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RESUMEN

La Rotura Cardiaca es una complicación mecánica poco frecuente del IAM pero que 

comporta una elevada mortalidad. La misma se presenta en el 3-5 % de todos los IAM, 

alcanzando el 10-25 % en las series necrópsicas. Después del Shock Cardiogénico 

constituye la segunda causa de muerte hospitalaria por IAM. Por todo lo antes expuesto 

se realizó un estudio Observacional  descriptivo de carácter retrospectivo con el objetivo 

de caracterizar el comportamiento de la RC como complicación mecánica del IAM en 

los Hospitales Antonio Luaces Iraola y Roberto Rodríguez Fernàndez de la provincia 

Ciego de Ávila, en el período comprendido de Enero del 2006 a Diciembre del 2010. El 

universo de estudio se conformó por el total de pacientes con diagnóstico

anatomopatológico de RC en el curso de un IAM. Las variables de estudio fueron: datos 

socio-demográficos, factores de riesgo cardiovascular asociados, tiempo de aparición 

de la rotura, topografía del IAM asociada, complicaciones asociadas durante el IAM, 

localización anatomopatológica de la RC, forma de paro en el momento de la muerte y 

tratamiento farmacológico recibido. Toda la información se obtuvo a través de la 

revisión de las historias clínicas individuales de los fallecidos y los protocolos de 

necropsia de los mismos. Entre los principales resultados se encontró una mayor 

incidencia en el sexo femenino y en los pacientes de 75 años y más. La HTA fue el 

factor de riesgo coronario mas asociado. Mas del 50 % de los pacientes fallecieron en 

las primeras 72 horas, el IAM con topografía anterior fue el más frecuente, la rotura de 

la pared libre ventricular (principalmente la de la pared anterior) fue la localización 

anatomopatológica de mayor incidencia y la forma de paro más frecuente fue la 

Disociación Electromecánica. En relación al tratamiento farmacológico el poco uso de 

terapia fibrinolìtica y de betabloqueadores influyo de forma negativa en la 

morbimortalidad de estos pacientes. La incidencia de RC en nuestro estudio alcanzó el 

1.9% del total de pacientes infartados y el 16.5% del total de fallecidos por IAM. 
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INTRODUCCIÓN

La cardiopatía isquémica representa el problema de salud más serio de la Sociedad 

Contemporánea y es la causa más frecuente de muerte e incapacidad en países 

desarrollados. Ha sido considerada por algunos autores como la gran epidemia del siglo 

XX. (1)

Ya desde el siglo XVIII se conocía de la existencia de la angina de pecho, caracterizada 

por dolor opresivo precordial, acompañado de ansiedad y sensación de muerte 

inminente. Ya a finales de 1800 se conocían los aspectos anatómicos del Infarto Agudo 

del Miocardio (IAM) y no es hasta comienzo de 1900 donde se relacionan los 

conocimientos clínicos con los patológicos. El IAM, descrito por primera vez en 1912, 

figura entre las enfermedades más frecuentes en las edades media y avanzada de la 

vida. (2) 

Las cardiopatías de origen isquémico constituyen un grupo de enfermedades, con 

mayor frecuencia de origen aterosclerótico, que afectan a los vasos sanguíneos 

arteriales coronarios y provocan isquemia e infarto del tejido miocárdico, cuyas 

manifestaciones clínicas, en su mayoría, son por sí mismas una emergencia médica.(3) 

Constituyen la primera causa de mortalidad y la tercera de años potenciales de vida 

perdidos en nuestro país, y aunque su tendencia secular (según tasas ajustadas) es 

ligeramente descendente, la mortalidad por estas enfermedades se incrementó entre el 

2004 y 2010 pasando de 136.8  a  146.3  x 100 000 habitantes en el período.  La tasa 

de morbilidad y discapacidad como secuela de ella es también preocupante y una de 

las mas altas del país. (4)

El IAM no solo ciega, sin previo aviso, la vida de una parte significativa de la población 

mundial, sino que origina además una discapacidad prematura, que genera una carga 

no despreciable para los servicios médicos y sociales. 

El IAM constituye la primera causa de muerte en numerosos países. Durante la década 

de 1920 el IAM comenzó a diagnosticarse con mayor frecuencia en varones de la raza 

blanca, en comunidades urbanas de América del Norte y Europa, especialmente en 

personas de alto nivel socioeconómico. Su incidencia varia ampliamente de una 

comunidad a otra, oscilando entre el 0.8 y el 7.5 por cada 1000 habitantes por año, 
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existiendo un claro predominio entre los varones y su mayor incidencia se presenta 

entre los 55 y 65 años, siendo no solo una enfermedad frecuente sino también 

altamente letal.

La OMS estimó que en el año 2002 el 12,6% de las muertes a nivel mundial se debieron 

a una cardiopatía isquémica, que es la principal causa de muerte en países 

desarrollados y la tercera causa de muerte en países en vías de desarrollo, después del 

SIDA e Infecciones respiratorias bajas.(5,6)

En países desarrollados como Estados Unidos, las muertes por cardiopatías son más 

numerosas que la mortalidad por cáncer. Las coronariopatías causan una de cada cinco 

muertes en los Estados Unidos y donde más de un millón de personas sufren un ataque 

coronario cada año, de las cuales un 40% morirá como consecuencia del infarto. De 

modo que un estadounidense morirá cada minuto de un evento coronario patológico. (6) 

En la India la enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte. En este país 

un tercio de las muertes durante el año 2007 se debieron a una enfermedad 

cardiovascular, cifra que se espera que aumentará de 1.6 millones a 2 millones para el 

año 2011.

En Inglaterra el 30% de las muertes geriátricas entre los hombres y el 22% en las 

mujeres ocurren por cardiopatías isquémicas (156 000 defunciones anuales) de las 

cuales el 60% les corresponde al IAM.

En Alemania, una de cada dos muertes se constata la existencia de una enfermedad 

cardíaca, con una elevada tasa de mortalidad (492,7 x 100 000 habitantes).

En España, el IAM tiene una letalidad en torno al 50 % a los 28 días, y las previsiones 

para la próxima década son de un probable aumento de su incidencia, alrededor del 

10%. El número de españoles que sufren de un IAM cada año es del orden de 50 000 

(entre 100 y 137 x 100 000 habitantes), esto supone una prevalencia de cardiopatía 

isquémica diagnosticada de varios cientos de miles. (5-7)

Datos epidemiológicos de México, establecen a la cardiopatía isquémica como primera 

causa de mortalidad en mayores de 60 años y como la segunda causa en la población 

en general, siendo responsable de 50 000 muertes en el 2003 y contribuyó 

aproximadamente al 10% de todas las causas de mortalidad. (8)
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En Chile la enfermedad isquémica es la primera causa de muerte. En el año 2001 fue 

responsable de casi 1 de cada 10 muertes (7.8 defunciones) y de ellas, 5.6 fueron por 

IAM, manifestación clínica más trascendente de esta patología. (9) 

En Colombia la enfermedad coronaria ocupa el segundo lugar, dándole paso, 

infortunadamente a la violencia, como primera causa de fallecimientos; sin embargo no 

se conoce con exactitud la tendencia en cuanto a mortalidad y comportamiento a largo 

plazo de la cardiopatía coronaria.(6) 

En Venezuela las enfermedades del corazón constituyen la primera causa de defunción. 

Cada media hora fallece un venezolano por enfermedades cardiovasculares. La tasa 

nacional de mortalidad por estas enfermedades asciende a 104 x 100 000 hab. Se 

considera esta cifra como una de las más altas del continente. Tal situación determina, 

que de cada 4 venezolanos, 1 muera por infarto. (10)

En Brasil, existen cerca de 900 000 brasileños con angina de pecho y unos 18 000 

nuevos casos de la enfermedad por año, con una proporción de 30 casos de angina 

para cada caso de IAM. (6)

En Bolivia, también se ha observado en los últimos años un incremento de las 

enfermedades cardiovasculares. Un estudio de causas de mortalidad en la ciudad de La 

Paz en 1999, demuestra que las enfermedades cardiovasculares representan el 18.3%. 

La primera causa de mortalidad obedece a factores externos (20.9%), la segunda 

obedece a estados mal definidos (19.9%, donde se incluyen "paro cardíaco", 

"broncoaspiración" y otros donde probablemente las enfermedades cardiovasculares 

están presentes).

En el 2002 en Costa Rica, la enfermedad isquémica del corazón constituía el 48% y de 

ésta, dos terceras partes al IAM. (6,11)

Cuba ocupa una posición inusual en el mundo subdesarrollado. Su modelo de 

desarrollo político, económico y social, comprometido con el bienestar colectivo ha 

conseguido construir, tras más de 50 años de revolución, un complejo e integral sistema 

de salud que ha permitido eliminar, casi por completo, las enfermedades infecciosas de 

su cuadro de mortalidad. A pesar de la crisis económica ha continuado reduciendo año 

tras año la mortalidad infantil, ha aumentado la expectativa de vida de la población a 77 

años y continúa creciendo rápidamente la proporción de personas mayores de 65 años.
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Todos estos factores configuran un escenario donde existen todas las potencialidades 

para una gran epidemia de las enfermedades del corazón, los vasos sanguíneos y otras 

enfermedades crónicas. 

En Cuba, las enfermedades del corazón y en especial el IAM, con una prevalencia entre 

8 y 12%, son las responsables del 80% de las defunciones en la población, además de 

constituir la primera causa de muerte desde hace más de cuatro décadas, por ese 

motivo mueren entre 12 000 a 20 000 personas al año, el 85 % de las cuales 

corresponde a la población mayor de 65 años. (4,6) 

Teniendo en cuenta los datos del Anuario Estadístico Nacional 2010, las enfermedades 

cardiovasculares aparecen como la primera causa de muerte (211.8 x 100 000 hab.) y 

dentro de ellas, el IAM ocupa el primer lugar (62.5 x 100 000 hab.).(4)

Desde la creación de las Unidades de Cuidados Coronarios (UCC) se ha observado 

una reducción significativa de la mortalidad por arritmias en el curso del IAM, que hasta 

hace unas décadas eran la principal causa de muerte en esta enfermedad (4). En la 

actualidad el Shock Cardiogénico y la Rotura Cardíaca (RC) constituyen las primeras 

causas de muertes en los pacientes infartados (5).

La incidencia de la RC varía ampliamente en los distintos reportes de la literatura; sin 

embargo como grupo causan cerca del 15% de todas las muertes por IAM, aunque su 

frecuencia ha aumentado desde fines de la década de 1960, encontrándose 

actualmente en el 31% de los casos sometidos a estudios necrópsicos.(12)

Teniendo en cuenta el Anuario Estadístico Provincial 2010, la provincia Ciego de Ávila 

mantiene una incidencia de RC en el IAM, similar a la media nacional.

Tomando en consideración todo lo anterior expuesto, se decide realizar este estudio 

con el objetivo de describir el comportamiento de la RC como complicación del IAM en 

los Hospitales Antonio Luaces Iraola y Roberto Rodríguez Fernàndez de la provincia 

Ciego de Ávila. 
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MARCO TEÓRICO

La RC fue descrita inicialmente por William Harvey en 1647  y ya en 1769 Morgagni 

había descrito 11 casos. En 1846 Lathan realizó la exposición anatómica de la Rotura 

del tabique interventricular.

FACTORES DE RIESGO

Los factores predisponentes o aquellos que incrementan el riesgo de rotura cardíaca en 

el contexto del IAM se han estudiado extensamente e incluyen sexo femenino, edad 

avanzada (> 65 años), primer infarto (con frecuencia transmural), enfermedad de un 

vaso coronario (a menudo significativa y con escasa circulación colateral) y ausencia de 

historia de angina. Por el contrario, la enfermedad de múltiples vasos y el infarto previo 

parecen tener un efecto relativamente protector, probablemente vinculado al incremento 

de la circulación colateral y a la mejor tolerancia a la tracción, respectivamente. No 

existen evidencias de que la hipertensión arterial crónica y la diabetes mellitus 

modifiquen la incidencia de RC, aunque el aumento de la tensión arterial durante el 

evento agudo es un factor predisponente importante. Algunos trabajos han sugerido que 

la utilización de corticoides y antiinflamatorios no esteroides interfieren en los procesos 

de reparación tisular y en consecuencia incrementan el riesgo de RC. Sin embargo, esta 

vinculación no se ha podido demostrar en el Multicenter Investigation of Limitation of 

Infarct Size (MILIS), ni en un metaanálisis reciente de Giugliano y colaboradores, que 

incluyo más de 3000 pacientes. (13-15)

La relación entre la utilización de trombolíticos y la RC ha sido materia de debate por 

mucho tiempo, probablemente debido a la disparidad de datos que surgen de los 

diferentes trabajos o a la manera de interpretarlos. Estudios iniciales han sugerido un 

incremento del riesgo de RC con la utilización de trombolíticos. Si bien los estudios 

GISSI-1 y ISIS-2 mostraron una reducción significativa de la mortalidad global (20%), 

ésta se acompañó de un incremento de la mortalidad temprana (< 24 horas). 

Posteriormente, Honan y colaboradores y Bueno y colaboradores hallaron resultados 

similares en cuanto al incremento del riesgo, aunque lo atribuyeron a la institución tardía 
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del tratamiento (> 11 horas) y a la edad avanzada del paciente (> 75), respectivamente.

(16, 17, 18,19)

Como contrapartida, otros investigadores no encontraron diferencias significativas en 

cuanto al incremento del riesgo. Datos obtenidos del United States National Registry of 

Myocardial Infarction revelaron una incidencia global de RC < 1% tanto en el grupo 

trombolítico como el grupo placebo, si bien, debido a la reducción significativa de la 

mortalidad global en el grupo tratado (5,9% versus 12,9%), el número de muertes 

atribuibles a RC fue proporcionalmente mayor que en el grupo placebo. Según datos 

aportados por los estudios TIMI-9A y TIMI-9B, tampoco existen evidencias de que el tipo 

ni la intensidad de la anticoagulación en tratamientos combinados (trombolíticos con 

heparina o hirudina) modifiquen la incidencia de RC. (20)

Finalmente, la administración temprana (< 4 horas) de rtPA en el IAM se ha asociado 

con una reducción significativa de la incidencia de RC, mientras que su administración 

tardía (> 12 horas) no ha demostrado que incremente el riesgo de sufrir esta 

complicación. Se han vinculado varios factores a este efecto aparentemente paradójico 

de los fibrinolíticos sobre el riesgo de RC (tipo de trombolítico utilizado, tiempo que 

media entre el comienzo de los síntomas y el inicio del tratamiento, etc.) y algunos 

mecanismos intentan explicarlo (extensión de la hemorragia miocárdica, debilitamiento y 

disección del área necrótica, activación de colagenasas y plasmina, disminución del 

contenido miocárdico de colágeno). En conclusión, si bien los trombolíticos reducen el 

tamaño del infarto y evitan la expansión del área necrótica, también incrementan la 

hemorragia intramiocárdica, fraccionan el colágeno mediante la activación de enzimas 

proteolíticas (plasmina) e interfieren con los procesos de reparación  tisular.

Si bien la angioplastia primaria temprana supera al tratamiento trombolítico en cuanto a 

la reducción de la incidencia de RC, las ventajas del cateterismo terapéutico no son tan 

claras en el anciano.(26-28) Recientemente, otros estudios se comparó la angioplastia 

primaria con el tratamiento trombolítico en pacientes mayores de 65 años y se comunicó 

una reducción prácticamente similar de la mortalidad temprana con ambos 

procedimientos (13% versus 11%, respectivamente). Dado que la lesión por reperfusión 

(infarto hemorrágico) puede observarse tanto con la utilización de trombolíticos como con 

angioplastia primaria, es probable que estos resultados estén vinculados más con el 
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tiempo de instauración del tratamiento (tardío) que con el método de reperfusión 

utilizado. (15, 16, 17, 18, 19, 20)

TIEMPO DE APARICION

En la era pretrombolítica, la mayoría de los casos de rotura cardíaca ocurrían durante la 

primera semana posterior al infarto con una incidencia pico entre el quinto y el séptimo 

día. En un estudio que incluyó más de 100 autopsias de pacientes con rotura cardíaca 

secundaria a IAM, en el 13% ocurrió durante las primeras 24 horas, en el 58% dentro de 

los primeros 5 días y en el 80% dentro de los primeros 7 días. (21)

El tratamiento de reperfusión coronaria y particularmente la terapia con trombolíticos han 

cambiado la historia natural de esta complicación al desplazar su incidencia pico hacia el 

primer día como resultado del incremento del número de eventos fatales durante las 

primeras 24 horas. Estas conclusiones surgen del trabajo de Becker y colaboradores a 

partir de la evaluación de más de 350.000 pacientes con IAM (20). En cuanto a los 

pacientes tratados con angioplastia primaria, el riesgo de RC es menor y ocurre 

particularmente entre el primero y el quinto día posteriores al infarto. 

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA

Fisiopatogenia

Los elementos fisiopatogénicos de la RC varían según el momento en que ésta ocurra. 

En las roturas tempranas (< 24 horas) habitualmente no se hallan infiltración leucocitaria 

ni signos de expansión del área necrótica; por el contrario, existen evidencias de que la 

apoptosis de los cardiomiocitos sería el principal proceso involucrado en el debilitamiento 

y la efracción de la pared. Por otro lado, las roturas que ocurren luego de las primeras 24 

horas del infarto están relacionadas con la expansión del área necrótica y son el 

resultado de un proceso de remodelación defectuosa, probablemente vinculado a la 

actividad inadecuada de las metaloproteinasas que regulan la estructura y la función de 

la matriz miocárdica. Sobre la base de modelos en animales, recientemente se ha 

sugerido que la inhibición de la actividad de estas enzimas atenúa la dilatación aguda del 

ventrículo izquierdo secundaria a infarto miocárdico inducido en forma experimental. 



8

Estas observaciones podrían tener implicaciones importantes en el desarrollo de 

estrategias terapéuticas basadas en el bloqueo de estos agentes enzimáticos para 

prevenir la RC de causa isquémica. (22)

LOCALIZACION, TIPOS DE ROTURA Y ANATOMIA CORONARIA ASOSIADA.

La RC asociada con el IAM puede comprometer distintas regiones del ventrículo 

izquierdo, como la pared libre, el septum interventricular, los músculos papilares y, con 

menos frecuencia, la aurícula izquierda. La rotura de la pared libre es el tipo más común 

y ocurre 3-10 veces más frecuentemente que la rotura del músculo papilar y del septum

interventricular (23). Se ha comunicado que la rotura de la pared libre secundaria a 

infarto agudo de miocardio compromete predominantemente las caras anterior y lateral 

del ventrículo izquierdo. Sin embargo, existen evidencias de que la mayoría de los 

casos de RC de evolución subaguda se asocian con infartos de cara inferior debido, al 

menos en parte, a la mayor probabilidad de formación de trombos adherentes en esta 

región (24). A su vez, gran parte de los desgarros que comprometen la pared libre se 

localizan en el endocardio medioventricular, a menos de 1 cm de la inserción de los 

músculos papilares. Este sitio es particularmente vulnerable debido a la disposición de 

las fibras musculares y al estrés parietal que soporta. (25)

Se han descripto varios tipos de RC sobre la base de las características anatómicas del 

defecto halladas durante el acto quirúrgico o en necropsias. Perdigao y colaboradores 

describieron cuatro tipos de rotura en una serie de 42 pacientes: desgarro unidireccional 

con disección mínima e infiltración hemorrágica (tipo I) (n = 13), desgarro 

multicanalicular con disección pronunciada e infiltración hemorrágica (tipo II) (n = 13), 

desgarro contenido por trombos endocárdicos o adherencias pericárdicas (tipo III) (n = 

9) y desgarro parcial o rotura incompleta, no transmural (tipo IV) (7 casos). Más 

recientemente, en otros estudios (26) se hallaron seis variantes morfológicas sobre la 

base de sus observaciones en una serie de 28 pacientes: rotura transmural de un 

segmento necrótico con espesor parietal conservado (tipo 1) (n = 7), rotura de un 

segmento necrótico y adelgazado (tipo 2) (n = 14), rotura multicanalicular de un área 

necrótica con miomalacia (tipo 3) (n = 1), rotura incompleta (no transmural) de un área 
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necrótica sin adelgazamiento (tipo 4) (n = 3), rotura de la pared libre contenida por 

trombos y adherencias pericárdicas (tipo 5) (n = 1), hemorragia de un área necrótica sin 

adelgazamiento ni solución de continuidad objetivable (tipo 6) (n = 2). Aunque cada tipo 

supone un comportamiento fisiopatológico diferente y manifestaciones clínicas propias, 

en términos generales, los desgarros transmurales presentan hemorragia activa y 

taponamiento cardíaco agudo, las roturas multicanaliculares siguen una evolución 

subaguda con diferentes grados de derrame pericárdico y los defectos contenidos son 

el grupo más estable y frecuentemente originan seudoaneurismas de evolución crónica.

En cuanto a la anatomía coronaria asociada con rotura de la pared libre del ventrículo 

izquierdo, se ha comunicado una interesante distribución. En un trabajo reciente de 

Tauke y colaboradores, las arterias descendente anterior y circunfleja fueron los vasos 

más frecuentemente comprometidos (42% y 41%, respectivamente), mientras que la 

coronaria derecha estuvo implicada sólo en el 18% de los casos. (27)

DIAGNOSTICO

En la década de los setenta, O'Rourke fue el primero en describir tres tipos de rotura de 

la pared libre del ventrículo izquierdo (aguda, subaguda y crónica) sobre la base de la 

presentación clínica y de su evolución (28). Esta clasificación ha servido de parámetro 

para otros investigadores sin perder vigencia en la actualidad.

Los pacientes con rotura aguda presentan un cuadro catastrófico y habitualmente 

irreversible, caracterizado por dolor torácico súbito, disociación electromecánica, shock

y muerte en pocos minutos (< 30 minutos). El sustrato anatómico de este grupo es un 

desgarro transmural con desplazamiento brusco de sangre hacia el espacio pericárdico 

y taponamiento cardíaco rápidamente evolutivo que rara vez da lugar al tratamiento 

quirúrgico del paciente. Por el contrario, la rotura subaguda de la pared libre del 

ventrículo izquierdo se manifiesta con signos de taponamiento cardíaco o shock

cardiogénico que responden transitoriamente a las medidas de sostén hemodinámico. 

Es consecuencia de un desgarro contenido o incompleto con hemorragia lenta o 

intermitente y hemopericardio progresivo. La característica distintiva de este grupo es 

que el tiempo que media entre el inicio de los síntomas y el colapso hemodinámico 
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supera los 30 a 60 minutos y habitualmente permite el reconocimiento de la entidad y 

el abordaje quirúrgico del paciente.  (26, 28, 29, 30) Manifestaciones como dolor 

torácico recurrente, a veces de carácter pleurítico, hipotensión sostenida, síncope, 

agitación, náuseas y vómitos reiterados conforman un síndrome relacionado 

relativamente constante en estos pacientes. Si bien diversos grados de taponamiento 

cardíaco caracterizan a este grupo, la presencia de signos clásicos, como distensión 

venosa yugular y pulso paradójico, sólo se observa en alrededor del 30% y del 45% de 

los pacientes, respectivamente. (26, 29, 30) En raras ocasiones, el defecto de la pared 

es sellado por adherencias pericárdicas que dan lugar a la formación de un 

seudoaneurisma, sustrato anatómico de la rotura crónica de la pared libre del 

ventrículo izquierdo. Estos pacientes pueden evolucionar estables y asintomáticos o 

bien presentar disnea progresiva o arritmia ventricular acordes a la gravedad del 

compromiso miocárdico. Su reconocimiento se basa en el antecedente de infarto 

agudo de miocardio, la sospecha clínica y los hallazgos ecocardiográficos. (31)

SIGNOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

Con frecuencia existe cierta correlación entre los hallazgos electrocardiográficos y la 

gravedad de la rotura. La disociación electromecánica (con una exactitud que alcanza 

el 97,6%) y la bradicardia extrema son signos típicos de rotura cardíaca aguda 

rápidamente evolutiva.(29, 31). Por el contrario, los signos electrocardiográficos 

vinculados a la rotura subaguda de la pared libre son orientadores pero inespecíficos e 

incluyen trastornos de la conducción intraventricular (en particular, ensanchamiento de 

la onda R en aVR), evidencias de transmuralidad (desarrollo de nuevas ondas Q), (29) 

evidencias de expansión (elevación recurrente del segmento ST y seudonormalización 

de T negativas), (26) entre otras. Oliva y colaboradores hallaron una elevación 

sostenida, progresiva o recurrente del segmento ST > 0,3 mV en el 61% de los 

pacientes con rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo (sensibilidad del 61%, 

especificidad del 72%). Datos similares fueron aportados por Pollak y colaboradores, 

quienes comunicaron una elevación del segmento ST de 0,2-1,0 mV en derivaciones 

relacionadas en el 56% de los pacientes. (7) Otra observación interesante en infartos 
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de localización anteroseptal es la elevación sostenida del segmento ST en la 

derivación unipolar del brazo izquierdo (aVL). (30)

Lamentablemente, ninguno de estos signos electrocardiográficos es suficientemente 

sensible o específico para identificar a pacientes con rotura subaguda en curso.

SIGNOS ECOCARDIOGRAFICOS

Dada su amplia disponibilidad, exactitud y seguridad, el ecocardiograma es el  método 

de elección para establecer el diagnóstico de las distintas modalidades de RC (32). El 

derrame pericárdico es el hallazgo ecocardiográfico más constante en pacientes con 

rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo; de hecho, su ausencia tiene un alto 

valor predictivo negativo y virtualmente descarta esta complicación en pacientes con 

infarto agudo de miocardio. Por otro lado, la sola presencia de derrame pericárdico 

tiene un valor predictivo positivo relativamente bajo para rotura de la pared libre del 

ventrículo izquierdo y se observa en hasta el 28% de los pacientes con infarto agudo 

de miocardio sin rotura cardíaca. (29) La presencia de masas ecodensas en el líquido 

pericárdico es un signo relevante, en particular en pacientes con sospecha de rotura 

subaguda (sensibilidad: 97% - especificidad: 93%), aunque también pueden 

observarse imágenes similares en la pericarditis fibrinosa asociada con IAM. Aunque la 

visualización directa del desgarro confirma el diagnóstico, sólo es posible en un tercio 

de los pacientes con RC. (29-30)

Si bien la gravedad del derrame pericárdico está directamente relacionada con la 

magnitud de la hemorragia, en situaciones clínicas como la RC, el costo hemodinámico 

dependerá más de la velocidad de formación de hemopericardio que de su volumen 

absoluto; es decir, un derrame leve-moderado rápidamente evolutivo puede tener 

consecuencias catastróficas, mientras que un derrame cuantitativamente significativo 

de evolución subaguda o crónica puede tolerarse mejor. El ecocardiograma permite 

cuantificar la magnitud del derrame e inferir el ritmo de la hemorragia mediante la 

determinación seriada de la distancia periepicárdica. El eco-Doppler cardíaco aporta 

datos útiles acerca de la repercusión hemodinámica del derrame pericárdico mediante 

la evaluación del flujo diastólico del ventrículo izquierdo. La reducción exagerada de la 
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amplitud de la onda E mitral durante la inspiración es un signo de taponamiento 

cardíaco independientemente de la magnitud del derrame y aun en ausencia de signos 

clínicos evidentes (taponamiento preclínico). (31)

 El colapso diastólico de cavidades derechas quizás sea el signo ecocardiográfico más 

difundido de taponamiento cardíaco, aunque su presencia no implica necesariamente 

taponamiento clínico y su ausencia no lo descarta. Si bien la presencia de derrame 

pericárdico significativo con colapso diastólico de cavidades derechas y 

manifestaciones clínicas de taponamiento cardíaco conforman la tríada característica, 

algunos pacientes presentan taponamiento clínico sin colapsos y, a la inversa, otros 

tienen derrames con colapsos sin taponamiento clínico evidente. Recientemente, 

Mercé y colaboradores estudiaron el comportamiento hemodinámico y su correlación 

ecocardiográfica en 110 pacientes con derrame pericárdico moderado y grave y 

aportaron datos interesantes. Mientras que el 11% de los pacientes con taponamiento 

clínico no mostraron evidencias de colapso diastólico de cavidades derechas, el 51% 

de los pacientes sin taponamiento clínico presentaron distintos grados de colapso 

derecho. La razón por la que algunos pacientes con taponamiento clínico evidente no 

presentan colapso está relacionada con la presencia de adherencias pericárdicas o con 

situaciones que incrementan las presiones intracavitarias derechas (EPOC, reflujo 

tricuspídeo, hipertensión pulmonar, etc.). Como contrapartida, la hipovolemia o el bajo 

gasto cardíaco pueden inducir colapso en pacientes sin taponamiento clínico.(56) 

Finalmente, pacientes con derrame pericárdico de escasa magnitud pueden manifestar 

compromiso hemodinámico (taponamiento cardíaco) por compresión directa de una 

cavidad, situación frecuente en derrames localizados (radioterapia, enfermedades 

oncológicas) o hematomas paracardíacos (postoperatorio de cirugía cardiovascular).

(31) 

El seudoaneurisma es el resultado de una rotura miocárdica contenida por adherencias 

pericárdicas y se localiza con frecuencia en la región inferolateral del ventrículo 

izquierdo.

Se visualiza como una estructura sacular de cuello angosto formada exclusivamente 

por pericardio que inicialmente contiene trombos organizados y sangre fresca en 

diversas proporciones según el tiempo de evolución. El Doppler color permite confirmar 
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la comunicación entre esta estructura y la cavidad ventricular y el Doppler espectral 

muestra un flujo sistodiastólico bidireccional característico.(31) Posteriormente, el 

contenido se organiza por completo y el aspecto ecocardiográfico cambia debido a que 

el material trombótico dentro de la cavidad adquiere una densidad similar a la de los 

tejidos blandos circundantes, lo que dificulta su detección. En estos casos, la 

tomografía computarizada y en particular la resonancia magnética brindan imágenes 

de caracterización tisular que permiten confirmar su presencia y realizar un diagnóstico 

diferencial adecuado (32). En época reciente, las técnicas de contraste intravenoso han 

posibilitado la visualización directa de los defectos de la pared y han mejorado la 

evaluación morfológica de los seudoaneurismas. (33) 

El ecocardiograma transesofágico es de particular utilidad en pacientes con ventana 

acústica inadecuada y es el método de elección en pacientes con asistencia 

respiratoria mecánica o en postoperatorios de cirugía cardiovascular, donde la 

obtención de imágenes por ecocardiografía de superficie a menudo es limitada (34).

Finalmente, el ecocardiograma es una herramienta fundamental para guiar la 

pericardiocentesis de urgencia en pacientes con taponamiento cardíaco y 

descompensación hemodinámica, si bien el beneficio terapéutico de esta maniobra 

suele ser transitorio (en las roturas agudas con hemorragia activa) e insuficiente (en las 

roturas subagudas con trombos intrapericárdicos que dificultan el drenaje). (32)

MARCADORES HUMORALES

Se ha sugerido que el péptido natriurético cerebral (BNP), un marcador de estrés 

parietal del ventrículo izquierdo, en concentraciones plasmáticas superiores a 250 

pg/ml, sería un predictor útil de RC asociada con IAM, aun en ausencia de síntomas y 

de compromiso hemodinámico. La proteína C reactiva en concentraciones picos 

superiores a 20 ng/dl y particularmente durante el segundo día de evolución del infarto 

también se ha reconocido como un predictor independiente para RC. La proteína sérica 

amiloidea A, otro reactante de fase aguda, se ha propuesto recientemente como 

marcador independiente de RC en pacientes tratados con angioplastia primaria (31). 
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A pesar de estas evidencias, todavía queda por determinar la utilidad clínica de estos 

parámetros en la detección temprana de esta complicación.

PREVENCION Y TRATAMIENTO

La implementación de medidas terapéuticas para prevenir el desarrollo de RC en 

pacientes con IAM debería realizarse en todos los casos, si bien es particularmente útil 

en pacientes con factores de alto riesgo. El control estricto de la tensión arterial y el 

reposo en cama son fundamentales. Los betabloqueantes son esenciales para regular 

la activación simpática que surge en respuesta al bajo gasto. Los inhibidores de la 

enzima convertidora de la angiotensina (IECA) reducen el estrés parietal y previenen la 

expansión del área necrótica. (35)

Una vez establecido el diagnóstico de RC, el objetivo inicial es lograr la estabilidad 

hemodinámica del paciente como puente al tratamiento quirúrgico definitivo.

La administración de expansores y la infusión de inotrópicos mejoran el volumen 

minuto en el taponamiento cardíaco. (35) La asistencia respiratoria mecánica permite

optimizar el manejo hemodinámico de estos pacientes. La pericardiocentesis mejora 

transitoriamente la situación hemodinámica de los pacientes con taponamiento 

cardíaco, ya que la hemorragia tiende a recurrir y el drenaje se dificulta por la

presencia de coágulos. La pericardiocentesis urgente seguida de la infusión 

intrapericárdica de adhesivo biológico es de particular utilidad en pacientes con rotura 

aguda. La contrapulsación aórtica reduce la poscarga, incrementa el gasto cardíaco y 

mejora la perfusión miocárdica. Está indicada en los pacientes que persisten inestables 

a pesar de las medidas farmacológicas iniciales. (31-35)

Dado que la rotura cardíaca conduce casi invariablemente a la muerte, el tratamiento 

de elección es la cirugía urgente con independencia del estado clínico del paciente. La 

reparación quirúrgica reduce en forma significativa la mortalidad de estos pacientes y 

ofrece buenos resultados inmediatos y pronóstico adecuado a largo plazo. López-

Sendón y colaboradores comunicaron una mortalidad intraoperatoria y postoperatoria 

del 25% y del 52%, respectivamente. (29) Pese a que se han descripto casos aislados 
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de supervivencia a largo plazo sin tratamiento quirúrgico, (31-35) existe acuerdo 

general en que la cirugía es el único tratamiento definitivo del paciente con rotura 

cardíaca. Sus objetivos son la eliminación de coágulos intrapericárdicos y el cierre 

definitivo del defecto miocárdico. No se ha demostrado que la revascularización 

asociada mejore los resultados de la intervención y algunos autores desaconsejan este 

procedimiento antes de transcurridas al menos tres semanas del evento. (35) La 

primera reparación quirúrgica exitosa fue descripta por Montegut y colaboradores en 

1972 y consistió en la resección del área necrótica y el cierre del defecto mediante la 

sutura de un parche sintético utilizando circulación extracorpórea. Actualmente se 

prefiere una actitud más conservadora, con la reparación del defecto mediante cierre 

directo con puntos de sutura reforzados con fragmentos de teflón o bien a través de la 

colocación de un parche autólogo (pericárdico) o sintético (Dacron) fijado con sutura 

continua sobre el miocardio sano o con adhesivo biológico, sin resección del área 

necrótica ni circulación extracorpórea. (37, 38, 39) En general, los procedimientos con 

sutura continua y circulación extracorpórea se utilizan para la reparación de roturas con 

hemorragia activa, mientras que aquellos que utilizan adhesivos biológicos y no 

requieren sistemáticamente circulación extracorpórea quedan reservados para las 

roturas con hemorragia progresiva o intermitente. (40, 41, 42)

Finalmente, el manejo de los seudoaneurismas dependerá de las características 

anatómicas y evolutivas del defecto y del estado clínico del portador. No caben dudas 

del beneficio de la cirugía en pacientes con síntomas de insuficiencia cardíaca y 

seudoaneurismas recientes (< 3 meses), voluminosos y expansivos. Por el contrario, 

en pacientes asintomáticos con seudoaneurismas crónicos y estables se sugiere una 

actitud expectante (43, 44, 45). 
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OBJETIVOS

Objetivo General:

 Caracterizar el comportamiento de la Rotura Cardíaca como complicación del 

Infarto Agudo del miocardio en los Hospitales Antonio Luaces Iraola y Roberto 

Rodríguez Fernández de la Provincia Ciego de Ávila, en el período comprendido 

de Enero del 2006 a Diciembre del 2010.

Objetivos Específicos:

1. Determinar la  incidencia de Rotura  Cardiaca en pacientes fallecidos por IAM.

2. Caracterizar la muestra de estudio según variables socio-demográficas.

3. Describir los  factores de riesgo cardiovascular.

4. Relacionar  el tiempo de evolución entre el inicio de los síntomas del infarto y la 

aparición de la Rotura Cardiaca.

5. Especificar las complicaciones presentadas durante la fase aguda del infarto y la 

forma de paro en el momento del fallecimiento.

6. Identificar la localización electrocardiográfica del infarto y anatómica de la Rotura 

cardíaca. 

7. Determinar la influencia del tratamiento farmacológico del infarto relacionado con 

la Rotura Cardíaca.



MÉTODO
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MÉTODO

Se realizó un estudio  Observacional  descriptivo de carácter retrospectivo con el 

objetivo de caracterizar el comportamiento de la Rotura Cardíaca como complicación 

del Infarto Agudo del Miocardio en los Hospitales Antonio Luaces Iraola y Roberto 

Rodríguez Fernández de la Provincia Ciego de Ávila en el periodo comprendido de 

Enero del 2006 a Diciembre del 2010. 

El Universo de estudio se conformó de un total de 187 pacientes fallecidos por IAM, 

quedando constituida una muestra holística al final de 31 pacientes,  con diagnóstico 

anatomopatológico de Rotura Cardiaca en el curso de un Infarto Agudo del Miocardio 

en el período antes mencionado, que respondieron a los criterios de inclusión y 

exclusión referidos a continuación:

Criterios de inclusión:

 Se incluyó todos los pacientes fallecidos con diagnóstico anatomopatológico de 

Rotura Cardiaca en el curso de un Infarto Agudo del Miocardio confirmado con 

los criterios siguientes: 

1. Clínicos: 

- Dolor torácico súbito, disociación electromecánica, shock y muerte en pocos 

minutos (< 30 minutos).

               - Dolor torácico recurrente, de carácter pleurítico, hipotensión sostenida,

                 síncope, agitación, náuseas y vómitos reiterados.

2. Electrocardiográficos:

- La disociación electromecánica y bradicardia extrema.

- Trastornos de la conducción intraventricular (en particular, 

ensanchamiento de la onda R en aVR), desarrollo de nuevas ondas Q, 

elevación recurrente del segmento ST y seudonormalización de T 

negativas.

- Elevación sostenida del segmento ST en la derivación unipolar del brazo 

izquierdo (aVL).
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3. Anatomopatológicos:

- Desgarro unidireccional con disección mínima e infiltración hemorrágica, 

desgarro multicanalicular con disección pronunciada e infiltración 

hemorrágica, desgarro contenido por trombos endocárdicos o adherencias 

pericárdicas y desgarro parcial o rotura incompleta, no transmural.

Criterios de exclusión: Ninguno.

Operacionalización de las variables

Variable Tipo

de  

variable

Escala Descripción Indica-

dores

Incidencia 
de RC

Cuantitati

va

Fallecidos Pacientes fallecidos por 

RC en fallecidos por IAM

Frecuencia 

absoluta y 

porcentaje

Edad Cuantita-

tiva 

continua

Menor de 50

50-59

60-69

70 y más

Edad alcanzada, 

expresada en años. 

 Frecuencia

absoluta y

Porcentajes. 

Media y 

desviación 

estándar.

Sexo Cualitati-

va 

dicotómi-

ca

Masculino

Femenino

Según sexo biológico. Frecuencia

absoluta y

Porcentajes

FRCV Cualitati-

va 

nominal

Politómi-

ca

- Antecedentes 

heredo-

familiares.

-IMA o enfermedad 

coronaria documentada o 

muerte súbita del padre 

antes de los 45 años o de 

la madre antes de los 55 

Frecuencia

absoluta y

Porcentajes
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- Hipertensión 

arterial.

- Diabetes 

Mellitus.

- Dislipidemia.

- Hábito Fumar.

- Obesidad.

años.

-Diagnóstico o 

tratamiento hipotensor  

previo.

-Diagnóstico o 

tratamiento 

hipoglicemiante previo, 

glucemia durante el 

ingreso ≥ 11.1mmol/L.

-Diagnóstico o 

tratamiento 

hipolipemiante previo. 

-Haber fumado por lo 

menos un cigarrillo al día 

durante el año previo o 

haber abandonado el 

consumo de tabaco en 

los últimos 12 meses.

-Índice de masa corporal 

≥30. 

Tiempo de 

evolución 

del IAM

Cualitati-

va 

nominal 

politómi-

ca

< de 24 horas

1-3 días

4-7 días

7 días y más

Período transcurrido 

desde el inicio del IAM 

hasta la aparición de la 

Rotura cardíaca.

Frecuencia

absoluta y

Porcentajes

  

Complica-

ciones

Cualitati-

va 

nominal 

politómi-

ca

- Insuficiencia 

cardíaca.

- Arritmias 

supraventricula-

res.

-Grado Killip al ingreso 

superior a I.

-Fibrilación auricular 

paroxística, taquicardia 

paroxística 

Frecuencia

absoluta y

Porcentajes 
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-Arritmias 

ventriculares.

-Bloqueos 

cardíacos.

- Reinfarto.

- Angina 

postinfarto.

- Pericarditis 

precoz.

- Otras.

supraventricular.

-Taquicardia ventricular, 

fibrilación ventricular, 

ritmo idioventricular 

acelerado.

- Bloqueos AV, bloqueos 

intraventriculares agudos.

-Se consideró la presencia 

de al menos dos de los 

tres criterios clásicos:

-Recurrencia del dolor 

isquémico de 30 minutos 

o más de duración.

2. -Nueva elevación del ST 

en 2 o más derivaciones

contiguas o aparición 

nuevas ondas Q.

-Reelevación de CPK-

MB.

-Nuevo dolor anginoso o 

cambios isquémicos del 

ECG.

Forma de 

Paro

Cualitati-

va 

nominal 

politómi-

- Disociación 

electromecànica

- Presencia de actividad 

eléctrica de 10 ó más 

complejos con actividad 

mecánica débil ó 
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ca

- Asistolia 

ventricular

- Fibrilación 

ventricular

- No se recoge

ausente.

- Ausencia de complejos 

ventriculares.

- Presencia en el monitor 

de despolarizaciones 

ventriculares múltiples sin 

QRS reconocibles con 

frecuencia y amplitud 

irregulares sin 

circulación.

Topografía Cualitati-

va 

nominal 

politómi-

ca

-Anterior y sus 

combinaciones         

-Inferior

-lateral 

-Inferior 

extendido a VD

  V1 - V2    

  V1 - V4     

  DI, AVL y de V1 - V6   

-DII, DIII  y AVF   

-DI y AVL , V5-V6

-QS o supradesnivel del 

segmento ST > de 0,5 

mm en V3R y V4R.

Frecuencia

absoluta y

Porcentajes

Localiza-

ción 

anatomo-

patológica 

de la 

Rotura 

Cardíaca

Cualitati-

va 

nominal 

politómi-

ca

- Pared libre 

ventricular 

izquierda 

- Tabique 

interventricular

- Músculos 

papilares

- Rotura a nivel de la 

pared anterior y lateral 

del VI.

- Rotura a nivel de la 

pared septal.

- Rotura de un músculo 

papilar.

Frecuencia

absoluta y

Porcentajes 

Tratamien-

to fármaco-

lógico

Cualitat-

iva 

nominal 

politómi-

- Antiagregantes 

plaquetarios

- Betabloquea-

dores

Medicamentos usados en 

la fase aguda del IAM.

Frecuencia

absoluta y

Porcentajes 
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ca - Nitratos

- Trombolíticos

- IECA 

- Antagonistas 

del calcio

- Otros

Aspectos éticos

El estudio fue aprobado por el Comité Ética y de Investigación del Hospital Provincial 

General (Anexo 1). También se solicitó la autorización de los diferentes directivos del 

Hospital para realizar la investigación. 

TÉCNICAS Y PROCEDIMIENTOS

Toda la información se obtuvo a través de la revisión de las historias clínicas

individuales y protocolos de necropsias del Departamento de Archivo del hospital y

posteriormente fue llevada a una planilla de vaciamiento elaborada por el autor (Anexo 

2). Luego para su análisis estadístico se utilizó el programa SPSS versión 11.5 en 

ambiente Windows, en un procesador Intel Core i3. Los resultados se expresaron en 

tablas de distribución de frecuencia y en gráficas de pastel. Como medidas de resumen

se emplearon las frecuencias absolutas y los porcentajes, para las variables 

categóricas; y la media y desviación estándar para las variables cuantitativas.

La discusión y síntesis del trabajo se realizó según los objetivos propuestos y siguiendo 

el principio de la lógica dialéctica y análisis de los aspectos en su conceptualización 

general sobre la base de los conocimientos teórico prácticos que tienen el autor, tutor y 

el asesor, así como se compararon los resultados con trabajos similares anteriores y se 

explicaron las variaciones halladas  sobre la base de nuestros conocimientos empíricos

y teóricos  a partir de la literatura consultada lo que nos permitió darle cumplimiento  a 

los objetivos trazados de forma tal que se llegaron a conclusiones y se emitieron 

recomendaciones.



RESULTADOS 
                                           Y

                             DISCUSIÒN
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Tabla 1. Incidencia de Rotura Cardiaca en fallecidos por IAM.

Total fallecidos IAM Total fallecidos RC Incidencia

187 31 16.5 %

Fuente: Departamento de Estadística. Hospitales Provinciales.

Historia clínica individual y protocolos de necropsia.

La tabla 1 muestra la incidencia de RC en nuestro medio, observándose que del total de 

187 pacientes fallecidos por IAM, 31 fallecieron por RC para una incidencia de 16.5%, 

muy similar a los grandes estudios internacionales (57, 58) y a la bibliografía 

consultada.

La RC es una complicación poco frecuente que se presenta en el 3-5% de todos los 

IAM, alcanzando el 10-25% en las series necrópsicas. Después del Shock cardiogénico 

constituye la segunda causa de muerte por IAM. (55)

No se ha definido la incidencia global de esta complicación, porque hay diferencias 

considerables en los datos de series clínicas, es decir de pacientes vivos y de 

revisiones necrópsicas, sin embargo, en conjunto, probablemente expliquen cerca del 

15% de todos los fallecimientos por IAM. La incidencia de RC ha aumentado a partir de 

1965.

En el estudio MASCARA (56) que es un gran registro internacional de pacientes 

ingresados por Síndrome Coronario Agudo (SCA) los autores obtuvieron los datos de 

60 198 pacientes, en esta población hubo 273 casos de RC para un 0.45% del total de 

ingresados por SCA. 
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Tabla 2: Distribución de pacientes fallecidos por Rotura Cardiaca según edad y sexo.

Sexo

Masculino Femenino TotalEdad

   No.             % No.              % No.             %

Menor de 50     -                 -       1               5.2        1              3.2

50-59     1                8.4       1               5.2        2              6.5

60-69     3              25.0       5             26.4        8             25.8

70 y más     8              66.6      12            63.2       20            64.5

Total   12              100     19             100      31             100

Nota: El porcentaje se calculó por columnas.

Fuente: Historia clínica individual y protocolos de necropsia.

La tabla 2 refleja la distribución de pacientes fallecidos por RC según edad y sexo. A 

medida que aumenta la edad, aumenta la frecuencia de los pacientes y este 

comportamiento fue similar en ambos sexos. El grupo de edad de 70 y más años fue el 

más frecuente para un 64.5%. Predominó el sexo femenino para un 61.3%. La edad 

media fue de 66.4 con una desviación estándar de 12.5. Estos resultados coinciden con 

otros estudios a nivel internacional donde reflejan como factores asociados a la RC la 

edad avanzada y el sexo femenino. (12, 14)

El riesgo absoluto para el desarrollo de la enfermedad cardiaca coronaria se incrementa 

con la edad tanto en hombres como en mujeres, justificado entre otras cosas por el 

mayor desarrollo de la enfermedad aterosclerótica en este grupo poblacional. (1, 2, 3)

De todos los factores relacionados con la RC, la edad es probablemente el más 

relevante. La edad avanzada de los pacientes ha sido reportada en todos los estudios 

realizados, como el mayor factor de riesgo en correspondencia con la RC. Algunos 

reportes, centrados fundamentalmente en la edad, revelan que la incidencia de la RC 

entre pacientes mayores de 70 años es mayor del 10%. En la prueba realizada por el 

Grupo Italiano para el Estudio de la Supervivencia del Infarto Miocárdico (GISSI) (19), 

se llego a la conclusión de que la RC post mortem había aumentado progresivamente 

con respecto a la edad, de un 19% en aquellos pacientes de 60 años en adelante hasta 
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un 58% entre los pacientes con edades que oscilaban entre 61-70 años, y hasta un 

86% entre aquellos de mayores de 70. La poderosa influencia de la edad en la RC 

pudiera explicar algunas de las diferencias entre los ensayos clínicos en pacientes con 

diferentes edades. (13-15)

Tabla 3. Pacientes fallecidos por Rotura Cardíaca según factores de riesgo 
cardiovascular.

Factores de riesgo cardiovascular No. %

Angina de pecho previa 7 22.6

Infarto previo 4 12.9

Hipertensión arterial 9 29.0

Diabetes Mellitus 6 19.3

Dislipidemia 5 16.1

Obesidad 5 16.1

Hábito de fumar 6 19.3

Nota: El porcentaje se calcula en base a n= total de pacientes fallecidos por Rotura 

Cardíaca.

Fuente: Historia clínica individual y protocolos de necropsia.

En la tabla 3 se aprecia que el factor de riesgo más frecuente encontrado fue la HTA 

(29.0%), siguiéndole en orden de frecuencia el antecedente personal de angina de 

pecho previa (22.6%). Debemos señalar que la mayoría de los pacientes presentaron 

más de 1 factor de riesgo coronario. 

A lo largo de los años son muchos los factores de riesgo que se han relacionado con la 

enfermedad coronaria, sin embargo sólo unos pocos se consideran importantes. (16 –

17)

 A pesar de no existir evidencias que la HTA crónica modifique la incidencia de RC, el 

aumento de la misma durante el evento agudo es un factor predisponerte importante, 

así lo plantean la mayoría de los estudios revisados referentes a esta temática. (35, 36)

Algunos autores señalan que el infarto previo parece tener un efecto relativamente 

protector, probablemente vinculado al incremento de la circulación colateral y la mejor 
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tolerancia a la tracción respectivamente (29, 30). Los resultados de nuestro trabajo 

coinciden con estos estudios donde el infarto previo fue el factor de riesgo menos 

frecuente encontrado (12.9%). (31- 32)

Tabla 4. Pacientes fallecidos por Rotura Cardíaca según tiempo de evolución del IAM.

Tiempo de evolución No. %

< de 24 horas 3 9.5

1-3 días 16 51.6

4-7 días 7 22.5

7 días y más 5 16.1

Total 31 100

Fuente: Historia clínica individual y protocolos de necropsia.

En la tabla 4 se puede observar que más del 50% de los pacientes fallecieron en las 

primeras 72 horas de evolución del IAM.

En la era pretrombolítica, la mayoría de los casos de rotura cardíaca ocurrían durante la 

primera semana posterior al infarto con una incidencia pico entre el quinto y el séptimo 

día. En el  estudio de Lopez Sendon (31) que incluyó más de 100 autopsias de 

pacientes con RC secundaria a IAM, en el 13% ocurrió durante las primeras 24 horas, 

en el 58% dentro de los primeros 5 días y en el 80% dentro de los primeros 7 días. 

La incidencia de RC es especialmente frecuente en las primeras 24 h, disminuye de 

manera progresiva y es infrecuente más allá del quinto día. Su aparición suele ser 

aguda, en forma de taponamiento cardíaco, aunque hay formas de presentación

subagudas. 

La cronología de la rotura de pared libre tiene 2 picos fundamentales: uno precoz, 

dentro de las primeras 24 h del infarto y que es independiente del depósito del colágeno 

en la pared ventricular y del desarrollo de una cicatriz, y uno segundo, entre el tercero y 

el quinto día tras el infarto, más en relación con su extensión. El tratamiento de 

reperfusión coronaria y particularmente la terapia con trombolíticos han cambiado la 

historia natural de esta complicación al desplazar su incidencia pico hacia el primer día 
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como resultado del incremento del número de eventos fatales durante las primeras 24 

horas. Así lo reflejan los trabajos de Becker y colaboradores (22), a partir de la 

evaluación de más de 350 000 pacientes con IAM. Nuestros resultados no son similares 

a estos estudios, donde solo el 9.5% de los pacientes fallecieron en las primeras 24 

horas. 
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Gràfico 1. Pacientes fallecidos por Rotura Cardíaca según tiempo de 
evolución del IAM

< de 24 Horas
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> de 7 dias

Fuente: Tabla 4
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Tabla 5. Pacientes fallecidos por Rotura Cardíaca según complicaciones.

Complicaciones No. %

TV 3 9.7

FV 2 6.5

Arritmias 

Ventriculares

RIVA - -

BAV 1er Grado - -

BAV 2do Grado Mobitz I 2 6.5

BAV 2do Grado Mobitz II 2 6.5

Trastornos

 conducción AV

BAV 3er Grado 4 12.9

Trastornos conducción intraventricular 5 16.1

Dolor Anginoso Persistente 3 9.7

HTA Mantenida post IAM 2 6.5

Shock cardiogénico 19 61.2

Otros 3 9.7

Nota: El porcentaje se calcula en base a n= total de pacientes fallecidos por Rotura 

Cardíaca.

Fuente: Historia clínica individual y protocolos de necropsia.

En la tabla 5 se puede comprobar que la complicación más frecuente fue el shock 

cardiogénico para un 61.2%.

Durante la evolución intrahospitalaria se identificaron múltiples complicaciones, que 

aparecen reflejadas en la tabla anteriormente mencionada, incluso en algunos

pacientes se presentaron más de una, comúnmente como consecuencia una de otra. 

Coincidimos con la mayoría de los estudios en que esta es la forma más usual de 

complicación. (46,47)

Las complicaciones en el curso del IAM no se han modificado sustancialmente a través 

de los años a pesar de los avances que se han venido logrando tanto en el manejo 

como el tratamiento de estos pacientes en sentido general.
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Durante la evolución intrahospitalaria se identificaron múltiples complicaciones, que 

aparecen reflejadas en la tabla 5, incluso en algunos pacientes se presentaron más de 

una, comúnmente como consecuencia una de otra. (46 - 47)

 Los pacientes con RC aguda presentan un cuadro catastrófico y habitualmente 

irreversible caracterizado por dolor torácico súbito, disociación electromecánica, shock y 

muerte en pocos minutos. Por otro lado la rotura subaguda de la pared libre del VI se 

manifiesta por signos de taponamiento cardíaco y shock cardiogénico que responden 

transitoriamente a las medidas de sostén hemodinámica. En nuestro estudio pudimos 

comprobar que la complicación más frecuente fue el shock cardiogénico para un 61.2%.

Coincidimos con la mayoría de los estudios en que esta es la forma más usual de 

complicación. (46,47)

Los pacientes que sufren rotura cardiaca tienen una mayor incidencia de pericarditis, 

vómitos repetidos, inquietud y agitación, más de 80% de ellos acabarán con romperse. 

Dentro del grupo de otras complicaciones incluimos  2 casos de pericarditis y un caso 

de tromboembolismo pulmonar.

Tabla 6. Pacientes fallecidos por Rotura Cardiaca según forma de paro.

Forma de Paro No. %

Disociación electromecánica 19 61.3

Asistolia Ventricular 4 12.9

FV 2 6.5

No se recoge 6 19.3

Total 31 100

Fuente: Historia clínica individual y protocolos de necropsia.

En la tabla 6 se observa que la forma mas frecuente de paro fue la disociación 

electromecánica para un 61,4 %. Estos resultados coinciden con la literatura revisada y 

con la mayoría de los trabajos científicos publicados en Internet (27-29), donde es 

frecuente esta forma de parada cardiaca.
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Con frecuencia existe cierta correlación entre los hallazgos electrocardiográficos y la 

gravedad de la rotura. La disociación electromecánica (con una exactitud que alcanza el 

97,6%) es el signo típico de RC aguda.

La forma evolutiva mas común de la RC es la hemorragia en la cavidad pericárdica, que 

es seguida por la disociación electromecánica y la muerte súbita. El diagnostico de RC 

siempre debe sospecharse ante cada episodio de disociación electromecánica súbita.

Gràfico 2. Pacientes fallecidos por Rotura Cardiaca según forma de paro.

12,9%

6,5%

19,3%

61,3%

Disociacion electromecanica

Asistolia Ventricular

FV

No se recoge

Fuente: Tabla 6

Tabla 7. Pacientes fallecidos por Rotura Cardiaca según topografía.

Topografía No. %

Anterior 23 74.1

PosteroInferior 1 3.3

Lateral 1 3.3

Combinado 6 19.3

Total 31 100

Fuente: Historia clínica individual y protocolos de necropsia.
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En la tabla 7 se puede observar que el 74.1% de los pacientes presentaron localización 

anterior.

Por lo común la RC afecta a las paredes anterior y lateral del ventrículo izquierdo en el 

área de distribución terminal de la arteria coronaria descendente anterior izquierda.

Se ha comunicado que la rotura de la pared libre secundaria a IAM compromete 

predominantemente las caras anterior y lateral del ventrículo izquierdo. Sin embargo, 

existen evidencias de que la mayoría de los casos de RC de evolución subaguda se 

asocian con infartos de cara inferior debido, al menos en parte, a la mayor probabilidad 

de formación de trombos adherentes en esta región. En cuanto a la anatomía coronaria 

asociada con rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo, se ha comunicado una 

interesante distribución. En un trabajo reciente de Figueras y colaboradores, las arterias 

descendente anterior y circunfleja fueron los vasos más frecuentemente comprometidos 

(42% y 41%, respectivamente), mientras que la coronaria derecha estuvo implicada sólo 

en el 18% de los casos. 

Algunos estudios como PRIAMHO y GRACE (48,49) señalan la mayor incidencia de RC 

en la localización anterior del IAM.
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Tabla 8. Pacientes fallecidos por Rotura Cardiaca según localización 

Anatomopatológica.

Localización Anatomopatológica No. %

Cara Anterior 23 74.2

Cara Posteroinf 3 9.7

Pared libre del 

VI

Cara Lateral 1 3.2

Septum Interventricular 2 6.5

Anterolateral 1 3.2Musculos 

Papilares Posteromedial 1 3.2

Total 31 100

Fuente: Historia clínica individual y protocolos de necropsia.

En la tabla 8 se observa que la Rotura de la pared libre del ventrículo específicamente 

de la cara anterior fue la localización anatómica más frecuente para un 74,2 %, 

resultado muy similar a la bibliografía consultada y estudios internacionales. (24-29)

En los últimos años se ha producido un incremento en la detección de las denominadas 

complicaciones con posible solución quirúrgica o como más comúnmente se les conoce 

"complicaciones mecánicas", las cuales continúan exhibiendo una elevada mortalidad 

intrahospitalaria Se consideran complicaciones mecánicas del IAM aquellas 

complicaciones que afectan la geometría cardiaca y la mecánica ventricular

La rotura constituye la complicación más severa del IAM (50), pudiendo producirse a 

cualquier nivel, siendo los siguientes sitios los más frecuentes:

Rotura de pared libre: Pared libre del ventrículo izquierdo y menos frecuentemente 

ventrículo derecho y ocasionalmente aurícula derecha.

Rotura de tabique interventricular.

Rotura de músculos papilares.

Rotura de cuerda tendinosa.

La rotura de la pared libre del ventrículo provoca la salida masiva de sangre al 

pericardio y un cuadro de taponamiento cardíaco rápidamente letal. Su incidencia en 
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una serie prospectiva fue 6% y la rotura de la pared libre es responsable de 10% de los 

fallecimientos en la fase aguda. 

La rotura se puede localizar también en el tabique interventricular, su incidencia es 0,5-

3% y tiene una elevada mortalidad; origina una comunicación entre ambos ventrículos 

que se traduce clínicamente por un soplo sistólico con frémito, que irradia al borde 

esternal derecho, y predomina un cuadro de insuficiencia biventricular grave que en la 

mayoría de los enfermos conduce a la muerte si no se hace reparación quirúrgica. 

La rotura se puede producir a nivel de la cabeza de un músculo papilar y constituye, al 

igual que las anteriores, una situación muy grave que precisa la realización de un 

cateterismo cardíaco para confirmar su diagnóstico ya que requiere de tratamiento 

quirúrgico urgente en la mayoría de los casos. (27, 31, 32)

De forma habitual, los que sobreviven sólo sufren un desgarro parcial de una o más 

cabezas de los músculos papilares con una insuficiencia mitral severa producto al 

segmento mitral suelto. No por esto deja de ser una complicación catastrófica y requiere 

también de reparación quirúrgica para evitar nuevas complicaciones mediatas. 

La rotura suele afectar al músculo papilar posteromedial ya que su irrigación procede 

solamente de la arteria interventricular posterior, mientras que el anterolateral recibe 

flujo sanguíneo tanto de la arteria descendente anterior como de la circunfleja. La mayor 

parte de los pacientes tienen áreas relativamente pequeñas de infarto, más frecuente 

de localización posterior, con escasa circulación colateral y hasta la mitad de ellos 

pueden tener enfermedad de un sólo vaso. 

La rotura total del músculo papilar es fatal y la muerte sobreviene en pocas horas ya 

que ocasiona una insuficiencia mitral torrencial con el consecuente deterioro 

hemodinámico responsable de la mortalidad en 75% de los casos en las primeras 24 

horas si no se hace corrección quirúrgica de urgencia. (27)

La necrosis del músculo papilar, es otra complicación que ocasiona un cuadro de 

regurgitación mitral y edema agudo de pulmón. Esta se produce por una isquemia de 

menor intensidad en la que el músculo no alcanza a romperse pero provoca distintos 

grados de insuficiencia mitral. 
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Tabla 9. Pacientes fallecidos por Rotura Cardiaca según tratamiento recibido.

Tratamiento farmacológico recibido No. %

Fibrinoliticos 9 29.0

Betabloqueadores 11 35.5

Nitratos 9 29

Antiagregantes plaquetarios 31 100

Antitromboticos 9 29

Drogas Inotropicas positivas 11 35.4

Anticalcicos 3 9.6

IECA 21 67.7

Fuente: Historia clínica individual y protocolos de necropsia.

Lla tabla 9 refleja que solamente el 29 % de los pacientes  que fallecieron por RC 

recibieron tratamiento con trombolíticos, porcentaje muy bajo que coincide con otros 

estudios  a nivel internacional (49, 53,54), los mismos plantean que la trombolisis 

efectiva disminuye el riesgo de RC y además también se observa que solamente el 35.5 

% de los pacientes recibieron tratamiento con betabloqueadores.

La implementación de medidas terapéuticas para prevenir el desarrollo de RC en 

pacientes con infarto agudo de miocardio debería realizarse en todos los casos, si bien 

es particularmente útil en pacientes con factores de alto riesgo. El control estricto de la 

tensión arterial y el reposo en cama, son fundamentales. Los betabloqueadores son 

esenciales para regular la activación simpática, que surge en respuesta al bajo gasto. 

Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) reducen el estrés 

parietal y previenen la expansión del área necrótica.de rotura cardiaca. (51, 52)

Los betabloqueadores y las heparinas de bajo peso molecular se han identificados 

como factores relacionados con bajo riesgo de rotura cardiaca. Estudios previos 

demuestran que la rotura cardiaca es menos frecuente en pacientes que reciben 

nitratos, betabloqueadores, estatinas y anticoagulantes. En el registro GRACE (49) el 

uso de terapias recomendadas contribuyó a disminuir la mortalidad en estos pacientes, 
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entre ellos se destacan el uso temprano de betabloqueadores ya sean orales o 

intravenosos.

La administración de expansores y la infusión de inotrópicos mejoran el volumen 

minuto en el taponamiento cardíaco

Se ha demostrado que el uso precoz de los agentes trombolíticos puede reducir la 

frecuencia de RC, efecto que constituye unas de las causas de que mejore la sobrevida 

con una trombolisis eficaz. No obstante surge la posibilidad de que el tratamiento 

trombolítico retardado aumente el riesgo de Rotura a pesar de mejorar la sobrevida 

global. (49, 53,54)



CONCLUSIONES
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CONCLUSIONES

La Rotura Cardiaca es una complicación bien temida y conocida del IAM. El contexto de 

este estudio alcanzó el 16.5% del total de fallecidos por IAM. La edad avanzada, el 

sexo femenino, la hipertensión arterial, la aparición de la RC dentro de los primeros 3 

días de evolución del IAM, el Shock cardiogénico como complicación asociada, la 

disociación electromecánica como forma de paro en el momento de la muerte, la 

localización anterior según topografía, la rotura de la pared libre ventricular 

(específicamente de la pared anterior), el poco uso de terapia fibrinolìtica y de 

betabloqueadores fueron las variables que más predominaron en la investigación. 



RECOMENDACIONES
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RECOMENDACIONES

Continuar desarrollando estudios epidemiológicos en relación a esta temática e 

identificar los pacientes con factores de riesgo de Rotura Cardíaca para así poder 

realizar sobre ellos intervenciones específicas que modifiquen ese perfil de riesgo para 

así disminuir la morbimortalidad por esta entidad.
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ANEXO 1
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Fecha: ______________        Hora: __________________         Lugar: ________________

Municipio: _________________________      Área de Salud: ______________________

Nombre y Apellidos del Tutor: 
___________________________________________________________________

Nombre y Apellidos del Residente: _______________________________________

Título de la Revisión Bibliográfica ó  Proyecto: 
______________________________________________________________________________ 
______________________________________________

Señalamientos y Recomendaciones desglosadas por acápites: 
______________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________

Evaluación: _____________

Nombre y Firma de los Miembros del Consejo Científico.

Presidente: _________________________

Miembro: ______________________

Miembro: _________________________

Firma del Residente: __________________________



ANEXO 2

Planilla de vaciamiento

Nombre y apellidos: ___________________________________________

HC: ______________________________   Sexo: ____

1. Edad: ___ < de 50 años

                     ___ 50-59 años

                      ___ 60-69 años

                      ___ ≥ de 70 años

2. FRC: ___ HTA

                    ___ Diabetes M.

                    ___ Angina de Pecho

                    ___ Infarto antiguo

                    ___ Obesidad

                    ___ Hipercolesterolemia

                     ___ Hábito de Fumar

3. Localización electrocardiográfica del infarto: ___ Anterior

                                                                                  ___ Posteroinferior

                                                                                  ___ Lateral

                                                                                  ___ Combinado                                                                          

4. Complicaciones durante el IAM: ___ Arritmias ventriculares Tipo_______

                                                               ___ Fallo de bomba

                                                               ___ Trastornos de conducción Tipo____

                                                               ___ Dolor anginoso persistente

                                                               ___ HTA mantenida post-infarto

                                                               ___ Extensión del infarto

                                                               ___   Otras



5. Tiempo de evolución del IAM: ___ < de 24 horas

                                                           ___ 1 - 3 días

                                                           ___ 4 - 7 días

                                                           ___ 7 días y más

6. Forma de Paro: ___ Disociación electromecánica

                                     ___ Asistolia ventricular

                                     ___ Fibrilación ventricular

                                     ___ No se recoge

7. Localización anatomopatológica

de la Rotura Cardíaca: ___ Pared libre               ___Cara anterior      

                                        ventricular izquierda     ___ Cara posteroinferior

                                                                             ___ Cara lateral

                                      ___ Tabique interventricular

                                      ___ Músculos papilares  ___ Posteromedial

                                                                               

                                                                              ___ Anterolateral     

8. Tratamiento recibido: ___ Fibrinolíticos

                                              ___ Betabloqueadores

                                              ___ Nitritos

                                              ___ Antiagregantes plaquetarios

                                              ___ Anticoagulantes

                                              ___ Drogas inotròpicas positivas

                                              ___ Anticálcicos

                                              ___ Otros
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