
INTRODUCCIÓN

La rotura del septo interventricular (RSI) es una
complicación rara que se produce en el 1% de los pa-
cientes tras un infarto agudo de miocardio1 (IAM) y
que cursa con una mortalidad del 90% en los primeros
dos meses sin tratamiento quirúrgico. La aparición de
insuficiencia mitral (IM) de origen isquémico es una
complicación que se presenta en el 13% de los pacien-

tes que sufren un primer IAM2, de las que el 2% son
severas, siendo una de las complicaciones que condi-
ciona peor pronóstico tras un IAM3. En la fisiopatolo-
gía de la IM de origen isquémico se han descrito las
siguientes causas: disfunción de los músculos papila-
res que puede ser paroxística o permanente, rotura de
los músculos papilares o cuerdas tendinosas, dilata-
ción del anillo mitral o por distorsión de la geometría
subvalvular del aparato mitral4.

La presencia de RSI e IM aguda y severa, ambas de
origen isquémico, es una asociación excepcional des-
crita ocasionalmente en la bibliografía5. Consideramos
interesante la presentación de este caso por tratarse de
un IAM complicado con RSI e IM aguda y severa
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Presentamos un caso de doble complicación post-

infarto agudo de miocardio: rotura del septo inter-

ventricular e insuficiencia mitral aguda y severa.

Como consecuencia del retraso diagnóstico el pa-

ciente desarrolló hipertensión pulmonar con va-

lores a nivel sistémico. El paciente fue sometido a

cirugía de cierre de la rotura del septo interven-

tricular y aneurismectomía tras lo que desapareció

la insuficiencia mitral y regresó la presión del cir-

cuito pulmonar a valores normales. Se discute la

etiología, diagnóstico, evolución y tratamiento de

esta excepcional asociación de complicaciones

postinfarto agudo de miocardio.

DOUBLE POST-ACUTE MYOCARDIAL

INFARCTION COMPLICATION: VENTRICULAR

SEPTAL DEFECT AND ACUTE MITRAL

INSUFFICIENCY

We present a case of double post acute myocar-

dial infarction complication: ventricular septal de-

fect and acute and severe mitral insufficiency. As a

consecuence of the delay in the diagnosis, the pa-

tient developed pulmonar hypertension with values

at the systemic level. The patient underwent sur-

gery in order to close the ventricular septal defect

and aneurismectomy, resulting in posterior regres-

sion of mitral insufficiency and pulmonary circuit

values became normal. The ethiology, diagnosis,

evolution and treatment of this exceptional asso-

ciation of acute post myocardial infarction compli-

cations are discussed.

(Rev Esp Cardiol1997; 50: 129-132)
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cuya demora diagnóstica permitió el desarrollo de hi-
pertensión pulmonar severa y en el que, tras la aneu-
rismectomía ventricular y cierre del defecto del septo
interventricular, desapareció la insuficiencia mitral y
revirtió la hipertensión pulmonar.

CASO CLÍNICO

Varón de raza blanca de 57 años de edad con ante-
cedentes de tabaquismo e hipertensión arterial que in-
gresó por cuadro de dolor precordial de carácter típico
y de una hora de evolución. El ECG mostraba supra-
desnivelación del espacio ST de V2 a V6, siendo diag-
nosticado de IAM anterior extenso y se realizó fibri-
nólisis con rt-PA. No presentó criterios eléctricos,

clínicos ni enzimáticos de reperfusión. El paciente a
las 48 horas del ingreso tuvo un nuevo dolor precor-
dial de carácter atípico y en la auscultación cardíaca
se constató la presencia de un roce pericárdico y un
soplo pansistólico. Ante la mala evolución clínica el
paciente fue evacuado a nuestro hospital, ingresando
67 días después del acontecimiento agudo. Presentaba
clínica de astenia, disnea clase funcional IV de la
NYHA, dispepsia y malestar abdominal. En la explo-
ración física se objetivó aumento de la presión venosa
central, hepatomegalia de 4 cm, ascitis y edemas ma-
leolares. La auscultación cardíaca evidenció un soplo
pansistólico 3/4 en precordio y auscultación pulmonar
con presencia de estertores crepitantes bibasales: esta
clínica se hallaba presente desde el episodio agudo. El
ECG presentaba necrosis anterior y lateral extensa con
elevación persistente del segmento ST de V2 a V6. En
la radiografía de tórax se apreciaba índice cardiotorá-
cico de 0,62, hipertensión venocapilar pulmonar, infil-
trado alveolo-intersticial bibasal y pinzamiento de am-
bos senos costofrénicos. El ecocardiograma demostró
aneurisma que englobaba septo, ápex y cara lateral sin
imágenes ecogénicas en su interior. En la zona septal
del aneurisma, por codificación Doppler-color se evi-
denció una comunicación interventricular con flujo bi-
direccional (fig. 1). La anatomía del aparato mitral se
mostraba íntegra, sin prolapso pero con presencia de
regurgitación severa (área de regurgitación de 10 cm2)
sobre una aurícula izquierda de dimensiones normales
(fig. 2). Las cavidades derechas estaban dilatadas con
presencia de insuficiencia tricúspide moderada y velo-
cidad pico de regurgitación de 3,7 m/s.

El estudio hemodinámico y coronariografía mostró:
obstrucción del 100% en el segmento proximal de la
arteria descendente anterior sin visualización del vaso
distal siendo el resto del árbol coronario izquierdo y
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Fig. 1. Ecocardiografía bidimensional y Doppler-color en la pro-
yección apical de 4 cámaras modificada en la que se observa paso
de flujo por codificación Doppler-color del ventrículo derecho
(VD) al ventrículo izquierdo (VI).

Fig. 3. Ventriculografía derecha en proyección oblicua anterior
derecha 15° en la que se observa el defecto septal en el segmento
posteroinferior con el comienzo del paso del contraste (flechas)
del ventrículo derecho (VD) al ventrículo izquierdo.

Fig. 2. Ecocardiografía bidimensional y Doppler-color en la pro-
yección apical de 4 cámaras en la que se observa flujo regurgitan-
te del ventriculo izquierdo (VI) a la aurícula izquierda (AI). Aurí-
cula izquierda de dimensiones normales.



derecho normal. La RSI se diagnosticó tras la ventri-
culografía izquierda en oblicuo anterior derecha 30º,
con opacificación de ambos ventrículos a traves de
una comunicación interventricular confirmándose, tras
realizar la serie oximétrica, la presencia de RSI con
shunt bidireccional. Además, la ventriculografía iz-
quierda mostró la presencia de insuficiencia mitral se-
vera con válvula mitral y aurícula izquierda normales,
así como una zona aneurismática que comprendía el
septo interventricular, cara lateral y el ápex del ventrí-
culo izquierdo, con buena contractilidad del resto de
los segmentos, siendo la fracción de eyección del
30%. La ventriculografía derecha en oblicuo anterior
derecha 15° mostró un ventrículo derecho dilatado
con insuficiencia tricúspide moderada y la presencia
de RSI en el segmento posteroinferior (fig. 3). Las
presiones obtenidas se exponen en la tabla 1.

Con el diagnóstico de IAM complicado con RSI e
IM aguda y severa y presencia de hipertensión pulmo-
nar con valores a nivel sistémico el enfermo fue some-
tido a aneurismectomía y cierre del defecto septal con
parche de Dacrón. En el postoperatorio inmediato pre-
sentó un episodio de embolia en el miembro inferior
izquierdo que se resolvió satisfactoriamente mediante
embolectomía. En la ecocardiografía Doppler de con-
trol en el séptimo día de postoperatorio se demostró la
disminución de la insuficiencia tricúspide a un área de
regurgitación de 1,5 cm2 y una velocidad máxima 
de regurgitación de 2 m/s (presión sistólica de la arte-
ria pulmonar calculada de 30 mmHg), así como la dis-
minución de la IM a un área regurgitante de 1 cm2. En
los seguimientos ambulatorios del paciente 9 meses
después persisten la estabilidad clínica así como los
datos ecocardiográficos.

DISCUSIÓN

La presencia de RSI es una infrecuente pero seria
complicación del IAM: la supervivencia sin cirugía a
corto plazo es excepcional. Sin embargo, aun hoy día
se discuten aspectos sobre la cirugía de cierre del de-
fecto interventricular como cuál es el momento ópti-
mo para la cirugía de corrección de la complicación

mecánica o si debe de acompañarse de injertos aorto-
coronarios o no6. La mayoría de los pacientes que de-
sarrollan RSI lo hacen en la primera semana post-
IAM 1, lo que explica, en parte, la mala evolución
clínica de nuestro paciente. 

La causa más frecuente de asociación de RSI e IM
severa es la necrosis del músculo papilar posterome-
dial, siendo otra causa menos frecuente de IM la dis-
torsión del aparato subvalvular y, por tanto, la altera-
ción de la geometría funcional del aparato mitral7. Es
interesante comentar que la presencia de una onda V
gigante aunque es indicativa de IM severa, también
puede presentarse en la RSI como consecuencia del
aumento del retorno venoso a la aurícula izquierda
provocado por el shuntizquierda derecha. El diagnós-
tico de RSI y de IM severa se realizó mediante eco-
cardiografía bidimensional Doppler-color que ha de-
mostrado ser un medio rápido y fiable para el
diagnóstico y seguimiento de la RSI y de la IM post-
IAM 8.

La solución quirúrgica debió haber sido urgente por
el incremento de la mortalidad con la dilación de la ci-
rugía. La demora diagnóstica planteó, además del cie-
rre del septo interventricular, la actitud ante la IM: re-
paración o sustitución valvular mitral y/o
aneurismectomía. El pontaje aortocoronario quedaba
inicialmente descartado por la no visualización del
vaso distal a la obstrucción. Se optó por un tratamien-
to quirúrgico consistente en el cierre del defecto septal
y resección del aneurisma. Posteriormente a la aneu-
rismectomía y sin revascularización coronaria revirtió
la IM, lo que orienta a que efectivamente su mecanis-
mo fisiopatológico era la distorsión de la geometría
subvalvular. Así mismo, tras la cirugía correctora re-
virtieron de manera casi completa y precoz las com-
plicaciones mecánicas derivadas del aneurisma ventri-
cular (IM) y de la RSI (hipertensión pulmonar)
gracias a lo cual nuestro paciente obtuvo una buena si-
tuación clínica posterior que se ha mantenido en los
meses siguientes.
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TABLA 1
Presiones del cateterismo cardíaco

Presiones Presión media
sistólicas/diastólicas (mmHg)

Aurícula derecha a = 44 / v = 40 32
Ventrículo derecho 100/30
Arteria pulmonar 100/45
Presión capilar pulmonar a = 43 / v = 40 40
Aorta 115/80 100
Ventrículo izquierdo 110/35
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