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INTKODULLION

La insuficiencia mitral aquda IMA constituye una entl
344 cuvas manifestaciones hemodindmicas vy ¢clinicas difieren-
da las observadas en la insuficiencia mitral cronica.-

La IMA puede deberse disfucifn o ruptura del mGsculo-
papilar en la cardiopatfa isquémica | a ruptura de las cuer--
das tendinosas de difernztes etiologfa, 2,3.4,5. a perforacion--
o ruptura de la vélvula mitral por endocarditls infecciosa,b
a manipulacién iatrogénica postcomisurotomia, 7 a disfuncibn
aguda de u na protesis 8. etc.

La ruptura de una cuerda tendinosa prohablenente cons
tituye la forma mas represental)va de esta patologfa.

El proposito de éste trabais es describir las caracle
risticas clinicas y hemodindmicas de siele pacientes con rup
tura dz cuerda tendinosas de la vdlvula mitral observados en

e] Instituto Nacional de Cardiologia.



MATERIAL Y METODOS

.

Los siete casos fueron obtenidos de la revisidn de expedién-
tes de pacientes con insuficiencia mitral estudiados en el Insti-
tuto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez; en el periodo com -
prendido entre marzo de 1977 y marzo de 1982. La confirmacion
del diagndstico se llevé a cabo en el acto guirdrgico.

En todos se estudiaron las caracteristicas clinicas y evolu-
cién del padecimiento en el aspecto radioldgico y electrocardio -
grafico.

Se realizd valoracién hemodinamica con cateterismo derecho -
e izguierdo y cineventriculografia. Los pacientes fueron someti-
dos a remplazo valvular mitral, y la valvula resecada fué estudia
da desde el punto de vista histopatoldgico.

Los paciente fueron seguidos en el departamento de consulta-

externa por un periodo de cuando menos seis meses.



RESULTADOS

-

ETIOLOGIA.- En la tabla I se observa que en cuatro casos el

estudio histopatol6gico de la v&lvula mostré datos de valvu-
lopatfa reumdtica. En estos pacientes habfa historia de uno-
0 varios episodios de fiebre reumdtica aguda. En uno de estos
mismos el estudio histopatolégico revel6 hallazgos compati--
bles con endocarditis infeciosa agregada.

En los otros tres enfermos se encontré una degeneraci6n
fibromixoide del aparato valvular.

En ninguno habfa antecedentes de fiebre reumdtica acti
va.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- Esta serie de casos estd consti--

tuida por cuatro del sexo masculino y tres del femenino con-
edades que oscilaron entre 12y 52 afios con un promedio de -
25.2 afos.

Los cuatro pacientes con lesiones reumdticas estaban -
constituidos por dos hombres y dos mujeres con edad promedio
de 21.5 afios, mientras que el grupo con datos de degeneracién
fibromixoide, estaba constituido por dos pacientes varones y
una mujer con un promedio de edad He 30.3 afos, En la tabla-
I1. puede observarse que en los enfermos con degeneraciotn fi
bromixoide, el soplo se encontré en un promedio de 3.3 meses
antes del comienzo de los sfntomas. Mientras que en el grupo
reumdtico éste apareci6é 23 meses antes de presentar las mo--
lescias.

La tabla III muestra el tiempo transcurrido desde el comien- ---



INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA

TABLA 1
7 CASOsS

PATOLOGIA MITRAL

DEGENERACION FIBROMIXOIDE

FIEBRE REUMATICA

ENDOCARDITIS INFECCIOSA (en valvulopatia

reumatica)



INSUFICIENCIA MITRAL

DETECCION DEL SOPLO ANTES DEL COMIENZO DE

DEGENERACION
{3 pts.)

VALVULOPATIA

(4 pts )

TOTAL
{ 7 pts. )

FIBROMIXOIDE

REUMATICA

TABLA

11

LIMITES
({meses )

8 o 49

AGuUDA

LOS SINTOM.-

PROMEDIO
{meses )

23.

19,7



INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA

TABLA II1

Tiempo transcurrido desde clase funcional I a clase funcional I

LIMITES PROMEDIO
(meses ) ({ meses )
DEGENERACION FIBROMIXOIDE W2 a 2 i.l
(3 pts.)
VALVULOPATIA REUMATICA v2 a 8 q.68
(s pts.)

TOTAL V2 a 8 3.1



zo de los sintomas hasta la incapacidad total; es decir, la clase

funcional IV, cuyo desarrollo

tomé 3.I meses, para el grupo total.

En aguellos casos Ccon degeneracién fibromixoide este tiempo ape -

nas fué de I.I meses en contra de los reumaticos gue fué de 4.6 -

meses como promefio.

EXAMEN FISICO.- En cinco enfermos se encontrd un frémito sistd -

lico en el apex; en todos un soplo sistélico apexiano cuya inten—

sidad oscilaba entre los grados III y VI. En la figura I puede -

observarse el registro fonocardiografico de uno de nuestros en ——

fermos donde es claro el soplo regurgitante mitral Que comienza —

con el primer ruidg hay un tércer ruido Que coincide con la onda

*£* del apicograma y de este ruido comienza un retumbo mesodias -

tolico de hiperflujo.

En dos casos mas el soplo irradiaba a los focos de la base -~

Existid tercer ruido en todos
ruidoc en dos de ellos y habia
jo en dos mas. El1 componente
aumentado en cuatro de ellos.
fonocardiolografico con pulso

el periodo expulsivo es corto

ELECTROCARDIOGRAMA .~ Como se
{85 .7%) el ritmo era sinusal,

serwe fibrilacidén auricular

lo enfermos. Se encontré cuarto —
retumbo mesodiastolico de hiperflu-
pulmonar del segundo ruido estaba -
En la figura 2 se muestra un trazo
carotideo, en el gue se observa gue

o por lo menos no estd prolongado.

anota en la tabla IV seis pacientes
mientras gue en un solo caso se ob-

(14.3%) .

L= auricula izguierda estaba _crecida en cuatro pacientes —
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INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA

TABLA 1V

ELECTROCARDIOGRAMA

RITMO No Ptes. Yo

SINUSAL e 8s.7
F.A I 4.3
CRECIMIENTO Al ‘ < S7.1
CRECIMIENTO vI S 7 & W
CRECIMIENTO vD 2 28.5

BIRIHH SRR | 4.3



1u

(57.1%) y habfia datos directos de crecimiento venticular izguier-
do en cinco mias (7I.I%).

Aunque en todos se observé la repolarizacidn peculiar gue se
asocia a la sobrecarga diastdlica del ventriculo izquierdo, como—-
Como lo muestra la figura 3; en dos casos mas habia crecimiento -
ventricular derecho y en uno se econtrd un blogueo de rama iz - —

guierda del haz de his de grado menor.

ESTUDIO RADIOGRAFICO DEL TORAX.-~ En la tabla V se observa que -

dos pacientes no presentaron cardiomegalia (ICT de 45 a 50%) . ——
Tres casos (42.8%) tenian un ICT que oscilaba entre 51 y 55% y —
otros dos tenian cardiomegalia importante con ICT de 56 y 63% -
respectivamente.

En la figura 4 se muestra la radiografia postercanterior de-
este dltimo enfermo, portador de una degeneracidn fibromixocide de
la valvula mitral, como se observa en la figura 5 existe con cre-
cimiento acentuado de auricula izquierda y ventriculo derecho y -
en la OIA se encuentra gran crecimiento del ventriculeo y auricula
izguierda como puede cobservarse en la figura 6.

Los cuatro casos con valvulopatia reumatica tuvieron creci -
mientos moderados y variables de la auricula y ventriculo izguier
Sos. En todos los casos existian grados variables de hiperten —
#iSa wvenocapilar pulmonar; a pesar de Que la silueta cardiaca pu-

Sera estar no muy crecida o normal.
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INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA

TABLA V

CARDIOMEGALIA EN EL ESTUDIO RADIOLOGICO

INDICE CARDIOTORACICO %  No PACENTES %
45 o SO 2 285
SI- a S5 3 az2.8
|
B - se I 19.3

63 : 1 4.3
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A.~ Solo dos enfermos fueron sometidos a ECO modo~
! en el preoperatorio. En la figura 7 se observa el trazo obteni
do en uno de ellos con degeneracidn fibromixoide. Donde sobress—
le ademds de la dilatacién del ventriculo izquierdo, el -movimiento-
ratico de la valva posterior de la mitral.
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'm.- En la tabla VI se encuentran resumidos los datos-
Sel estudio hemodinidmico.

Observese que en todos los casos habia una elevacidn por lo~
=enos moderada de la P.C.P; pero que el gradiente transmital pre-
=istdlico era minimo o no existia; de modo Que la elevacidn de la
PCP se atribuyé a la presencia de enormes ondas "V" en la auricu-
23 izguierda transmitidas a la PCP.

La figura 8 muestra ondas "V" de 50 mmHg.

El rango de las ondas "V" en mmHg fué de 30-50 con um prome-

2ipo de 39.9 como se ilustran en la tabla VII.

- EALLAZGOS QUIRURGICOS.- En Cuatro pacientes las cuerdas tendino~

#as rotas se insetaban en la valva septal y todos ellos presenta—
San datos histopatoldgicos de valvulopatia reumitica. Los cam —
Bios de los tres casos con alteraciones mixomatosas del aparato -
walvular, consistian, dos en ruptuta de cuerdas tendinosas corres
pondientes al sistema de la valva posterior y en el otro la rup -
tura se localizaba muy proxima al masculo palpilar posteromedial.

5e insertaron Dbioprdtesis de duramadre en cinco Casos ==——

I71.4%). A otro se le implantd protesis de Ionescu y al Gltimo -

% l1a serie una protesis de Carpentier (14.3%).
Una paciente murio en el postoperatorio inmediato por sangra

| ¥ 1os otros seis tuvieron una evolucidn postoperatoria.satis -
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INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA

TABLA VI

DATOS HEMODINAMICOS

vI GRADIENTE AP
: TRANSMITRAL
ACIENTE ETIO PCP SIST. DIAST. PRESIST. SIST. DIAST IC
mmHHg
| (F) Is 106 S 1.6 53 20 25
2 (F) 20 100 1S 2.0 48 20 =~ i
3 (F) 20 131 [ 0.0 86 28 1.9
< (R) 28 s 13 O.-0O 7o 35 3.9
S (R) 13 S6 13 1.3 443 12 3.7
S (R) 19 92 14 7.2 SO 14 3.0
7 (xT) 20 100 12 1.2 SO 20 29
ROMEDIO A49.7 1z 128 1.9 S84 21 3.0

= Degenerocion fibro mixoide R = Valvulopatia reumdtica I = Endocarditis infecciosa
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TABLA VII

ONDA "V" mmhg.
34.
30.

51.

44.
50.

30.

39.9 PROMEDIO



o= En la tabla VIII se observa la Conside
e mejoria obtenida con el tratamiento quirurgico en todos los

De los seis en clase funcional IV, cinco pasaron al estado -
asintomdtico y solo uno se encontrd en clase funcional II en -
Postoperatorio. La tabla IX hace notar que la cardiomegalia -
e redujo en los seis sobrevivientes. A modo de ejemplo presenta—

las figuras 9 y 10 donde observamos notable mejorfia en uno de

tros pacientes.
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TABLA VIII

POSTOPERATORIO
FUNCIONAL CLASE FUNCIONAL
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INSUFICIENCIA MITRAL AGuUDA
TABLA IX

EVOLUCION RADIOGRAFICA

PREOPERATORIO POSTOPERATORIO

: ol
/

T
n/' =
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DISCUSION

La ruptura de una cuerda tendinosa es una causa infrecuente-
en el grupo total de casos con insuficiencia mitral pero es una =
entidad gue reguiere ser reconocida con urgencia.

La verdadera incidencia de IMA por ruptura de cuerda tendino
sa es desconocida.

En los dltimos 20 afios es notorio su incremento, guiza por =
los mejores métodos diagndsticos y por los avances técnicos gui -
rirgicos II.

La mayoria de la series informadas en la literatura coinci -
den en tener de uno a dos casos nuevos por afio. La diacuc@én de—
la etiologia de la rupruta de la cuerda tendinosa tiende a ser -
especilativa y puede no ser resuelta en el estudio postmortem 12.

Asi podria intentarse dividir en dos grupos la ruptura cor-
dal:s

a) .~ Primaria espontanea

b) .~ Secundaria.

En éstos dos grupos las manifestaciones clinicas son un tan-
to diferentes, pero sin duda ambas comparten un perfil hemodind -
mico grave y progresivo 13 y 14.

Nuestro estudio estid enfocado a la ruptura secundaria de —.=
Cuerda tendinosa.

Se ha propuesto, para explicar la ruptura secundaria de cuexr
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da tendinosa, algunos factores predismponentes como lo son la fie
bre reumatica, la endocarditis infecciosa tanto en su fase activa
como en la curada o cicatrizada y los cambios estructurales de -
las cuerdas por tejido laxo. 15

La fiebre reumatica en nuestro grupo de estudio se presentd-
en el 57.1% No se conoce con certeza el mecanismo mediante el —
cual la valvulopatia reumatica facilita la ruptura cordal, pero -
se ha propuesto gue su alta predisposicicon a la endocarditis in -
fecciosa sea la responsable en su fase activa o inactiva, siendo-
la segunda la mas probable. 17 Otra posibilidad es la de los cam
bios histoldégicos a nivel de las cuerdas por tejido laxo. 15 y 18
dado gue las cuerdas tendinosas son unos cordones fibrosos capa =
ces de transmitir fuerzas tremendas estimadas por Burch en 19 to-
neladas al dia, 19 es facil comprender gue cualquier cambio es -
tructural a ese nivel, aunado a la dinamica valvular septal, ex -
pligue la ruptura cordal, Ccomo se presentd en nuestros cuatro.pa—
cientes reumaticos.

La degeneracién fibromixoide en tres casos de la serie -—- -
(42.9%) no pudo ser catalogada como una entidad especifica por lo
que se le dejo con ese titulo hispatoldgico. Segun Pomerance 21-
estos cambios son tan inespecificos gue pueden ser encontrados en
cualguier proceso inflamatorio (infeccioso, enfermedades de la cg
lagena, etc,).

En estos tres pacientes se localizé en el sistema de la val-



27

vula posterior, como se ha reportado en la variedad espontanea -
por cambios estructurales cordales, 22,23 anudado a la dinamica—
del flujo sanguineo durante la sistole Que en este caso es perpen
dicular al aparato cordal posterior gue facilita su ruptura. 22

Nuestro hallazgo apoyan una predominancia en el aparato cor-
dal anterior y con ello, como factor predisponente a la fiebre —
reumant ica.

Existidé una correlacidn estrecha entre el nimero y orden de-
la ruptutra cordal y su evolucién clinica.

La IMA tiene un comportamiento completamente diferente a la—
cardiopatia previa. De no haberla tendrid un corazdn peqguefic en -
ritmo sinusal con un soplo holosistolico apexiano de inicio re ~-—
ciente y deteriodo hemodinamico progresivo y rapido.catalogado en
parrafos previos, como ruptura espontanea de cuardas tendiona 24.

Fuera del proposito de este trabajo.

De existir una cardiopatia previa como en nuestro grupo su -
comportamiento sintomatico y signoldgico cambiari. Sea una u otra
tendrd una evolucidn fatal sino se dai un tratamiento adecuado.25

La mala tolerancia del paciente a la IMA se debe sin duda a
la disminucién de la distensibilidad auricular izquierda Que pro-
duce una transmisién retrograda de la presidén con el consiguiente
incremento de la PCP 26 y por ende un mecanismo pasivo d2 hiper -
tensidon arterial pulmonar por la diferencia de la pd AP-PCP Que =-

ocurrié en todos nuestros pacientes. La insuficientia mitral cro
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nica, por el contrario, conlleva una distensibilidad aumentaba de
la auricula izguierda lo qQue amortigua, en cierta forma, la trans
misién de las presiones 27. Desde el punto de vista hemodinamico
la diferencia m&s importante es la presencia de ondas "V" gigan -
tes sin ser del todo discriminativas para diferenciarlas ademas -
de que ésta patologia no es exclusiva en su produccién. 28 y 29 .

Y como criterio angiografico la excentricidad del chorro re-
gurgitante.ai‘Aunque estos pacientes pueden responder bien al tra
tamiento médico por un tiempo, 31 , 32 es aconsejable que se les—
sustituye la valwvula afectada dentro de los primeros cuatro meses

de ewolucidén para tener un resultado satisfactorio a largo plazo.
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