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Tercera parte 

VII. Complicaciones del Infarto Agudo del Miocardio: 

Nos referiremos aquí a las complicaciones mecánicas del IAM, donde la ecocardiografía tiene un papel 
preponderante en el diagnóstico, además de los aneurismas, pseudoaneurismas y los trombos en el VI. El 
Infarto del Ventrículo Derecho, la falla contráctil global del VI y la pericarditis post infarto fueron ya 
comentados en  este capítulo. 

 

La Insuficiencia Mitral (IM), ocurre por isquemia o infarto miocárdico (19% de los casos) (40) en una válvula 
por lo demás sana en sus valvas y cuerdas tendinosas. Fisiopatológicamente puede ocurrir ruptura post-
necrótica del músculo papilar, ó falta de coaptación valvar por distorsión de la arquitectura ventricular. Es 
considerado un factor asociado a disminución de supervivencia post infarto y un factor independiente de 
mortalidad en cirugía de revascularización coronaria. Debe tenerse en cuenta que solamente el 60% de los 
pacientes que presentan IM moderada a severa durante un IAM, tendrán soplo a la auscultación (41). El ETT 
tiene 100% de sensibilidad para detectar IM en estos  pacientes, y distinguirla o añadirla a la presencia de 
ruptura del septum interventricular. 

 

La ruptura post necrótica del músculo papilar causa insuficiencia mitral aguda y muchas veces severa, siendo 
una complicación grave del infarto que requiere cirugía. El músculo posteromedial es el más frecuentemente 
afectado (debido a que es irrigado por una sola arteria coronaria), pudiendo comprometer a las dos  valvas 
mitrales si la ruptura es en la base del músculo papilar, debido a que cada una de las valvas se fija con cuerdas 
tendinosas a ambos músculos. Por el contrario, si la ruptura compromete solamente a la punta del músculo 
papilar, solamente afectará a una valva, con posible estabilización médica. El estudio ecocardiográfico 
mostrará prolapso de una o ambas valvas, válvula suelta (flail), y en ocasiones el movimiento errático de una 
porción de músculo papilar dentro de las cavidades izquierdas (figura 14) (42). 

 

En ocasiones el flujo regurgitativo es muy tangencial al plano valvular, generando el efecto Coanda (pérdida 
de momentum y velocidad al chocar el flujo de IM con las paredes de la Aurícula Izquierda ) lo cual dificulta 
la cuantificación de la IM (43). En estos casos, el cálculo de la Fracción Regurgitante, Volumen Regurgitante 
por el Método de PISA (Proximal Isovelocity Surface Area) o de la Vena Contracta permitirá la correcta 
calificación de la lesión (figura 15). 

 

FIGURA 14: VÁLVULA MITRAL SUELTA CON RUPTURA DE PUNTA DEL MÚSCULO PAPILAR: 
Posterior a IAM posteroinferior, que involucra al músculo papilar posterolateral, se produjo ruptura de la 
punta del mismo, con generación de flujo de insuficiencia mitral severa por valva posterior "suelta". En este 



corte bidimensional apical de dos cámaras, se aprecia además la punta del músculo papilar, unida por cuerdas 
tendinosas a la valva, que ingresa a la AI con  los movimientos del ciclo cardiaco. 

 

FIGURA 15: INSUFICIENCIA MITRAL: La imagen izquierda, corresponde a un corte apical de 
4 cámaras del mismo caso de la figura 15, demostrando con doppler color una insuficiencia mitral 
con chorro casi paralelo a la valva anterior mitral, que ejerce efecto Coanda al chocar contra las 
paredes de la Aurícula Izquierda. En estos casos, la cuantificación de la IM se realizará con métodos 
que permitan medir el volumen o la fracción regurgitante de la lesión, como es el Método de PISA, 
que se ejemplifica en la imagen derecha. 

 

 

 

Ruptura del Septum Interventricular: Es responsable de incremento importante en la 
morbimortalidad del IAM. Esta grave complicación ha disminuido con el advenimiento de la 
terapia trombolítica y ocurre solo en presencia de un IAM transmural. Puede ocurrir desde el 
primer día del infarto, y en general dentro de la primera semana. 

 

El ETT puede detectar el problema con la ayuda del doppler color con  95% de sensibilidad,  y el 
ETE con el 100% de sensibilidad (44). La zona más comúnmente afectada es la septoapical 
posterior y la anterior (figura 16), con la particularidad de ser defectos con una trayectoria irregular 
y en algunos casos ser múltiples. La exploración con bidimensional en posición apical de cuatro 
cámaras, con angulación posterior o anterior, según el caso, demostrará el defecto al añadirse el 



doppler color. El gradiente interventricular provocado por el defecto no se correlaciona en forma 
óptima con el calculado por  cateterismo, posiblemente por las particularidades ya anotadas de los 
defectos (45). Datos complementarios son la dilatación del VD, aumento de la presión sistólica del 
VD, disminución de la función sistólica del VD y movimiento paradójico septal. 

 

FIGURA 16: RUPTURA DEL SEPTUM INTERVENTRICULAR POST IAM: Corte apical de 
4 cámaras com angulación posterior que muestra un cortocircuito izquierda-derecha a nivel 
septoapical, reconocido por  doppler color (flecha),   secundario a ruptura post infarto. 

 

 

El Pseudoaneurismas consiste en la formación de un saco pericárdico localizado sobre el sitio de una 
ruptura de pared libre del VI, post infarto ó traumática, gracias a adherencias del mismo pericárdio, 
lo cual evita, generalmente en forma momentánea, la formación de un hemopericardio y 
taponamiento. Su reconocimiento por ecocardiografía, en ocasiones difícil con respecto a un 
verdadero aneurisma ventricular, es clave por la tendencia a la ruptura del pseudoaneurisma, que 
precisa cirugía urgente (46). 

 

El Aneurisma Ventricular de origen Isquémico es resultado de la expansión del área infartada, en 
base a elongación y adelgazamiento del grosor parietal. Ocurre más frecuentemente post oclusión 
de la arteria DA, y siempre en presencia de un IAM transmural. Pueden encontrarse desde el 
quinto día post infarto (47). Son responsables de arrítmias complejas y de falla cardiaca (por 
secuestro de volumen), que justifican en ocasiones su extirpación. 

 

Ecocardiográficamente se define como la deformidad de un área adelgazada y con ecogenicidad 
aumentada post infarto (grosor < 7mm) y eventualmente calcificada, que es visible en todo el ciclo 
cardiaco (al contrario que una zona de discinecia, que solamente es aparente en sístole y con grosor 
parietal normal). Su localización más común es el apex del VI (90% de casos) y pueden variar en 



cuanto a tamaño y presentar contraste espontáneo en su interior o hasta trombos, los cuales son 
potencialmente embolígenos (figura 17).  

 

Debido a su pobre definición del apex ventricular izquierdo, el ETE no es tan sensible como el ETT 
para la detección y estudio de aneurismas. El cálculo de la capacidad funcional del miocardio sano, 
mediante fracción de expulsión calculada con volúmenes que no incluyan la zona aneurismática, es 
un factor de buena evolución post operatoria, post aneurismectomía, cuando supera el 40% (48). 

 

FIGURA 17: ANEURISMA VENTRICULAR IZQUIERDO APICAL (explicación en el texto). 

 

 

La presencia de Trombos en el VI, es detectada por ecocardiografía con alta sensibilidad y 
especificidad (95% y 85% respectivamente)  y son causa de mortalidad incrementada a largo plazo 
(22% vs 7%). Los trombos se adosan al endocardio de los segmentos acinéticos, especialmente en el 
apex del VI. Se diagnostican al encontrar una masa con ecogenicidad diferente al endocardio, que 
protruye en mayor o menor grado en la cavidad ventricular y que puede ser vista en diferentes 
planos. Pueden ser agudos, también llamados no organizados, los cuales tienen apariencia 
homogénea y parecida a la del miocardio subyacente, y crónicos u organizados, hiperecogénicos y 
con líneas en su interior, que sugieren calcificaciones (líneas de Zahn) (figura 18). Por otro lado, la 
presencia de un pedículo o base ancho o estrecho y la motilidad del trombo son características que 
permiten su mejor descripción, así como su capacidad embolígena (49).  

 

La mayoría de los eventos embólicos ocurren en el primer mes del IAM, especialmente en los 
pacientes con aneurisma apical y mala función ventricular, aunque no se hayan documentado 
trombos ecocardiográficamente. Por otro lado, son raras las embolias con trombos organizados y de 
base ancha que se mantienen más de tres meses; en este caso, el cambio de dicha morfología a un 



trombo que protruye en el VI durante el seguimiento puede alertar al médico sobre la posibilidad 
de embolismo (50). 

 

FIGURA 18: TROMBO APICAL ORGANIZADO EN EL VENTRÍCULO IZQUIERDO 
(explicación en el texto). 

 

La Ruptura Miocárdica es una complicación catastrófica del IAM, con la formación casi inmediata 
de un hemopericardio y taponamiento cardiaco, casi siempre fatal, a menos que se produzca la 
formación de un pseudoaneurisma (figura 19). 

 

Figura 19: RUPTURA MIOCÁRDICA: Corte subcostal de 4 cámaras en un caso de ruptura 
miocárdica post IAM a nivel apical, con formación de hemopericardio y taponamiento. 

 

VIII. NUEVAS TECNOLOGÍAS ECOCARDIOGRÁFICAS APLICABLES AL ESTUDIO DE 
LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA: 

Ecocardiografía Tridimensional:  El desarrollo  de la ecocardiografía tridimensional (3D) en tiempo 
real ha superado la tendencia a infraestimar la fracción de expulsión y los volúmenes ventriculares 
de la ecocardiografía bidimensional, así como los problemas en definición endocárdica, aún 
comparándolos con una tecnica de imágen independiente, como la resonancia magnética o los 



radionúclidos (51). Los equipos comerciales modernos realizan una detección automatizada 
tridimensional del endocardio en cada imagen mostrada, lo que tiene implicaciones clínicas muy 
importantes en el diagnóstico del paciente con alteraciones regionales de contractilidad. De esta 
manera, la imagen volumétrica contendrá toda la información de la contractilidad y relajación 
segmentaria, sin necesidad de cambios en la orientación del transductor. Este sistema además ya ha 
sido probado con éxito en ecocardiografía de estrés farmacológico con dobutamina, demostrando 
gran exactitud en la detección de alteraciones de contractilidad inducidas por el fármaco (52). 

Los volúmenes ventriculares derechos también pueden ser medidos con seguridad con 3D, debido a 
que no precisa modelos geométricos para su cálculo (53). 

 

Gradualmente el sistema 3D se está incorporando al trabajo cotidiano de la ecocardiografía. Existen 
aún ciertos detalles técnicos que mejorar, como resolución temporal y espacial en puntos lejanos de 
la imagen, sin contar con el todavía alto costo del sistema.      

 

Ecocardiografía de Contraste: Este método fue desarrollado hace más de 30 años, al descubrirse la 
potencialidad de algunas sustancias para contrastar las cavidades cardiacas. La simple inyección 
intravenosa de solución salina agitada con aire ambiente es ampliamente utilizada para detectar 
cortocircuitos que afecten a las cavidades derechas, tanto en ecocardiografía transtorácica como 
transesofágica. Sin embargo para la opacificación y delineación de las cavidades izquierdas, fue 
necesaria la adecuación de partículas con poder de reflejar ecos, mediante interfase líquido/sólido, 
que no midan mas de 6 micras para que puedan pasar a través de los capilares pulmonares y que 
sus gases contenidos (aire en los contrastes de primera generación y gases fluorocarbonados en la 
segunda generación, como el Optison) no se difundan a través de la membrana alveolocapilar y se 
mantengan estables hasta su llegada a las cavidades izquierdas donde cumplirán su cometido en 
base a la acción armónica propia de las microburbujas y el gran efecto armónico que generan al 
destruirse por efecto de gran emisión de energía ultrasónica (54). Su aplicación en casos en que la 
ventana ultrasónica del paciente es deficiente o es necesario delimitar cuidadosamente áreas del 
endocardio que presentan dudas diagnósticas, lo hacen de gran utilidad en la detección precisa de 
segmentos con trastornos de contractilidad, tanto en el contexto del paciente agudo de la unidad de 
cuidados coronarios, como en ecocardiografía de reposo y con estrés farmacológico. Es necesaria 
siempre la utilización de sistemas de optimización de imágenes mediante sincronización del ciclo 
cardiaco para aprovechar mejor el contraste y disminuir su tasa de destrucción por el ultrasonido. 

 

Otro campo de utilización es el estudio de perfusión miocárdica, con medios de contraste que 
permiten la cuantificación del flujo miocárdico y el volumen contenido en los  capilares cardiacos. 
Su utilización no está libre de efectos secundarios y en nuestro medio su uso está restringido por los 
costos  y disponibilidad. 

 



Visualizacion directa de las Arterias Coronarias: Mediante técnica transtorácica o transesofágica, es 
posible la visualización de los segmentos proximales de las arterias coronarias, lo cual es utilizado 
para la detección de alteraciones anatómicas, obstrucciones ostiales, fístulas, aneurismas, etc. 

 

FIGURA 20: VISUALIZACIÓN DIRECTA DE ARTERIAS CORONARIAS: Corte 
transtorácico paraesternal de eje corto a nivel supravalvular  aórtico, con la angulación necesaria 
para visualizar la emergencia de las arterias coronarias. 

 

Ultrasonido Intravascular: Se basa en la utilización de transductores de 20 a 40 MHz colocados en 
la punta de catéteres 5F ó menos, que rotan dando una imagen tomográfica de las diferentes capas 
de la pared  del vaso coronario, detectando y caracterizando las placas ateroscleróticas e inclusive 
con un sistema de retroceso milimetrado, medir el volumen de dichas placas, lo cual ya ha sido 
utilizado en estudios de regresión. Puede servir de guía para la colocación de stents (55).  

 

Doppler de Arterias Coronarias: Puede detectarse el flujo doppler de las arterias coronarias, 
especialmente la DA, aprovechando programas especialmente diseñados (figura 21), con el fin de 
analizar el comportamiento del flujo coronario al reposo y luego de inyectarse vasodilatadores, y 
poder así evaluar la reserva coronaria (56). 

FIGURA 21: DOPPLER DE ARTERIAS CORONARIAS 

 



Nuevas modalidades de Doppler Tisular: Actualmente el Doppler Tisular puede utilizarse en varias 
modalidades aplicables a la investigación del comportamiento cinético  del miocardio isquémico. 

 

El Tissue Tracking estudia el desplazamiento sistólico longitudinal del miocardio ventricular, 
expresado ya sea en una curva de velocidad/tiempo o  en bandas de colores superpuestas sobre la 
imagen de cortes bidimensionales apicales, que representan mayor o menor longitud de 
desplazamiento, demostrándose en condiciones normales el movimiento mayor del anillo mitral con 
respecto a las zonas apicales,  y en casos de isquemia o necrosis  regional, disminución o ausencia 
del desplazamiento longitudinal de determinado segmento. 

  

El Strain Rate (SRI) permite conocer el grado de deformación de un segmento miocárdico durante 
el ciclo cardiaco, estimando gráficamente la función regional, que se representa como una curva 
negativa durante la contracción o acortamiento, y positiva durante la elongación (curva de 
velocidad / longitud). En otras palabras, se puede diferenciar la verdadera contracción del 
movimiento pasivo de arrastre producido por los segmentos sanos.  Al considerar al músculo 
cardiaco como no compresible (el volumen del mismo se mantiene constante), las deformaciones 
longitudinales se corresponden en forma inversa con los cambios del engrosamiento.  

 Los equipos de última generación  nos permiten, por medio de la utilización del Doppler Tisular, 
estudiar el SRI color en forma bidimensional y modo M anatómico (57),  almacenando imágenes  
de SRI color desde la vista apical de dos, tres y cuatro cámaras, y realizando un análisis posterior se 
obtienen curvas de deformación miocárdica regional o strain rate (SR) (figura 22) y de la 
deformación miocárdica regional en porcentaje, conocido como strain (el SR se expresa en 1/s 
debido a que depende de la diferencia de velocidad entre dos puntos por unidad de longitud, 
conocido también como gradiente de velocidad longitudinal).  

 

FIGURA 22. CURVAS DE STRAIN RATE EN NECROSIS INFERIOR: La curva amarilla 
corresponde al segmento inferobasal,  acinético, mientras que la porción anterobasal, con curva 
verde presenta deflección negativa, correspondiente a un engrosamiento normal. 
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