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TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LAS COMPLICACIONES DEL 

INFARTO DEL MIOCARDIO: 

l.• INTRODUCCION: 

El infarto agudo del miocardio es actualmente un grave problema de tratamiento 

médico y quirúrgico, pués un cuarto de todas las defunciones en Estados Unidos son 

causadas por el mismo, sufriendo infarto agudo l.S millones de pacientes cada año 

en dicho pais (1 ), también en México es la principal causa de muerte. La mortalidad 

intrahospitalaria de los pacientes tratados en las modernas unidades coronarias es del 

10 % y durante el primer año posterior al infarto también es del 10 %. 

Antiguamente la principal causa de muerte postinfarto eran las arritmias 

ventriculares, las que dejaron de ser la principal causa intrahospitalaria, gracias al 

monitoreo continuo y al tratamiento inmediato de dichas arritmias. Actualmente la 

principal causa de muerte es el choque cardiogénico por falla ventricular, pués 

cuando se presenta en el infarto agudo, produce una tasa de mortalidad mayor del 85 

% (1,2). 

El choque cardiogénico secundario a infarto agudo del miocardio puede ser por 

necrosis masiva de _más del 40 % de la masa ventricular izquierd!l con subsecuente 

falla ventricular (2), o bién, por complicaciones resultantes del infarto, como son: 

insuficiencia valvular mitral (3,4), perforación del septum interventricular (5,6), 

fonnación de aneurismas ventriculares (2), o ruptura de la pared libre del ventriculo 

izquierdo (7,8). 

El tratamiento de las complicaciones es quirúrgico, ya que estos pacientes 

presentan insuficiencia cardiaca congestiva aguda (6,9-11) o crónica (12,13), trombo 
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· inlrllcavitario con embolismo sistémico (14), arritmias resistentes a tiatamiento 

médico (15-17), choque cardiogénico (2,8,11,13) o taponamiento cardiaco (7,18). 

En ocasiones el procedimiento quirúrgico debe efectuarse de urgencia por: 

choque cardiogénico postinfarto agudo que amerita el uso del' balón de 

contrapulsación aórtica (8), ésto puede ser secundario a: Falla ventricular (2); 

insuficiencia valvular mitral aguda (10,19); o perforación del séptum interventricular 

(5,6). También puede ser causado por perforación de la pared libre del ventriculo 

izquierdo con taponamiento cardiaco subsecuente (7,8,18). 

Se hace una revisión del tema y se reporta la experiencia del Instituto Nacional 

de Cardiología "Ignacio Chavez ", con los procedimientos quirúrgicos efectuados en 

este tipo de complicaciones, durante el periodo de enero de 197.5 a agosto de 1987. 



D.· ANTECEDENTES BISTORICOS. 

ANEURISMAS VENTRICULARES. 

La relación entre enfennedad oclusiva de las arterias coronarias y aneurisma de 

ventrículo izquierdo se reconoció en 1880, su diagnóstico casi no se efectuaba en 

vida del paciente, sin embargo, a partir de 1950 la habilidad de los médicos para 

identificar los aneuri~mas de ventriculo mejoró notablemente; y en 1967 en un 

articulo se menciona que podría sospecharse su existencia en el 75 o/o de los 

pacientes, basandose en los datos clínicos, electrocardiográficos y radiológicos (20). 

El tratamiento quirúrgico de los aneurismas ventriculares se inició con 

ventriculoplastia cerrada. Beck en 1944 describe su intento de efectuar plicatura del 

mismo empleando faCia lata. En 1955 Bailey hace plicatura de un aneurisma 

poniendo un clamp en el cuello del mismo y suturandolo en su base. Cooley en 1958 

efectua Ja primera aneurismectonúa abierta exitosa, empleando circulación 

extracorpórea y haciendo una sutura lineal. A partir de esta última fecha diversos 

autores han reportado modificaciones en la técnica quirúrgica, como Jatene que en 

1985 introduce el concepto de reconstrucción geométrica del ventrículo izquierdo 

disminuyendo el orificio con una sutura en bolsa de tabaco y usando un parche de 

material sintético para cerrar el gran orificio del ventrículo. También la experiencia 

se ha ampliado gracias a que los métodos de diagnóstico han mejorado y al gran 

número de pacientes operados por diferentes cirujanos (20,21,22) .. 
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INSUFICIENCIA MITRAL: 
En 1935 el Hospital Johns Hopkins publica como hallazgo de autópsia un caso de 

niplW'a de músculo papilar postinfarto como causa de muerte súbita. 

El diagnóstico de ruptura de músculo papilar en vida del paciente fue hecho hasta· 

. 1948 y la descripción. de insuficiencia mitral sin ruptura de dicho músculo fue en 

1963 por Bun:h. 

La primera corrección exitosa de ruptura de músculo papilar con insuficiencia 

milral secundaria, fue reportada por Austen del Massachusetts General Hospital en 

1965 (20). 

PERFORACION DEL SEPTUM INTERVENTRICULAR: 

La primera descripción de un defecto interventricular postinfarto fue realizada 

por Latham de una autopsia en 1847 y publicada como "Lectura del corazón en 

casos de autópsia". Brum en 1923 diagnostica por primera vez defecto septal 

interventricular en cinco de 35 pacientes vivos con esta patología (6,20,23,24). 

Sager en 1934 definió los criterios clínicos para efectuar el diagnóstico y asoció 

la perforación del septum interventricular con enfermedad arterial coronaria (6,23). 

El pronóstico en este tipo de pacientes era malo hasta que en 1956 Cooley 

efectúa la primera corrección quirúrgica a través de ventrículo izquierdo, el paciente 

fué operado 11 semanas después del infarto y falleció 6 semanas después de dicha 

operación; el articulo fué publicado en 1957 {6,20,25,26). El primer paciente que 

sobrevivió a largo plazo después de la corrección quirúrgica fue reportado por la 

Clinica Mayo en 1963 (20). 

A pesar de esos reportes quirúrgicos, el principal tratamiento en et inicio de la 

década de los sesentas, fué el tratamiento médico y aún con malos resultados, se 

reservaba el tratamiento quirúrgico para los que tenían mas de seis semanas con la 

CIV (comunicación interventricular) para permitir la cicatrización de los bordes del 
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orificio. Fue hasta finales de la década de los sesentas cuando se introdujo el 

concepto de operación temprana para los pacientes que a pesar del tratanúento 

· médico se deterioraban ( 6). 
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m .. DIAGNOSTICO: 

EN ANEURISMAS VENTRICULARES: 

Se considera que existe aneurisma de ventriculo izquierdo cuando hay dilatación 

de una zona de la pared ventricular que se extiende más allá de la curvatura interna 

normal de esa cavidad, con adelgazamiento de la pared de la zona dilatada y que se 

presenta posterior a un infarto del miocardio, condicionando en dicha zona acinesia 

o discinesia (14,20,27). 

Los aneurismas ventriculares son más frecuentes en el ventrículo izquierdo y se 

presentan después de dos a diez dias del infarto agudo del miocardio (14). 

Puede sospecharse aneurisma de ventrículo izquierdo en un paciente con historia 

de infarto único o bién con multiples infartos que presenta: Angina, disnea, arritmia 

por taquicardia ventricular, doble latido apical, murmullo precordial y evidencia de 

insuficiencia cardiaca congestiva Estos síntomas y signos pueden encontrarse en 

forma independiente o.combinados entre sí. 

El síntoma más común es angina, siendo estable en la mayoria; la disnea ocupa el 

segundo lugar, presentándose en mayor frecuencia durante el ejercicio; las 

palpitaciones por arritmia en tercer iugar; la· fatiga en el cuarto sitio; y menos 

frecuentemente mareo y síncope. 

A la exploración fisica puede encontrarse doble latido apical en el 10 % de los 

casos y murmullo precordial en el 58 %, este último se debe, en la mayoria a 

alteraciones cardíacas asociadas, sin embargo, Olearchyk refiere que la causa del 

murmullo permanece sin determinarse en un porcentaje elevado (14). 

El electrocardiograma muestra elevación del segmento ST pero que no regresa a 

la linea basal con el tiempo (28). t::uando la elevación persiste por más de una 

semana después del infarto agudo, se considera que se ha formado un aneurisma 
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ventricular, pero este dato no es específico porque la zona periférica de .un infarto 

muy grande puede co~dicionar este trazo de lesión sin que haya un an~urisma real 

(29). 

El diagnóstico se corrobora por ecocardiografia 30-32), ventriculografia 

(22,31,33-35) y escintigrafia radioisotópica (22,33,34,36). 

La ewcardiografia con técnica M registra unicamente el SO % de los aneurismas 

de venhiculo; sin embargo la ecocardiografia bidimensional tiene una concordancia 

del 100 % con los hallazgos angiocardiográficos, por lo que es el 

estudio de elección en esta patología, pues la combinación de los diferentes planos 

del estudio y fundamentalmente de los apicales muestran la defonnidad de la pared 

ventricular (32). 

La ventriculografia radioisotópica se efectúa empleando Tecnecio 99 para marcar 

glóbulos rojos (36,37) .. 

Hay autores que consideran el tamaño del aneurisma para clasificarlos en: 

Pequeños los que son menores de 5 cm. de diametro, medianos los de más de 5 cm. 

y menos de 8 cm., grandes los de más de 8 cm. y menos de 12 cm. y gigantes los de 

más de 12 cm. (30). Sin embargo Jatene no está de acuerdo con ésta clasificación, 

refiriendo que la función ventricular dependerá de la cantidad de músculo que fue 

destruido y no propiamente del tamaño del aneurisma, ya que un infarto 

relativamente pequeño puede dar origen a una gran distención aneurismática y 

biceversa, un gran infarto puede dar una pequeña distención pero con mayor 

deterioro de la función ventricular (27). 

La evaluación correcta en un paciente con aneurisma de ventrículo debe hacerse 

según Jatene con ventriculografü1 y coronariografia, ya que el pronóstico dependerá 

del tipo de vaso lesionado y la e"tensión de la lesión (27). Tanto el ventriculograma 

izquierdo como la coronariografia se efectúan en posición oblicua anterior a 45 

grados derecha e izquierda (14). 
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Mickleborough (31) menciona que angiográficamente el aneurisma de· ventriculo 

puede clasificarse como: Acinético, discinético e hipocinético. El mismo autor 

refiere IM siguientes definiciones: 

l.· Por Patología: Es un área de infarto transmural previo que llega a cicatrizar y 

a adelgazarse. 

2.- Por ventriculografia: Es un área del ventrículo que está claramente 

demarcada por la camara circundante y que presenta hipocinesia, discinesia o 

acinesia. 

3.- Durante la operación: Es un área con infarto previo fonnando un saco 

discinético de cicatriz con importante adelgazamiento de su pared, pudiendo también 

corresponder a una mezcla de cicatriz con musculo viable que pueda no ser de pared 

delgada, evaluado con aspiración de la cavidad ventricular. 
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DIAGNOSTICO EN PERFORACION DE LA PARED LIBRE DEL 

VENTRICULO: 

La perforación de '1a pared libre del ventriculo izquierdo se· presen~a entre las 

primeras 24 horas y el quinto dia postinfarto del miocardio ( 7 ,18 ). 

Puede presentarse en fonna súbita con taponamiento cardiaco subsecuente, o 

bien, si la ruptura es contenida por adherencias al pericardio, dará origen a la 

formación de un pseudoaneurisma de ventriculo que posteriormente también se 

romperá, causando taponamiento cardiaco y muerte del paciente (7,38). 

Si hay estallanüento del ventriculo el diagnóstico se hará por los datos de 

taponanüento cardiaco agudo, los cuales son: Brusca hipotensión, pulso paradójico y 

elevación de la presión venosa central, pudiendo haber bradicardia sinusal o nodal, o 

disociación electromecánica ( 7). El choque cardiogénico, el pulso paradójico y la 

disociación electromecánica; frecuentemente son eventos terminales (8 ). 

Sin embargo, si hay desarrollo de un pseudoaneurisma, hay tiempo para operarlo 

y los datos que presenta pueden dividirse en: 

a- Previos a la fonnación del pseudoaneurisma: Aparecen datos de pericarditis 

con frote pericardico, fiebre y dolor persistente posterior al infarto agudo del 

miocardio. 

b.- Una vez iniciado el preudoaneurisma: Hay datos de insuficiencia cardíaca 

congestiva, que puede ser por la compresión del corazón por el mismo 

pseudoaneurisma, o por insuficiancia mitral asociada. Puede observarse el 

levaptamiento precordial con el latido y palparse latido apical bífido, hay soplo 

sistólico apical irradiado a axila por el paso de la sangre del ventriculo hacia el 

pseudoaneurisma durante la sístole. 

El EKG mostrará ·elevación persistente del segmento ST como se ve en los 

aneurismas reales de ventriculo. 
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Radiologicamente se verá aumento del área en donde está el pseudoaneurisma 

La ecografia bidimensional mostrará con buena definición el contorno sacular del 

pseudoaneurisma y del orificio ventricular (7). 

El ventriculograma radioisotópico y la resonancia magnética nuclear también son 

útiles para establecer el diagnóstico (38). 
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DIAGNOSTICO EN INSUFICIENCIA MITAL AGUDA: 

La insuficiencia mitral por infarto agudo del miocardio se presenta desde las 

primeras horas a la primera semana (8), o incluso hasta cator<:c: dias posteriores al 

mismo(20). 

Si la insuficiencia ~ severa se asocia a edema pulmonar o a choque c¡irdiogénico 

(8). Si por el contrario ésta es leve y el infarto condiciona dilatación tardia del anillo 

valvular, entonces los síntomas no serán tan severos y dará origen a una 

insuficiencia mitral crónica que se agravará con el tiempo (39). 

Los pacientes presentan edema pulmonar o hipotensión, o ambos. El grado 

dependerá del grado de insuficiencia mitral; la ruptura del músculo papilar se asocia 

generalmente a choque cardiogénico, pero· la disfución del mismo también puede 

causar insuficiencia severa (20). 

A la exploración puede escucharse un soplo sistólico apical, pero éste 

generalmente no está presente, sobre todo cuando hay ruptura de musculo papilar y 

la insuficiencia mitral es severa con choque cardiogénico (10,20,40). Puede haber un 

tercer ruido apical (20). 

En la radiografia simple de to~ se verá edema pulmonar, la aurícula izquierda 

pequeña y un ligero agrandamiento de la silueta cardiaca. 

El cateter de Swan-Ganz en posición de cuña pulmonar mostrará una onda V 

prominente y excluirá la presencia de shunt de izquierda a derecha (20). 

La ecocardiografia bidimensional y Doppler mostrará el grado de insuficiencia 

mitral y podrá determinarse disfunción o ruptura del músculo papilar. Se verá 

coaptación inapropiada de l'.15 ·valvas y si hay ruptura del musculo papilar, el 

prolapso de las mismas hacia la aurícula izquierda y el musculo papilar roto como 

una masa separada y movil que está unida a las cuerdas tendinosas (4,20,40). Se 

puede valorar la dilatación del anillo y el tamaño de la cavidad ventricular (3). 
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La ventriculografia también confinna el diagnóstico pero debe omitirse en los 

pacientes en estado critico, efectuandose en ellos solamente coronariografia (20,40). 

Carpentier (1) clasifica a la insuficiencia mitral en: 

Tipo 1- Dilatación. del anillo valvular. 

Tipo n.- Prolapso de las valvas. 

Tipo fil- Disfunción o ruptura del músculo papilar. 
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. DIAGNOSTICO EN PERFORACION DEL SEPTUM INTERVENTRICULAR: 

La perforación det séptum interventricular ocurre en el segundo o tercer dia 

posterior al infarto agudo del miocardio (11), hay reportes de su presencia entre el 

primero y el sexto días y entre diez y catorce dias (6). 

Los datos clinicos que se encontrarán en los pacientes dependerán del tamaño del 

orificio y del tamaño del infarto de la pared libre del ventriculo (8). 

Si el orificio del séptum es pequeño, el paciente estará estable 

hemodinámicamente y esto se presenta en el S % de todas las CIV postinfarto (6). El 

otro grupo que es el mayor, presentará grados diversos de insuficiencia cardiaca y 

choque cardiogénic (8,41 ). 

A la auscultación se encuentra soplo sistólico fuerte en área apical o a la midad 

del borde estema! izquierdo, lo cual dependerá de la localización de la perforación y 

aparece en la primera semana posterior al infarto del miocardio (6). 

Aunque no hay criterios electrocardiográficos para diagnosticar CIV (6); 

mediante el sitio del infarto, ya sea anterior, apical o inferior; se puede predecir su 

localiz.ación (ll). 

La teleradiografia de torax muestra alargamiento del ventriculo izquierdo en el 82 

%, edema pulmonar en el 78 % y derrame pleural en el 64 %. Sin embargo no son 

datos específicos de comunicación interventricular postinfarto y no lo diferencian de 

la falla cardiaca por necrosis masiva de la pared libre, o de insuficiencia mitral por 

ruptura del músculo papilar (6). 

Con el cateter de Swan Ganz se ve elevación de la saturación de oxígeno en la 

arteria pulmonar en relación ~ fa auricula derecha, con salto oximétrico de por lo 

menos dos volúmenes por ciento ( 41 ). Los radios de flujo reportados entre la 

circulación sistémica y pulmonar varían de1.9 a 6.6 (6). 
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La ecocardiografia bidimensional Doppler en color proporciona infonnación del 

sitio y el tamallo de la.perforación del septum (26), el modo M la unica ipfonnación 

que proporciona es dilatación del ventrículo derecho. También se debe efectúar 

medición de la velocidad del flujo yugular con ultrasonido Doppler (6). 

Hay controversia respecto a la cateterización antes de la cirugía, sin embargo 

Sacanlon (5) menciona que la mayor infonnación que proporciona minimiza el 

riesgo del procedimiento. Se prefiere ventriculografia izquierda y coronariografia 

porque la cateterización derecha no proporciona información del ventrículo 

izquierdo ni de arterias coronarias ( 6). 

El diagnóstico diferencial en los que se ponen hemodinámicamente inestables 

posterior a infarto del miocardio y aparece soplo sistólico, es con insuficiencia 

mitral (6,1 l)o pseudoaneurisma de pared libre de ventrí.culo izquierdo (7). Aunque 

la falla del ventriculo derecho es más prominente en CIV, el edema pulmonar es más 

frecuente en insuficiencia mitral por ruptura del músculo papilar (6). Mediante 

ecocardiografia en color se determinará si es CIV, insuficiencia mitral y el grado de 

insuficiencia tricuspidea ( 42). 

Se ha reportado que un tercio de los pacientes con CIV tienen algo de 

insuficiencia mitral secundaria a disfunción ventricular, pero raramente se asocia a 

ruptura del músculo papilar posterior ( 6). 
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IV.- PRONOSTICO CON TRATAMIENTO MEDICO: 

DE LOS ANEURISMAS DE VENTRICULO: 

El tratamiento médico mejora entre el 21 % y el 39 % en la clase ~cional y 

angina de los pacientes con aneurismas de ventriculo (13). 

La sobrevida de los aneurismas ventriculares con tratamiento médico ha sido 

variable, reportes uiiciales en 1954 mencionaban cifras de 27 % a tres años y de 12 

% a cinco años; otros manifestaban en 1979 un 46 % a cinco años y 18 % a 10 años 

en pacientes sintomáticos (13,21). Más recientemente, el Coronary Artery Surgery 

Study (CASS), reportó 67 % de probabilidad de sobrevida a 6 años para pacientes 

tratados medicamente (9). 

Hay reportes de mortalidad con tratamiento médico de 13 % a 18 % al año, y 

entre 46 % y 88 % a cinco años; todos mueren de falla cardiaca congestiva o infarto 

del miocardio recurrente ( 14 ). 
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1 • 

PRONOSTICO CON TRATAMIENTO MEDICO DE INSUFICIENCIA.MITRAL: 

Para referimos al pronóstico de la insuficiencia mitral por infarto agudo del 

miocardio es conveniente mencionar su división en aguda y crónica 

AGUDA· Tienen· insuficiencia mitral aguda los pacientes que presentan 
' 

sintomas bruscos y severos por la misma, dfas después del infarto, sucediendo en el 

. 4 % ó S % de todos los infartados (8,39). 

Si la insuficiencia es por ruptura del músculo papilar, fallecen el 75 % en las 

primeras 24 horas y el resto en las horas siguientes. Si la ruptura del músculo papilar 

es parcial, fallecen el 30 % en las primeras 24 horas y el SO % en el primer mes(20). 

CRONICA- Se considera insuficiencia mitral crónica en los pacientes en los que 

se efectúa el diagnóstico semanas o meses después de infarto agudo del miocardio, 

ya sea por la presencia de los sintomas (20,43) o a trevés del cateteri.smo. El 

pronóstico en éste grupo es generalmente bueno pero en un 3 % se agravan los 

síntomas y son los que se estudian para operarse ( 44). 
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PRONOSTICO CON TRATAMIENTO MEDICO DE LA PERFORACION DEL 

SEPTUM JNTERVENTRICULAR: 

La perforación del Séptum intervenlricular postinfarto agudo es una ~mplicación 

muy grave, pues unicamente el 5 % de los que la presentan se encuentran 

hemodinamicamente estables ((6). 

Los que tienen un indice cardiaco menor de l. 7 litros por minuto por metro 

cuadrado, fallecen más pronto (5). 

Con tratamiento médico el 25 % mueren en las primeras 24 horas (45), el 50 % 

en una semana (26), el 65 % en dos semanas (5), el 81 % en el primer mes (6), del 

85 % al 90 % a los dos meses (42,46) y el 95 % de dos a tres me~s (47). 

Viven solamente a un año alrededor del S % al 7 % (6), que son los que se 

encuentran hemodinamicamente estables al desarrollarse la perforación del septum. 



-V.- INDICACIONES DE CIRUGIA EN ANEURISMAS DE VENTRICULO: 

Una vez hecho el diagnóstico de aneurisma de ventriculo izquierdo,, el paciente 

debe operarse para evitar el deterioro (21,27). 

Algunas series reportan las indicaciones para operación en orden de frecuencia, 

las siguientes (13,14,33,48). 

l.- Angina 

2.- Falla cardíaca 

3.· Taquicardia ventricular resistente a tratamiento. 

4.- Combinación de las anteriores. 

S.- Otras alteraciones cardiacas asociadas, como: Perforación del septum 

interventricular o insuficiencia valvular mitral. 

En un reporte reciente, la principal causa de cirugía fue insuficiencia cardíaca 

(12), contrario a lo reportado en los años anteriores que eran operados por angina en 

su mayoría 

Otros autores mencionan también las siguientes indicaciones de operación: 

1.- Tromboembolismo (15,21). Aunque el trombo intramural es relativa 

indicación de cirugía, la tromboembolia recurrente es una absoluta indicación 

quirúrgica, ya que la mitad de estas tromboembolias son hacia el cerebro (2). 

2.- Un gran aneurisma es por sí mismo un indicación quirúrgica 

3.- Ruptura del aneurisma, la cual se presenta muy raramente (21). 

Hay autores que recomiendan la reparación quirúrgica del aneurisma sólo cuando 

el tratamiento médico falla ( 49), sin embargo el conocimiento de la fisiopatología de 

esta entidad, ha conducido a los clínicos a preferir la operación antes de que se 

presenten los "cambios irreversibles" por deterioro progresivo del músculo no 

aneurismático, producido por la tensión aumentada de la pared 
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ventricular (21). El ~traw en la operación causará daño' miocardico que puede 

llegar a ser irreversible (27). La tensión de la pared aumentad8, producirá un 

aumento también en la demanda de oxígeno, siendo ésta la causa de angina en los 

aneurismas de ventriculo. Es por esto que la angina es el síntoma principal de 

indicación quirúrgica en algunas series (14,33,35). . . 
Aunque se considéra que los aneurismas de ventrículo deben ser operados en 

cuanto se hace el diagnóstico (21,27), éste no es un concepto general en cirujanos. 

Mickleborough (31) menciona que los pacientes con aneurisma de ventrículo 

postinfarto deben ser seguidos estrechamente y operados cuando: Los signos de 

dcscompensación se presenten, haya aumento de las dimensiones diastólicas o 

disminuya la fracción de eyección. Refiere que la enzima convertidora de 

angiotensina es útil para controlar los slntomas de insuficiencia cardiaca congestiva 

postinfarto, sin embargo cuando los síntomas de descompensación se presentan en 

dichos aneurismas, los pacientes se deterioran rápidamente y mueren antes de poder 

estudiarlos y operarlos; por eso aconseja seguimiento estrecho. 
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INDICACIONES DE CIRUGIA EN INSUFICIENCIA MITRAL ISQUEMICA: 

AGUDA: 

Se indica la operaqón de la insuficiencia rnitral brusca postinfarto, en cuanto se 

hace el diagnóstico para evitar el deterioro hemodinámico y sobre todo en los que ya 

presentan dicho deterioro. Sin embargo, si el paciente se encuentra en buen estado 

hemodinámico, la operación puede retrazarse de dos 'semanas a dos meses con 

tratamiento médico; pero hay riesgo de deterioro brusco seguido de muerte, según el 

reporte de la experiencia de la clfnica Mayo (20). 

Los pacientes con ruptura de músculo papilar deben ser operados inmediatamente 

porque el retraz.o producirá falla orgánica múltiple y muerte en pocas horas (20,50). 

CRONICA: 

Los criterios para indicar la operación en la insuficiencia mitral crónica por 

enfermedad isquémica del corazón no están bien definidos, pero se acepta que si la 

insuficiencia no es severa que indique por si rnisma la operación, la valoración se 

hará durante la revascularización coronaria , mediante palpación a través de la 

aurícula izquierda; dependiendo del grado de la insuficiencia en escala 1 a 6, se 

decidirá hacer reparación o cambio valvular si el grado es mayor de 3. 

Si la insuficiencia mitral es periódica (inconstante), entonces durante la 

revascularización no se efectuará ningún procedimiento en la valvula (20). 
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INDICACIONES DE CIRUGIA EN PERFORACION DEL SEPTUM 

INTERVENTRICULAR: 

Debido a que unicamente el S % de los que presentan perforación· del septum 

interventricufar postinfarto agudo se encuentran hemodinamicamente estables y son 

los que pueden sobrevivir varios meses (6), los que requieren el procedimiento 

quirúrgico son la mayorla y presentarán grados diversos de insuficiencia cardíaca o 

bien choque cardiogénico (8,42). 

En reportes iniciáles se aconsejaba retrazar el procedimiento quirúrgico por lo 

menos tres semanas para que se formara tejido fibroso alrededor del orificio de la 

CIV, pero la mortalidad por arriba del 65 % a dos semanas y de 87 % a dos meses 

sin el tratamiento quirúrgico, him cambiar el criterio para operarlos urgentemente 

tanto en los que están hemodinámicarnente inestables como en los que están estables 

por el riego de deterioro de los mismos (5). 

En los pacientes que se encuentran estables hemodinámicamente pero presentan 

infarto inferior con CIV, también se aconseja la operación inmediata sin tomar en 

cuenta el estado clínico del paciente (6). 
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VI.· FACTORES DE RIESGO OPERATORIO EN ANEURISMAS DE 

VENTRICUW. 

l.- Aneurismectomía dentro de los 30 dias posteriores al infarto incrementa la 

mortalidad hospitalaria a 28 % (2, 15). 

2.- Hay mayor mortalidad cuando el aneurisma es inferior, siendo de 17 %. 

3.-En pacientes que cursan con arritmias ventriculares y se hace mapeo 

transoperatroio con inducción de taquicardia ventricular y resección endocárdica, se 

incrementa la mortalidad (14) en porcentaje de 17.6 % (15). 

4.- El choque cardiogénico postinfarto tiene una mortalidad de 70 % (2). Se 

considera choque cardiogénico a una disminución brusca y persistente del gasto 

cardiaco a niveles que no pueden mantener las demandas sistémicas de oxígeno (8). 

s.. Pacientes con perforación del septum interventricular postinfarto o 

insuficiencia mitral con choque cardiogénico . La mortalidad operatoria en 

aneurisma de ventriculo con CN y choque cardiogénico es de 45 % y en los 

aneurismas con insuficiencia mitral y choque es de 54 % (8). 

6.- Los que tienen enfermedad coronaria de tres vasos tienen una mortalidad 

operatoria mayor (entre 15 % y 20 % ) que los de uno o dos vasos que es de 5 % a l O 

%(2). 
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VII.• PREDICTORD INDEPENDIENTES DE RIESGO OPERA~ORIO EN 

ANEURISMAS DE VENTRICULO: 

1.- Detenninación hemodinámica o angiográfica de pobre fwtción ventricular, 

determinada por baja fracción de eyección de ventriculo izquierdo, con hipertensión 

pulmonar (22,48). 

2. • Infarto del miocardio previo reciente, antes de 30 dias ( 15). 

3.· Carencia de angina. 

4.· Edad mayor de 60 años. 

S.· Los de clase funcional IV de N. Y.RA (22). 

6.- El choque cardiogénico en pacientes que ameritan cirugla de urgencia(8). 

Este es el mas importante factor de riesgo (12). 

7.• Aneurismas acinéticos (33). 
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VIII.· FACTORES PREOPERATORIOS QUE DETERMINAN EL 

PRONOSTICO EN LOS ANEURISMAS DE VENTRICULO: 

Mangschau (36) menciona que por escintigrafia radioisotópica usando Tecnesio 

99 para marcar glóbulos rojos en pacientes con aneurismas de ventricul~ izquierdo, 

los que tenian más deteriorada la función ventricular eran aneurismas discinéticos, y 

los que tenian mejor función ventricular preoperatoria eran acinéticos. 

Sorprendentemente estos aneurismas acinéticos con mejor función ventricular 

preoperatioria fueron los que menos se beneficiaron con la operación, sin estar en 

relación con la efectividad de la revascularización. 

En el periodo postoperatorio se notó una franca disminución del volumen 

diastólico final en el grupo discinético, no presentando cambios en D2 el grupo 

acinético. 

La causa de que los aneurismas discinéticos tengan menor función ventricular 

preoperatoria, es que la expansión sistólica paradójica del ventriculo agrava la 

sobrecarga de volumen (36). 



30 

IX.- PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS: 

EN ANEURISMAS vENTRICULARES: 

El primer cirujano que efectuó el cierre lineal de un aneurisma de ventrículo 

izquierdo fué Cooley en 1958, empleando circulación extracorpórea 

Levinsky empleó un parche para la reconstrucción del ventriculo con un gran 

anel.!risma en 1978 (35). 

Jatene en 1985 introduce el concepto de reconstrucción geométrica del ventrículo 

en los infartos del miocardio amplios que desarrollaron grandes aneurismas. El 

consideró que el cierre lineal en estos pacientes puede distorsionar la geometría del 

ventriculo y con ello afectar su función , porque se produce un alargamiento y 

disminución de la cámara ventricular. En base a esto efectúa disminución del orificio 

en forma circular y cierre con parche de material sintético, todo el procedimiento lo 

hace sin pinzamiento aortico y con el corazón latiendo a normoterrnia, solo efectúa 

pinzamiento aortico momentaneo al abrir en aneurisma El logró disminuir la 

mortalidad operatoria de 12.6 % a3.5 % (16,27). 

Cooley en 1990 describió la endoaneurismorrafia que consiste en poner un 

parche eliptico dentro del orificio del aneurisma ventricular, seguido del cierre de la 

pared del aneurisma encima del parche sin heber hecho resección del mismo; esto es 

con el objeto de evitar el sangrado. Con estudios de medicina nuclear se encontró 

mejoría postoperatoria en la fracción de eyección, en el 76 % de los casos. Una 

vañación de la técnica anterior fué descrita por Dor, haciendo plastia con parche 

circular endoventricular, reportando mejoría en la fracción de eyección de 36 % 

antes de la operación a 52 % después de la misma (35). 
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Komeda en 1992 describe la técnica de T invertida para cerrar la ventriculotomia 

, también con el objeto .de restaurar la fonna cónica del ventriculo izquierdo. Esta 

técnica consiste en cerrar el orificio afrontando los bordes con puntos apoyados en 

tiras de teflón como en el cierre lineal, pero en esta técnica la sutura fonna una T 

invertida y la arteria descendente anterioir queda incluida en la misma (21,22). 

Cuando el área irifartada que dio origen al aneurisma ventricular no es muy 

grande, al resecar el aneurisma se encuentra que el orificio que comunica a la 

cavidad ventricular con el aneurisma, es más grande que el infarto original. En estos 

casos puede disminuirse dicho orificio con puntos en bolsa de tabaco como fué 

descrito por Jatene y posteriormente se cierra en forma lineal con puntos en U 

apoyados en tiras de teflón. El procedimiento se hace a nonnotermia y con el 

corazón latiendo sin pinzamiento aórtico (16,31)). Se hacen los procedimientos con 

parche cuando el área infartada es muy grande y el cierre lineal deforma y 

disminuye la cavidad ventricular (27,35,51), prefiriendose el cierre lineal siempre 

que sea posible (31 ). 

Cuando la indicación quirúrgica es por taquicardia ventricular se efectúa mapeo 

endocárdico transoperatorio para detectar el sitio o sitios arrihnogénicos para 

eliminarlos con excisión, crioablación o fotoablación con laser.(2,13,15,31 ). Sosa 

(16) menciona que con la tecnica de reconstrucción ventricular descrita por Jatene, 

al cambiar con la misma la orientación espacial de los circuitos de la taquicardia, 

ésta desaparece, aún sin el mapeo transoperatorio. 

A los pacientes que se operaba de aneurismectomia de ventriculo y que 

presentaban taquicardia ventricular, se vió en ellos mayor mortalidad operatoria 

porque se empleaba mayor tiempo de Bypass cardiopulmonar por el mapeo, aunado 

a que la taquicardia ventricular inducida causa mayor daño en el miocardio ya 

enfermo y la resección endocárdica extensa con el enfriamiento deterioraban el 

ventriculo ( 15 ). 
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Mickleborough (17) desarrolló una técnica de rnapeo endocárdico, empleando un 

balón con 112 electrodos, lo cual facilita la inducción de la taquicardia ventricular 

transoperatoria y la localización de los diferentes sitios arritrnogénicos sin prolongar 

el tiempo de bypass cardiopulmonar y mejorando los resultados operatorios. 

Otro procedirnientO quirúrgico que se ha efectuado es la cardiomioplastia que 

desde 1985 se ha utilizado para ayudar al corazón de los pacientes que están en 

etapa terminal de enfennedad cardiaca y en aneurismas de ventriculo (52). Consiste 

en poner sobre el corazón y sujeto al mismo, el músculo dorsal ancho que se 

estimula electricamente con un neuroestimulador sincronizado con el ritmo cardiaco, 

produciendose en un lapso de seis semanas un cambio en la estructura microscópica 

del musculo, caracterizado por aumento en el número de mitocóndrias, reticulo 

sarcoplasmico relativamente pequeño y transformación de las fibras rápidas a lentas, 

condicionando estos cámbios resistencia a la fatiga con metabolismo aerobico, 

incluso con periodos prolongados de estimulación (53-56). 

Dicho procedimiento ha mejorado la fracción de eyección del ventriculo 

izquierdo pero en forma limitada y los resultados no son tan satisfactorios, por lo 

que se considera aún en etapa de experimentación (52,57-61). 
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EN PERFORACION DE LA PARED LffiRE DEL VENTRICULO IZQUIERDO: 

Si hay ruptura de la pared ventricular o del pseudoaneurisma, hay que efectuar 

pericardiocentesis con' aguja grande para descomprimir cavidad pericar~ca durante 

d traslado al quirófano. 

Se canula arteria y vena femorales para conectar a la bomba de circulación 

extracorpórea tanto en los de perforación brusca de la pared ventricular como en los 

de pseudoaneurisma que aún no se han roto porque éste podrá romperse al abrir el 

pericardio. 

m abordaje es através de estemotomía. Se pinza la arteria aorta por un lapso de 

30 a 60 segundos durante el cual se abre el sitio de la ruptura y se aspira en el 

interior del ventriculo. Posterior al despinzado de la aorta se resecan los bordes del 

psudoaneurisma· y se cierra la pared ventricular poniendo puntos en U apoyados en 

dos cintas de teflón y anudados en un solo lado, dejando una sutura lineal. Todo el 

procedimiento es a normoterrnia y con el corazón latiendo (7). 

Algunos pacientes requerirán parche dependiendo del tamaiio del infarto, si se 

distorsiona la geometrla del ventriculo al cerrarlo con sutura lineal (38). 
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EN INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA: 

Se pondrá balón de contrapulS11Ción aórtica antes del cateterismo y de la 

operación (20). 

Se prefiere la reparación de la válvula(39,43). Algunos recomiendan cambio 

valvular si hay ruptura de una cuerda tendinosa primaria de la valva anterior o de un 

músculo papilar (8), pero otros efectúan plastia aún en estas situaciones (62). Kirklin 

(20) considera que cuando hay elongación de las cuerdas tendinosas con prolapso de 

las valvas secundario a disfunción severa aguda del músculo papilar y del ventriculo 

izquierdo por isquemia, no son aconsejables las tecnicas de corrección por 

acortamiento 

Para reparar el anillo valvular mitral cuando hay dilatación del mismo se ha 

utilizado la técnica de Carpentier o de Durán que consiste en poner un anillo de 

Silastic para reducir el orificio mitral (20) y la técnica de Kay (39) que consiste en 

poner dos puntos en el anillo valvular en los extremos de unión de las valvas 

tomando más hacia la valva posterior y así jalar la valva anterior hacia la posterior. 

En insuficiencia mitral con aneurisma de ventriculo asociado puede efectuarse 

plastia, se ha descrito implante de músculo papilar con dobles puntos apoyados en 

teflón y sacados al exterior del ventriculo, anudados también apoyados en teflón, 

todo el procedimiento hecho a traves de ventriculotomia (62). Sin embargo si el 

músculo papilar está involucrado y afectado por el aneurisma, entonces es 

aconsejable el cambio valvular mitral, el cual se efectuará a través de la abertura del 

aneurisma del ventriculo izquierdo (20), 
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Indicaciones para l~s diferentes procedimientos en insuficiencia valvular mitral 

postinfarto del miocardio: 

L· Se hará cambio valvular: 

l.· Cuando se quiera asegurar una competencia valvular completa 

2. - Cuando se hayán roto las cuerdas tendinosas primarias o el músculo papilar 

de la valva anterior. O en lesión de más de la mitad de la valva posterior en 

insuficiencia crónica 

Si al paciente se le efectuará revascularización coronaria, se harán las 

anastomosis distales de los vasos coronarios posteriores con vena safena antes de 

poner la prótesis mitral, porque una vez puesta la prótesis, al levantar el corazón 

para las anastomosis, se producirá desgarro ventricular de la pared posterior. Las 

anaStomosis proximales de safena y la de arteria mamaria a la arteria descendente 

anterior se harán después de implantada la prótesis (20) 

11.· Se hará plastia valvular: 

Esta decisión depende del cirujano y puede hacerse aún cuando hay ruptura de 

cuerdas tendinosas o del músculo papilar (20,39,43). Si la ruptura de las cuerdas 

tendinosas es en menos de la mitad de la valva posterior, podrá hacerse anuloplastía 

mas excisión rectangular de la valva y reparación de la misma (20). 

fil· Se efectuará trasplante: 

Algunos centros indican trasplante cardíaco cuando la insuficiencia mitral por 

enfermedad coronaria se asocia a severa disfunción del ventriculo izquierdo con 

fracción de eyección menor de 25 % (8). 
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EN PEREFORACION DEL SEPTUM INTERVENTRICULAR: 

Aunque hay un reporte exitoso de cierre de ClV postinfarto agudo en un 

paciente, hecho a través de aurícula derecha (63), el procedimiento quirúrgico 

cuando se presenta esta complicación debe hacerse abriendo el ventrícu\o izquierdo 

a través del sitio del infarto y la incisión debe ser paralela al scptum interventricular. 

Se revisan los músculos papilares y si están afectados se puede realizar cambio 

val~ar mitral o plastia a través de ventriculo izquierdo (6). 

El cierre del orificio del septum puede hacerse con parche sintético (6), o con 

pericardio de bovino (64) pero éste debe ser amplio para evitar la tensión sobre esa 

área que tiene tejido necrótico friable. 

Komeda (64) menciona que anterionnente resecaban el tejido necrótico alrededor 

de la CIV y ponlan doble parche de Dacrón, uno del lado del ventriculo derecho y 

otro del lado del ventrículo izquie~do, sellandolo con pericardio de bovino. 

Actualmente no reseca el área infartada del septum y pone un solo parche de 

pericardio de bovino del lado del ventriculo izquierdo, mediante una sutura continua 

de prolene cuatro ceros. Se hace los mismo si la ClV es anterior o posterior, pero si 

está cercana al anillo mitral, entonces el parche se sutura al anillo mitral. 

Un defecto septal anteri?r pequefio puede cerrarse aproximando el defecto a la 

pared libre del ventriculo derecho, siempre con puntos apoyados en teflón (6). 

Hay autores que aconsejan quitar el área infartada de la pared libre del ventriculo 

izquierdo y reemplazarla con un parche para reducir la tensión al cerrar el 

ventrículo, sobre todo en infartos inferiores, lo cual da mayor sobrevida (5). 

Actualmente, Muehrcke ( 45) del Massachusetts General Hospital, reporta que no 

quita el tejido necrótico de la pared libre del ventrículo izquierdo al abrir la misma 

en el sitio del infarto; para cerrarla pone puntos separados en U de adentro hacia 

afuera apoyados en tetlón en el miocardio sano de toda la periferia del infarto, cierra 
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la ventriculotomla con surjete continuo de prolene y las suturas perifericas en U que 

se encuenrtan en el miocardio sano se fijan a la periferia de un parche de Dacrón 

apoyados también con pledgets. Esto es con el objeto de evitar sangrado 

postoperatorio. 

Debe efectuarse revascularización coronaria siempre que sea necesario (6). 



38 

X.· PRESENTACION DE CASOS CLINICOS: 

1.- MATERIAL Y METODO: 

Se efectuó un estudio retrospectivo, revisando 41 expedientes de pacientes 

operados por complicaciones del infarto del miocardio en el Instituto Nacional de 

Cardiologla "Ignacio Chávez", durante el periodo del primero de Enero, de 1975 al 

20 de Agosto de 1987. 

Se tomó en cuenta en la revisión si el infarto del miocardio causante de la 

complicación era agudo o antiguo al momento de la operación, así como su 

localización; la edad y el sexo de los pacientes; el tipo de complicación y el sitio de 

la misma, además si presentaba otra asociada; los datos del cateterismo cardíaco y 

de la coronariografia en los que se efectuó la misma; si estaban en choque 

cardiogénico o no al ser operados; la técnica quirúrgica con los tiempos de 

pinz.amiento aórtico y de la bomba de circulación extra corpórea; si se revascularizó 

o no las arterias coronarias, con el número y el tipo de vasos; los resultados de la 

operación y si ameritaron inotrópicos; la clase funcional pre y postoperatoria según 

NYHA. 
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2.~RESULTADOS: · 

Fueron 36 pacientes del sexo masculino (87.8 %) y 5 del sexo femenino (12.2 

%). Las edades oscilaron entre 39 y 69 años, con una media de 55 años, se excluyó 

de éste promedio a un paciente de 22 años y a otro con diagnóstico de arteritis de 

Takayasu de 30 años. 

Se encontraron 36 con infarto antiguo del miocardio y 8 con infarto agudo, de 

estós últimos, 3 ya hablan tenido también un infarto previo que se consideró en los 

de infarto antiguo. 

La etiología del infarto fue por cardiopatía isquémica aterosclerosa en 40, de los 

cuales 7 tenían hipertensión arterial. Y uno por arteritis de Takayasu. 

Presentaron aneurisma ventricular 35 pacientes, de ellos 33 fueron de ventriculo 

izquierdo y 2 de ventriculo derecho. Se asoció a comunicación interventricular en 4 

y a insuficiencia mitral en 1. Las localizaciones de los aneurismas se describen en la 

tabla l. 

Un paciente con aneurisma de ventriculo derecho presentó ruptura del mismo con 

taponamiento cardiaco. 

Hubo un paciente con ruptura de la pared libre del ventriculo izquierdo por 

infarto agudo que fo1rnó un pseudo aneurisma de cara anterior, el cual estaba 

contenido por adherencias al pericardio. 

Presentaron insuficiencia mitral 5 pacientes, uno de ellos ya considerado 

anteriormente por estar asociado a aneurisma ventricular. 

Las causas de insuficiencia mitral fueron: ruptura de músculo papilar en 1 

paciente, ruptura de cuerda tendinosa en 1, disfunción de músculo papilar en 2 y 

dilatación del anillo valvular en l. 
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En 5 pacientes hubo perforación del septum interventricular, en uno de ellos la 

perforación fue aislada, en tres se asoció a aneurisma de ventrículo izquierdo y en 

uno a aneurisma de ventrículo derecho 

Este tipo de compl!caciones y el numero de las mismas se describen en la tablá 

númeroil. 

En la tabla m se describen el sitio del infarto y el tipo de lesión de los echo 

pacientes que fueron operados con infarto agudo del miocardio. 

De los pacientes con aneurisma de ventrículo, cinco de ellos tenían periodos. de 

W¡uicardia ventricular. 

Se encontró reporte de coronariografia en 35 pacientes: con enfermedad de 4 

vasos en cinco, enfermedad de 3 vasos en once, enfermedad de 2 vasos en once y 

enfermedad de l vaso en 8. Un paciente tenía además, lesión de tronco de la 

coronaria izquierda. 

La descripción del tipo de movimiento del aneurisma ventricular no se encontró 

en todos los reportes de cateterismo, mencionándose. únicamente con acinesia 6, con 

discinesia 3 y con hipocinesia 5. 

OPERACION: 

Se efectuó aneurismectomía en 35 pacientes, siendo aislada en 30, combinada con 

cierre de la perforación del septum interventricular en 4 y con cambio valvular mitral 

en l. 

Se hizo cambio valwlar mitral en los 5 pacientes, aislado en 4 y combinada con 

aneurismectomía ya referida anteriormente en l. 

Se cerró la perforación del septum interventricular en 5 pacientes, aislada en l y 

combinada con aneurismectomia también ya referida anteriormente en 4. 
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Se efectuó revascularización coronaria en 26 pacientes, siendo en 21 de los de 

aneurismectomía sola, en 4 de los de cambio valvular mitral aislado y en 1 de 

aneurismectomía y cambio valvular mitral. 

La revascularizació!l coronaria se hizo en 1 vaso en once pacientes, en 2 vasos en 

doce pacientes y en 3 vasos en tres pacientes. 

El cierre de la pared del ventrículo en los aneurismas ventriculares, en el 

pseudoani:urisma de ventrícUlo izquierdo y en el de ruptura del aneurisma de 

ventrículo derecho se hizo en fonna directa con puntos apoyados en teflón en 30 

pacientes. Y se puso parche de teflón en 6 por haber un orificio demasiado grande 

para el cierre directo. 

Se encontró trombo intracavitario adherido a la pared del aneurisma en siete 

pacientes y trombos frescos en el pseudoaneurisma. 

En todos los que presentaron insuficiencia mitral se hizo cambio valvular: con 

Bjork-Shilley en 2, Carpentier-Edwards en 2 y Hancock en 1. 

El cierre de la perforación interventricular fue con parche de teflón en los 5 

pacientes. 

El procedimiento quirúrgico se efectuó con pinzamiento aórtico, solución 

cardiopléjica cristaloide helada en raíz de aorta, irrigándose también con suero 

helado el saco pericárdico y bajando la temperatura corporal a 25 grados C. 

El tiempo de pinzamíento aórtico máximo fue de 164 minutos y el mínimo de 31 

minutos con una media de 70 minutos. 

El tiempo de circulación extracorpórea máximo fue de 308 minutos y el mínimo 

de 74 minutos con una media de 146 minutos. 

Hubo un total de 8 defunciones (19,5 %), cuatro de las que fueron operadas con 

infarto agudo y cuatro de las que tenían infarto antiguo. Fueron 5 de Jos 

aneurismectomizados, 2 de cambio valvular mitral y 1 de CIV con aneurisma de 

ventriculo derecho. 
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De los 4 que fallecieron operados. con infarto agudo, dos fueron en el 

transoperatorio, uno en el postoperatorio inmediato y otro en el postoperalorio 

mediato. Dos tenían aneurisma de ventriculo izquierdo solamente y dos insuficiencia 

mitral severa. 

Fallecieron en el transoperatorio 5 pacientes, en el postopcratorio inmediato 1 Y 

en el mediato 2 ( tercero y onceavo di as). 

A continuación hago una descripción de los ocho pacientes fallecidos: 

Grupo 1.- Los que fallecieron en el transoperatorio:: 

'1.- Masculino de 53 años de edad con infarto agudo anterolateral y septal, con 

insuficiencia mitral severa por disfunción de músculo papilar, con enfennedad de 

tres vasos, una presión diastólica final (D2) de ventrículo izquierdo de 18. Se 

revascularizó con un hemoducto de safena a la circunfleja y se cambió la válvula 

mitral por prótesis de Bjork-Shilley. El pinzamiento de aorta fue 84 minutos. 

2.- Masculino de 65 años con infarto agudo anterolateral de casi cuatro semanas, 

con aneurisma de ventrículo izquierdo anteroapical con acinesia, con enfennedad de 

tres vasos, D2 de ventriculo izquierdo de 14. Se revascularizó con un hemoducto de 

safena a coronaria derecha, aneurismectomía y cierre de pared ventricular en sutura 

continua con seda 2 ceros apoyado en bandas de teflón. El pinzamíento de aorta fue 

91 minutos. 

3. - Masculino de 52 años con infarto antiguo anteroseptal y de cara 

diafragmática, con aneürisma de ventriculo izquierdo posteroinferior hipocinético, 

enfennedad de dos vasos. 02 de ventriculo izquierdo de 26. Se revascularizó con 

dos hemoductos de safena a primera diagonal y circunfleja y se hizo plicatura del 

aneurisma El pinzamiento aórtico de 144 minutos. 

4.- Femenino de 57 años con infarto antiguo posteroinferior y anteroseptal, con 

aneurisma de ventriculo izquierdo anterolateral y apical, con enfennedad de dos 

vasos, obstrucción éompleta de la descendente anterior, D2 de ventriculo izquierdo 
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de 33. Se revascularizó con safena a descendente anterior y obtusa marginal, 

aneurismectomia con ·cierre directo apoyado en dos tiras de teflón. Pinzamiento 

aórtico 73 minutos. 

S.- Femenino de 62 años con infarto antiguo posteroinferior y anterolateral, con 

aneurisma acinético de ventriculo izquierdo apical, con enfermedad de tres vasos , 

D2 de ventriculo izquierdo de 11. Se revascularizó con safena a descendente anterior 

y primera diagonal, aneurismectomfa y cierre con puntos apoyados en dos tira de 

teflón. Pinzamiento aórtico de 84 minutos. 

Gnipo D.- El que falleció en el postoperatorio inmediato: 

6.- Masculino de 60 aíios con infarto agudo anteroseptal, con aneurisma de 

ventriculo izquierdo anteroapical, con periodos de taquicardia ventricular, 

enfermedad de un solo vaso, 02 de 26. No se revascularizó y se hizo resección del 

aneurisma y de parte del septum interventricular, cierre de ventriculo con puntos 

apoyados en dos tiras de teflón. El pinzamiento aórtico de 113 minutos. Al salir de 

bomba presenta taquicardia ventricular y bajo gasto cardiaco ameritando inotrópicos, 

falleció en recuperación en las primeras horas. 

Gnipo 111.- Los que fallecieron en el postoperatorio mediato: 

7.- Masculino de 59 años con infarto agudo posteroinferior con insuficiencia 

mitral severa por ruptura de cuerda tendinosa. No tiene datos del cateterismo. Se 

efectuó cambio valvular mitral por prótesis de Hancock y rcvascularización con vena 

safena a descendente anterior. Pinzamiento aórtico de 66 minutos. Reoperado por 

sangrado en las primeras horas. Falleció al tercer día por bajo gasto cardíaco. 

8.- Masculino de 62 años con infarto antiguo posteroinferior, perforación del 

septum interventricular posterior y aneurisma de ventriculo derecho de cara 

díafragmática, enfermedad de tres vasos. Las presiones de ventriculo izquierdo: S: 

138, D2 15.6; las de ventriculo derecho: S 73, D2 13; la presión capilar pulmonar de 

15. Se hizo ventriculotornía derecha e izquierda, cierre de dos perforaciones del 

. "" .. ·~~,.-· . ·- -.~ .. -·~·--~ ~ . "··-·- . '--·· ~·-· 
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scptum con parche de ieflón, no se revasculariw. Tiempo de pinzamienl? aórtico de 

164 minutos. El postoperatorio lo cursó con hipotensión con altas dosis de 

inotrópicos, presentó trombosis mesentérica en el segundo día, le efectiiaron 

resección de intestino delgado y colon ascendente. Murió de sepsis generalizada 

once días después de la primera operación. 

En el seguimiento a largo plaz.o de los pacientes que sobrevivieron a la operación 

se vio buena evolución, con clase 1 o 11 de NYHA, menos en uno con pobre 

tolerancia al ejercicio. Un paciente murió siete años después de la primera cirugía en 

una segunda intervención por disfunción de la prótesis valvular. 
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TABLAI: 

LOCALIZAaONES DE LOS ANEURISMAS VENTRICULARES:· 

DE VENTRICULO IZQUIERDO: 

Anteroapical............................................................................. 16 

Apical ....................................................... ,. .. '. ...... '."'''~··,····........... : 4 

Anterior ..................................... ; .. ~.;;·;;;, ... ; .... ;L:~: ... ,,;;; ............... · 4 
. •• •• ·o - <' -

Antero 1atera1 .......................................... :::U:.¿.:,:.~.,.:: .. ::;.; ..... ;.·. 3 

Postero inferior ............................... ;::.::: .. :::;:.:§.C.~.;f .... '.}~..... . 2 

Antero apical e inferior .............. : ..... :.::L.}:\L;;~.:·L'.:: .... ,;,,: .... .. 
Anterior e inferior ...................................... ~.:\/ ..... :.: .... ;.:~ ... :. 
Antero lateral y apical ............................... : .... ,;.L ... :.;~ ..... · ....... ; 
Postero latcral .......................................... : ......... : ........ ~:.:L .. : ... 1 

DE VENTRICULO DERECHO: 

Postero inferior y lateral (roto) ................................. :;;,........ 1 . 

Postero inferior ............................................... ; ....................... ' _ 

TOTAL: ............... 35. 



TABLAD: 

COMPLICACIONES DEL INFARTO DEL MIOCARDIO: 

Pacientes 
l- ANEURISMAS VENTRICULARES: 

1.- Aneurisma de ventriculo izquierdo 33 
Con CIV asociada................................................... 3 
Con insuficiencia mitral......................................... 2 

2.- Aneurisma de ventrículo derecho 2 
Con ruptura de pared y taponamiento cardiaco..... 1 
Con CIV asociada.................................................... 1 

Subtotal 35 

U.- PERFORACION DE LA PARED LIBRE DEL VENTRICULO: 

Pscudoaneurisma de ventrículo izquierdo ................. . 

m.- INSUFICIENCIA MITRAJ,: 

Con aneurisma de ventrículo.................................. 1 
Sola. ........................................................................ ~. 4 

Subtotal 5 

IV.- PERFORACION DEL SEPTUM INTERVENfRICULAR: 

Aislada..................................................................... 1 
Con aneurisma de V. L asociada........................... 3 
Con aneurisma de V. D. asociada......................... 1 

Subtotal 5 

TOTAL DE PACIENTES....................................... 41 

CIV= Comunicación interventricular. 
V.L= ventriculo izquierdo. V.D.= ventriculo derecho. 
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TABLA ID: 

LOCALIZACION DEL INFARTO AGUDO Y TIPOS DE LESION: 

smo DEL INFARTO TIPOS DE LESION Pacientes 

Posteroinferior CIV posterior........................................... 2 

LM por ruptura de músculo papilar ...... . 

LM por ruptura de cuerda tendinosa. .... . 

LM por disfunción de músculo papilar .. 

Posterolateral LM por dilatación del anillo valvular y 

disfunción de músculo papilar ................ . 

Anterolateral Ruptura de pared libre de V.I. ... . . .. . . . ...... .. . 1 

Anteroapical ClV y aneurisma de V.L. ...................... ;..... 1 

TOTAL ......................................... ;; ....... ~ •.. ; 8. 
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3.· DISCUSION: 

La complicación más común del infarto del miocardio es el aneurisma de 

ventriculo (14,21), le siguen en orden de frecuencia: la perforación de la pared libre 

de ventriculo izquierdb (7), la insuficiencia mitral (39) y la perforación. del septum 

interventricular ( 46) 

En la serie que revisé hay congruencia con los datos reportados en la literatura 

pues el 85 % de las complicaciones que se operaron en el Instituto Nacional de 

Cardiologia "Ignacio Chávez" fueron de aneurismas ventriculares. Hubo dos 

pacientes con aneurismas de ventriculo derecho, uno de ellos roto condicionando 

taponamiento cardiaco; sin embargo, no encontré ningún artículo de los últimos diez 

ailos que refiera dicha localización ni hacen mención de previos con esta 

complicación. 

En esta serie se operó únicamente un paciente con perforación de la pared libre 

del ventriculo izquierdo. Es una complicación muy grave y en la mayoría no se 

alcanza a operarlos porque fallecen por estallamiento brusco de la pared ventricular 

y taponamiento cardíaco secundario (7), aunque es la segunda en frecuencia 

postinfarto agudo (8,39) ésta probablemente es la causa de que un solo paciente haya 

sido operado, ya que en él la ruptura estaba contenida aún por el pseudoaneurisma y 

las adherencias del mismo al pericardio. 

Hubo igual número de insuficiencia mitral y de perforación del septum 

interventricular, pero esta última se asoció a aneurismas ventriculares en el 80 % y la 

insuficiencia mitral en solo el 20 %. 

El procedimiento quinírgico fue con pinzarniento aórtico, solución cardiopléjica 

cristaloide fria y agua helada en saco pericárdico en todos, bajando la temperatura 

corporal a 25 giados C. 
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Se cerró la pared ventricular con puntos apoyados en dos tiras de teflón en 30 

pacientes y se puso parche de teflón en 6. 

El cime del orificio del septum interventricular se hizo con parche de teflón a 

través de ventriculo iZ°quierdo. A todos los pacientes con insuficiencia iµitral se les 

efectuó cambio valvular. 

La mortalidad global fue de 19.S % (8 pacientes), de los cuales,4 fueron operados 

con infarto agudo y los otros 4 con infarto crónico. 

Si se separan los que fallecieron de aneurisma de ventriculo se tiene una 

mortalidad operatoria de 17 % en ellos. Tres de los mismos tenían enfermedad de 

tres vasos, dos con enfermedad de dos vasos y uno con enfermedad de un vaso. Y 

dos de ellos fueron operados con infarto agudo. Falleció uno solo de los que se puso 

parche de teflón. Se incluye también aquí el de aneurisma de ventriculo derecho con 

CIV posterior. 

La literatura reporta mortalidad operatoria en los pacientes con aneurismas 

ventriculares y enfermedad de tres vasos entre 1 S % y 20 % y los de uno y dos vasos 

entre S % y 10 % (2). Pero los operados con infarto agudo tienen mortalidad entre 

28 % y 67 o/o (2,14). 

Al separar los pacientes operados de insuficiencia mitral, se tiene una mortalidad 

operatorio de los mismos en el grupo reportado de 40 % (2 pacientes), los cuales 

fueron operados por infarto agudo y con insuficiencia mitral severa, uno de ellos con 

enfermedad de tres vasos y en el otro no se tiene la referencia 

La literatura refiere que la mortalidad operatoria es entre el 7 % y 29 % en 

insuficiencia mitral cuando el evento no es agudo (62), pero cuando el evento es 

agudo y la insuficiencia severa, 'entonces es entre 48 % y 85 % aunque se efectúe 

cambio valvular o plastia, se revascularice o no (8,62). 
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También al separar los de perforación del septum interventricular se tiene una 

mortalidad operatoria. en este grupo del 20 %. El paciente fallecido tenla CIV 

posterior y aneurisma de ventriculo derecho de cara diafragmática. 

Los reportes de mortalidad en CIV postinfarto, varlan del 10 % (64) al 100 % 

(8), siendo este último en los que se encuentran en choque cardiogénico. 

Considerándose por lo tanto, que los resultados operatorios del grupo reportado 

están acordes con los datos de la literatura. 
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XII.· COMENTARIQS: 

ANEURISMA VENTRICULAR: 

El aneurisma de ventrículo izquierdo es la complicación mecánica más común del 

infarto transmural del' miocardio, con una incidencia que va del 3 % al 38 % en 

diversos reportes de la literatura (13,14,21). 

Aunque, los aneurismas ventriculares se desarrollan de 2 a l O días después del 

infarto agudo, Olearchyk (14) reporta en una serie de 244 pacientes con esta 

patologfa, que el intervalo entre el infarto y el diagnóstico varió de 3 semanas a 25 

años en los hombres y de l mes a 18 años en las mujeres. El síntoma más común que 

encontró fue angina en el 97 %, siendo ésta estable en la mayoría e inestable en solo 

el 25 %; presentaron disnea con ejercicio el 68 % y en reposo el 31 %; taquiarritmia 

el 26 %; fatiga el 25 %; mareo y síncope el 20 %. 

El sitio mas común de los aneurismas de ventriculo izquierdo es anteroapical, 

presentándose en ese sitio entre el 60% y 70 % y el menos común es el 

posteroinferior ( 14 ). 

Algunos autores recomiendan el tratamiento qwrurgico en los aneurismas 

ventriculares solo cuando el tratamiento médico ha fallado (31,49,65), sin embargo, 

Jatene (27) y Milis (21) aconsejan el tratamiento quirúrgico una vez establecido el 

diagnóstico, porque el deterioro progresivo que se ve en el músculo no 

aneurismálico, conduce a cambios irreversibles. 

Un ventriculo izquierdo que tiene una contractilidad normal, al aumentarse la 

poscarga, también hay aumento del trabajo sistólico como respuesta, presentándose 

una ligera elevación de la presión telesistólica Sin embargo, los pacientes que tienen 

una contractilidad miocárdica disminuida posterior a infarto agudo o con aneurismas 

de ventrículo, este aumento de la poscarga causará disminución del volumen latido, 
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elevándose en forma importante la presión telediastólica ( 49). Este aumento de la 

presión telediastólica produce un aumento en la tensión de la pared ventricular y en 

la demanda de oxígeno, conduciendo a un deterioro progresivo del miocardio 

ventricular que no se ha infartado (21 ). 

Es por lo anteriormente expuesto que se aconseja el tratamiento quirúrgico antes 

de que ocurra el deterioro ventricular(27). Al resecar el aneurisma de ventóculo se 

produce disminución en el volumen de esa cavidad, con disminución de la tensión de 

la pared, así como disminución de la presión diastólica final con consecuente 

mejoría de la función de dicho ventriculo. Esto condiciona mejoría en los síntomas 

de la falla cardiaca congestiva, disminución de la demanda de oxígeno 

al desaparecer la tensión de la pared, resultando en disminución o desaparición de la 

111',Y.na (66). 

Los resultados con el tratamiento médico y el quirúrgico varían en la literatura 

Los reportes iniciales de sobrevida con tratamiento médico de íos aneurismas 

ventriculares en 1954 era de 27 % a tres ailos y de 12 % a cinco ailos, en 1979 

reportan sobrevida de 46 % a cinco años y de 18 % a diez ailos en pacientes 

sintomáticos (13,21). 

Olearchyk (14) menciona que con tratamiento médico los aneurismas 

ventriculares tienen una mortalidad anual de 13 % a 18 % y a cinco años es de 46% 

a 88 %. El 77 % mueren de falla cardÍaca o infarto del miocardio recurrente y el 33 

% de arritmias ventriculares. 

En un reporte del Coronary Artery Surgery Study (CASS) mencionan que la 

sobrevida a 6 ailos con tratamiento médico y quirúrgico de los aneurismas 

ventriculares es similar, de 67 % y 69 % respectivamente (9). Magovern menciona 

que la sobrevida con tratamiento quirúrgico es de 79 % a cinco años y 67 % a diez 

ailos (13). 
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También en otro reporte del CASS menciona que la recurrencia de infarto del 

miocardio y la sobrevida es similar en los de cirugía y de tratamiento médico, pero 

los síntomas mejoran ~n el 45 % con tratamiento quirúrgico y en el 21 % de los que 

reciben tratamiento médico (34). Otro estudio reporta franca mejoría y excelente 

tolerancia al ejercicio, demostrado por disminución del volumen diastólico final y 

aumento en el índice cardíaco durante el ejercicio posterior a la aneurismectomia 

(67). 

El tratamiento médico de los aneurismas ventriculares mejora entre el 21 % y el 

39 % de la clase funcional (NYHA) y de la angina El tratamiento quirúrgico mejora 

la clase funcional en el 85 % y de la angina el 90 %, además de prolongar la vida de 

los pacientes. El tratamiento quirúrgico cumple sus objetivos al mejorar la sobrevida 

y la calidad de vida, quitando la sintomatología asociada al aneurisma ventricular y a 

la enfermedad arterial coronaria (13). 

La mortalidad operatoria global en aneurismectomia de ventrículo de diversas 

series varía de 2 % a 20 %, con una media de 9.9 %. Sin embargo hay variaciones 

mayores dependiendo de la causa que indique la operación: Los de angina tienen una 

mortalidad operatoria de 3 %, los de insuficiencia cardiaca el 18 %, los de angina 

combinada con insuficiencia cardiaca o arritmia preoperatoria el 15 %, en choque 

cardiogénico el 70 %, si está asociado a falla renal preoperatoria el 44 %, asociado a 

falla renal combinada con falla cardiaca y arritmia ventricular el 75 % (2). Cuando 

se asocia a CIV y. choque cardiogénico la mortalidad es 45 %, asociado a 

insuficiencia mitral y choque es de 54 % (8). 

En los pacientes con taquicardia ventricular preoperatoria, la mortalidad 

operatoria reportada es de 7.5 % (31,48), 11 % (15), 13 % (17) y 15.8 %. Si la 

arritmia se asocia a falla cardíaca es de 20 % y si se combina con angina y falla 

cardíaca es de 33 % (14). 
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La aneurismectomía con revascularización coronaria da mayor sobrevida a largo 

plazo que la aneurisn'lectomía sola, sin embargo cuando hay enferme~d arterial 

coronaria en múltiples vasos el riesgo operatorio es mayor y la sobrevida a largo 

plazo menor. La mortalidad operatoria reportada en pacientes con enfermedad de 

tres vasos es entre 15 % y 20 % y en los de uno o dos vasos es entre S % y 10 % 

(2).Hay infarto perioperatorio en el 6.6 %. Si además de la aneurismectomía se 

efectúa otro procedimíento la mortalidad se eleva a 20 % (14). 

Se indica revascularización en la arteria descendente anterior en los aneurismas 

anteroseptales que tienen lesión de la arteria descendente anterior antes de los 

ramos septales o de la diagonal (14). Los mejores resultados están en relación con la 

revascularización completa (27). 

Actualmente se considera que, en un paciente con enfermedad coronaria sin otra 

complicación que ha tenido infarto agudo del miocardio, puede ser operado dentro 

de los 30 días posteriores al infarto sin aumentar el porcentaje de mortalidad (68), 

incluso en revascularización de urgencia por angioplastia complicada (69); sin 

embargo, los pacientes con aneurisma ventricular izqtúerdo e infarto agudo no deben 

operarse antes de cuatro semanas posteriores al infarto, porque la mayor mortalidad 

vista por Magovem (2) fue del 28 % en los operados dentro de los treinta días 

postinfarto y la menor mortalidad de 8 % en los operados después de dicho periodo. 

Najafi (14) reporta 67 % de mortalidad hospitalaria en los pacientes operados dentro 

de los treinta días posteriores al infarto. 

Los pacientes que tienen baja fracción de eyección del ventriculo izqtúerdo con 

hipertensión pulmonar, fallecen en mayor porcentaje en el perioperatorio de 
' aneurismectomía; sin .embargo, ·en los que tienen baja fracción de eyección con 

severa disfunción del ventriculo pero sin hipertensión pulmonar, los resultados 

operatorios son buenos (48); lo cual está en relación con los aneurismas discinéticos 
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que son los que mas deteriorada tienen la función ventricular pero conservan fibras 

de miocardio viable (36). 

Komeda (22) en una serie de 336 pacientes operados de aneurismas ventriculares, 

menciona que en los que tenían un deterioro moderado de la función ventricular 

izquierda la sobrevida' a 10 años fue de 71 % y los que tenían un dete~oro severo 

con faDa cardiaca la sobrevida a 10 años fue de 61 %; considerando él la 

insuficiencia cardiaca como un predictor de mortalidad tardía. Sin embargo, se 

considera que la fracción de eyección baja no es predictor de mal pronóstico tanto 

operatorio como tardío, porque si la porción aneurismática se contrae ( discinesia) y 

no hay hipertensión pulmonar, el riesgo quirúrgico es bajo y puede esperarse buena 

evolución postoperatoria (36). 

Los aneurismas ventriculares se asocian a trombo intracavitario adherido a la 

pared en el SO % de los casos. Se encuentra comunicación interventricular en 1.2 % 

de los aneurismas de localización anterior y en 0.4 % en los de localización 

posteroinferior (14). 

Los aneurismas ventriculares que tienen movimiento paradógico preoperatorio y 

con mayor deterioro de la función del ventriculo, son los discinéticos, éstos tienen 

mejoria en el postoperatorio en la fracción de eyección, con disminución del 

volumen diastólico final(36). En cambio los aneurismas acinéticos que tienen mejor 

función ventricular preoperatoria, no tienen cambios en 02 ni mejoría en la fracción 

de eyección en el postoperatorio. Esto fue demostrado con un estudio prospectivo 

con escintigrafia radioisotópico. Es por eso que en los pacientes con aneurismas 

acinéticos se ve bajo gasto y la necesidad de usar balón de contrapulsación aórtica 

en el postoperatorio, con incremento en el riesgo de muerte (33). 
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Se ha reportado recurrencia del aneurisma de ventriculo post-aneurismectomía 

con una incidencia de 4.5 %. El intervalo entre la operación irucial y el diagnóstico 

fue de 1 a 82 meses en los hombres y de 1 a 10 meses en las mujeres. 

Esta re,idiva puede originarse adyacente al margt<n de resección del aneurisma 

original o en otro segmento del ventriculo izquierdo. La mayoria se desarrollan en 

pacientes que tienen enfermedad coronaria de vasos múltiples, o en los que hay 

llenado de los vasos distalmente a través de otros ramos; vistos por la 

coronariografia 

Debe sospecharse aneurisma recidivante (o residual) cuando no hay mejoria 

después de la aneurismectomía y se debe confirmar por ventriculograma 

acompailado de coronariografia Las indicaciones de operación vistas son: Angina 

intratable y angina con falla cardiaca 

La mortalidad en la recidiva con tratamíento médico es alta, pero el tratamíento 

quirúrgico tiene el mismo riesgo que la primera operación (70). 

\ 
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PERFORACION DE LA PARED LIBRE DEL VENTRICULO IZQUIERDO: 

La perforación de la pared libre del ventrículo izquierdo se presenta e~ el 8 % de 

todos Jos infartos transmurales del miocardio y la mayoria son descubiertos en la 

autopsia (8). 

Es la segunda complicación mas frecuente del infarto del miocardio agudo y el 

porcentaje encontrado. en los fallecidos por el mismo varia de 4 % al 13 % (7) e 

incluso hasta el 24 % (71 ). En un reporte reciente de casos de autopsia del Instituto 

Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez", se encontró 17.7 % de ruptura de la 

pared libre del ventriculo de un total de 175 pacientes fallecidos por infarto agudo, 

presentándose ésta ruptura dentro de las primeras 24 horas en el 51,8 % (71 ). 

La perforación de la pared libre del ventrículo izquierdo es una complicación 

fatal del infarto agudo del miocardio y puede presentarse en dos modalidades: 

Estallamiento brusco de la pared ventricular (7,18,71); o bien, fonnación de un 

pseudoaneurisma de ventriculo (7,38) el cual posteriormente se romperá 

El tratamiento por la gravedad de ésta complicación, es estrictamente quirúrgico 

(7,18,38) y debe operarse inmediatamente en cuanto se hace el diagnóstico. Si hay 

estallamiento brusco, el hecho de causar taponamiento cardÍaco lo hace una estricta 

urgencia quirúrgica (7); sin embargo si se forma un pseudoaneurisma, tampoco debe 

retrasarse la operación porque éste llegará a romperse (38). 

El pronóstico de los pacientes operados con pseudoaneurisma es mejor, pues la 

mortalidad operatoria es de 14 %. Pero los que presentan ruptura brusca de la pared 

ventricular inicialmente o del pseudoaneurisma, la mortalidad en diversos reportes 

varía del 50 % al 100 %. Todos fallecen por daño cerebral irreversible (7,8). 
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INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA: 

La insuficiencia valwlar mitral aguda por infarto del miocardio se presenta en el 

4 % (39) a s % de todos los infartos agudos y es generalmente en la primera semana 

postinfarto (8) o hasta catorce días del mismo (20). Hay reportes de detección de 

insuficiencia mitral en el 19 % durante el cateterismo en pacientes con 

coronariopatfa, pero solo el 3 % tiene significancia clínica (44). Otros reportes 

mencionan que se presenta en el 13 % durante las primeras horas del primer infarto, 

en el 17 % en los primeros días ( 40) y hasta en el 56 % (3). 

La insuficiencia mitral postinfarto agudo puede ser por disfunción del músculo 

papilar como resultado del infarto directo en dicho músculo o por una zona 

adyacente al mismo que causa: Elongación del músculo papilar y de la cuerda 

tendinosa (20), ruptura del músculo papilar o de la cuerda· tendinosa (8) con 

prolapso de las valvas. O bien, por dilatación del anillo valwlar debido al aumento 

de los diámetros del ventric1Jlo izquierdo (1,3). 

Un estudio experimental en ovejas en las que se produjo infarto del miocardio 

pequeilo que involucraba el músculo papilar posterior, después de ocho semanas no 

se producía insuficiencia mitral, tampoco si había dilatación ventricular aislada sin 

infarto del músculo papilar. Pero si se unía el infarto del músculo papilar a 

dilatación ventricular, entonces si se presentaba la insuficiencia mitral (1). 

En un estudio postmortem de pacientes que presentaron ruptura del músculo 

papilar postinfarto, se encontró que dicho infarto frecuentemente era pequeilo, por lo 

que se sugiere la operación temprana para mejorar la sobrevida (8). 

La insuficiencia valwlar mitral postinfarto agudo se presenta generalmente desde 

las primeras horas hasta unos días después del mismo. En porcentajes del S % dan 

síntomas agudos y aparatosos que sin tratamiento quirúrgico urgente fallecen en las 

primeras horas de iniciado el problema (8). Otro grupo presenta síntomas menores o 



incluso pasa desapercibido, haciéndose el diagnóstico semanas o meses después por 

agravamiento de los síntomas o por los estudios efectuados por su coronariopatía; a 

éstos se les considera con insuficiencia valvular crónica (20,43). 

Los mecanismos que producen insuficiencia mitral aguda isquémica son ruptura 

o elongación del músculo papilar o cuerdas tendinosas con prolapso de las valvas, la 

ruptura del músculo papilar puede ser incompleta 

Se refiere que los mecanismos tardíos de insuficiencia mitral son disfunción del 

músculo papilar pero por fibrosis, que ocasiona elongación del mismo o de las 

cuerdas tendinosas, o bien, retracción del aparato subvalvular. Puede ser también por 

dilatación de la cavidad ventricular (1,4) y del anillo valvular (20,72). 

Sin embargo, en un estudio reciente, Villavicencio (3) encontró dilatación de la 

cavidad ventricular izquierda en pacientes con infarto agudo e insuficiencia mitral, 

sin tener ellos antecedentes de infartos previos. 

En los pacientes que se operan de insuficiencia mitral crónica, después de dos 

meses del infarto agudo, se encuentra en el 20 % el músculo papilar fibrosado y 

elongado. Y en los que se operan en mayor tiempo en el 80 % se encuentran esas 

caracteristicas (29). 

Los pacientes que presentan insuficiencia valvular mitral severa postinfarto 

agudo, fallecen el 75 % en las primeras 24 horas y el resto posterionnente. El evento 

es causado generalmente por ruptura de músculo papilar. Si la ruptura es parcial, 

fallecen en las primeras 24 horas el 30 % y en el primer mes el 50 % (20). 

De los pacientes que sufren infarto agudo del miocardio, cursan con ruptura total 

del músculo papilar del 0.4 % al 5 % y fallecen todos ellos de insuficiencia mitral 

severa a las pocas horas del evento (20). Es pos esto que se aconseja la operación 

inmediata en cuanto se hace el diagnóstico y aunque pueda estabilizarse 

temporalmente con balón intraaórtico de contrapulsación, el procedimiento no debe 

retrasarse (8). 
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Si están afectadas las dos valvas, la insuficiencia es masiva y en este caso no se 

escuchará soplo ( 40). 

Et músculo papilar que más frecuentemente se rompe por los infartos inferiores 

es el posteromcdial, ·éste es irrigado por la rama descendente posterior de la 

coronaria derecha El músculo papilar anterolateral se rompe en el 20 % de los 

casos, la causa de su menor frecuencia es que recibe sangre de los ramos diagonales 

de la arteria descendente anterior y de los ramos marginales de la circuntleja En el 

SO % de los casos el infarto es subendocárdico y en el otro SO % es transmural. 

Puede asociarse a perforación del tabique interventricular o de la pared libre del 

ventriculo izquierdo (20). 

El tratamiento es quirúrgico y se decidirá plastia valvular o cambio de la misma 

dependiendo de la experiencia del cirujano y de los hallazgos operatorios, sin 

embargo, la tendencia actual es efectuar reconstrucción valvular y del aparato 

subvalvular (39,62) porque tiene menor mortalidad operatoria ( 44,SO) además de dar 

alivio de los síntomas en el 6S % contra el 34 % del grupo de cambio valvular (62). 

Las desventajas que se reportan con los procedimientos de reparación valvular 

mitral son la insuficiencia residual y la necesidad de reoperación. Y las ventajas son: 

No se necesita terapia anticoagulante en el postoperatorio, no hay tromboembolias, 

la función ventricular se conserva mejor, además de tener mejor sobrevida en 

comparación con los de cambio valvular (44). 

La mortalidad operatoria cuando el evento no es agudo con insuficiencia mitral 

moderada a severa en procedimientos valvulares mitrales fluctúa entre 7 % y 29 % 

(62). Si se efectúa revascularización coronaria con el procedimiento mitral, es de IS 

% a 20 % (SO) Y si solo se efectúa revascularización coronaria es entre 8 % y 20 

%.(62). Si se hace plastia valvular mitral es de 9.3 % (43). 

En los pacientes que tienen pobre función de ventrículo izquierdo, si se efectúa el 

cambio valvular quitando la valva posterior de la mitral, la mortalidad operatoria es 
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·• del 67 % y la sobrevida a 4 años es de 59 %. Pero si se preserva la valva posterior, la 

mortalidad operatoria es del 35 % y la sobrevida a 4 años de 89 %, porque 

conservan una mejor fimción ventricular (2). 

Cuando son operados por el evento agudo con insuficiencia mitral severa, con el 

paciente en choque cardiogénico, la mortalidad operatoria es entre 48 % y 85 % ya 

sea con cambio valvular o plastia, con revascularización o sin ella(8,62). La 

disfunción del ventriculo izquierdo en este grupo de pacientes persiste varios días 

(8). 

La ruptura del músculo papilar se encuentra en el 1 % de los casos de 

insuficiencia mitral postinfarto agudo, siendo mas frecuentemente afectado el 

anterolateral (1 O). Los pacientes se encuentran en choque cardiogénico y la 

mortalidad operatoria en ellos es del 54 %, con sobrevida a 4 años del 40 % (8). 

A los pacientes que se operan de insuficiencia mitral ya sea aguda o crónica, pero 

con plastia: 

1.- Si la insuficiencia es por prolapso valvular, la sobrevida a tres años es de 96 

%. 

2.- Si la insuficiencia es por movilidad disminuida, la sobrevida a tres años es del 

48%(43). 

Debido a que los resultados operatorios son mejores, con mayor tiempo de 

sobrevida a largo plazo en los pacientes en los que se efectúa plastia valvular mitral, 

se prefiere éste procedimiento en lugar del cambio valvular (39). 

Sin embargo, cuando se comparan éstos datos con la mortalidad operatoria de 

procedimientos valvulares de otra etiología, que es del S % (50), entonces se 

entiende porqué algunos grupos prefieren el trasplante cardiaco cuando hay severa 

disfunción ventricular izquierda (62). 

Actualmente se aconseja dar tratamiento de reperfusión en el inicio del infarto 

del miocardio con tromboliticos y/o angioplastia para evitar las complicaciones 
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inherentes al mismo y algunos autores refieren recuperación de la competencia 

valvular mitral, con disminución de la mortalidad temprana y tardía . con dichos 

procedimientos (44), pero otros mencionan que no disminuye el grado de 

regurgitación mitral ni restaura la competencia valvular y que tampoco reduce la 

mortalidad (73); esto probablemente es por el tiempo transcurrido entre el infarto 

agudo y el inicio de .la insuficiencia valvular que puede presentarse varios días 

después de dicho infarto. Viéndose que los resultados son ambiguos y que el 

problema de esta complicación es muy serio. 
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PERFORACION DEL SEPTUM JNTERVENTRICULAR: 

La perforación del septum interventricular se presenta del 1 % al 3 % de todos 

los infartos agudos del miocardio y en el S % de todos los que fallecen por el mismo 

(46). Es menos frecuente que la perforación de la pared libre del, ventriculo 

iT.quierdo ( 6). 

En un reporte del Instituto Nacional de Cardiología "Ignacio Cháves" ([NC) de 

Wl periodo de diez ai1os de 1980 a 1991, de 4298 ingresos a la unidad coronaria, 

encontraron 20 pacientes con CIV postinfarto, siendo una incidencia de 0.46 % (41). 

La ruptura del septum ocurre en el segundo o tercer día posterior al infarto agudo 

del miocardio (11) pero hay reportes de su frecuencia entre el primero y sexto días y 

entre los diez y catorce días (6). 

De los pacientes que tienen esta complicación, solamente el 5 % se encuentran en 

condición estable hemodinamicamente (6) y es porque el orificio es pequeño (11), 

pero el 95 % presenta grados diversos de insuficiencia cardíaca o choque 

cardiogénico, falleciendo en etapas muy tempranas con tratamiento médico: el 25 % 

en las primeras 24 horas (45), el 50 % en una semana (26), el 65 % a dos semanas 

(S), el 81 % el primer mes (6), el 85 % a 90 % a dos meses(42,46)) y el 95 % a tres 

meses (47). Solamente sobreviven un año del 5 al 7 % (6). 

La edad de los pacientes varia pero el promedio son 62 años y es más frecuente 

en hombres. 

El sitio más común en el que se encuentra es el anteroapical y debido a que es 

causado por un infarto transmural, frecuentemente se asocia a aneurisma ventricular. 

Las causas que pueden contribuir a que se desarrolle son: Hipertensión arterial, 

terapia anticoagulante y edad avanzada (6). 

Debe implantarse balón intraaórtico de contrapulsación inmediatamente al 

establecerse el diagnóstico de CN postinfarto (47). 
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El tratamiento quirúrgico debe efectuarse en cuanto se hace el diagnóstico, sobre 

todo en los que están en choque cardiogénico (8) y aún en los que están 

hemodinámicamente estables por la alta mortalidad temprana y porque se 

deteriorarán rápidamente. 

En la década de los sesentas se operaba únicamente a los pacientes que tenían 

mas de seis semanas con la ClV para pennitir la cicatrización de los bordes y con 

esto tener mejores resultados quirúrgicos (6). La universidad de Loyola los operaba 

después de tres semanas porque la friabilidad del tejido no cambia de 1 a 14 días y 

fue hasta 1978 que iniciaron con la cirugía urgente (5). 

Hill en un reporte de revisión de 31 artículos de la literatura menciona un 

promedio de mortalidad de 65 % en pacientes con choque cardiogénico o sin él 

operados dentro de los 30 días posteriores a la perforación ( 11). En cambio, en los 

que se operan varias semanas después es del 1 O %, por eso se aconsejaba 

anteriormente la espera de semanas antes de la operación (6). 

Los que tienen infarto inferior deben someterse a la intervención 

inmediatamente, independientemente del estado hemodinámico (6) porque éste tipo 

de ClV se asocia mas frecuentemente a choque cardiogénico con mortalidad del 91 

% (4"6). 

Sin embargo, la mortalidad operatoria de diversos reportes varia del 1 O % (64) al 

100 % (8), correspondiendo éste úl~rno porcentaje a pacientes en estado de choque 

cardiogénico clase IV. Komeda (64) reporta 20 % en los de este último grupo, 

empleando modificaciones de la técnica quirúrgica, ya que no reseca el área 

infartada del septum corno lo hace la mayoria de los grupos quirúrgicos y cierra el 

orificio con parche de pericardio de bovino con sutura continua 

En un articulo del INC de 20 pacientes con ClV, operaron 6, falleciendo uno 32 

di as después de la operación ( 41 ). 
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Heitmiller reporta mortalidad global del 25 o/o en operación temprana, pero con 

variaciones dependiendo de la localización de la CIV, en anteriores del 15 o/o y en 

posteriores del 34 %. Refiere que el choque cardiogénico es el predictor mas 

importante de la sobrevida operatoria (6). 

Las caracteristicas vistas de los que fallecen en la operación son: 

l.- Indice cardiaco de 1.75 litros/min./metro cuadrado o menos. 

2.· Disfunción extensa del ventriculo derecho y del septum, demostrada por 

ecocardiografia bidimensional. 

3.- Presión de auricula derecha de 12 mm. de Hg o más. 

4.· Ruptura temprana del septum postinfarto agudo. 

La función del ventriculo derecho es el predictor más importante en la sobrevida 

operatoria; los que fallecen tienen un volumen diastólico final mayor de 17 mas 

menos 6, también mayor presión de aurícula derecha de 16 mas menos 3. En 

cambio, la disfunción del ventrículo izquierdo es similar en los que fallecen y en los 

que sobreviven ( 46). 

Con la operación, el ventriculo derecho se recobra en dos a tres días si tiene 

soporte adecuado (11 ). 

Puede haber ruptura temprana en el sitio suturado de la pared libre del ventriculo 

izquierdo que se manifiesta por salida brusca y abundante de sangre a través de los 

tubos torácicos con hipotensión arterial, la mortalidad es muy alta en la reoperación 

(S). 

Se reporta CIV residual o recurrencia de la misma entre un 15 % y 25 % (74) y la 

mortalidad en la segunda operación es del 70 % (S). Si el radio de flujo entre la 

circulación pulmonar y sistémica es de 2: 1, debe reoperarse inmediatamente (7 4). 

Algunos consideran que la revascularización coronaria no altera los resultados 

operatorios inmediatos ni a largo plazo (11) y consideran que puede prescindirse de 
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. ella, pero reportan rup,tura de un pseudoaneurisma en el seguimiento de los que no 

revascularizaron (74). 

El promedio de sobrevida a largo plazo de los pacientes operados, reportado por 

Davies es: A S años de 69 %; a 10 años de 50 % y a 14 años de 37 %. No 

presentaron angina y se encontraron en clase 1 o II de la NYHA El 17 % con CIV 

persistente pero sin alteración hemodinámica y el 47 % con arritmia, si~do ésta en 

algunos asintomática y en otros la causa de muerte ( 42). 

Piwnica reporta sobrevida a 5 aiios de 88 % de los que sobreviven la operación 

(74). 

La mortalidad operatoria en pacientes mayores de 70 años varia de 30 % (45) a 

47 % (47). Y el promedio de sobrevida a largo plazo en ellos reportada por 

l•1Iuehrcke del Massachusetts General Hospital es: A cinco años de 57 %, a diez años 

de 35 % y a 15 años de O%; con el 90 % en clase 1 o Il de NYHA (45). 
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XII.· CONCLUSIONES: 

Las complicaciones del infarto del miocardio en orden de frecuencia son: 

aneurisma de ventriculo, generalmente es en el izquierdo pero puede encontrarse en 

el ventriculo derecho; perforación de la pared libre del ventriculo. izquierdo; 

insuficiencia mitral y perforación del septum interventricular. El tratamiento en 

todas ellas es quirúrgico, ya sea éste urgente como en el taponamiento cardíaco, 

choque cardiogénico, o insuficiencia mitral aguda severa; o bien, en fonna electiva; 

pero cuando se indica, corrige un problema que de otra fonna seria mortal para el 

paciente a corto, mediano o largo plazo . Sin embargo, los peores resultados 

operatorios son en los que presentan taponamiento cardiaco o choque cardiogénico. 
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