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Se analizan los hallazgos c/ínicos yanatomopato- 
lógicos en el infarto agudo de miocardio (lAM) 
con compromiso de los músculos papilares (MP). 
Se reyisaron 2.582 autopsias generales, hallándose 
196 infartos de miocardio (7,5%), 83 (41,8%) 
agudos, 72 (36,9010) cicatrizales y 42 (21,1 %) com- 
binados. En 23 pacientes se observó infarto agudo 
de músculo papilar, 20 agudos (86,9%) y 3 cica- 
trizales (13,1010). La incidencia del infarto agudo 
de MP (lAMP) fue de 16,1 % en los infartos agudos 

y combinados (124 pacientes) y la del infarto ci- 

catrizal del 4,1 %. Eran 14 hombres y 9 ",!,!ujeres 

con edad comprendida entre 40 y 84 años (X - 67,1 

años). De los 20 pacientes con lAMP, 50% tent'an 
infcirto de ambos MP, 35% del posteromedial y 
15% del anterolateral, siendo el posteromedial el 
más afectado (85 %). La localización del infarto 
fue: anterior en 4 pacientes (20010), posterior en 
9 (45%) y anteroposterior en 7 (35010). EI lAMP 
de ambos MP fue más común en el infarto mixto, 
y las diferencias con el transmural (p < 0,02) Y 
el sukendocárdico (p < 0,05) fueron estadística- 
menté signiftcativas. La arteria coronaria derecha 
fue la más afectadá,. EI soplo de insuficiencia mi- 
tral (lM) se auscultó en el 50% de los pacientes, 

siendo la intensidad 2-3/6. No se halló correlación 
entre la irradiación del soplo y el MP afectado. EI 
soplo se auscultó al ingreso en el 40%, a lqs 24-48 
horas en el 30% y entre 7-21 días en el 30%. No 
bubo correlación entre el MP afectado y el tiempo 
de ap~rición del soplo. EI 90% de estos pacientes 
presentó falla de bomba y el 60% desarrolló shock 
cardiogénico. La mortalidad desde instalado el 
cuadro de 1M 0 insuficiencica cardiaca fue del 

83,2% alas 24-48 boras. 

El aparato mitral es un complejo y fino mecanismo 
formado por seis elementos: a) pared posterior de 
aurícula izquierda, b) anillo mitral, c) valvas, 

'd) cuerdas tendinosas, e) músculos papi1ares, 
f) pared de ventrículo izquierdo, sienqo estos dos 
últimos elementos 10s que se afectan fundamental- 
mente en 1a cardiopatía isquémica. Si bien 1a rup- 
tura del músculo papilar era bien conocida en 
1803,1 recién en 1963 fue descripto el síndrome 
de disfunción del músculo papilar,2, 3 

que involu- 
cra un espectro de cuadros clínicos que varían des- 
de la presencia de un soplo sistólico en ápex duran- 
te un episodio de angor, hasta el edema agudo de 
pulmón y shock observado en la ruptura de múscu- 
10 papilar. En 1965 Austen y colaboradores4. 5 

pu- 
blicaron el tratamiento quirúrgico exitoso de esta 
complicación. Hëikkila 7 estudió una serie de 210 
pacientes con infarto agudo de miocardio, y en- 
contró soplo sistólico en 117 pacientes, dentro de 
los cinco primer os días de evolución. EI soplo 
desapareció durante la hospitalización en el 13 %, Y 
en los siguientes meses cn el 17%. En 82 pacientes 
(70010) persistió en forma crónica. El mismo autor 
analizó 30 necropsias con infarto agudo de miocar- 
dio y halló que 19 casos presentaban insuficiencia 
mitral y 17 (90%) presentaban extensa necrosis de 
los músculos papilares. 

El objetivo del presente trabajo fue describir los 
hallazgos clínicos en pacientes que presentaban in- 
farto agudo de miocardio con compromiso de 

músculos papilares, demostrado anatomopatológi- 
camente. 

MATERIAL Y MI:<;TODO 
Se revisaron 2.582 aùtopsias generales consecutivas 



174 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, JULIO-AGOSTO 1986, VOL. 54, NO 4 

entre 1973 Y 1982. De 196 (7,5%) infartos de mio- 
cardio, 23 presentaban compromiso de músculos 
papilares, de los cuales 20 (86,9010) eran agudos y 
3 (13,1 %) cicatrizales. De los 20 pacientes con in- 
farto agudo de músculo papilar, 15 fallecieron en la 
Unidad Coronaria (UCIC). Catorce eran hombres y 
9 mujeres, con edades comprendidas ent~ los 40 
y 84 años (edad promedio: 67:t 11,3). Se realizó 
estudio anatomopatológico macroscópico en todos 
los casos seleccionados. Los corazones fueron 
abiertos longitudinalmente según la técnica tradi- 
cional en tres casos en los que no se sospechó 

clínicamente patología isquémica y fueron seccio- 
nados transversalmente con intervalos de 0,5 cm 
en 20 casos en los que existía diagnóstico clínico 
de infarto de miocardio. 

Se obtuvieron muestras para estudio histológico 

en 16 casos, con un número promedio de cuatro 
tacos por pieza, en las que se observaban los MP 

en por 10 menos dos de las secciones. Los cortes 
s~ colorearon con hematoxilina , eosina y con la 
técnica tricrómica de Masson para observación es- 

pecial de las fibras colágenas. Se realizó además en 
forma rutin aria la disección y observación de todo 
el árbol coronario, consignándose el porcentaje de 

oclusión luminal,. y se obtuvieron muestras para 
histología de los sectores más comprometidos de 

cada una de las tres ramas mayores. 
Se investigó la manifestación electrocardiográ- 

fica del lAMP anterolateral, de acuerdo a los tres 
tipos descriptos por Burch y colaboradores 3, 8 

(Fig. 1): 
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Fig. 1. Los tres tipos de patentes electtocardiográficas descriptas 

par Burch y DePasquale para el lAMP. Para la descripción de cada 

tipo, véase "material y método". 

Tipo I: moderada a marcada depresión del pun- 
to J con concavidad hacia arriba del SoT. 

Tipo II: leve a moderada depresión del punto J 
con convexidad hacia arriba del SoT y onda T in- 
vertida. 

Tipo III: marcada depresión del punto J asocia- 
da con leve convexidad hacia arriba del SoT. 

Para el análisis estadísrico se utilizó la prueba de 
"chi" cuadrado. 

RESULTADOS 
1) Hallazgos anatomopatológicos 

De los 196 infartos de miocardio, 83 (41,8010) 

eran agudos, 72 (36,9010) cicatrizales y 42 (21,1010) 
combinados (agudos y crónicos). Si consideramos 
los infartos agudos lAM y combinados (124 pa- 
cientes) que tuvieron lAMP, la incidencia fue de 

16,1 % (20/124). Se encontró infarto crónico de 
músculo papilar en 3 de los 72 pacientes con in far- 
to cicatrizal (4,1010). Es de destacar que el diagnós- 

rico de infarto de MP se basó en la revisión de pro- 
. tocolos de autopsias generales, en los cuales no se 

realizó el análisis histológico del corazón de rutina, 
por 10 cual la incidencia es más baja que la des- 

cripta por estudios realizados con microscopía 
en corazones con lAM. 

En los lAMP el peso promedio del corazón fue 
de 558 g (hombres) y 372 g (mujeres), y en los 

infartos de MP cicatrizales, de 450 g (hombres) y 
325 g (mujeres). . 

De los 20 pacientes con lAMP, 50% (10/20) te- 
nían infarto en ambos músculos papilares, 35% (7/ 
20) en el posteromedial y 15 % (3/20) en el anterola- 
teral. Por 10 tanto d MP posteromedial estuvo 
afect9-do en un 85 % (17/20) de los casos. La dife- 
rencia entre la frecuencia del lAMP de ambos MP 

Tabla 1 

Correlacioo entre la locaIización anatómica del infarto agado 
de miocardio (lAM) y el músculo papilar afectado por el mismo 

Músculo papilar afectado 
Localjzaci6n 

anatómica del 
Anterior Posterior 

Anterior y Total 
lAM posterior 

Anterior 2 2 4 

Posterior 6 3 9 

Anteroposterior 1 1 5 7 

Total 3 7 10 20 
ILN.S.--iL--N.S....I1 

p < 0,02 

N.S.: diferencia no significativa. 



lAM CON COMPROMISO DE MUSÇULOS PAPlLARES / Ricardo A. Migliore y co!. 175 

Y el lAMP anterolateral fue estadísticamente sig- 

nificativa (p < 0,02). 
Se analizó la asociación entre la localización del 

lAMP Y el MP comprometido (Tabla 1), siendo 
dicha asociación estadísticamente. significativa 

(p < 0,02). En la misma tabla se puede nota~ que, 
si bien los cuadros correspondientes a la cara afec- 
tada (anterior 0 posterior) y el MP no correspon- 
diente están vacÍos, 2 infartos de cara anterior y 
3 infartos de cara posterior tuvieron compromiso 
de am bos MP. En 16 pacientes con lAMP se realizó 

Tabla 2 

Grado de compromiso del infarto agudo de músculo papilar 
determinado por microscopía, en cada tipo de músculo papilar 

Grado de compromiso 
Músculo papilar 
comprometido Masivo Submasivo MI1'1imo 

Anterior 3 4 4 
. 

Posterior 7 5 2 

Total 10 (40%) 9 (36%) 6 (24 %) 

N.S. 

N .S.: diferencia no significativa. 

Tabla 3 

Tipo de lAM (transmural, mixto y subendocárdico) y su relación 
con el 0 los músculos papilares comprometidos 

Músculo papilar Transmural Mixto Subendocdrdico 

3 (23 %) 

6 (46%) 1 (100%) 
4 (31 %) 6 (100%) 

Anterior 

Posterior 

Anterior y posterior 

Total 13 (6S%) 6 ( 30%) 1 (S% ) 

Lp<0,02 JL- p<O,OS.J 

Tabla 4 

Localir.ación del lAM por ECG cotejada con la obtenida 

en la anatomía patológica. La sensibilidad del ECG fue de 87,5% 

ECG AP 
Localización 
del lAM Trans. Subend. Subend. Trans. 

Anterior 

Posterior 

Anterior y posterior 

3 

8 

1 

2 

1 

1 

3 

9 

3 

1 

Total 4 12 4 12 

microscopía y se clasificó el compromiso de la 

necrosis en masiva, submasiva y. mínima (necrosis 
focal)9 (Tabla 2). La relación entre el MP afectado 
y el grado de compromiso no fue estadísticamente 
significativa. 

EI infarto de miocardio transmural fue el más 
común (65%), seguido por el mixto (infarto trans- 
mural y subendocárdico en diferentes partes del 
ventrículo izquierdo) (30%) y finalmente por el 
subendocárdico (5%) (Tabla 3). EI lAMP de ambos 
MP fue más común en el infarto mixto. Las dife- 
rencias con el infarto transmural (p < 0,02) Y con 
el subendocárdico (p < 0,05) fueron estadística- 
mente significativas. En la Fig. 2 se detallan las 

lesiones coronarias significativas (mayor del 75%) 

que acompañaban al infarto de MP. Se observó con 
más frecuencia la enfermedad de tres vasos que la 
de un solo vasa (p < 0,02). La coronaria derecha 
fue la arteria más afectada. 

EI infarto de ventrículo derecho se encontró en 
el 20% (4/20), siempre asociado a lAM posterosep- 
tal transmural (p < 0,05) Y con lAMP posterome- 
dial (p < 0,02), aislado (3 pacientes) y combinado 
con lAMP anterolateral (1 paciente). 

OBSìRUCCIONES CORONMIAS IGNIFJCAfIVI\S (+ DEL7S )'() 
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2 

(NFARTO CRON!CO DE MP 

1. 

Fig. 2. Número de arterias coronarias con obstrucciones mayores del 
75% en 23 pacientes con lAM con compromiso de MP. N.S.: dife- 
rencia no significativa. 
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i\:nCG'ENTES EN PAC!ENfES 

INI);TERMINI\OO 

21'. (llJ%) 

INF. 

11'. (5%) 

PREY lOS 

SOPlO DE INSUfICIENCIA MITRAl EN I.A.M.P. (201'.) 

A 8 

I RRAD lAC I ON DEL SOPlO 

Fig. 3. SÍntomas previos y antecedentes 
de lAM en 20 pacentes con lAMP. A.LP.: 
angor inestable y progresivo. A.E.: an- 
gor estable. INF.: inferior. 
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2) Hallazgos clínicos en el lAMP 
De los 20 pacientes con lAMP, 12 eran hombres 

y 8 mu jeres (relación 1,5: 1); la edad promedio fue 
de 67,2 años. El infarto de ambos MP ocurrió a 

una edad promedio mayor (74,6 años), siendo la 
diferencia no significativa. Dentro de Ips factores 
de riesgo predominó la hipertensión arterial (HT A) 
en el 70% (14/20), siguiendo luego el tabaquismo 
(40 %), la diabetes (20 oto) y la disli pemia (5 oto). En 
la Fig. 3 se representan mediante diagram as secto- 
riales 10s antecedentes. El angor estable estuvo 
presente en el 35% (7/20), el angor inestable y 
progresivo en el 15 % (3/20), la disnea en el 15 % 

(3/20) Y el 35% ,(7/20) era asintomático. E130% 
(6/20) presentó infarto previo: anteroseptal (3 

24-48 tIS 7-21 DIM Fig. 4. Irradiación del soplo de insufi- 
ciencia mitral y su relación con el tipo 
de MP comprometido. B: tiempo de 
aparición del soplo con respecto al lAM 
diagnosticado por los tres criterios c1á- 
sicos. 

". 

.\NTEROLA 1! ,f.c 

pacientes), inferior (1 paciente) e indeterminado 
(2 pacientcs). 

Al ingreso, 10 pacientes refirieron angor, 4 dis- 

nea grados III-IV, 4 angor y disnea grados I-II. Un 
paciente ingresó por crisis de Stockes-Aqams, y 
un paciente por muerte súbita. 

El soplo sistólico de insuficiencia mitral (1M) se 
auscultó en el 50% (10/20) Y fue holosistólico en 
9 pacientes y protomesosistólico (carácter eyecti- 
vo) en uno. La intensidad del mismo fue de 2-3/6. 
En la Fig. 4-A se representa la irradiación del soplo. 
No se observó correlación entre el 0 los MP afecta- 
dos y el sitio de irradiación. Como puede verse, de 
6 pacientes con infarto de ambos MP, en 3 hubo 
irradiación a axil a y en 3 no hubo irradiación. EI 
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Tabla 5 

Alteraciones electrocardiográficas, arritmias y trastornos 
de conducción observados en los pacientes con lAMP 

ECG NOde 
pacientes 

.1 

Hipertrofia ventricular izquierda 

Sobrecarga auricular izquierda 

Bloqueo completo de rama derecha 

Bloqueo completo de rama izquierda 

Hemibloqueo anterior izquierdo 

Bloqueo auriculoventricular de primer grado 

Bloqueo auriculoventricular de segundo grado: 

Mobitz I 

Mobitz II 
Bloqueo auriculoventricular de tercer grado 

Ritmo idioventricular acelerado 

Extrasístoles supraventriculares 

Fibrilación auricular 

2 

1 

4 

1 

2 

5 

10 

2 

7 

1 

7 

2 

1 

4 

1 

Extrasístoles ventriculares 

Taquicardia ventricular 

Fibrilación ventricular 

tiempo de aparición del soplo sistólico con respec- 
to al lAM (Fig. 4-B) fue: 40% al ingreso (0 sea 

simultáneamente), 30% alas 24-48 horas y 30% 

entre los 7-21 días. Tampoco hubo correlación en- 
tre el MP afectado y el tiempo de aparición del 
soplo. 

Un primer ruido aumentado se auscultó en el 

10% (2/20), cuarto ruido en el 20% (4/20) Y tercer 
ruido en el45% (9/20). 

El 90% de los pacientes con lAMP presentó faHa 
de born ba. El 85 % (17/20) mostró insuficiencia 
cardíaca (IC), siendo global en 14 pacientes e iz- 
quierda en 3, y el60% desarroHó shock cardiogéni- 

co (Fig. 5). Si bien la mayor parte de Ios pacientes 

con faHa de bomba tenía infarto de ambos MP, 
esto se debe a la mayor incidencia de este grupo 
de pacientes en el total de los lAMP (10/20), ya 
que no pudo demostrarse correlación entre falla de 

bomba y músculo afectado. En 4 pacientes se co- 
Iocó catéter de Swan-Ganz, siendo Ia presión capi- 

lar pulmonar promedio de 24 mmHg. 
En 10 referente al ECG, en 16 pacientes se pudie- 

ron obtener Ios registros para cotejar con la anato- 
mía patológica. En la Tabla 4 se muestra dicha 

correlación, clasificando al infarto en transmural 
y subendocárdico. La sensibilidad del ECG fue del 

87,5%. Fueron frecuentes las arritmias ventricula- 
res y las supraventriculares (fibrilación auricular en 
5 pacientes) (Tabla 5), como así también los tras- 

tornos de conducción. La sobrecarga auricular iz- 

Tabla 6 

Manifestación electrocardiotp'áfica del lAMP en 12 pacientes, 
según 10 stipos descriptos por Burch y DePasquale 

Tipo 

Músculo papilar comprometido 

Anterior Posterior 

I 

II 

III 

2 

1 

4 

1 

Total 7 1 

Sensibilidad 70 % - Especificidad 50 % 

quierda estuvo presente en 7 pacientes (35%), de 

los cuales 2 eran hipertensos , 
2 presentaron FA 

y 5 tenían soplo de 1M. Comparando la presencia 

de sobrecarga auricular izquierda con la de HT A y 
F A no hubo diferencias significativas. Por el con-. 
trario, la presencia de sobrecarga auricular izquier- 
da y soplo fue altamente significativa (p < 0,001). 

La manifestación electrocardiográfica del lAMP 

Hi ~i\C IE. 'ms con LA, ~.P, 

"1USCULO PI\PlLAR 
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! .Le. IZOOIER. StlOCK 

~: ): N: 13 

17 p~C! ENTES 

Fig. 5. Falla de bomba en 20 pacientcs con lAMP. Se discrimina el 

upo de músculo papilar comprometido. l.C.C.: insuficiencià cardía- 
ca congestiva. 
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fig. 6. Sobrevida desde instalado el cuadro de insuficiencia mitral 0 

de falla de bomba. 

anterolateral estuvo presente en 7 de los 12 pacien- 
tes que presentaron ECG satisfactorio como para 
analizar dicho signo (Tabla 6). EI tipo I se pre- 
sentó en 2 pacientes, el tipo II en 1 y el tipo III 
en 4, haIlándose tarnbién en un paciente que pre- 
sentaba lAMP posteromedial. La sensibilidad del 
signo electrocardiográfico del lAMP anterolateral 
fue del 70% Y su especificidad del 50%. 

La radiografía de tórax mostró cardiomegalia 

en el 62,5% (5/8), hipertensión venocapilar en el 
50% (4/8) Y un cuarto arco en eI 12,5% (1/8). 

La sobrevida desde instalado el cuadro de 1M 
o IC puede observarse en la Fig. 6. En ella se de- 
talla la curva actuarial de los pacientes con lAMP; 
debajo de ésta se encuentra el porcentaje de mor- 
tali dad acumulativo alas 24 horas (44,4%), 48-72 
horas (83,2%), 6 días (94,3%) y 15 días (100%), 
discrimiriado de acuerdo al MP afectado. Se desta- 
ca la alta mortalidad alas 48-72 horas. 

DISCUSION 
La incidència del infarto agudo de músculo papilar 

varía entre el 3,2% Y el 67% según las series estu- 
diadas. Wartman,10 en 2.000 autopsias consecuti- 

vas, haIló 160 (8,2%) infartos de miocardio, de los 

cuales 152 eran de ventrículo izquierdo (VI). 
Hubo 3 infartos de músculo papilar anterior y 2 

infartos de músculo papilar posterior, 10 que re- 
presen ta una incidencia del 3,2 % (5/152). DePas- 
qualel1 sobre 420 autopsias encuentra 3,8% de 
lAMP de uno 0 ambos músculos. Brand9 encuen- 

tra un 14 % de lAMP en 13 3 infartos de miocardio. 
Si se consideran sólo los infartos agudos, la inci- 
den cia sube al 33 %. Dichos autores definen además 

un patrón de fibrosis focal que 10 encuentran en el 
46% de los infartos de miocardio yen el 6% de los 
pacientes con severa aterosclerosis coronaria pero 
sin necrosis; y un patrón de fibrosis difusa presente 

en el 60% Y 87% respectivamente de los dos grupos 
mencionados anteriormente. 

Hëikkila12 encuentra 50% de lAMP y Erhardt 13 
, 

sobre 84 pacientes, 46% tenían lAMP de ambos 
músculos, 13 % del posteromedial y 8% del antero- 
lateral (total 67%). 

En nuestra serie, sobre 2.582 autopsias generales 

consecutivas, se hallaron 196 infartos de miocardio 

(7,5%), de los cuales 124 tenían lAM. EI 16,1% 
presentó lAMP, 10 que se acerca a 10 encontrado 
por Brand y colaboradores. La mayor incidencia 
de lAMP en las series de Hëikkila y Erhardt puede 

deberse a que dichos autores sólo estudiaron pa- 
cientes con lAM fatal (Hëikkila) 0 fallecidos ex- 
clusivamente en UCIC (Erhardt). En el presente 
trabajo las autopsias no estaban limitadas a los 
pacientes intemados en UCIC ni a los hospitaliza- 

dos previamente (pacientes fallecidos en guardia 
genera!), como así tampoco a aquellos en los que 
el infarto de miocardio fue la causa prim aria de 

muerte (sólo el 41,8% de los infartos eran agudos). 
Es de notar, sin embargo, que nuestra incidencia 

de lAMP es probable mente inferior a la de otros 
autores, ya que el diagnóstico anatomopatológico 
se basó fundamentalmente en la macroscopía, 10 

que disminuye la sensibilidad del diagnóstico. 

Los músculos papilares son un indicador muy 
sensible de isquemia miocárdica, 1,4,14 ya que por 
ser las últimas estructuras perfundidas son las más 
susceptibles de ser dañadas por la disminución del 

flujo coronario. En el presente trabajo fue más 

común el lAMP de ambos músculos (50%), siguien- 

do en frecuencia el MP posteromedial (35%) y el 
MP anterolateral (15 %). El posteromedial, por 10 

tanto, fue el más afectado (85 %) (p < 0,02), Y 
esto coincide con la mayoría de las publicacio- 

nes.l,4, 5, 7,9,13,16-19,21 La explicación de esta in- 
cidencia se encuentra en la diferente irrigación que 
presentan ambos músculos, siendo el anterolateral 
irrigado por la arteria descendente anterior y cir- 

cunfleja, y el posteromedial por la arteria descen- 

dente posterior, rama de la coronaria derecha 0 de 

la circunfleja (según la dominancia en la circula- 
ción).20,22 

EI lAMP fue más común en el infarto de miocar- 
dio de tipo mixto, que en el transmural y en el 

subendocárdico, coincidiendo con la serie de 

Erhardt.13 Existió correlación entre el MP afecta- 
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do y la localización del infarto, excepto en dos 

infartos de cara anterior y en tres de cara posterior 

que tuvieron compromiso de ambos músculos. Se 

ha descripto el lAMP sin infarto de la pared ven- 
tricular,23. 24 dependiente probablemente de la 
irÚgación del MP del plexo subendoc4Idico, y su 

relación con la alta incidencia de enfermedad de 

tres vasos hallada en la serie. 
En cuanto a los antecedentes de los pacientes, 

éstos no varían de los encontrados en la cardiopa- 
tía isquémicaj hay que destacar, entre los síntomas 
de ingreso, la importancia de la disnea grados III-IV 
(25 %) Y la concomitancia de angor y disnea grados 
I-II (25%), 10 que da una incidencia de disnea del 

50%, por 10 que podemos considerarlo como índice 
de disfunción mitral significativa 0 de compromiso 
de una importante masa miocárdica. 

Se ha estimado que cada MP soporta durante la 
sístole una tensión equivalente a 19 toneladas en 
24 horasj15 por 10 tanto, su compromiso durante 
el curso de un lAM, ya sea por isquemia, infarto, 
ruptura 0 afectación de la pared ventricular (disci- 
riesia) produce el síndrome de disfunción del MP.4 

MinaI y colaboradores demostraron experimen- 
talmente en perros que el lAMP aislado no produce 
1M, y que sólo cuando se Ie agrega infarto de la 
pared ventricular sobre la que asienta el MP se ma- 
nifiesta la 1M. Sin embargo, si bien no es frecuente, 
se ha comunicado lAMP, sin infarto de la pared 

ventricular, acompañado de 1M expresada por un 
soplo sistólico que no estaba presente anterior- 
mente.23 

Nosotros hem os encontrado soplo de 1M en el 
50% de los pacientes con lAMP. En general el so- 
plo fue holosistólico 2-3/6 en coincidencia con 
Hëkkila,7 y en pocos casos presentó carácter eyec- 
tivo, como fuera descripto originalmente por 
Burch.3 Hëikkila describió tl soplo de 1M causado 
por infarto de MP como holosistólico, cubriendo el 
período isovolumétrico sistólico, mientras que el 

causado por isquemia tendría forma romboidal, 
respetando dicho período. Una de las causas pro- 
þables de ausencia de soplo en los pacientes con ne- 
crosis extensa del MP puede ser debida al aumento 
en la presión de fin de diástole de ventrículo iz- 
quierdo causado por la falla de bomba secundaria 
al lAM propiamente dicho (no a la 1M), 10 que 
implicaría una disminución delgradiente AI-VI 
durante la sístole, y la correspondiente ausencia de 
soplo. 

No se halló correlación entre el MP afectado y la 
irradiación del soplo. Esto se explicaría por el he- 
cho de que cada MP interviene en el "anclaje" de 
las dos valvasj por 10 tanto, la irradiación del soplo 
dependerá: 1) de la extensión de la necrosis en el 

MP Y la producción en mayor. 0 menor grado de 
insuficiencia de una de las valvas, 2) de la pérdida 
del paralelismo de los MP secundaria a la dilatación 
y/o discinesia independientemente del lAMP, 
3) de la dilatación de la aurícula izquierda, que 
afecta más a la valva posterior que a la anterior. 
Por esta razón creemos que la irradiación del soplo 
carece de valor para diagnosticar cuál es el MP 
afectado. 

La presencia de tercer ruido fue más freeuente 
. que la de cuarto ruido, contrariamente a .10 des- 

cripto clásicamente para la disfunción de MP,3 y 
especialmente en la ruptura de MP.29 La causa de 

ello es el deterioro de la función ventricular. El 
primer ruido aumentad031 se encontró en el 10% 
de los pacientes. 

Fue muy variable el tiempo de aparición del so- 
plo con respecto al lAM (40% al ingreso, 30% a 

las 24-48 horas, 30% a los 21 días), no relacionán- 
dose con el 0 los MP comprometidos. Dicha varia- 
ción en el tiempo puede estar dada por: 1) el com- 
promiso inmediato del MP, 2) la reextensión del 
infarto, 3) la instalación de falIa de bomba refrac- 
taria al tratamiento, que compromete aún más la 
red subendocárdica, y por en de la irrigación de 
los MP. 

La manifestación electrocardiográfica del lAMP 
descripta originalmente por Burch,3. 8 demostró 
ser no muy sensible (70%) y poco específica (50%). 
Tales datos coinciden conlos halIados por otros 
autores.26 Esto probablemente se de be a que los 

tres tipos descriptos por Burch pueden observarse 
en la injuria 0 necrosis subendocárdica de la cara 
anterior, como así también. de la cara inferior 0 

posterior.26 

Fue alta la incidencia de falla de bomba (85%) 
en los pacientes con lAMP, siendo la 1M (10 pa- 
cientes) y la extensión del infarto (7 anteroposte- 
riores y 4 anteriores) los dos principales faetores 
determinantes, independientemente del MP afec- 
tado. 

Fue alta también la mortalidad alas 24-48ho- 
ras (83,2%) de instalado el cuadro de 1M 0 IC, no 
relacionándose esto tampoco con el tipo de MP 

eomprometido. 
Frente a la presencia de soplo sistólico durante 

la evolución del IAM,27,28 se debe realizar el diag- 
nóstico diferencial con comunicación interventricu- 
lar aguda, mediante la colocación del catéter de 

Swan-Ganz, el cual puede mostrar la presencia de 

un resalto oximétrico del 10% entre AD y VD 
(CIV) 0 la presencia de onda "V" importante en 
el capilar pulmonar. El ecocardiograma bidimensio- 
nal es de utilidad para diagnosticar disfunción de 
MP,3O va Que permite obietivar la falta de coapta- 
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ción de las valvas, como así también là presencia 

de discinesia. En aqueHos pacientes sin soplo pero 
con insuficiencia cardíaca refractaria a la terapéu- 

tica, se debe valorar la posibilidad de realizar cine- 

angiografía para establecer la magnitud del dete- 

rioro de la función ventricular por el lAM, y/o la 

severidad de la regurgitación mitral, con vistas a 

realizar tratamiento quirúrgico. En nuestra serie 
sólo el 50% presentó soplo y el 85 % faHa de bomba. 

Dado que el presente trabajo está integrado por 
pacientes faHecidos, no pueden extrapolarse todas 
las conclusiones al grupo de pacientes que presen- 
tan disfunción de MP en la UCIC, en los cuales la 
1M puede Ser leve, sin compromiso hemodinámico, 

. 

e incluso puede desaparecer durante la hospitaliza- 
ción. En cambio debe tenerse en cuenta para aque- 
Hos casos que cursan con faHa de bomba, ya que 
una disfunción de MP severa puede cursar sin soplo 

auscultable. 

CONCLUSIONES 
1) El MP más afectado fue el posteromedial, y 

la coronaria más afectada fue la derecha. 
2) El soplo de 1M se auscultó en el 50% de los 

pacientes. 
3) No hubo correlación entre la irradiación del 

soplo y el MP comprometido. 
4) El 90% presentó faHa de bomba, y el 60% 

evolucionó a shock cardiogénico. 
5) La presencia de sobrecarga auricular izquier- 

da en el ECG Y soplo sistólico en el curso de un 
lAM, en un paciente sin antecedentes de HT A, su- 
giere compromiso de los MP. 

6) EI desarrollo de 1M 0 IC se asoció con alta 
mortalidad (83,2%) alas 24-48 horas de iniciado 
el cuadro. 

SUMMARY 
The present study describes the clinical and ana to- 
mopathologic findings in the AMI with involvement 
of the PM. We have checked general autopsies from 
1973 to july 1982, cmd found 196 myocardial 
infarction (7.5%), 83 (41.8%) acute, 72 (36.9%) 
scars and 42 (21.1 %) combined (acute and scars). 
The incidence of acute papillary muscle infarction 
(APMI) was about 16.1 % in the acute and combined 
infarction (124 patients), and the incidence of the 
scars of PM was 4.1 %. There were fourteen men 
and nine women with ages between 40 to 84 years 
(mean 67.1 years). About 50% of the patients had 
APMI of both PM, 35% had posteromedial APMI 
and 15 % anterolateral APMI, and the posteromedial 
the affected the most (85%). The localization of 
the AMI was: anterior in four patients (20%), 
posterior in nine patients (45 %) and anteroposterior 

in seven patients (35 %). The wall affected for AMI 
correlationed with the involved PM, except for two 
AMI of the anterior wall and three of the posterior 
wall in which both PM were involved. The infarction 

of the both PM was more common in the mixed 
infarction (transmural and subendocardial AMI of 
the different portions of the left ventricle), and the 
differences were significant statisticaly with regard 

to transmural (p < 0.02) and subendocardial 

(p<0.05). A significant coronary narrowing, 
which was greater of the 75 %, was seen in the three 
vassels in ten patients, in two vassels in seven 

patients and in one vassel in three patients. The 
right coronary was affected the most. The right 

ventricle AMI was found in the 20% in conec- 
tion with posteromedial APMI (p< 0.02). The 

mitral incompetence systolic murmur was founded 
in the 500!0 of the patients, and its intensity was 
2-3/6. No correlation was found between the 

murmur irradiation and the PM involved. At the 

admission to the hospital we found murmur in 

40% of the patients, 24-48 hours later in the 

30% and between 7-21 days in other 30% without 
correlation between the involved PM and the 
onset of the murmur. The 90% showed pump 
failure with development of cardiogenic shock 
in 60%. With regard to EKG, seven patients had 
left atrial enlargement (LAE). Two showed hyper- 
tension and two presented atrial fibrilation (AF) 
and other five had murmur of mitral incompetence. 
There wasn't correlation between the LAE presen- 
ce and the history of hypertension or AF develop- 
ment, but the correlation between LAE presence 
q,nd systolic murmur was highly significant (p < 

0.001). The EKG exposure of the anterolateral 
APMI in regard to Burch and DePasquale had a 

sensitivity of 70% and specificity of 50%. There 
was a mortality of about 44.4% from the instalation 

of tbe clinical state of the mitral incompetence or 
pump failure to the 24 hours; 83.2% to the 48-72 
hours and 94.3 % to the six days. 
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