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RESUMEN 

5e presentan y anaJizan los hal/azgos clinl- 
cos, electrocadíográfícos, hemodinámicos y 

anatomopatológícos en tres pacíentes que su- 
frieron perforación septal secundaria a infar- 
to agudo de mocardío. 5e díscute .la evolu- 
cíón, no encontrándose signos patognom6ní- 
cos. 5e señala la ausencía de fen6menos días- 
tólicos auscultatoríos como hecho díferencíal 
con las ínsufícíencías valvula res aurículoven- 
trículares por ruptura del músculo papílar. 5e 
ínsíste en la ímportancia díagn6stíca del ca- 
teterísmo derecho, asl como tambíén en la 
seleccíón de pacientes para el tratamiento 
clinico 0 quírúrgico. El análsís incluye una 
discusi6n sobre la importancía hemodinámi- 
ca del aneurísma ventrícular concomítante, :a 

oportunidad del tratamíento quírúrgíco y el 
tamaño y localizací6n del ínfarto y de la 
perforací6n y su relací6n con la enfermedad 
coronar/a. 

TABLA N'? 1 

La ruptura del tabique interventricu- 
lar durante el curso agudo del infarto de 
miocardio, es una complicación poco fre- 
cuente y de evolución genera I mente fa- 
tal. En la literatura se la encuentra con 
una frecuencia del 2 % en las necropsias 
realizadas en pacientes muertos por in- 
farto de miocardio (l, 2, 3). Efectuamos 
el diagnóstico clínico de dicha ruptura 
en tres casos, cuya evolución fue la habi- 
tual. EI análisis clínico, hemodinámico y 

anatomopatológico, así como las conside- 
raciones a que dieron lugar, son el moti- 
vo de este trabajo. 

HALLAZGOS 

Caso 1: A. G., hombre, 60 años, con anteceden- 
tes de hipertensión arterial (HTA), insuficiencia car- 

ANTECEDENTES 

caso sexo edad T.A. I.C. Inlarto previo angor soplos 

I M 60 20/15 sí no sí no 

II M 66 20/10 no no no no 

III M 64 22/13 no no sí no 

--~- M: masculino. T.A.: tensión arterial. I.e.: insuticiencia cardiaca. Edad en años. 

TABLA N'? 2 

CLiNICA AL INGRESO 

caso evolución angor F.e. T.A. soplos J.C. shock arritmias aneurisma 

I 28 hs. no 140 15/10 no sí no no no 

II 6 hs. sí 100 11/6 no no no extr. A y V. no 
III 36 hs. sí 115 11/7 no si no bav. interm. sí 

,-.- -------,._" F.e.: frecuencia cardiaca en latidos por minuto. T.A.: tensión arterial en em de Hg. I.e.: insuficiencia 

cardíaca. Extr. A y V: extrasisto/ia auricular y ventricular. bav. interm.: bloqueo auriculoventricular 
intermitente. 

Realizado en el Pabellón de Còrdiología "Inchauspe", Hospital Ramos Mejía. 
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TABLA N9 3 

CLiNICA A LA APARICION DEl sono 
--_..._-~-_.. -_u "-------. --~-- ----- ---- ----_.u_-- 

sa co evolución angor F.C. T.A. soplo I.C. shock arrit. aneur. catéter 
local. caráct. en V.D. 

I 5 día3 sí 110 12/7 mesoc. holos. sí no no sí no 
II 10 días no 110 7/? no sí no no no 

/II 9 días no 52 11/7 sí no no sí sí 

----- --- ---------.------- -_.- -------- ---..----------- 
- 

-, F.e.: frecuencia cardíaca en latidos por minuto. T.A.: tensión arterial en em de Hg. local.: localización. 
caráct.: carácter. I.C: insuficiencia cardíaca. arrit.: arritmia. aneur.: aneurisma. V.D.: ventrículo derecho. 

mesoc.: mesocardio. holos.: holosistólico. 

TABLA N9 ..j 

ElECTROCARDIOGRAMAS 

----- -------. _.------ -- -- ----_.--- ---~-----_.__._--- 
caso rítmo ínfa,to boqueo de rama bloque av aneurisma 

{~ sillusal v4R v4 derecha no r.o 
d2, d3, avF Izquierdo ante,~ior 

no s: 

idìoventr. 

T.V. F.V. 

{~ sinusal d2, d3, avF derecha 19 (PR: 0.21) no 
(ORS: 0.09) 

II y post. derecha no posterior 

idioventr. (QRS: 0.11) 
T.V. F.V. 

F sinusal v1 - v3 derecha /9 (PR: 0.21) no 
Izquierdo anterior 

III idioventr. vI v4 1119 anterior 

idìoventr. 
T.V. F.V. 

A: al ingreso B: .~ la aparición del soplo C: pre-mortem 
T.V.: taquicardia ventricular F.V.: fibrilación ventricular 

TABLA N9 5 

DATOS HEMODINAMICOS 

----- -------- -._--- 
Caso presÎones oximetria diferencia IIshunt" Hidrógeno 

ad vd ap cp ad. vd ap af arteriovenosa 

II 10 50 50 15 44 90 85 95 10.2 vol. % 80 "Is 

5 15 

III 10 45 45 15 40 48 47 89 9.8 vol. "Is 

8 15 

ad vd 

_._---~-------_.~--- -~------- presiones en mm de Hg oximetría en % 

ad: aurí cula derecha vd: ventrí culo derecho 
cpo capilar pulmonar af: arteria femoral 

ap: arteria pulmonar 
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TABLA N9 6 

ANATOMIA PATOLOGICA 
- 

-- ---_.~- 

----..---------..--- ----.- 
-~--~---~~-~~.--_.._--_.~ 

coronarias 
infarto 

caso V.I. V.D. septum 

anterior no anterior 
y 

posterior 

anterior 

II posterior posterior no posterior 

III sí anterior anterior anterior 

~--_._-_.__.__.-- 
- ----_.-_-_n--_.--- ---"'-----'---'- 

VI: ventrículo izquierdo. VD: ventrículo derecho. 
VIC: comunicacibn interventricular post-infarto. 

díaca (IC) y angor (tabla 1). Ingresa ef 24/S/69 
can infarto agudo anterior de 2S horas de evolu- 
cibn. EI elecrocardiograma (ECG) muestra ritmo si- 

nusal, bloqueo de ram a derecha (BRD), hemibloqueo 
izquierdo anterior (HIA) e infarto agudo anterior 
(v4R a v4) y fibrosis de cara diafragmática (tabla 4). 
La radiografía (Rx) evidencib congestibn venosa 

pulmonar. AI 4c día aparecib latido expansivo pre- 
cordial por aneurisma ventricular, con elevacibn del 
ST- T de v 1 a vS. AI dí a siguiente, coincidiendo con 

angor y agravacibn de la IC, se auscultó soplo 
holosistblico, int,ensidad S/6, en mesocardio con 

propagacibn a apex y axila, que disminuba de am- 
plitud antes del 29 ruido. Persistib la IC refractaria 
a toda medicacibn (tabla 3). Falleció el 7/9! 69 
luego de un episodio de disociación auriculoven- 
tricular, con ritmo idioventricular de baja frecuencia 
y seguido de taquicardia ventricular y fibrilación 

ventricular (tabla 4). En la autopsia se encontrb 
infarto extenso en cara anterior de ventrículo iz- 

quierdo, basal, medio y apical, con compromiso del 

tabique anterior en su totalidad y parte inferior 
del tabique posterior, don de habia una perfora- 
ción anfractuosa de 6 mm en eJ lado izquierdo y 

casi imperceptible desde el ventrículo derecho, por- 
que desembocaba entre los músculos trabeculares. 
La cara anterior del ventrículo izquierdo tenia cli- 

latación aneurismática. La división anterior de la 

rama izquie"da del haz de His estaba interrumpida 
par necrosis de los músculos trabeculares. La ar- 
teria descendente anterior presentaba trombosis 
reciente a medio centi metro, de su origen. EI resto 
de las arterias coronarias presentaba aerosclerosis 
no obstructiva (tablà 6 y figura 1). 

Caso 2: A. A., hombre, 60 años. Antecedentes 
de HTA (tabla 1). Ingres6 el 1 f1 f71 con infarto 
agudo de miocardio de 6 I.oras de evolución, sin 
fallas de bomba (tabla 2), ni soplos. EI ECG mostró 
infarto agudo diafragmático, BRD minimo, bloqueo 
av de I y extrasistolia auricular y ventricular ais- 
ladas (tabla 4). AI día siguiente sufrió disociación 

av, con ritmo nodal 0 supradivisional de 64 por 
minuto, sin BRD. Se añadieron ondas R altas desde 

aneurima 
CIV 

posterior 
y 

medial 
(6 mm) 

trombosis descendente ante- 
rior. En el resto ateroscleri- 
sis no oclusiva. 

posterior 
y 

medial 
(10mm) 

trombosis descendente poste- 
rior. En el resto ateroscle- 
rosis no oc!usiva. 

anterior 
e 

inferior 

(3mm) 

trombosis descendente ante. 
rior y posterior. En e/ resto 
aterosclerosis suboclusiva 
(70 a 9S o/s). 

---.------ -_._-~--~ 

v2 Y T altas y simétricas de v2 a vS, por infarto 
dorsal. A los tres dí as presentó ritmo sinusal, con 
PR 0.20 seg y frecuencia de 60. La conducción av 

se normalizó el sf 1/71. EI 11 tuvo shock cardio- 

génico severo del que se recuperó en 6 hs, auscul- 
tándose a partir de entonces soplo protomesosistó- 
lico, de intensidad Sf6, que desaparecía al final 
de la sístole, con foco máximo en mesocardio (ta- 
bla 3). EI ECG mostró taquicardia sinusal, can des- 

censo del ST- T de v 1 a v6 par injuria subendocárdi- 

ca. Reapareci6 el BRD, can QRS más ancho (tabla 4). 
Este ECG no cambió hasta la muerte. EI 12 se efec- 

tuó estudio hemodinámico (tabla 5). EI cortocircuito 
se valoró por oximetria en un SO %. La diferencia 
arteriovenosa de 02 reflejaba un volumen minuto 
muy bajo. A los dos días se comprobó insuficiencia 
tricuspídea, par Ja clínica y oximetría de vena cava. 

Presentó IC y severo deterioro del estado general, 
falleciendo el 21/1/71. Las Rx de ingreso y poste- 
rior al soplo mostraron congestión venosa pulmo- 
nar. La anatomía patológica halló infarto en cara 
posterior del ventrí culo Izquierdo y septum pos- 
terior, con adelgazamiento importante de esa región. 
En la parte medio del septum posterior se encontró 

Fig. 1. - La ruptura del tabique es señalada por 
la fleeha, vista des de el ventríeulo izquierdo (easo 

N9 1). 

57 



1 
Nj,NI~ 

I 

I 

~,...J\,,~~ 
Fig. 2. - Curva de hidrógeno en aurícuì~ aerec:,a, 
el registro superior corresponde a la curva de dilu. 
ción con hidrógeno. EI inferior es el registro de 
presiones intracavitarias de auricula derecha. Ob. 
sérvese que no existe recirculación precoz de hi. 
drógeno. Lá flecha indica el momento de la inha. 

'ación. 

una perforaci6n de 10 mm de diámetro. Existía un 
trombo en tricúspide y en auricula derecha. La coro- 
naria derecha, que irrigaba la zona infartada, tení a 

trombosis reciente a 3 em de su origen. EI resto de 
los vasos coronarios presentaba aterosclerosis no 

oclusiva (tabla 6). 

Caso 3: A. 0., hombre, 64 años. Antecedentes de 
accidente cerebrovascular, HT A, y angor (tabla 1). 
5e interna con infarto de 36 hs de evoluci6n, con 
insuficiencia ventricular izquierda (tabla 2). En el 
momento de! ingreso, desarrolla un bloqueo av de 
alto grado, con crisis de 5tockes-Adams. 5e Ie 
co IDea catéter electrodo en ventrÎcul" derecho, con 
buena respuesta.. EI ECG mostr6 infarto agudo 
anterior (v 1 a v3). En los momentos en los que 
recuperaba el ritmo sinusal mostraba BRD y HIA, 
con PR de 0.21 seg. (tabla 4). AI 49 rlia se extendi6 
el infarto a ventrícuJo derecho, 'Qareciendo R 

ancha en v1, en presencia de BRD iunto con tras- 
torno de conducci6n terminal en D3 'I .wF. 5e agrav6 
la IC. AI 99 dia se auscu1t6 soplo holosist61ico 6/6, 
en mesocardio, de menor intensidad antes del 29 
ruido. Igual que en los cas os anteriores, no había 
fen6menos diast6licos, salvo 49 ruido. EI ECG mos- 

~~~\ 
\ 

..J! 

Fig. 3. - Curva de hidr6geno en ventrículo dere- 
cho. La curva inferior corresponde a presiones de 
ventrículo derecho.,. Obsérvese que e' tiempo de 
aparición en la curva de hidrógeno es de 3 segun. 
dos, indicando recirculación precoz por 'a perfora. 
ción del tabique interventricular. La flecha indica 

e' momento de 'a inhalación. 
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Fig. 4. - La sonda se introduce en la perforación 
septal desde el ventrículo izquierdo (caso N9 3). 

! : II} 
tr6 extensi6n del infarto a v4 y v5 (tabla 3), 5e 
efectu6 cateterismo que detet6 cortocircuito de iz- 
quierda a derecha a nivel ventricular mediante la 

curva de Hidr6geno (fig. 2 q 3), sin salta oximé- 
trieo (tabla 5). Alas 48 hs. fallece, luego de haber 
permanecido en estado estuporoso 7 hs. EI episodio 
terminal fue similar a los de los pacientes anterio- 
res: ritmo idioventricular muy aberrante, seguido de 
taquicardia y fibrilaci6n ventricular de ondas lentas 
y de bajo voltaie. En la autopsia se encontr6 un 
infarto extenso que tomaba apex, cara a anterior 
de ventrÎculo izquierdo, tabique y ventrículo dere- 
cho en tercio medio y apical. Había una ruptura 
lineal de la pared libre del ventrículo izquierdo, 
que comunicaba la cavidad eon pericardio y una 
perforaci6n en el tercio inferior y anterior del ta- 
bique, que comunicaba ambos ventrículos, de 3 mm 
(figuras 4 y 5). La arteria descendente anterior esta- 
ba occluida totalmente por un trombo reciente a 

1 em de su origen, iguai que la descendente pos- 
terior. EI resto presentaba ateroclerosis suboclusiva 
entre el 70 y 95 % de Ja luz (tabla 6). 

DISCUSION 

La ruptura del tabique interventricular 
se presenta cada vez con más frecuencia 
como complicación del infarto agudo de 
miocardio (4), posiblemente porque han 

Fig. 5. - EI estilete señala la perforación septal 
desde e( ventrículo izquierdo (caso N9 3). 



disminuido las muertes por otras causas, 
y no porque haya aumentado la frecuen- 
cia real de est a grave complicación. La 

frecuencna en nuestra serie es del 7,5 % 

sobre un total de 41 autopsias efectuadas 
durante 2 1/2 años en pacientes muertos 
por infarto de miocardio. 

Para otros autores la HT A fue un fac- 
tor predisponente de la ruptura septal 

(1, 5, 6). Nuestros pacientes la habían 
padecido con anterioridad, con niveles 
diastólicos elevados en forma sostenida, 
pero durante la internación ninguno de 

ellos presentó cifras por encima de 150/ 
100. Creemos entonces que este factor 

no es importante en la génesis de la rup- 
tura septal (3). No encontramos tampoco 
relación con otros factores descriptos (5, 
6) tales como infarto previo. tr.atamiento 
anticoagulante 0 actividad física desme- 
dida durante el episodio agudo. Para Ru- 
benstein (5) el infarto previo, 0 al menos 

.Ia insuficiencia coronaria que Ileva a la 

fibrosis, podria ser un factor de protec- 
ción contra la ruptura septal, ya que fa- 
vorece el desarrollo de circulación cola- 
teral. 

Si bien los tres pacientes fueron hom- 
bres, esto no significa que la ruptura se 
dé con más frecuencia en el sexo mascu- 

lino, simplemente sigue a la mayor fre- 
cuencia del infarto en éste. 

Varios son 10s elementos auscultatorios 
comunes a los tres pacientes. EI foco de 

máxima auscultación y la prop3gación, 
así como también el hecho de que el so- 
plo disminuya de intensidad al final de 
la sístole, se explican dado que la parfo- 
ración se encontró en la porción muscu- 
lar del tabique. Ninquno presentó 3er. 
ruido ni soplo mesodiastólico por hiper- 
flujo, fenómenos que aparecen común- 
mente en las insuficiencias mitrales por 
ruptúra del músculo papilar (2, 4, 5, 6). 
En este caso, el cuadro clínico es general- 
mente cataclísmico, con ECG que sugiere 
sobrecargå ventricular izquierda, mien- 
tras que en las rupturas septales las des- 
viaciones del eje eléctrico sugieren so- 
brecarga de cavidades derechas (5). EI 

diagnóstico diferencial con la insuficien- 
cia mitral por ruptura de cuerda tendino- 
sa es más difícH. va que la auscultación 
posterior del infarto se yen tanto en la 

ruptura del músculo papilar como en la 

septal. 
Si bien en dos de nuestros pacientes 

la ruptura septal se acompañó de shock 0 

IC no podemos referir ningún signo clí- 

nico premonitorio 0 típico de dicha rup- 
tura, Schiller (6) encuentra que se acom- 
paña general mente de angor, pero para 
otros (1, 2, 8) fue silenciosa. Sólo uno de 
nuestros pacientes presentó angor simul- 
táneamente con la perforación. 

La asociación con trastornos de la con- 
ducción es, en cambio, una constante (1, 

8). Esto se explica porque para que se 

produzca la ruptura del tabique, debe ha- 

ber infarto de esa zona, estando compro- 
metida, por consiguiente, la irrigación 

de alguna rama del sistema de conduc- 

ción, ya sea directamente por obstrucción 

de las arteri3s que irrigan dicho sistema, 
o por edema de la zona, con idéntico re- 
sultado. Otro mecanismo a tener en cuen- 

ta, es el deficiente fluio coronario secun- 

dario a la caíd.a del volumen minuto, que 
provoca trastornos de conducción tran- 

sitorios. En el caso 2, el bloqueo av tran- 
s itorio puede deberse a aterosclerosis 

suboclusiva de la arteria nutricia del no- 
do av, con origen en la descendente pos- 

terior. AI ocluirse ésta se produio un dé- 

ficit en su flujo que se corrigió posterior- 

mente por circulación colateral. Idéntico 

mecanismo puede invocarse en el caso 

3, pero aquí es más probable que el blo- 

queo av de alto grade se haya debido a 

edema del tabique, va que cuando las 

condiciones hemodinámicas empeoraron, 
el día de la muerte, el PR fue de 0,17 

seg., mientras que en días anteriores, 

cuando se restablecía la conducción av, 
el PR era de 0,21 seg. Sin embargo, aun- 

que importantes, los trastornos de con- 
ducción' no son específicos de la ruptura 

seotal, va que se encuentran en gran nú- 

m~ro de infartos que evolucionan sin 

parforación, aunque en el 75 OJ.., de ell05 

exista compromiso septal par el infarto. 
EI abrupto deterioro del estado gene- 

ral y /a rápida evolución fatal han sido 

do.scriptas (1, 2, 4. 6, 9-11). La mortal i- 

dad oscila entre el 46 V el 65 % en la 

primera semana, v el 80 % en la segun- 

da. Ello ocurrió también en nuestros ca- 

sos. Sin embargo la medición del corto- 

circuito dem05tró que no era importante 

en uno de los pacientes. Otros factores 

entrarian en juego para explicar la evolu- 
ción: uno de el/05 sería la asociación con 

aneurisma ventricular, que estuvo pre- 
sente en los 3 enfermos; esta zona aneu- 
rismática no sólo determinaría secuestro 
de la sangre en esa región, quedando 
continuamente un volumen de sangre 
parásito que se sumaría al de! cortocir- 
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cuito, sino que determinaría también dis- 
quinesias contráctiles (12, 13). 

Aún en los casos en los que el aneu- 
risma no se puede demostrar anatómica- 
mente, se explica por el mismo mecanis- 
mo porque la zona infartada funcionaría 
como tal (14). 

De los 257 casos encontrados en la li- 

teratura, sólo 17 tenían estudio hemodi- 
námico (10). 

Creemos que el diagnóstico clínico de- 
be ser confirmado por cateterismo, ya 
que las insuficiencias valvulares auriculo- 
ventriculares pueden ser confundidas con 
la ruptura septal. Un simple cateterismo 
derecho, de técnica sencilla y sin riesgo 
para el enfermo, confirmará el diagnós- 
tico, permitiendo determinar la magnitud 
del "shunt" y las presiones de cavidades 
derechas, arteria purmonar y capilar pul- 
monar infiriendo las de aurícula y fin de 
diástole ventricular izquierda. En los ca- 
sos en que la oximetría no permita de- 
tectar el cortocircuito, es fácil hacerlo por 
curva de dilución de Hidrógeno (11), con 
catéter con electrodo de pfatino en ven- 
trículo derecho. EI cateterismo izquierdo 
no es recomendable dado la extrema gra- 
vedad de los pacientes. Sólo se 10 reali- 
zará una vez estabilizado el cuadro (15). 

En casos como uno de los presentados 
en el que se demostró que el "shunt" no 
era importante, e! cateterismo estableció 
fehacientemente que la gravedad no es- 
taba dado P0r el cortocircuito, estable- 
ciéndose la inconveniencia d~1 tratamien- 
to quirúrgico dada su elevada mortalidad 
cuando se operan los infarto5 en el pe- 
ríodo agudo (1, 4,8,9, 12). Desde 1957, 
en que Cooley realizó la primera opera- 
ción de esta afecCión, se han hecho un 
moderado número de intervenciones tan- 
to de rupturas aisladas como acompaña- 
das de aneurismas ventriculares (9, 13). 
Siempre se chocó contra el obstáculo que 
representa la ausencia de teiido colágeno 
hasta después de la 6~ semana de produ- 
cido el infarto (16). Cooley indica como 
mínimo para operar 6 semanas y óptimo 
3 meses después del infarto, coincidien- 
do con otros autores (4, 10). 

Los hallazgos concernientes a tamaño 
y localización de la perforación en nues- 
tros casos, no difieren de los descriptos 

(1, 5, 17). En una revisión de 113 casos 
de la literatura. (1969), el diámetro fue 
mayor de 2 cm en e! 6,5 % y menor de 
1 cm en el 41,5 %. En dos de nuestros 
casos el trayecfo era mayor del lado iz- 
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quierdo, con trayecto anfractuoso. Es po- 
sible que esto determinará que el fluio 
recirculante fuera de poca importancia. 

Contrariamente alas descripciones de 
otros autores (1, 5, 7, 8, 15) en un caso 
el infarto se limitó a la pared posterior 
del ventrículo izquierdo y septum poste- 
rior, con notable adelgazamiento de esa 
zona. En los tres, hubo oclusión completa 
por trombosis reciente de una arteria co- 
ronaria mayor, existiendo además ateros- 
clerosis suboclusiva de las restantes. En 

todos los casos la arteria ocluida irrigaba 
la zona de la ruptura. En el caso en el 

que el infarto era más extenso (N'? 3), se 

produio además ruptura de la pared li- 

bre. Edmonson encontró que la ruptura 
se producía en corazones pequeños y sin 

insuficiencia cardíaca. Este caso en cam- 
bio, correspondió a un enfermo con IC 

previa y corazón grande (620 g). La ate- 
rosclerosis era más seVera que en \os 

otros pacientes. 
Aunque el episodio terminal, fue si- 

milar en los tres pacientes, el tipo de 

arritmia no es característico de est a afec- 
ción, ya que 10 hemos visto, pre-mortem, 
en otras condiciones. 

CONCLUSIONES 

EI análisis de los hallazgos en los pa- 
cientes que presentaron ruptura septal 

secundaria a infarto agudo de miocardio, 
nos lIeva a decir que: 

1. EI curso clínico de esta afección 
continúa siendo, en un gran número de 
casos, rápidamente fatal. 

2. No hemos encontrado hechos clíni- 
cos 0 electrocardiográficos que permitan 
caracterizar su comienzo 0 evolución, y 

que no correspondan alas manifestacio- 
nes del infarto de miocardio en general. 

3. En cuanto al diagnóstico, considera- 
mos que tanto para su diferenciación con 
las insuficiencias valvulares atrioventricu- 
lares como para valorar la magnitud del 

cortocircuito, el cateterismo derecho, con 
las correspondientes mediciones de pre- 
siones y oximetría, es un método senci- 
I/o e imprescindible que permite indicar 
la terapéutica clínica 0 quirúrgica que 
más convenga. La curva de dilución con 
hidrógeno es muy útil para comprobar 
el "shunt" en aquellos casos en los que 
la oximetría no puede hacerlo. 

. 

4. La gravedad de esta complicación 

no está dada soJamente por fa ruptura 



del tabique con el flujo parásito que ella 
determina, sino que dicha ruptura es ex- 
presión de un severo daño miocárdico, 
responsable, per-se, de la evolución fatal. 

5. Los hallazgos anatomopatológicos 
revelaron trombosis reciente de una arte- 
ria coronaria mayor. La perforación se 
hallaba en el septum muscular, incluido 

en el infarto que puede tomar tanto sep- 
tum anterior como posterior, aisladamen- 
te 0 ambos. 

SUMMARY 

The clinical, electrocardiographic, hemodynJ.- 
mic and pathologic findings in three patients 
that presented perforation of the interventri. 
cular septum, secondary to acute myocardi- 
cal infarction, are reported. There is a discus. 
sión in relation with this complicaÚon, about 
the clinical and electrocardiographic evolu- 
tion, the differential diagnosis with the atrio- 
ventricular valvular regurgitation, the value 
of the hemodynamic studies for the diagnosis 
and selection of patients for the surgical reo 
pair. Also, the analysis included discussion 
aboout the hemodynamic importance of the 
concomitant ventricular aneurysm, the opor- 
tunity of clinical therapy or surgical epair, and 
the size and location of the infraction and the 
perforation, and the correspondant coronary 
damages. 
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