Hematoma disecante intramiocardico: una forma poco frecuente de

rotura cardiaca

Intramyocardial dissecting haematoma: an unusual form of cardiac

rupture
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RESUMEN ABSTRACT

El hematoma disecante intramiocardico es una
complicacién mecénica del infarto agudo de miocardio
que consiste en la formaciéon de una neocavitaciéon cau-
sada por la diseccion hemorragica entre las fibras espi-
rales miocardicas y que se encuentra contenida dentro
del miocardio. Es una rotura de pared libre que
aparece en el 9% de las autopsias de roturas cardiacas
postinfarto. Su diagnostico es complejo y aparece en la
mayor parte de los pacientes “postmortem”. Comenta-
mos el caso de un paciente de 69 afos que sufrié un
infarto posterolateral y fue tratado con angioplastia
primaria/ stent en las primeras horas asi como con
acido acetil salicilico, clopidogrel, heparina sédica y
antagonistas de GPIIb-llla. En las siguientes horas pre-
sent6 esta rara forma de rotura cardiaca que le llevo al
shock cardiogénico y le causé la muerte. Se revisa la
fisiopatologia, diagndstico y manejo de esta entidad
que presenta una alta letalidad (90% en los pacientes
tratados médicamente) y cuyo Unico tratamiento es la
cirugia.

Palabras clave. Infarto de miocardio. Angioplastia
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cardiaca. Post infarto.
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The intramyocardial dissecting haematoma is an
unusual rupture of the left wventricular wall,
complicating acute myocardial infarction. The
mechanism is an hemorrhagic dissection among the
spiral myocardial fibres creating a neocavitation
limited by the myocardium. It appears in 9% of left
ventricular wall ruptures, complicating acute
myocardial infarction. Diagnosis is often difficult and in
most of the cases it is post-mortem. We present the
case report of a 69 year old patient who suffered a
posterolateral acute myocardial infarction treated with
primary PTCA/Stent plus AAS, clopidogrel,
unfractioned heparin bolus and GP IIb- Illa inhibitors.
In the following few hours he suffered this unusual
form of cardiac rupture that took him into cardiogenic
shock and finally led to his death. The
pathophysiology, diagnosis and management of this
lethal complication of acute myocardial infarction (90%
mortality in the medically treated group) which is only
effectively treated by surgery are also reviewed.
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angioplasty. Platelet aggregation inhibitors. Heart
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INTRODUCCION

La rotura cardiaca es la segunda causa
mas frecuente de muerte intrahospitalaria
en el infarto agudo de miocardio (IAM) tras
el shock cardiogénico y suele aparecer en
el 15% de los IAM fatales'. Es la menos fre-
cuente (9%)* de las formas descritas de
rotura cardiaca y consiste en la presencia
masiva de sangre a través del miocardio y
limitada por él, denominada actualmente
hematoma disecante intramiocéardico
(HDD aunque inicialmente fue denominada
“pseudopseudoaneurisma“ puesto que
angiograficamente recordaba a un
pseudoaneurisma con la diferencia de que
existia epicardio y tejido miocardico infar-
tado limitando la neocavitacion®. Ocurre
mas frecuentemente en IAM inferoposteri-
ores, el diagnoéstico se hace por ecocardio-
grama y otras técnicas de imagen, aunque
es dificil y aparece en muchos pacientes
postmortem’. La mortalidad en los
pacientes tratados sin cirugia es del 90%
por lo que el tratamiento es quirtrgico uti-
lizando parches y tiras de Teflon®

CASO CLINICO

Paciente varén de 69 anos con antecedentes
de tabaquismo, hipertensién arterial e hiper-
lipemia diagnosticado 19 ainos antes de su ingre-
so de angor inestable y de lesién de un vaso. Se

realiz6 un pontaje aortocoronario con puente de
safena a arteria descendente anterior sin com-
plicaciones. Estable con episodios anginosos
esporadicos con buena respuesta a nitrogliceri-
na. El paciente acude a nuestro centro 3 horas
después del inicio de un episodio de dolor diag-
nosticandose de IAM posterolateral (Fig. 1) ini-
cialmente no complicado, se decidi6 la real-
izacién de anglioplastia coronaria transluminal
percutanea (ACTP) primaria. Se objetivaron
oclusiones completas de DA proximal y de
puente venoso de aspecto crénico, con corona-
ria derecha dominante sin lesiones significativas
y una oclusién de circunfleja media de aspecto
trombético realizandose ACTP/ STENT con flujo
final TIMI I (thrombolisis in myocardial infarc-
tion-grade flow) con una extensa acinesia de la
zona afectada Se administré tratamiento con
acido acetil salicilico, 5000 Ul de heparina sdica
durante el procedimiento, clopidogrel 300 mg
(dosis de carga, por la colocacién del stent) y
bolo y perfusion a las dosis correspondientes de
abciximab. El paciente continu6 a pesar de la
apertura del vaso con sensaciéon de opresiéon
precordial no mejorando relevantemente el ECG
pero permaneciendo hemodindmicamente
estable. A partir de las 4 horas desde el proced-
imiento el paciente present6 tendencia impor-
tante a la hipotensién con ansiedad, oliguria,
taquicardizacion y acidosis metabdlica. Se
colocé un catéter de Swan-Ganz que mostrd
datos de presion capilar alta con indice cardiaco
bajo y presion venosa central normal (sin datos
de taponamiento cardiaco) identificAndose
como IAM complicado con shock cardiogénico
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Figura 1. ECG a su ingreso que muestra elevacion del segmento ST en derivaciones I, avL y V4-6 con
descenso de ST de V1-3 compatible con el diagnéstico de IAM posterolateral, con la sospe-
cha de arteria circunfleja como vaso responsable.
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(patrén hemodinamico Forrester IV) presentan-
do un curioso ECG (Fig. 2). El paciente requirié
intubacién orotraqueal e inotrépicos sin dar
tiempo a la colocaciéon de balén de contrapul-
sacion intraadrtico y ecocardiograma transtora-

cico puesto que el paciente presentd un nuevo y
brusco deterioro hemodindmico que finaliz6 en
disociacién electromecanica y éxitus. Se realizd
necropsia (Fig. 3).
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Figura 2. Varias horas después de la apertura del vaso y coincidiendo con empeoramiento clinico se
observa la presencia de elevacion del segmento ST anterolateral no presente en los electro-
cardiogramas anteriores que tras la necropsia coincide con la extension del HDI hacia la cara

anterior del ventriculo izquierdo.

; 5
Figura 3. Pieza anatémica sin fijar (se ha seccionado el nivel de septo interventricular retirandose la
cara anterolateral hacia el margen superior izquierdo). Se observaba la presencia de un mini-
mo derrame pericardico y un masivo hematoma intramiocéardico -60 cc- (flechas blancas)
con puerta de entrada endocardica en cara lateral extendiéndose hacia la zona posterior,
apical y toda la cara anterior sin comunicacién con pericardio. A: cara anterior; P: cara pos-

terior.
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DISCUSION

Se trata de un HDI diagnosticado medi-
ante necropsia cuya manifestacion clinica
fue el desarrollo de shock cardiogénico, sin
datos de taponamiento cardiaco como se
esperaria en una rotura cardiaca. Asi mismo
y a diferencia de lo que se describe en el
resto de las roturas cardiacas ocurrié de
forma muy precoz (primeras doce horas).
La patogenia del HDI es desconocida, se
cree que tras una primera rotura cardiaca
con un pequeno orificio, éste puede ser se-
llado por el aumento de la presion intrape-
ricardica y que la sangre (empujada por la
presién intraventricular) contenida en el
miocardio se extiende entre las uniones de
las fibras musculares disecando incluso teji-
do sano*’. Asi mismo se cree que puede ser
un paso intermedio en la formacién de un
pseudoaneurisma®. Suele aparecer con mas
frecuencia en IAM inferoposteriores presen-
tando unos trayectos mas serpinginosos
sobre todo en aquellos que desarrollan blo-
queo auriculoventricular completo, y sue-
len afectar casi en la mitad de los casos al
septo interventricular *°. Se han descrito
varios factores que se asocian al HDI como
la realizacion de ACTP de un tejido isquémi-
co, por el aumento brusco de la presién de
perfusién sobre un tejido habituado a la
hipoperfusién y que por tanto presenta dis-
funciéon de la microcirculacion®, trauma-
tismos toracicos’, IAM reciente***, pobre
circulacién colateral’ y la utilizacion de los
inhibidores de la glicoproteina IIB-IIA**" (si
bien en todos los casos descritos son uti-
lizados junto con ACTP**""). No sabemos si
los factores clasicos (fibrinolisis tardia,
hipertensién arterial, senilidad, primer
IAM) descritos en las roturas clasicas
afectan de igual forma al HDI. El diagnéstico
es hasta en el 54% de los casos post-
mortem® y en los que se diagnostica en vida
se hace por ecocardiograma y otras técni-
cas de imagen (RMN, ETE..). Se basa en la
demostracién de una neocavitacién entera-
mente contenida en el miocardio y ocasion-
almente puede verse un flujo de baja veloci-
dad en la falsa luz en ocasiones con un
patrén de flujo bifasico*®. La mortalidad en
los pacientes tratados médicamente es del
90% y se ha descrito en los pacientes ope-
rados una supervivencia del 100%° (sesgo
de publicacién, probablemente se diagnos-
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ticardn menos y la mortalidad quirtrgica
serd mayor ya que se describen mortali-
dades quirtrgicas en roturas subagudas
entre el 25-35%"'"). Se recomienda cirugia de
forma precoz aunque los casos publicados
hacen referencia a IAM pequeiios y no exis-
ten datos de supervivencia en pacientes
con [AM extensos.
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