
783-5.

Foram estudados 3 pacientes, dois do sexo femini-
no, idades entre 62 e 78 anos, que evoluíram entre o 4°e
o 7°diapós-infarto agudo do miocárdio com hipotensão,
edema agudo do pulmão e sinais de choque
cardiogênico. Em um cave o infarto foi da parede ante-
rior e em outros dois da parede ínfero-dorsal. Devido à
grave instabilidade hemodinâmica e necessidade de su-
porte pressórico com drogas vasoativas, foi realizado
cineangioventriculografia (CINE) em dois pacientes,
demonstrando oclusão total da artéria coronária cir-
cunflexa (CX), dominante, além da insuficiência mitral
grave. Em um dos caves a angioplastia da CX foi reali-
zada com sucesso, porém sem melhora hemodinâmica.

O ecodopplercardiograma transtorácico (ETT)
demonstrou insuficiência mitral leve/moderada nos 3
caves e o transesofágico (ETE) confirmou a suspeita clí-
nica de rotura do músculo papilar: um com rotura total
do músculo papilar anterior e os outros dois, respecti-
vamente, rotura total e parcial do músculo papilar pos-
terior. Dois pacientes foram submetidos a troca da valva
mitral por prótese biológica, confirmando os achados do
ETE. Um deles faleceu no pós-operatório imediato e o
2°obteve alta hospitalar. O 3° faleceu no pré-operatório.

O diagnóstico diferencial da insuficiência mitral
aguda por disfunção do músculo papilar secundário a
isquemia miocárdica ou por sua rotura na evolução do
infarto não foi possível através da CINE e do ETT. O ETE
foi o único exame que possibilitou a confirmação
diagnóstica definitiva da rotura do músculo papilar,
devendo ser realizado precocemente na suspeita clínica

desta grave complicação.

Papillary Muscle Rupture Assessment Due To
Acute Myocardial Infarction by

Transesophagecel Echocardiography

Three patients, two females, ages rangingfrom 62 to
78 years were studied, evolving with hypotension, acute
pulmonary edema and cardiogenic shock. One had an-
terior myocardial infarction, and in two,
infero-posterior. Due to severe hemodynamic instability
and necessity of vasoactive drug therapy to maintain
adequate arterialpressure, coronary angiography was
performed in two, showing total occlusion of the
circumflex artery and severe mitral regurgitation. In one
case, angioplasty on the circumflex artery was
successfully achieved. No hemodynamic improvement
was observed, however.

Doppler echocardiography depicted mild to
moderate mitral regurgitation in the three cases.
Transesophageal echo confirmed the clinical suspiction
of papillary muscle rupture. total rupture of
antero-lateralpapillary muscle in one patient, as well as
total and partial rupture of the postero-medial papillary
muscle in the other two patients. Two patients were
submitted to mitral valve replacement, and the
surgicalfindings confirmed the transesophageal echo
conclusions. One of them died in the immediate
pox-operative period, whereas the other was
dischargedfrom the hospital and is doing well. The
thirdpatient died before operation.

Differential diagnosis of acute mitral regurgitation
due to papillary muscle dysfunction or rupture was not
possible by left ventriculography or by transthoracic
echo. Transesophageal echo was the only exam to clearly
confirm papillary muscle rupture, as should be done
promptly after clinical suspicion of this severe condition
arises.

A insuficiência mitral aguda durante a evolução do
infarto agudo do miocárdio (JAM) é complicação que
pode ser detectada em até 56% dos casos, dependendo da
técnica utilizada para o seu diagnóstico 1,2. O diagnóstico
diferencial entre disfunção do músculo papilar por
isquemia ou por sua rotura, seja parcial ou total, nem sem-
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pre é possível. Devido a instabilidade hemodinâmica e a
dificuldade de visibilização do aparelho valvar, a
ecocardiografia transtorácica (ETT) pode não ser
diagnóstica. Entretanto, com a melhor definição de imagem
obtida com o eco transesofágico (ETE), a etiologia da in-
suficiência mitral aguda no IAM pode ser confirmada e
contribuir pare a definição da conduta terapêutica 3,4.

Apresentamos três pacientes com IAM complicado
com rotura do músculo papilar e conseqüente insuficiên-
cia mitral grave, cujo único exame confirmatório foi o ETE.

Relato dos Casos

Caso 1 - Mulher, 78 anos, transferida de outro ser-
viço, no 4° dia pós-IAM de parede ínfero-látero-dorsal,
onde evoluiu com hipotensão e edema agudo dos pul-
mões há um dia. Não recebeu trombolítico naquele servi-
ço pela suspeita de úlcera péptica e não foi possível a re-
alização da curva enzímica da CK-MB. Devido a insufici-
ência respiratória e instabilidade hemodinâmica, necessi-
tou de ventilação mecânica e uso endovenoso de
dobutamina (10ug/kg/min), dopamina (10ug/kg/min),
elevando-se a pressão arterial (PA) de 75x55mmHg pare
90x60mmHg e freqüência cardíaca (FC) de 120bpm. Além
dos sinais de liberação adrenérgica, a ausculta cardíaca
revelou sopro sistólico da área mitral, suave. O estudo
hemodinâmico com cateter de Swan-Ganz demonstrou ín-
dice cardíaco (IC) de 2,01/min m2 e pressão do capilar pul-
monar (PCP) de 20mmHg, confirmando tratar-se de grupo
IV, segundo classificação hemodinâmica de Forrester e col
5. Após a introdução da nitroglicerina (30ug/min) a PCP
diminuiu pare 18mmHg.

Devido a hipótese clinica de disfunção do músculo
papilar por rotura ou isquemia, foi feito ETT que revelou
insuficiência mitral leve/moderada e hipocinesia da pare-
de inferior e posterior. Após 12h foi submetida à
cineangioventriculografia (CINE), que demonstrou artéria
coronária circunflexa (CX) dominante e ocluída na porção

inicial (fig. I ), irregularidades parietais discretas das arté-
rias coronárias direita e descendente anterior,
hipocontratilidade da parede inferior e presença de grave
insuficiência mitral (fig. 2). Realizada angioplastia com su-
cesso da CX (fig. 3), mas não se observou melhora da fun-
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Fig. 1 - Caso 1 - Artéria circunflexa ocluída na porção inicial.

Fig. 2 - Caso 1 - A) ventriculografia esquerda; B) grave regurgitação mitral
durante sístole.

Fig. 3 - Recanalização da artéria circunflexa após a angioplastia.



ção contrátil segmentar e nem mudança na magnitude do
jato. O ETE nesta paciente visibilizou prolapso acentua-
do de parte do folheto posterior da valve mitral e imagem
sugestiva de rotura parcial do músculo papilar posterior
(fig. 4).

A avaliação intra-operatória confirmou os achados
do ETE, sendo realizado troca da valve mitral por prótese
biológica, porém a paciente evoluiu pare óbito no perío-
do pós-operatório imediato.

Caso 2 - Mulher, 70 anos, portadora de IAM de pa-
rede ântero-lateral há mais de 12h e história pregressa de
adenocarcinoma do cólon metastático e diabetes mellitus,
não sendo submetido à terapia trombolítica. Evoluiu em
classe funcional I de Killip e Kimbal, com pico CK-MB de
62U/1 na 24ª hora. No 7° dia pós-infarto apresentou dor
precordial típica, nova alteração isquêmica da parede an-
terior e sopro sistólico ++ na área mitral, além de sinais de
choque cardiogênico. Recebeu 100mg do fator ativador do
plasminogênio tecidual recombinante (rt-PA, alteplase)
durante 90min como sugerido por Nehaus e col 6 e suporte
pressórico com dopamina ( 10ug/kg/min) e dobutamina (

10ug/kg/min).
O ETT mostrou insuficiência mitral moderada,

acinesia da parede lateral , póstero - basal e porção média
e basal da parede anterior e imagem ecogênica no interi-
or do átrio esquerdo durante a sístole. O ETE revelou per-
da total da coaptação sistólica dos folhetos da valve mitral
e imagem ecogênica aderida ao seu folheto anterior, com-
patível com extremidade rota do músculo papilar ântero-
lateral (fig.5). Clinicamente permaneceu em choque
cardiogênico, falecendo em poucas horas.

Caso 3 - Homem, 62 anos, com história de dispnéia
há 7 dias e edema agudo do pulmão há 36h. Internado
com hipótese de IAM de parede látero-dorsal, provavel-
mente no 2° dia de evolução, apresentava nível sérico ini-
cial da fração CK-MB de 118 U/l, com declínio posterior
e progressivo do nível enzimático. Apresentava-se com
PA=70x50mmHg, FC=130bpm, estertores crepitantes em
ambos os pulmões, bulhas cardíacas abafadas, não se aus-
cultando sopro de insuficiência mitral. Após a administra-
ção endovenosa de dobutamina ( 10ug kg/min) e
dopamina (10ug/kg/min), foi realizado estudo
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Fig. 4 - Caso 1 - Ecocardiografia transesofágica (ETE). A) rotura parcial
do músculo papilar posterior (seta); B) prolapso sistó1ico severo do folheto
posterior da valva

Fig. 5 - Caso 2 - ETE A) Massa ecogênica no ventrículo esquerdo,
correspondendo a rotura total do músculo papilar anterior; B) Ecos
anômalos junto ao folheto anterior da valva mitral durante a sístole, parte
do músculo papilar anterior roto.



42

hemodinâmico que demonstrou IC=2,8 1/min/m2 e
PCP=23mmHg, a qual diminuiu pare 19mmHg após infusão
endovenosa de nitroglicerina (50u/min).

O ETT mostrou hipocinesia moderada da parede la-
teral do ventrículo esquerdo, hipercinesia vicariante do
septo interventricular e insuficiência mitral leve/moderada,
resultados estes que persistiram em outros dois exames de
controle. No 4° dia de evolução o ETE evidenciou rotura
total do músculo papilar posterior. A CINE demonstrou
oclusão da artéria CX, dominante e insuficiência mitral gra-
ve. O procedimento cirúrgico consistiu de troca da valve
mitral por prótese biológica, além da confirmação dos
achados do ETE. No pós-operatório necessitou de suporte
ventricular com balão intra-aórtico e drogas vasoativas,
obtendo melhora progressiva e alta hospitalar em classe
funcional I (NYHA). A evolução dos pacientes
encontra-se na tabela I.

Discussão

A rotura do músculo papilar, parcial ou total, é uma
das graves complicações mecânicas do JAM. Incide em
1% dos caves, geralmente entre o 3° e o 5° dia pós-IAM.
A rotura do músculo papilar póstero-medial é mais fre-
qüente que a do ântero-lateral, pois no primeiro, a nutri-
ção é feita apenas pelos ramos terminais da artéria
coronária descendente posterior, enquanto que no segun-
do, a nutrição é dupla, ou seja, por meio dos ramos
diagonais da artéria coronária descendente anterior e mar-
ginais da CX, além de formarem extensa rede capilar
subendocárdica. Ao contrário da rotura do septo
interventricular, geralmente associada a infarto extenso, a
rotura do músculo papilar pode ser observada em infartos
de pequena extensão ou mesmo no IAM subendocárdico
7.

A insuficiência mitral aguda não é rara na presença
de isquemia ou do infarto do miocárdio. Cerca de 10% dos
pacientes podem, à ausculta, apresentar sopro de insufi-
ciência mitral dentro dos primeiros dias de infarto e, de-
pendendo de método propedêutico utilizado pare o diag-
nóstico da regurgitação, podem atingir até 56% dos caves.
Existem alguns prováveis mecanismos: 1) isquemia ou
infarto do(s) músculo(s) papilar(es) ou da porção
ventricular junto a base desse(s) músculo(s); 2) infarto
extenso ou isquemia severa, determinando dilatação do
ventrículo esquerdo e do anel valvar, com conseqüente
insuficiência valvar e 3) rotura parcial ou total do múscu-
lo papilar ou rotura de uma ou mais cordas tendíneas. Por

outro lado, a rotura do músculo papilar da valve
tricúspide, embora raro, pode causar grave insuficiência
tricúspide 8.

Isquemia do músculo papilar ou do miocárdio adja-
cente pode resultar em insuficiência mitral, por vezes tran-
sitória durante o episódio isquêmico. No início da sístole,
ambos os folhetos anterior e posterior da valve mitral
aproximam-se pela contração dos músculos papilares. A
motilidade segmentar anormal devido a isquemia ou infarto
pode ocasionar prolapso do folheto valvar, corresponden-
te à área miocárdica comprometida, determinando assim,
regurgitação de parte do volume ejetado pare o átrio es-
querdo 9.

A ETT, ao contrário de outras técnicas, é exame
não-invasivo, passível de realização à beira do leito , e
pode reconhecer a possível causa da insuficiência mitral.
Entretanto, naqueles com grave instabilidade
hemodinâmica e sob ventilação mecânica, a visibilização
do aparelho valvar nem sempre é possível, dificultando o
diagnóstico de rotura do músculo papilar. Dentre os cri-
térios ecocardiográficos pare o diagnóstico da rotura do
músculo papilar podem ser citados: segmentação de um
músculo papilar, presença de massa ecogênica móvel
aderida a corda tendínea (segmentação da cabeça do mús-
culo), prolapsando ou não para o átrio durante a sístole,
padrão de prolapso do folheto valvar correspondente e
presença de insuficiência valvar ao Doppler, geralmente de
moderada a severa 10,11.

O diagnóstico diferencial da insuficiência mitral agu-
da no IAM num indivíduo com hipotensão pode não
apresentar os sinais auscultatórios esperados. Ao contrá-
rio, sopro suave ou mesmo ausente, devido a equalização
das pressões atrial e ventricular no início da sístole, pode
dificultar o diagnóstico 12.

Leshmann e col 13 estudaram a severidade da
regurgitação mitral através da ventriculografia em pacien-
tes submetidos a terapia trombolítica com estreptoquinase
(SK) ou rt-PA nas primeiras 7h do infarto, durante estu-
do de recanalização coronária do TIMI-I (Thrombolysis in
Myocardial Infarction) . A recanalização foi documentada
com angiografia prévia e aos 90min da infusão do
trombolítico e controle no 10° dia. Dos 132 pacientes es-
tudados e sem evidências de insuficiência mitral prévia, 21
(16%) apresentaram sinais de insuficiência mitral aguda.
Em 57% dos caves houve resolução da regurgitação, in-
dependente da presença (TIMI grau 2 ou 3) ou não da
perviabilidade da artéria relacionada ao infarto. Além dis-
so, nova regurgitação ocorreu em 6% dos casos, também

Tabela I - Método diagnóstico, artéria ocluída e evolução

Caso Sexo Idade Artéria ocluída ETT ETE Cirurgia Evolução

1 F 78 Circunflexa IM leve Rotura parcial músculo papilar posterior Prótese mitral (biológica) Óbito
2 F 70 - IM moderada Rotura total músculo-papilar anterior - Óbito
3 M 62 Circunflexa IM moderada Rotura total músculo-papilar posterior Prótese mitral (biológica) Alta

ETT- ecocardiografia transtorácica; ETE- ecocardiografia transesofágica; IM- insuficiência mitral
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não relacionada à melhora da perviabilidade arterial. Con-
cluíram que a insuficiência mitral no IAM apresentou va-
riabilidade durante o período do estudo e foi independen-
te da perviabilidade da artéria coronária relacionada ao
infarto, tanto no controle precoce ou tardio, e o uso do
trombolítico não proporcionou melhora da insuficiência
mitral.

Por outro lado, Leor e col 14 estudaram 104 pacien-
tes com infarto inferior e/ou posterior, sem evidência de
insuficiência mitral. Em 55 foi administrado rt-PA ou SK até
6h do início da dor e os demais formaram o grupo controle.
ETT foi realizado em todos os pacientes dentro de 24h, 7
dias e 30 dias após o infarto. Em relação ao controle, cons-
tataram que no grupo trombolítico houve significativa re-
dução na incidência da regurgitação mitral em todos os
períodos do estudo.

O mecanismo pela qual o trombolítico pode preve-
nir o desenvolvimento da insuficiência mitral não está ain-
da esclarecido. É provável que a reperfusão realizada com
sucesso limita o tamanho do infarto e previne a sue exten-
são e expansão, principalmente nas áreas adjacentes aos
músculos papilares. No cave 1, o ETT demonstrou insu-
ficiência mitral leve apesar da grave instabilidade
pressórica, pressupondo haver isquemia como provável
mecanismo. A angioplastia da artéria CX, apesar do suces-
so, não determinou qualquer beneficio quanto a diminui-
ção da intensidade da regurgitação mitral. Entretanto, so-
mente após o ETE o diagnóstico foi realizado e indicado
o tratamento cirúrgico imediato.

Alguns estudos têm demonstrado, na vigência de
disfunção por isquemia, atenuação da gravidade do qua-
dro clínico, inclusive com reversão do choque
cardiogênico, após angioplastia coronária da artéria rela-
cionada ao infarto. Heuser e col 15 submeteram 3 pacien-
tes a angioplastia coronária, 1 da artéria coronária descen-
dente anterior e os outros 2 da artéria coronária direita, a
qual era a dominante, nas primeiras 4h do início da dor.
Dois estavam em choque cardiogênico. Houve queda da
pressão do capilar pulmonar de 34 pare 10mmHg após a
angioplastia com sucesso. Após 1 ano de seguimento,
não foi detectada insuficiência valvar.

Hickey e col 16 submeteram 9 portadores de insufi-
ciência mitral à angioplastia coronária nas primeiras 24h
do infarto. Seis pacientes obtiveram resolução complete
da insuficiência valvar. Shawl e col 17 realizaram
angioplastia em 5 portadores de disfunção isquêmica do
músculo papilar póstero-medial da vigência de JAM. To-
dos estavam em edema agudo do pulmão e em 4 o proce-
dimento foi realizado nas primeiras 4h e no outro na 8ª
hora do início da dor. A artéria coronária direita era a do-
minante em 2 casos e a CX nos demais, ocluída ou
subocluída em ambos os caves. Na evolução tardia de 35
meses, 4 estavam em insuficiência valvar e o outro neces-
sitou de troca valvar neste período.

Na rotura parcial ou total do músculo papilar a mor-
talidade com o tratamento clínico é de aproximadamente de
90%, enquanto que com o cirúrgico varia de 40% a 90%.
A paciente do caso 2, portadora de rotura total do mús-

culo papilar anterior diagnosticado através do ETE, evo-
luiu em choque cardiogênico refratário à terapêutica clíni-
ca, falecendo momentos antes da cirurgia.

A troca da valve mitral na rotura do músculo papilar
foi realizada pela 1° vez por Austen e col 18, em 1965. Des-
de então, vários autores vêm obtendo sucesso quanto a
sobrevida, inclusive naqueles em choque cardiogênico,
principalmente com o auxilio do balão intra-aórtico. Na
rotura parcial do músculo papilar ou de parte das cordas
tendíneas, alguns defendem reparação da valva ao invés
da sue troca, procurando preservar a configuração geomé-
trica do ventrículo 19,20 Chirillo e col 21 estudaram 2 pa-
cientes, 1 com rotura parcial e outro com rotura total do
músculo papilar póstero-medial onde o diagnóstico foi re-
alizado pelo ETE. Os autores obtiveram melhor
visibilização das estruturas subvalvares através de corte
longitudinal transgástrico do ventrículo esquerdo, o qual
permitiu ampla delineação do comprometimento valvar.

No caso 1, apesar do pequeno tempo decorrido en-
tre a confirmação da rotura e inicio da cirurgia, a dificul-
dade diagnóstica retardou a indicação cirúrgica e prova-
velmente colaborou pare o mau prognóstico. No cave 3,
a troca da valve mitral por prótese biológica decorrente da
sue insuficiência pela rotura total do músculo papilar pos-
terior, foi realizada com sucesso, porém houve necessida-
de de balão intra-aórtico no pós-operatório imediato. O
paciente recebeu alta em classe funcional I (NYHA). Na
rotura total ou parcial do músculo papilar, o tratamento
cirúrgico deve ser realizado o mais breve possível, porém,
naqueles onde a suspeita clinica não puder ser confirma-
da através do ETT, o ETE deve ser recomendado preco-
cemente, abreviando a indicação cirúrgica num momento
da evolução onde o seu retardo poderá selar o prognós-
tico 22 24

Nos casos comentados, o ETE foi decisivo no diag-
nóstico da rotura do músculo papilar e o mesmo deve ser
realizado sempre que houver suspeita clinica e não for
possível comprová-la pelos exames habituais.
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