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INTRODUCCIÓN

La aparición súbita de una disfunción valvular determina
una serie de cambios hemodinámicos en un corazón que no ha
tenido tiempo de adaptarse a la sobrecarga impuesta por la val-
vulopatía. Esto condiciona dos hechos: el deterioro clínico
agudo del paciente y la ausencia de muchos de los datos clíni-
cos que habitualmente acompañan a las valvulopatías crónicas.

La válvula mitral es la que con mayor frecuencia presenta
alteraciones agudas y el prolapso de la válvula mitral es la
causa más frecuente de rotura de cuerdas tendinosas1. Para su
funcionamiento es necesario que sus valvas estén sanas, que
sus cuerdas sean normales y también que la estructura muscu-
lar que tensa las cuerdas y cierra la válvula funcione correcta-

mente. Además, puesto que trabaja separando la cavidad de
más alta presión (VI) de una cavidad de baja presión (AI),
una alteración estructural no demasiado importante puede
conducir a una regurgitación severa.

Presentamos un caso de rotura de cuerda tendinosa en una
enferma con prolapso de válvula mitral y miocardiopatía hi-
pertrófica desconocidas hasta ese momento.

CASO APORTADO

Mujer de 78 años de edad, que acude al Servicio de Ur-
gencias de nuestro Hospital por su propio pie. No tenía ante-
cedentes de interés, salvo epigastralgia de repetición desde

RESUMEN

P resentamos el caso de una paciente, sin antecedentes de
interés, que acude a nuestro Servicio de Urgencias por su
propio pie, por empeoramiento de un dolor epigástrico que

viene sufriendo desde hace meses. Durante su estancia en Urgen-
cias presenta de forma repentina e inesperada un cuadro de dis-
nea intensa y hemoptisis, entrando en un estado de shock cardio-
génico. La causa de esta situación crítica fue, como demostró el
diagnóstico final, la rotura espontánea de las cuerdas tendinosas
de la válvula mitral, debido a una miocardiopatía hipertrófica y
prolapso de la válvula mitral, sin diagnosticar hasta ese momento.
Se discute la etiopatogenia de la insuficiencia mitral aguda.

ABSTRACT

Spontaneous rupture of acute mitral insufficiency

W e present the case of a patient, without previous medical
history to account of who arrived at our Emergencies
Service refering stomach-ache, which she had been suf-

fering the previous month. While she was in the Emergency area,
she began with important dyspnea and hemoptysis, and finally
cardiogenic shock. The final diagnosis was a spontaneous ruptu-
re of the mitral valve chordae tendinae due to an hypertrofic car-
diomyopathy and a mitral valve prolapse, unknown till then. 
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hace años, tratada sintomáticamente por su médico de Aten-
ción Primaria. La paciente refirió que durante la noche ante-
rior había empeorado su epigastralgia, describiéndola como
un dolor no irradiado y continuo, acompañado de náuseas y
vómitos, sin diaforesis. Las deposiciones eran de caracterís-
ticas normales.

En la exploración física a su llegada a Urgencias desta-
caba palidez cutánea con sequedad mucocutánea. La TA era
de 157/64 mm Hg. En la auscultación cardíaca se percibían
tonos rítmicos con una frecuencia de 100 latidos por minu-
to, soplo sistólico paraesternal y en foco mitral, piante, irra-
diado a carótidas y axila, y soplo diastólico en foco mitral.
En la auscultación pulmonar el murmullo vesicular estaba
conservado, con crepitantes finos bibasales. El abdomen era
blando, depresible, doloroso a la palpación en epigastrio,
sin masas ni megalias; signos de Murphy y Blumberg nega-
tivos. El resto de la exploración era compatible con la nor-
malidad.

En el hemograma aparecía una leucocitosis (13.900/mm3)
con neutrofilia (85%). Los parámetros bioquímicos, incluidos
las enzimas cardíacas (CPK, GOT, LDH) y el estudio de coa-
gulación, fueron normales. El electrocardiograma mostraba un
ritmo sinusal, a 100 latidos por minuto, con un eje izquierdo
PR 0,12 mseg. QRS estrecho, con signos de crecimiento ven-
tricular, ondas T negativas y asimétricas en I y aVL, descenso
del ST con inversión de la onda T en V5 y V6 por sobrecarga
sistólica. En la radiografía de tórax se observaba cardiomega-
lia y pinzamiento del seno costofrénico derecho.

En un principio, y en espera de las pruebas complementa-
rias, se etiquetó el dolor como de tipo ulceroso y se inició tra-
tamiento con omeprazol intravenoso, tras lo cual la paciente
mejoró sintomáticamente.

Sorprendían los hallazgos auscultatorios y electrocardio-
gráficos que tanto la paciente como, al parecer su médico,
desconocían.

Media hora después, de forma repentina, la paciente co-
menzó a empeorar, con aumento del dolor en epigastrio, náu-
seas y vómitos biliosos. A la exploración, la paciente impre-
sionaba de gravedad, estaba pálida y sudorosa, con cianosis
labial y disnea. En la auscultación pulmonar había crepitantes
abundantes en ambos campos pulmonares. Se monitorizó a la
paciente mediante monitor cardíaco y pulsioxímetro. A pesar
de oxigenoterapia con F1O2 de 100%, seguía respirando con
dificultad y comenzó a presentar pausas de apnea, por lo que
se procedió a la intubación endotraqueal, aspirándose secre-
ción sanguinolenta.

La sospecha clínica inicial fue de edema agudo de pul-
món en paciente con miocardiopatía hipertrófica y valvulopa-
tía, probablemente secundario a infarto agudo de miocardio o

rotura valvular. Se trató el edema agudo de pulmón y se pro-
cedió, una vez conseguida cierta estabilidad hemodinámica, a
trasladarla en UCI móvil al Hospital Miguel Servet de Zara-
goza, distante a 100 Km y hora y media de traslado.

La paciente a su llegada a la UCI de coronarias presenta-
ba claros signos de edema agudo de pulmón, aspirándose
abundante líquido de edema pulmonar a través del tubo endo-
traqueal. Mejoró con tratamiento inotrópico y diurético. Le
practicaron un ecocardiograma-Doppler transesofágico encon-
trando hipertrofia de ventrículo izquierdo severa, buena con-
tractilidad del ventrículo izquierdo, insuficiencia aórtica seve-
ra e insuficiencia mitral severa con imágenes compatibles con
rotura de cuerdas tendinosas. La presión pulmonar era de 80
mm Hg. Se realizó cirugía urgente, en la que se encuentra un
prolapso mitral del velo anterior con cuerdas rotas y válvula
aórtica claramente insuficiente, siendo sustituidas las válvulas
mitral y aórtica por dos prótesis mecánicas Carbomedics de
los números 27 y 21, respectivamente.

La evolución postoperatoria fue favorable, pudiendo ser
extubada a las pocas horas. Como única complicación presen-
tó trastornos del ritmo de origen auricular, que revirtieron
posteriormente a ritmo sinusal. Se dio de alta con tratamiento
médico para su cardiopatía y famotidina para la dispepsia ul-
cerosa. Actualmente la paciente se encuentra asintomática y
realiza una vida normal.

DISCUSIÓN

En la mitad de los casos de insuficiencia mitral crónica,
ésta es de origen reumático y más frecuente en varones. Tam-
bién puede deberse a lesión congénita, por defecto de los coji-
netes endocárdicos, trasposición corregida, fibroelastosis en-
docárdica y deformidad valvular en paracaídas. Otras causas
son miocardiopatía hipertrófica, calcificación del anillo valvu-
lar y dilatación del ventrículo izquierdo2.

Otras causas por las que la válvula mitral puede presen-
tar insuficiencia o regurgitación son: a) la endocarditis infec-
ciosa3, que asienta sobre la válvula mitral y provoca regurgi-
tación por dos mecanismos: por destrucción o perforación de
las valvas o por rotura de las cuerdas tendinosas; b) la car-
diopatía isquémica, en la que puede existir insuficiencia mi-
tral aguda4 en algún momento de su evolución. En este caso,
la regurgitación se produce por rotura total o parcial, fibrosis
o parálisis isquémica reversible de un músculo papilar; en
este último caso, la regurgitación será transitoria; c) rotura
espontánea de cuerdas mitrales, que suele ocurrir en pacien-
tes con tejido valvular frágil5, debido habitualmente a altera-
ciones de las fibras de colágeno y que podemos encontrarlo



en pacientes con degeneración mixoide (síndrome de Barlow
o prolapso de la válvula mitral), síndrome de Marfan, sín-
drome de Enhler-Danlos y osteogénesis imperfecta.

La mayoría de los casos de insuficiencia mitral aguda
ocurren en personas con prolapso de la válvula mitral, que in-
cluyen el noventa por ciento de los casos de rotura de las
cuerdas tendinosas6. En caso de pacientes portadores de próte-
sis valvular mitral7, la regurgitación aguda se produce por dos
mecanismos: bien por dehiscencia de la prótesis como conse-
cuencia de una endocarditis, o bien por la aparición de regur-
gitación intraprotésica por rotura de los velos protésicos en
prótesis biológicas o por bloqueo del disco en caso de prótesis
mecánicas. En casos excepcionales se puede producir regurgi-
tación mitral aguda en traumatismos torácicos por rotura de
cuerdas tendinosas8.

En nuestra paciente, sobre un corazón con miocardiopatía
hipertrófica asentaba un prolapso de la válvula mitral con in-
suficiencia mitral e insuficiencia aórtica. Sobre esta patología
crónica, desconocida al parecer hasta este momento, se instau-
ró una insuficiencia mitral aguda, debido a la rotura de las
cuerdas tendinosas. 

La aparición de regurgitación de forma brusca conlleva
un aumento súbito de la presión en la aurícula izquierda, no
dilatada, que se transmite retrógradamente hacia los capilares
pulmonares condicionando la extravasación de líquido hacia
el espacio intersticial y alveolar, que clínicamente se traduce
en disnea severa. El ventrículo izquierdo se torna hipercon-
tráctil. Si la regurgitación es severa, el volumen de eyección
hacia la aorta se ve disminuido de forma importante, lo cual
lleva a la aparición de señales de fracaso cardíaco anterógra-
do, tales como son hipotensión, oliguria, frialdad y palidez de
la piel9, datos clínicos que observamos de forma brusca en
nuestra paciente.

En la exploración física de estos pacientes podemos en-
contrar signos de insuficiencia cardíaca aguda. Se objetiva un
latido de punta amplio. La auscultación pone de manifiesto un
primer ruido de intensidad disminuida, soplo sistólico largo,
de frecuencia alta, en chorro de vapor, irradiado a axila10. El
segundo ruido suele tener un desdoblamiento fisiológico.

En la radiografía los hallazgos más típicos son la dilata-
ción de aurícula y ventrículo izquierdos y la aparición de
imágenes de congestión pulmonar. En el electrocardiograma,
si existe dilatación auricular, se produce un ensanchamiento
de la onda P y su aspecto es bimodal. Mediante ecocardio-
grafía, ecocardiograma doppler transtorácico o transesofági-
co, angiografía y cateterismo, llegamos al diagnóstico de cer-
teza. 

El tratamiento definitivo es quirúrgico, aunque los pacien-
tes asintomáticos o con mínima clínica, a priori no son candi-
datos a tratamiento quirúrgico11.

En nuestro caso tiene lugar una insuficiencia mitral agu-
da, con ausencia de clínica cardíaca previa al episodio de dis-
nea súbita. Nuestra sospecha inicial fue de edema agudo de
pulmón secundario a infarto agudo de miocardio o a rotura
valvular. La insuficiencia mitral después de un infarto de mio-
cardio está causada por una lesión del músculo papilar. La in-
suficiencia mitral aguda causada por la rotura espontánea o
traumática de las cuerdas, puede producirse en ausencia de
cardiopatía isquémica, habitualmente en pacientes con prolap-
so de la válvula mitral12. La rotura de las cuerdas tendinosas
del velo posterior es más frecuente que del velo anterior13, a
diferencia de nuestra paciente. La historia frecuentemente in-
cluye un único episodio breve de dolor torácico supuestamen-
te debido a la rotura. La clínica de la insuficiencia mitral agu-
da se manifestó típicamente en este caso con hemoptisis y
edema agudo de pulmón, sufriendo un grave deterioro llegan-
do al estado de shock cardiogénico.

Es poco frecuente el comienzo como insuficiencia mitral
aguda debida a rotura de algún músculo papilar. En el caso de
tratarse de una insuficiencia mitral aguda, no aparece cardio-
megalia en la radiografía de tórax, ya que debido al rápido
inicio de los síntomas no existe el tiempo suficiente para que
la aurícula y el ventrículo izquierdos se dilaten12. Por el con-
trario, en nuestra paciente se objetivó una cardiomegalia, ya
que se trataba de una insuficiencia mitral aguda por rotura de
cuerda tendinosa, en el contexto de una miocardiopatía hiper-
trófica, insuficiencia mitral crónica y síndrome de Barlow,
desconocidos hasta ese momento.
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