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Rotura de la pared libre del
ventriculo izquierdo tras reperfusion
coronaria percutanea de un infarto
de miocardio evolucionado

Sr. Editor:

La rotura ventricular de la pared libre del ventriculo
izquierdo (VI) es una complicaciéon temida del infarto
agudo de miocardio (IAM) por su elevada mortalidad. La
incidencia es especialmente frecuente en las primeras 24 h,
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disminuye de manera progresiva y es infrecuente mds
alla del quinto dia. Su aparicién suele ser aguda, en for-
ma de taponamiento cardiaco, aunque hay formas de pre-
sentacién subagudas!. Los principales factores de riesgo
son el sexo femenino, la edad avanzada, la obstruccion
completa de la arteria causante y el IAM anterior®. Pese
a que la anatomia coronaria es el principal factor predic-
tivo*?® (reperfusién de la arteria causante y ausencia de
colaterales), en la mayoria de los casos no se dispone de
coronariografia previal. Ademds, la angioplastia primaria
reduce el riesgo de roturas en comparacién con la fibri-
nolisis*.

Fig. 1. Imégenes del cateterismo. A:
obstruccion completa de la segunda
rama marginal de la arteria circunfleja.
B: canalizacién de la segunda marginal.
C: momento del deterioro hemodinami-
co, tras la angioplastia sobre la segun-
da marginal.

Fig. 2. Imagenes macroscdpicas de la
necropsia. Ay C: rotura de la pared libre
del ventriculo izquierdo. B: arteria mar-
ginal integra. D: infarto inferior antiguo
y rotura de la pared libre del ventriculo
izquierdo.



Describimos el caso de un varén de 72 afos de edad, hi-
pertenso y exfumador, que en 1999 tuvo un IAM inferior
que fue tratado con fibrindlisis; la prueba de esfuerzo en el
alta fue normal. Se mantuvo asintomatico desde entonces
hasta 4 dias antes de ingresar en nuestro centro, cuando pre-
sent6 un dolor opresivo centrotordcico con el que permane-
ci6 durante > 36 h en su domicilio. El cuarto dia tras el ini-
cio de los sintomas fue remitido a nuestro centro refiriendo
encontrarse asintomatico. En el electrocardiograma se ob-
servaron ondas Q inferiores y laterales con ondas T negati-
vas en V5-V6. La analitica mostr6 un concentracion de
creatincinasa (CK) total de 1.400 U/, isoenzima MB de la
CK de 150,2 U/ly troponina T de 22 ng/ml.

Al dia siguiente el cateterismo mostrd una acinesia apical,
una hipocinesia posterobasal y una fraccién de eyeccién
conservada. Se administraron 9.000 U de heparina y no se
utilizaron inhibidores de la glucoproteina IIb/IIla. Se obser-
v6 una lesion del 90% en la coronaria derecha que se traté
con un stent directo y una obstrucciéon completa de la segun-
da marginal, que era de pequefio calibre. Esta fue canalizada
con una guia floppy (Galeo HF 0,014) y se realizé angio-
plastia con un balén Crossail (1,5 X 20 mm) (fig. 1). A los
pocos segundos el paciente presenté un sincope con hipo-
tension severa y bradicardia. Al retirar el balén se observo
paso de contraste al lecho distal de la arteria sin paso al peri-
cardio. Se realiz6 una pericardiocentesis ante la sospecha de
disociacién electromecénica secundaria a taponamiento. El
ecocardiograma, realizado tras iniciar la pericardiocentesis,
confirmé el taponamiento y mostr6 una rotura ventricular.
Tras 30 min de maniobras de reanimacién avanzada se pro-
dujo el fallecimiento.

Lo peculiar de este caso es que se trate de un infarto evo-
lucionado en un varén con un segundo IAM del que se dis-
pone de coronariografia previa a las complicaciones. Ante la
aparicion de un taponamiento cardiaco habia que descartar
la rotura arterial o ventricular. Presentamos las imagenes de
la rotura de la pared libre del VI y la integridad de la arteria
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marginal (fig. 2). En cuanto a la etiologfa de la rotura segun-
dos después de la revascularizacion, no podemos descartar
el efecto del dafo agudo por reperfusién’ ni tampoco la pre-
sencia previa al procedimiento, ya que con anterioridad no
se realizd ningun ecocardiograma. La mayoria de las roturas
se producen en los casos de reperfusion tardia y/o infructuo-
sa* 0 antes de la reperfusién®; creemos que este caso resalta
la importancia del dafio por reperfusion y las roturas parcia-
les o abortadas.
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