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Comunicación interventricular post infarto agudo del miocardio
Post acute myocardial infarction interventricular communication
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La comunicación interventricular es una de las complicaciones mecánicas posteriores al infarto agudo 

del miocardio que genera alta morbilidad y mortalidad. Luego del uso de trombolíticos esta complicación 

ha disminuido y ha hecho que esta entidad sea cada vez menos frecuente.

En este artículo se expone el caso de un paciente con síndrome coronario agudo sin terapia de re-

perfusión inicial, con posterior ruptura del septum interventricular, en quien se evidenció la utilidad de la 

ecocardiografía en el diagnóstico de dicha entidad. 
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Interventricular communication is a one of the mechanical complications after acute myocardial in-

farction that generates high morbidity and mortality. After the use of thrombolytics this complication has 

decreased and has made it increasingly less frequent.

This article presents the case of a patient with acute coronary syndrome without initial reperfusion 

therapy, with subsequent rupture of the interventricular septum, in whom  the use of echocardiography in 

the diagnosis of this entity evidenced its usefulness.
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Introducción

La comunicación interventricular es una de las compli-
caciones mecánicas que se producen luego de un infarto 
agudo del miocardio. Su incidencia ha variado si se tiene 
en cuenta como punto de referencia el inicio de la era 
trombolítica; antes de ésta era aproximadamente de 1% 
a 2% (1-3), con una mortalidad intrahospitalaria del 45% 
en quienes se realizaba tratamiento quirúrgico y hasta 
del 90% en aquellos sometidos a manejo médico (4). 
Posterior al inicio del tratamiento trombolítico, al tomar 
como estudio de referencia el GUSTO, la incidencia de 
esta complicación disminuyó a 0,2% (4).

Para este tipo de complicaciones mecánicas la eco-
cardiografía constituye un buen método diagnóstico pues 
permite el análisis completo de esta alteración, incluidos 
localización, tamaño y magnitud del cortocircuito, así 
como análisis de la función ventricular.

Caso clínico

Paciente de género masculino, de 68 años de edad, 
con antecedente de tabaquismo, sin otros antecedentes 
conocidos, quien fue remitido a la institución cinco días 
después de presentar síndrome coronario agudo tipo 
infarto agudo del miocardio con elevación del ST de 
cara inferior, sin tratamiento de reperfusión inicial.

Se inició tratamiento para su patología isquémica, 
realizándosele ecocardiograma transtorácico de ingre-
so, en el que se observó aquinesia inferoposterior con 
fracción de expulsión del 43% e insuficiencia mitral leve. 
Así mismo, se hizo cateterismo cardíaco que mostró 
enfermedad coronaria severa de dos vasos.
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En su quinto día de hospitalización en la institución 
presentó episodio de dolor precordial asociado a disnea y 
aparición de soplo regurgitante en el reborde paraesternal 
izquierdo, por lo que se decidió trasladarlo a la unidad 
de cuidados coronarios (UCC). Se hizo ecocardiograma 
control que reportó defecto de continuidad en el tercio 
medio del septum interventricular con cortocircuito de 
izquierda a derecha correspondiente a comunicación 
interventricular postinfarto agudo del miocardio, con 
formación de aneurisma que comprometía los segmentos 
basal y medial de la pared inferior, hiperdinamia del 
ventrículo izquierdo y derrame pericárdico leve. Asociado 
a ello, se evidenció, además, dilatación aguda del ventrí-
culo derecho con disfunción sistólica leve e hipertensión 
pulmonar (PSAP de 50 mm Hg) (Figuras 1 y 2).

En la UCC se inició tratamiento con inotrópicos que 
mejoraron la sintomatología. Fue llevado a cirugía ur-
gente, donde se halló defecto de continuidad a nivel del 
septum interventricular en su porción muscular (Figura 
3), por lo que se realizó cierre con parche de dacrón, 
corrección del aneurisma inferior con bandas de teflón 
y revascularización de dos vasos (descendente anterior y 
obtusa marginal), con buena evolución post-operatoria. 

En el ecocardiograma de control al quinto día post-
operatorio se encontró parche a nivel del segmento medio 
del septum interventricular sin presencia de cortocircuito 
residual, aquinesia inferoposterior y movimiento paradó-
jico del septum interventricular, fracción de expulsión del 
40% y normalización del tamaño del ventrículo derecho 
con disminución de la PSAP a 30 mm Hg.

Discusión

La comunicación interventricular post-infarto agudo 
del miocardio fue descrita por latham en una autopsia en 
1845 y luego introducida como diagnóstico clínico por 
Sager en 1934. Pero, fue hasta 1956 cuando Coonley 
hizo el primer cierre quirúrgico exitoso de un paciente 
con comunicación interventricular post-infarto, luego de 
nueve meses de haber sido documentada. 

Como bien se sabe, la comunicación interventricular 
post-infarto no es la única complicación mecánica del 
infarto agudo del miocardio, pues también figuran la 
insuficiencia mitral aguda por ruptura de músculos papi-
lares, la ruptura de la pared libre del ventrículo izquierdo 
y el pseudoaneurisma ventricular.

Figura 1. Vista subcostal donde se observa un defecto de continuidad a 
nivel del septum interventricular, con derrame pericárdico leve.

Figura 2. Eje corto paraesternal (en sístole), donde se aprecia ruptura 
ventricular. 

Figura 3. Vista quirúrgica del defecto a nivel del septum interventricular.
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Según se mencionó anteriormente, la incidencia y 
mortalidad de los pacientes con  comunicación interven-
tricular post-infarto agudo del miocardio varía si se toma 
como punto de referencia la terapia de reperfusión. Si se 
compara como factor etiológico de choque cardiogéni-
co, esta complicación también abandera la mortalidad 
intrahospitalaria, tal como fue demostrado en el estudio 
SHOCK, en donde la mortalidad fue mayor en aquellos 
pacientes que tenían ruptura del septum interventricular 
(87,3%) en comparación con otras etiologías de choque 
tales como falla cardíaca pura (59,2%) y desarrollo de 
insuficiencia mitral aguda (55,1%) (5). 

De igual forma, el inicio de la era de reperfusión ha 
impactado el comienzo y la causalidad de la comunica-
ción interventricular post-infarto agudo del miocardio. 
Es así como antes del uso de trombolíticos el tiempo 
en el cual se desarrollaba esta complicación era entre 
el día 3º. a 5º.; ahora, después del inicio de la tera-
pia de reperfusión es de un día (6). Una razón de este 
acortamiento en el tiempo del inicio de la ruptura, es la 
presencia de una disección hemorrágica del miocardio, 
sin olvidar que, desde el punto de vista fisiopatológico, 
la isquemia produce necrosis del miocardio por coagu-
lación, lo que lleva posteriormente a su adelgazamiento, 
seguido de ruptura, hecho que permite un flujo de iz-
quierda a derecha, con las consecuentes implicaciones 
hemodinámicas que esto conlleva.

Así mismo, existen factores de riesgo que favorecen la 
aparición de la comunicación interventricular post infarto 
agudo del miocardio. Antes de la era pretrombolítica 
se catalogaban la edad avanzada (60 – 69 años), el 
sexo femenino, la hipertensión arterial y la ausencia de 
historia de angina o de infarto del miocardio (2, 7-9); 
posterior a esta etapa se considera que los factores de 
riesgo son la edad avanzada, el infarto de cara anterior, 
el sexo femenino y la ausencia de tabaquismo.

Existen dos tipos de ruptura desde el punto de vista 
anatómico; la simple, en donde hay una comunicación 
discreta entre ambos ventrículos y a un mismo nivel de 
ambos lados del septum (1, 9), siendo esta presentación 
la más frecuente en pacientes con infarto del miocardio 
anterior, y la compleja, donde hay gran hemorragia y 
tractos irregulares dentro del tejido necrótico, incluso con 
desgarros de músculos papilares; este tipo de ruptura 
es más común en infartos inferiores (9).

Los síntomas clínicos de los pacientes con una comu-
nicación interventricular post-infarto agudo del miocardio 
usualmente aparecen de tres a cinco días posteriores al 

infarto; entre estos se describen: dolor torácico, disnea y 
síntomas relacionados con la severidad de la disfunción 
ventricular. En cuanto a los hallazgos semiológicos están 
el soplo holosistólico, el cual se encuentra a lo largo del 
reborde paraesternal izquierdo, y frémito palpable en el 
51% de los casos. Es importante resaltar que hasta el 
20% de los pacientes tienen insuficiencia mitral severa.

Las manifestaciones clínicas aparecen tres a cinco 
días posteriores al infarto (1, 4) e incluyen dolor torá-
cico, disnea y síntomas relacionados con insuficiencia 
cardíaca. Además, en 51% de los casos se observa soplo 
holosistólico a lo largo del borde paraesternal izquierdo 
y frémito palpable (10). Es frecuente auscultar un tercer 
ruido y el componente pulmonar del segundo ruido 
acentuado debido a hipertensión pulmonar. También 
puede haber regurgitación, tanto tricúspide como mitral, 
hasta en el 20% de los pacientes (11, 12).

Desde el punto de vista diagnóstico, está claramente 
establecido que la ecocardiografía desempeña un rol 
importante en el dictamen de esta complicación me-
cánica. Más allá de su fácil disposición y comodidad 
para realizarse en las unidades de cuidados intensivos 
en pacientes ventilados, este método permite determinar 
el lugar de ruptura y el tamaño del defecto, así como 
establecer la función ventricular, tanto izquierda como 
derecha, y estimar la presión sistólica del ventrículo 
derecho y la magnitud del cortocircuito. Su sensibilidad 
y especificidad son del 100% (13, 14).

Por otra parte, la angiografía permite establecer la 
severidad de la enfermedad coronaria del paciente, así 
como también el número de arterias relacionadas con 
la comunicación interventricular post-infarto. Un estudio 
demostró la existencia de enfermedad coronaria multivaso 
(15), aunque, por otro lado, se ha establecido alta pre-
valencia de obstrucción total en una sola arteria, siendo 
la descendente anterior la de mayor compromiso (4).

En cuanto al tratamiento médico de estos pacientes, 
además del soporte médico que requieren para el control 
de su evento coronario agudo, es necesario definir el 
momento en el cual debería cerrarse el defecto, lo que 
sin duda obedece a que los estudios (10, 16, 17) a la 
fecha avalan diferentes momentos de cierre (temprano vs. 
tardío). Es claro que se deberá individualizar la situación 
clínica de cada paciente, su estado hemodinámico, sus 
comorbilidades y el tipo de cierre quirúrgico (revascu-
larización más cierre con parche o cierre percutáneo).
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Los autores consideran que la importancia del caso 
expuesto radica en la documentación de una complica-
ción mecánica de un infarto agudo del miocardio, que 
con el paso de las mejoras y la prontitud del tratamiento 
se presenta cada vez menos. 

Pese a que se sabe cómo la mortalidad de los pa-
cientes con infarto agudo del miocardio con elevación 
del segmento ST ha disminuido con el advenimiento de 
la terapia de reperfusión, esta última aun hoy, bien sea 
por desconocimiento, no disponibilidad de la medicación 
o miedo a las consecuencias de su uso (por ejemplo, 
sangrado), no se realiza, circunstancia que genera un 
aumento en la mortalidad de los pacientes con esta 
entidad (4).

Por otra parte, este caso planteó la necesidad de 
decidir, en conjunto con el equipo quirúrgico, cuándo 
era el mejor momento para realizar el cierre del defecto, 
(situación clínica que hoy por hoy, no se tiene del todo 
esclarecida), definiéndose un cierre temprano asociado 
a la revascularización miocárdica de dos vasos, docu-
mentado previamente con la angiografía coronaria.

Conclusión 

La comunicación interventricular post-infarto es una 
complicación que ha disminuido gracias al inicio de la 
terapia trombolítica, pero aún no deja de generar un 
alto impacto en la morbimortalidad de los pacientes que 
la padecen. Ante ello, es importante tener en cuenta, 
en los primeros días post-infarto agudo del miocardio, 
la presencia de deterioro hemodinámico, con hallazgos 
clínicos de ruptura de miocardio y documentación de un 
defecto a nivel septal con el uso de la ecocardiografía 
doppler color, con el objetivo de determinar el impacto 
que ésta genera para así decidir el mejor momento de 
su cierre.
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