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Insuficiencia mitral grave por rotura del musculo papilar,
manifiesta como hemorragia alveolar

Severe Mitral Regurgitation Due to Papillary Muscle Rupture Presenting as Alveolar

Hemorrhage
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La rotura del musculo papilar (RMP) es una compli-
cacién mecanica poco frecuente, pero potencialmente
mortal, que suele producirse después de un infarto
agudo de miocardio (IAM) o una endocarditis infec-
ciosa. (1) En la era de la reperfusion, la RMP ocurre
en el 1-5 % de los pacientes con IAM y se asocia con
una mortalidad de hasta el 50 % durante las primeras
24 horas posteriores a la rotura completa. (1) Suele
manifestarse en el transcurso de la primera semana,
sobre todo después de un IAM inferior y, si no se de-
tecta de forma oportuna, provoca insuficiencia mitral
aguda (IMA) brusca y grave, edema pulmonar o shock
cardiogénico. (2)

Si bien la presentacién clésica consiste en un
colapso hemodinamico abrupto en un paciente con
IAM reciente, manifestaciones atipicas, como la he-
moptisis, pueden enmascarar el diagnéstico, retrasar
el tratamiento definitivo, y dar lugar a consecuencias
potencialmente mortales.

Presentamos un caso complejo de RMP con IMA
como complicacion de un IAM. El paciente se presentd
inicialmente con hemorragia alveolar pulmonar (HAP)
e insuficiencia respiratoria hipoxémica.

Un paciente de sexo masculino de 72 afos, con an-
tecedentes de hipertensién arterial y tabaquismo leve
acudié por disnea progresiva y fatiga de una semana
de evolucion. El dia del ingreso presenté hemoptisis,
lo que motiv6 la evaluacién médica.

En la tomografia computarizada (TC) de térax se
observaron opacidades difusas bilaterales en vidrio
esmerilado y un patrén en empedrado desordenado,
con predominio en el pulmén derecho, lo que se in-
terpreté como neumonia o HAP difusa (Figura 1A-B).
Inicialmente ingres6 con sospecha de neumonia y se
inici6 tratamiento antibidtico empirico; sin embargo, su
estado clinico empeoré rapidamente. Evolucioné a in-
suficiencia respiratoria hipoxémica aguda que requirié
intubacién inmediata y ventilacién mecanica invasiva.

En los analisis de laboratorio se observé una mar-
cada elevacién de la troponina I ultrasensible (17 062
ng/L). En el ECG se evidenci6 ritmo sinusal con ondas
Q de nueva aparicién en las derivaciones inferiores,
ausentes en trazados anteriores. Las pruebas de coa-
gulacién y de funcién hepatica se mantuvieron dentro
de los limites de la normalidad.

En la ecocardiografia transesofagica (ETE) se
observ6 una funcién sistélica ventricular izquierda
conservada, hipocinesia inferoposterior y mediobasal,
una IMA grave y excéntrica e inversion del flujo en la
vena pulmonar. Estos hallazgos se atribuyeron a la
eversion de la valva posterior de la valvula mitral, que
comprometio los festones P1y P2, compatible con una
probable RMP posteromedial (Figura 1C-F). Asimis-
mo, se identific6 una placa aterosclerética en la aorta
toracica descendente con sospecha de trombo mural
—confirmada posteriormente mediante angiografia por
TC-, junto con miultiples infartos esplénicos (Fig. 2).

Estos hallazgos respaldaron el diagnéstico de IAM
inferior, complicado por la RMP y la IMA, que se pre-
sent6 como HAP e insuficiencia respiratoria. Dada la
gravedad del cuadro, el equipo de cirugia cardiotoracica
dio prioridad a la estabilizacién y al control de la hemo-
rragia, antes de la intervencién quirdrgica.

En el transcurso de las seis horas siguientes, el
paciente present6 isquemia aguda de la extremidad
inferior derecha. Mediante la angiografia por TC se
confirmé una oclusién de 56 mm en la arteria femoral
superficial derecha. Ante la sospecha de embolia sis-
témica, la TC cerebral evidencié un extenso infarto
occipitotemporal derecho, con efecto de masa y des-
plazamiento de la linea media.

Debido al riesgo hemorragico, inicialmente se sus-
pendi6 la anticoagulacién. Después de una reevaluacion
multidisciplinaria, se inicié tratamiento con heparina
no fraccionada y acido acetilsalicilico, con monitoreo
de la hemoptisis o inestabilidad.
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Fig. 1. Tomografia computarizada de térax (A-B) que muestra opacidades difusas bilaterales en vidrio esmerilado y un patrén en em-
pedrado desordenado, compatibles con hemorragia alveolar pulmonar. Ecocardiografia transesofagica que evidencia una insuficiencia
mitral grave y excéntrica (flecha roja) mediante ecografia Doppler color (C), como consecuencia de la eversion de la valva posterior de la
valvula mitral (festones P1y P2), compatible con una probable rotura del musculo papilar posteromedial (asterisco amarillo) (D). Vistas
multiplanares de la eversion de la valva posterior de la valvula mitral (E-F).
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Una vez que el paciente fue estabilizado, se lo
trasladé a un centro especializado para una evaluacion
multidisciplinaria més exhaustiva. A su llegada, se
consider6 que la revascularizacién no seria beneficiosa
debido a la cianosis irreversible de todos los dedos de
los pies. La posibilidad de una intervencién quirdargica
de la valvula mitral quedé supeditada a la evolucién
neurolégica y al prondstico.

La resonancia magnética (RM) cerebral confirmé
infartos extensos que comprometian todo el territorio

de la arteria cerebral media izquierda, con trombo en
el segmento M1, asi como infartos en el territorio de
la arteria cerebral posterior derecha, con trombo en
el segmento P1.

Dado el pronéstico neurolégico catastroéfico y la
afectacién multisistémica continua, se considero futil
la intervencién quirdrgica, y el paciente falleci6 poco
después.

Este caso ilustra aspectos criticos del curso clinico
y del tratamiento de la RMP, en particular cuando la
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Fig. 2. Imagenes ecocardiograficas transesofagicas de la aorta toracica descendente que muestran una placa aterosclerética con sospecha
de trombo mural: (A) vista en eje corto; (B) vista en eje largo. TC de torax con contraste en planos coronal (C) y sagital (D) que revela
una placa aterosclerdtica en la aorta toracica descendente con un area adyacente sin contraste a lo largo de la pared posterior, lo que
indica un trombo mural (flechas). Asimismo, se observan multiples infartos esplénicos (E).

presentacion clinica se desvia del patréon clasico. El
cuadro inicial se asemejaba a una neumonia con HAP
difusa, lo que retrasé el reconocimiento de una com-
plicacién mecanica. La ausencia de sintomas cardiacos
previos y el predominio de la presentacién respiratoria
ponen de manifiesto que la RMP puede manifestarse
con disnea progresiva, que precede a la hemoptisis, la
cual se convirtié en la caracteristica clinica dominante
y desvié la atencién de una causa cardiaca subyacente.

La RMP afecta con mayor frecuencia al muasculo
papilar posteromedial debido a su irrigacién san-
guinea que depende exclusivamente de la arteria
descendente posterior (por lo general, de la arteria
coronaria derecha), (2) lo que lo hace particularmente
vulnerable a la isquemia. (1) En este paciente, los
hallazgos electrocardiograficos y la marcada elevacién
de la troponina I confirmaron un IAM inferior como
evento desencadenante. La RMP suele producirse en
infartos de pequeno tamano (<25 % del ventriculo), con
circulacion colateral deficiente, en los que la funcién
ventricular conservada genera una elevada tension de
cizallamiento sobre el musculo papilar isquémico. (1)

En la RMP la auricula izquierda carece de compla-
cencia y no puede adaptarse al volumen regurgitante
repentino, lo que provoca un aumento brusco de la
presién y conduce a un edema pulmonar. (3) Si bien
se han descrito casos de HAP asociada a IMA, (4-6) la
presencia de hemoptisis masiva constituye un evento
poco frecuente.

La HAP se caracteriza por hemorragia en el espacio
alveolar, atribuida habitualmente a una lesién micro-
vascular y, suele manifestarse con afectaciéon pulmonar

bilateral. (6) En el contexto de la RMP, es posible que
se produzca edema pulmonar unilateral derecho y
hemorragia debido a la orientacién posterosuperior y
hacia la derecha de la valvula mitral, la cual dirige el
chorro de regurgitacion hacia la venas pulmonares de-
rechas. (4,6) Este fenémeno aumenta la presion capilar
pulmonar y provoca la extravasacién de eritrocitos a
través de la barrera alveolocapilar.

El diagnéstico temprano de la RMP es esencial,
aunque resulta dificil en ausencia de signos clésicos.
Un soplo sistélico de reciente aparicién, citado con
frecuencia como signo distintivo, puede ser tenue o
inaudible debido a la igualacién de las presiones entre
la auricula izquierda y el ventriculo izquierdo. (3) Los
casos de HAP o edema pulmonar unilaterales pueden
confundirse con neumonia, lo que retrasa el diagnéstico
y el inicio del tratamiento (3), como ocurrié inicialmen-
te en este paciente.

La ecocardiografia contintia siendo el método de
referencia para el diagnéstico. La ETE permite con-
firmar la eversion valvar y la rotura de las cuerdas
tendinosas, con una sensibilidad del 92-100 %. (1,3)
En este paciente, mediante la ETE se confirmé el
diagnoéstico de IMA grave causada por la eversion de la
valva posterior (festones P1y P2) de la valvula mitral,
secundaria a la RMP. La presencia de hipocinesia de
la pared inferoposterior reforzé la asociacién con el
TAM inferior.

Otro hallazgo relevante fue la aparicién de mul-
tiples embolias sistémicas, incluidos infartos esplé-
nicos, isquemia de las extremidades y un accidente
cerebrovascular isquémico extenso. Este fenémeno
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probablemente fue consecuencia de un trombo en la
aorta toracica descendente, lo que agravé aun mas
el pronéstico. El tratamiento de la tromboembolia
en el contexto de la HAP plante6 un importante
dilema terapéutico: la anticoagulacion era necesaria,
pero incrementaba de forma significativa el riesgo
hemorragico.

El tratamiento definitivo requiere una intervencién
quirdrgica valvular urgente y revascularizacién
coronaria, ya que el tratamiento médico aislado
se asocia con una elevada mortalidad. (3) En el
presente caso, la intervencién quirdrgica se pos-
puso debido a la HAP, los eventos embdlicos y la
lesién neurolégica, lo que pone de manifiesto la
complejidad de equilibrar el momento 6ptimo de
la intervencién quirdrgica, la optimizaciéon de las
comorbilidades y la mitigaciéon de los riesgos he-
morragicos y trombdéticos.

Este caso pone de relieve los desafios diagnosticos
y terapéuticos de la RMP después de un IAM, en par-
ticular cuando se presenta con sintomas respiratorios
enganosos y HAP A pesar de los avances, la mortalidad
continta siendo elevada, sobre todo cuando el diagnés-
tico se retrasa o se complica por una embolia sistémica,
lo que ilustra el devastador curso de las complicaciones
mecanicas sin tratamiento.
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