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Las complicaciones mecánicas son unos de los más 

indeseables contratiempos que pueden aparecer en el 

infarto agudo de miocardio (IAM) y, a pesar de su baja 

incidencia (en gran parte gracias a la aparición de trata-

mientos de revascularización precoz eficaces como la 

angioplastia primaria), la gravedad que confieren necesi-

ta un rápido y acertado diagnóstico y un tratamiento pre-

coz. Las tres clases principales de complicaciones me-

cánicas son las comunicaciones interventriculares tras el 

IAM, la rotura libre de pared de ventrículo izquierdo y la 

insuficiencia mitral aguda severa secundaria a rotura de 

músculo papilar. Su aparición suele ser precoz, dentro 

de las primeras 48 h desde el inicio de los síntomas del 

infarto y, generalmente, se asocia a enfermedad corona-

ria oclusiva en ausencia de colaterales. Su pronóstico es 

malo, con mortalidades de más del 50% y el tratamien-

to de elección es la cirugía, a pesar de que en determi-

nados casos, como la comunicación interventricular, se 

están desarrollando técnicas percutáneas con resultados 

prometedores.

Palabras clave: Complicaciones mecánicas. Infarto agu-

do de miocardio.

Mechanical Complications of Acute Myocardial 
Infarction. What are they? How Are They 
Treated and The Role of Percutaneous 
Intervention?

Mechanical complications are among the worst 

phenomena that can occur with acute myocardial 

infarction. Although they are not common (thanks largely 

to the introduction of effective early reperfusion therapy 

such as primary angioplasty), their seriousness means 

that they have to be quickly and accurately diagnosed 

and treated as soon as possible. The three main forms 

of mechanical complication are post-infarct ventricular 

septal rupture, rupture of the left ventricular free wall, and 

acute severe mitral regurgitation secondary to rupture 

of the papillary muscle. They usually appear early within 

the first 48 hours after symptom onset and are generally 

associated with occlusive coronary artery disease in the 

absence of collaterals. The prognosis is poor, mortality is 

greater than 50%, and surgery is the treatment of choice. 

However, a number of percutaneous techniques have 

been developed that show promising results in some 

cases, such as ventricular septal rupture.

Key words: Mechanical complications. Acute myocardial 

infarction.

INTRODUCCIÓN

A pesar de los avances de la medicina y del im-
portante esfuerzo que se ha puesto en el estudio y el 
tratamiento de las enfermedades cardiovasculares 
en los últimos 50 años, la cardiopatía isquémica 
(CI) es una de las principales causas de morbilidad 
y mortalidad en el mundo y representa, junto con la 
enfermedad cerebrovascular, casi el 60% de la mor-
talidad cardiovascular total que, a su vez, es la prin-
cipal causa de mortalidad en nuestro medio1. Las 

dos terceras partes de los fallecimientos por CI en 
los primeros 28 días tras un infarto suceden sin que 
los pacientes hayan llegado al hospital, y la muerte 
súbita es una de las principales formas de manifes-
tación de la CI aguda2. Del tercio de pacientes res-
tantes que fallecerá, la mitad lo hará en las primeras 
24 h tras su llegada al hospital3. De este importante 
grupo de fallecimientos precoces, una buena parte 
se debe a complicaciones mecánicas de la CI aguda.

Las complicaciones mecánicas son uno de los 
más indeseables y dramáticos contratiempos que 
pueden aparecer en el infarto agudo de miocardio 
(IAM). A pesar de su baja incidencia general, la 
gravedad que implican hace preciso un rápido y 
acertado diagnóstico y un tratamiento precoz. Hay 
tres modos principales de aparición de estas com-
plicaciones mecánicas: la rotura del septo interven-

Complicaciones mecánicas en el infarto agudo de miocardio. 
¿Cuáles son, cuál es su tratamiento y qué papel tiene  
el intervencionismo percutáneo?
J. Caballero-Borregoa, J.M. Hernández-Garcíaa y J. Sanchis-Foresb

aServicio de Cardiología. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. España. 
bServicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario. Valencia. España.

INFARTO  AGUDO  DE  MIOCARDIO  
CON  ELEVACIÓN  DEL  SEGMENTO  ST

Correspondencia: Dr. J. Caballero-Borrego.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Virgen de la Victoria.
Campus Universitario Teatinos. 29010 Málaga. España.
Correo electrónico: jcabbor1@hotmail.com



Caballero-Borrego J et al. Complicaciones mecánicas en el infarto agudo de miocardio. ¿Cuáles son, cuál es su tratamiento y qué papel tiene  

el intervencionismo percutáneo?

 Rev Esp Cardiol Supl. 2009;9:62C-70C  63C

el desarrollo de CIV tras el IAM; quedan aún por 
dilucidar los mecanismos que intervienen en esta hi-
porregulación16.

Clasificación

En función de su morfología, al igual que en las 
roturas libres de pared de ventrículo, se puede esta-
blecer cuatro tipos fundamentales17,18:

– Tipo I: trayectoria prácticamente recta con 
apenas sangre intramiocárdica.

– Tipo II: trayectoria multicanalicular irregular 
con disección miocárdica extensa e infiltrado de 
sangre.

– Tipo III: el orificio de la rotura está protegido 
por trombo o por pericardio (este último en el caso 
de las roturas libres de ventrículo y es lo que co-
múnmente se conoce como seudoaneurisma).

– Tipo IV: se produce una rotura incompleta, sin 
llegar a extenderse a todas las capas.

En función de la localización del IAM será más 
frecuente encontrar CIV en una u otra porción del 
septo. Así, en el caso de infartos anteriores, la loca-
lización más frecuente es apical, mientras que en el 
caso de infartos inferiores es más frecuente que sean 
posterobasales. En cuanto a su tamaño, éste puede 
oscilar entre pocos milímetros hasta varios centíme-
tros19.

Clínica

La presentación clínica más frecuente es la apari-
ción de insuficiencia cardiaca biventricular; inicial-
mente predomina la insuficiencia cardiaca izquierda, 
como consecuencia del shunt izquierda-derecha que 
se genera tras la rotura del septo interventricular, que 
primero produce una sobrecarga de volumen en cavi-
dades derechas, seguido de un hiperaflujo pulmonar 
con posterior sobrecarga en cavidades izquierdas que, 
unido a la probable disfunción ventricular generada 
por el infarto, reagudizaría la situación de insufi-
ciencia cardiaca izquierda que predomina inicial-
mente en la clínica19. Así, los síntomas más frecuentes 
serán dolor torácico, disnea o shock cardiogénico. En 
la exploración física es típica la aparición de un soplo 
holosistólico, rudo, en el borde esternal izquierdo, en 
ocasiones acompañado de frémito.

Diagnóstico

El ecocardiograma-Doppler transtorácico es la 
principal herramienta diagnóstica20 que permite es-
tablecer, además de la localización y la extensión de 
la CIV, la función ventricular, así como otras posi-
bles complicaciones concomitantes, como puede ser 

tricular o comunicación interventricular tras el in-
farto, la rotura libre de la pared del ventrículo y la 
rotura del músculo papilar. Su incidencia ha dismi-
nuido progresivamente con la aparición de trata-
mientos que han permitido una reperfusión coro-
naria más precoz y eficaz4,5. A continuación se 
detallan las características más específicas de cada 
una de ellas.

ROTURA DEL SEPTO INTERVENTRICULAR O 
COMUNICACIÓN INTERVENTRICULAR

A la par que han aparecido tratamientos que han 
permitido mejorar la reperfusión de los pacientes 
con IAM con elevación del ST, la incidencia de la 
comunicación interventricular (CIV) tras el infarto 
ha disminuido, que pasó del 1-2% en la era 
pretrombolítica6,7 al 0,2% con el empleo de fár-
macos trombolíticos4, incluso con una incidencia 
menor con la generalización de la angioplastia pri-
maria (ICP primaria)8. Su aparición oscila entre las 
primeras 24 h y los 3 y 5 días desde el inicio de los 
síntomas9,10.

Factores de riesgo

Se han asociado a una mayor incidencia de la 
CIV la localización anterior del IAM4,11, la hiper-
tensión arterial, el sexo femenino, la edad avan-
zada12 y si se trata de un primer evento 
isquémico13,14; el desarrollo de colaterales es un 
factor protector15 (tabla 1). Recientemente se ha 
asociado el déficit de expresión de αE-catenina con 

ABREVIATURAS

CI: cardiopatía isquémica.
CIV: comunicación interventricular.
IAM: infarto agudo de miocardio.
ICP primaria: angioplastia primaria.
SAVE: Survival and Ventricular Enlargement.
SHOCK: Should we emergently revascularize 

Ocluded Coronaries in cardiogenic shock?

TABLA 1. Factores de riesgo para el desarrollo de una 
comunicación interventricular tras infarto

Edad avanzada

Sexo femenino

Hipertensión arterial

Localización anterior

Primer episodio de infarto

Ausencia de colaterales

Déficit de expresión de αE-catenina
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La introducción de un balón de contrapulsación, 
además del empleo de fármacos inotrópicos y vaso-
dilatadores junto con una monitorización invasiva, 
puede ayudar a la estabilización del paciente con 
vistas a una futura cirugía; está indicado práctica-
mente en todos los pacientes22. Además de estas  
técnicas, el empleo de dispositivos percutáneos de 
asistencia ventricular para mejorar el estado hemodi-
námico de determinados pacientes puede abrir una 
nueva puerta en el manejo del paciente con CIV tras 
infarto, antes de la cirugía de reparación23,24.

La mortalidad quirúrgica es alta, que oscila entre 
el 20 y el 50% según las series4,25,26, y es especial-
mente alta, como se vio en el registro SHOCK 
(Should we emergently revascularize Ocluded 
Coronaries in cardiogenic shock?) en el caso de los 
pacientes que entran en quirófano en situación de 

la insuficiencia mitral (fig. 1). También se han mos-
trado de utilidad el ecocardiograma transesofágico 
o los estudios hemodinámicos, incluidos el catete-
rismo derecho e izquierdo, con ventriculografía y 
coronariografía, con vistas al posible tratamiento 
quirúrgico que incluya la revascularización coro-
naria (fig. 2).

Tratamiento

A menos que haya contraindicaciones, la cirugía 
urgente, incluido el bypass aortocoronario, es la téc-
nica de elección (clase I, nivel de evidencia B y C, 
respectivamente)21,22, incluso aunque inicialmente el 
paciente permanezca estable, ya que la inestabiliza-
ción brusca y el colapso hemodinámico posterior 
son la regla habitual.

Fig. 1. Ecocardiograma transtorácico 
que muestra imagen subcostal del ven-
trículo izquierdo en eje corto, correspon-
diente a un varón de 70 años que pre-
sentó deterioro hemodinámico y soplo 
sistólico 2 días después de ingresar por 
infarto agudo de miocardio inferior; se 
aprecia tanto solución de continuidad 
de septo interventricular (flecha) como 
Doppler-color y continuo que confirman 
flujo desde el ventrículo izquierdo al de-
recho, correspondiente a comunicación 
interventricular tras el infarto.

Fig. 2. Varón de 71 años que presenta 
infarto agudo de miocardio inferior com-
plicado con insuficiencia cardiaca. A: 
imagen de ventriculografía en oblicua 
izquierda que muestra comunicación 
interventricular septomedial. B: oclusión 
aguda de la coronaria derecha proximal 
con imagen del muñón.



Caballero-Borrego J et al. Complicaciones mecánicas en el infarto agudo de miocardio. ¿Cuáles son, cuál es su tratamiento y qué papel tiene  

el intervencionismo percutáneo?

 Rev Esp Cardiol Supl. 2009;9:62C-70C  65C

shock cardiogénico27. Cuando la decisión es única-
mente tratamiento médico, la mortalidad llega 
hasta el 94%4.

Por último, aunque aún son limitados los pacientes 
tratados con dispositivos de cierre percutáneo, los re-
sultados, a pesar de que la mortalidad sigue siendo 
alta, fundamentalmente en pacientes con shock car-
diogénico (el 88% con shock frente al 38% sin shock), 
incitan a pensar que el mayor desarrollo de estos dis-
positivos y esta técnica acabará aportando una solu-
ción fiable a esta enfermedad28,29.

ROTURA DE LA PARED LIBRE DEL 
VENTRÍCULO IZQUIERDO

La incidencia de rotura de la pared libre del ven-
trículo izquierdo ha disminuido de forma significa-
tiva en los últimos años, del 6% en la era preinter-
vencionista30 hasta menos del 1% con la aparición 
de la ICP primaria5,31. Aproximadamente, la mitad 
de las roturas se manifiestan como muerte súbita 
extrahospitalaria32, que representa el 8-17% de la 
mortalidad tras el IAM5,33. La cronología de la ro-
tura 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 extensión22,34,35.

Factores de riesgo

Los principales factores de riesgo en relación con 
la rotura ventricular son la edad avanzada, el sexo 
femenino, un primer IAM, la ausencia de hipertrofia 
ventricular, la enfermedad monovaso oclusiva con 
infarto transmural secundario (aunque algunos au-
tores la han relacionado más con la enfermedad mul-
tivaso32, parece más lógico pensar que, al igual que 
ocurre en el caso de las CIV tras infarto, la ausencia 
de colaterales, más asociada a enfermedad mono-
vaso aguda, sería un factor más predisponente a la 
rotura), la localización anterior (fundamentalmente 
en los casos de presentación precoz), la elevación 
persistente del segmento ST, así como la angina per-
sistente o recurrente, la hipertensión arterial en la 
fase aguda del infarto, el empleo de corticoides o an-
tiinflamatorios no esteroideos o de fibrinolíticos más 
allá de las 14 h del inicio de los síntomas (aunque en 
general la fibrinolisis disminuye el riesgo de rotura 
de pared, su empleo retrasado favorece su rotura 
precoz) (tabla 2)5,33,35-38.

Clasificación

Como ya se adelantó en el apartado correspon-
diente a las CIV tras infarto, una clasificación mor-

fológica podría ser aquella que distingue entre 
cuatro tipos de rotura en función del recorrido y la 
afección de la pared ventricular; así se distingue la 
tipo 1, en la que el recorrido es más o menos di-
recto; la tipo 2, en la que el trayecto es más o menos 
serpinginoso, con inicio y fin a alturas diferentes; la 
tipo 3, en la que la rotura estaría contenida por pe-
ricardio o por trombo, y la tipo 4, en la que no llega 
a producirse una rotura completa17,18. Inicialmente, 
esta clasificación englobaría otros términos o clasi-
ficaciones, como seudoaneurisma ventricular (fig. 
3) o rotura simple o compleja18.

Además de la clasificación morfológica, también 
se puede establecer una clasificación en función del 
momento en que se produce la rotura (precoz, si es 
en las primeras 48 h de los síntomas, o tardía, si es 
a partir de las 48 h) y el modo de presentación 
(aguda o subaguda)38.

Clínica

En función de la aparición, si es de forma aguda 
o subaguda, variará el modo de presentación. Así, 
en los casos de que sea aguda, la clínica más fre-
cuente será la de muerte súbita secundaria a un he-
mopericardio masivo con hipotensión severa y di-
sociación electromecánica38,39. En los casos en que 
la rotura se produzca de forma subaguda o el pa-
ciente sobreviva a la fase inicial, los síntomas más 
frecuentes serán dolor torácico, hipotensión, sín-
cope, agitación, náuseas o vómitos38,40.

Diagnóstico

La principal herramienta diagnóstica es el ecocar-
diograma-Doppler, siendo el principal hallazgo la 
presencia de un derrame pericárdico masivo. La 
identificación de trombo en el pericardio, junto con 
un movimiento anormal de la pared del ventrículo, 
es un dato que aumenta la especificidad. El empleo 
de agentes de contraste puede determinar extrava-
sación de éstos al pericardio; de este modo, se con-

TABLA 2. Factores de riesgo para el desarrollo de una 
rotura libre de pared de ventrículo izquierdo

Edad avanzada

Sexo femenino

Primer episodio de infarto

Ausencia de colaterales

Ausencia de hipertrofia venticular

Infarto agudo de miocardio transmural (asociado a enfermedad 

monovaso oclusiva)

Localización anterior

Hipertensión arterial durante la fase aguda

Uso de antiinflamatorios no esteroideos o corticoides en fase aguda

Uso de fibrinolíticos más allá de las 14 h del inicio de los síntomas
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INSUFICIENCIA MITRAL TRAS INFARTO

La incidencia de insuficiencia mitral tras IAM es 
alta, llegando, según las series, hasta el 74%44; su es-
pectro clínico es muy variado, pasando desde la in-
suficiencia mitral leve secundaria a isquemia transi-
toria y sin apenas repercusión clínica hasta la 
insuficiencia mitral severa, con importante repercu-
sión clínica y mal pronóstico45-48. A pesar de todos 
estos espectros, la insuficiencia mitral, cualquiera 
que sea su grado, aparece como un predictor de 
mortalidad y eventos cardiovasculares a largo 
plazo, como ya se vio en el ensayo SAVE (Survival 
and Ventricular Enlargement)45. Con la aparición 
en las últimas décadas de técnicas de reperfusión 
eficaces, su incidencia ha disminuido, y se atribuye 
un mayor beneficio a la ICP primaria frente a la fi-
brinolisis, tanto en la incidencia de la insuficiencia 
mitral en la fase aguda del infarto49 como en su evo-
lución durante el seguimiento50.

Hay distintos mecanismos por los que se pro-
duce la insuficiencia mitral tras el infarto, como la 
insuficiencia mitral restrictiva secundaria a remo-
delado en el ventrículo y tethering de las valvas mi-
trales, la restrictiva secundaria a isquemia aguda 
del miocardio afecto (en estos casos la ICP de la 
arteria implicada ha mostrado poder aportar solu-
ciones óptimas51), aquella secundaria a dilatación 
del anillo por disfunción ventricular importante, el 
empeoramiento de una insuficiencia mitral pre-

firma la rotura de la pared37,41. En las situaciones en 
que el paciente se encuentre más estable, se puede 
realizar una coronariografía con vistas a una po-
sible revascularización quirúrgica ulterior.

Tratamiento

Actualmente, el tratamiento de elección es la ci-
rugía, tanto en los casos de rotura libre como en los 
que se produce una rotura contenida (seudoaneu-
risma), dado el elevado riesgo a que ésta evolucione 
de forma fatal (clase I, nivel de evidencia B), igual-
mente, siempre que pueda ser posible, hay que rea-
lizar una revascularización coronaria quirúrgica 
(clase I, nivel de evidencia C)22.

En los casos en que se produzca un colapso he-
modinámico, estará indicada una pericardiocentesis 
evacuadora inicial, como puente a una cirugía repa-
radora ulterior, además del empleo de fluidoterapia 
y fármacos inotrópicos positivos. Figueras et al38 
postularon un esquema terapéutico en el que predo-
minaba el manejo conservador, y recomiendan ci-
rugía urgente sólo en las situaciones de manifesta-
ción aguda en que el paciente permaneciese 
inestable a pesar de la pericardiocentesis y el trata-
miento médico inicial.

A pesar de que las series comunicadas de esta en-
fermedad no son demasiado extensas, la mortalidad 
de los pacientes que se someten a cirugía es elevada, 
por encima del 60%42,43.

Fig. 3. Imagen en plano paraesternal eje largo obtenida mediante ecocardiografía transtorácica en un varón de 64 años que había presentado infarto agudo 
de miocardio inferior complicado con derrame pericárdico; se evidencia en la zona inferobasal del ventrículo izquierdo una imagen de seudoaneurisma cuyo 
tamaño aumenta sustancialmente durante la sístole (B) y disminuye durante la diástole (A).

A B
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Clínica

Habitualmente, la rotura de músculo papilar de-
buta en forma de edema agudo de pulmón secun-
dario a la insuficiencia mitral masiva aguda que se 
genera, y que deriva, en muchas ocasiones, en shock 
cardiogénico secundario. Al contrario de lo que po-
dría parecer, sólo en el 50% de los casos se en-
cuentra un soplo holosistólico de nueva aparición, 
que se diferenciará fundamentalmente del que apa-
rece en el caso de la CIV tras infarto por la ausencia 
de frémito48,56.

Diagnóstico

La principal herramienta diagnóstica será el eco-
cardiograma-Doppler que, en múltiples ocasiones, 
llega a demostrar el prolapso del músculo papilar 
en el interior de la aurícula izquierda; la técnica 
transtorácica es la mejor aproximación inicial56,57 
(fig. 4). En muchas ocasiones, es necesario un eco-
cardiograma transesofágico para definir bien el me-
canismo de la insuficiencia mitral aguda, especial-

existente o aquellas que se producen, bien por la 
rotura de cuerdas tendinosas o, bien, por la ro-
tura, total o parcial, de un músculo papilar45,48,52. 
De entre todos ellos, a continuación se tratará de 
detallar aquella secundaria a la rotura de músculo 
papilar.

Rotura de músculo papilar

La rotura de músculo papilar tras infarto es una 
complicación mecánica grave que produce una insu-
ficiencia mitral aguda severa, que se considera una 
emergencia quirúrgica, con una mortalidad próxima 
al 50% en el caso de los pacientes que debutan con 
shock cardiogénico, oscilando entre el 40%, en el 
caso de aquellos pacientes que se someten a cirugía, 
y el 70% en el caso de aquellos en los que se opta por 
el tratamiento médico53.

La rotura suele producirse habitualmente unos 
días después del infarto (entre 1 y 14 días) y es 
mucho más frecuente que se produzca en el mús-
culo posteromedial que en el anterolateral, ya que 
este último recibe riego coronario de dos arterias 
(descendente anterior y circunfleja), frente a una en 
el caso del posteromedial (coronaria derecha)40,54,55.

Factores de riesgo

Los principales factores de riesgo relacionados 
con la rotura de músculo papilar son la edad avan-
zada, el sexo femenino, la localización inferoposte-
rior del infarto con oclusión completa monovaso y 
la ausencia de diabetes mellitus40,48 (tabla 3).

TABLA 3. Factores de riesgo para la rotura  
de músculo papilar

Edad avanzada

Sexo femenino

Localización inferoposterior

Oclusión completa de arteria causal

Ausencia de diabetes mellitus

Fig. 4. Mujer de 52 años que ingresa 
por EAP en contexto de un infarto agudo 
de miocardio inferior, con hipocinesia 
inferior y prolapso sistólico de una parte 
del músculo papilar (flechas en B y C) 
con regurgitación mitral aguda muy se-
vera (D) (ecocardiograma transtorácico).

A

C

B

D
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CONCLUSIONES
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