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Definición
La insuficiencia mitral (IM) es una alteración anató-
mica y/o funcional del aparato valvular mitral que
provoca el reflujo de sangre desde el ventrículo iz-
quierdo a la aurícula izquierda durante la sístole.

Las causas principales de insuficiencia mitral son:
Congénitas
– Cleft o fenestraciones.
– Defectos de las almohadillas endocárdicas.
– Fibroelastosis endomiocárdicas.
– Válvula mitral en paracaídas.
Adquiridas
– Degeneración mixomatosa.
– Endocarditis infecciosa.
– Enfermedad reumática.
– Disfunción isquémico-necrótica.
– Calcificación del anillo.
– Dilatación del anillo.
– Miocardiopatía hipertrófica.
– Miocardiopatía restrictiva.
– Miocardiopatía dilatada.
– Colagenopatías.
– Sarcoidosis.
– Amiloidosis.
– Síndrome de Marfan.
– Síndrome de Ehler-Danlos.
– Mucopolisacaridosis.

Insuficiencia mitral
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Actualmente se tiende a clasificar la insuficiencia
mitral en dos grandes grupos en función del mecanis-
mo que condiciona la regurgitación. Cuando el factor
determinante de la insuficiencia mitral es la afección
primaria de la válvula mitral se habla de IM orgánica,
cuyos ejemplos paradigmáticos son la insuficiencia
mitral mixomatosa y la reumática. En contraposición
a esta situación, cuando las valvas mitrales no pre-
sentan afección orgánica, sino que la incompetencia
valvular está vinculada a una alteración de la geome-
tría ventricular, ya sea global y/o regional que lleva a
la coaptación valvar inadecuada, consideramos que se
trata de una enfermedad esencialmente del músculo
cardíaco y se habla de insuficiencia mitral funcional.
Los ejemplos clásicos de esta entidad son la insufi-
ciencia mitral asociada con enfermedad coronaria con
trastornos de la motilidad parietal y desplazamiento
de los músculos papilares y la que encontramos en la
miocardiopatía dilatada, independientemente de su etio-
logía. Esta diferenciación de la insuficiencia mitral se-
gún el mecanismo de regurgitación reviste importancia
ya que las variables de seguimiento, sus implicaciones y
las estrategias de intervención son diferentes.

Fisiopatología
En la etapa compensada de la insuficiencia mitral cró-
nica, la particularidad fisiopatológica es la sobrecarga
de volumen del ventrículo izquierdo con hipertrofia
excéntrica compensadora y eyección por dos orificios
(la válvula aórtica y la válvula mitral incompetente),
que comunican dos cámaras con distintas poscargas.
La eyección de sangre hacia una cámara de baja pre-
sión como es la aurícula izquierda determina una dis-
minución de la poscarga con bajo estrés sistólico
ventricular.

Esta condición sostenida en el tiempo genera cam-
bios en la geometría ventricular, con mayor dilatación,
hipertrofia inadecuada e incremento del estrés parietal
sistólico que llevan a un deterioro progresivo de la
contractilidad miocárdica.

Aunque no se han establecido bien todos los deter-
minantes del paso de una etapa compensada a una eta-
pa descompensada de la enfermedad, pueden contri-
buir a esta progresión, entre otros factores, la magni-
tud del volumen regurgitante, el estado miocárdico
previo o la presencia de isquemia miocárdica asociada.

El volumen sistólico efectivo (volumen de sangre
que se eyecta a través de la válvula aórtica) es menor
que el volumen sistólico total del ventrículo izquier-
do. La diferencia entre ambos es el volumen regur-
gitante, que también puede expresarse como porcen-
taje del volumen sistólico total (fracción regurgitante).
La medición de estos volúmenes contribuye a esta-
blecer la gravedad de la insuficiencia mitral. Las ca-
racterísticas fisiopatológicas descriptas, con esta par-
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ticular alteración en las condiciones de carga, limitan
la evaluación de la función ventricular por los índices
de acortamiento habitualmente disponibles (fracción
de eyección, fracción de acortamiento), debido a la
incapacidad de estos parámetros de reflejar el real
estado contráctil del miocardio.

Evolutivamente, la insuficiencia mitral produce
hipertensión pulmonar y compromete la funcionalidad
del ventrículo derecho, lo que convierte a la enferme-
dad en una afección biventricular.

Sintomatología
La gravedad de los síntomas estará en relación con:
– El volumen regurgitante.
– La alteración de la función ventricular sistólica y/o

diastólica.
– La antigüedad de la lesión valvular y su velocidad

de progresión.
– La presión en la arteria pulmonar.
– La asociación con otras lesiones valvulares.
– La asociación con coronariopatía.

La sintomatología de la insuficiencia mitral varía
desde el paciente totalmente asintomático hasta aquel
con síntomas muy incapacitantes. Esto depende de la
gravedad de la regurgitación, del tiempo de evolución
y de la sensibilidad individual del paciente, como tam-
bién de la actividad física que desarrolle.

Los síntomas más frecuentes son la disnea de es-
fuerzo, paroxística nocturna o de reposo en etapas más
avanzadas y la fatigabilidad muscular al esfuerzo.

En los estadios más avanzados, cuando se desa-
rrolla hipertensión pulmonar pueden aparecer sínto-
mas de insuficiencia cardíaca derecha, como dolor en
el hipocondrio derecho por congestión hepática y
fatigabilidad.

En la insuficiencia mitral aguda es frecuente el
edema agudo de pulmón como consecuencia de una
sobrecarga de volumen y presión en una aurícula iz-
quierda no complaciente.

Examen físico
A la inspección es factible observar un latido torácico
diagonal y, en caso de dilatación del ventrículo dere-
cho, un latido sagital. Habitualmente, el choque de la
punta se palpa desplazado hacia abajo y hacia la iz-
quierda y es hiperdinámico salvo en los períodos fina-
les de la enfermedad, que se transforma en sostenido;
en forma inconstante se puede palpar un frémito
sistólico en el ápex. En el caso de dilatación del
ventrículo derecho es posible la palpación de un lati-
do de Dressler. Cuando existe insuficiencia cardíaca
derecha es posible encontrar signos de congestión
venosa sistémica como ingurgitación yugular, hepa-
tomegalia y edemas en los miembros inferiores.

El primer ruido puede estar disminuido, normal o
aumentado en intensidad. En ocasiones, el segundo
ruido puede estar prácticamente ausente por estar
cubierto por el soplo regurgitante. La auscultación de

un tercer ruido en la insuficiencia mitral crónica es
expresión de gravedad de la lesión valvular y/o del
deterioro de la función ventricular.

El soplo de insuficiencia mitral suele ser pan-
sistólico, generalmente en barra; se ausculta a nivel
del ápex, pero puede irradiarse a todo el precordio, el
dorso y especialmente a la axila. Cuando el soplo es
de poca intensidad, es recomendable efectuar la aus-
cultación en decúbito lateral izquierdo.

La auscultación de la insuficiencia mitral depende
parcialmente de los gradientes de presión entre am-
bas cavidades, por lo que la insuficiencia mitral agu-
da puede ser áfona.

Evaluación diagnóstica

Electrocardiograma (ECG)
En la insuficiencia mitral aguda el electrocardiogra-
ma puede ser normal aunque pueden aparecer signos
de isquemia o infarto agudo de miocardio. En la insu-
ficiencia mitral crónica suelen observarse signos de
sobrecarga auricular y ventricular izquierda. La apa-
rición de signos de sobrecarga ventricular derecha se
relaciona con estadios avanzados de la enfermedad.
Las arritmias supraventriculares son un hallazgo fre-
cuente en esta entidad y la detección de fibrilación
auricular tiene especial relevancia clínica.

Radiografía de tórax
En la insuficiencia mitral aguda severa es frecuente
observar un corazón de tamaño normal con signos de
congestión pulmonar de diferentes grados. En la in-
suficiencia mitral crónica, de acuerdo con la gravedad
de la valvulopatía, se puede encontrar una silueta car-
díaca normal o un agrandamiento de las cavidades
izquierdas. El signo más característico es el agranda-
miento ventricular izquierdo en la radiografía de fren-
te; otro hallazgo habitual es la dilatación de la aurícula
izquierda, que se observa como un cuarto arco o como
una impronta esofágica en el perfil con contraste.

Ergometría
La prueba ergométrica graduada se puede utilizar para
determinar la capacidad y la tolerancia al ejercicio en
pacientes con insuficiencia mitral severa, asintomá-
ticos y con función sistólica ventricular izquierda con-
servada. Es de particular utilidad en los pacientes con
síntomas de difícil caracterización.

Indicaciones de ergometría

Clase I
– Evaluar la capacidad y la tolerancia al ejercicio en

pacientes con insuficiencia mitral severa, asinto-
máticos y con función sistólica del ventrículo iz-
quierdo conservada. (C)

– Pacientes con insuficiencia mitral significativa y
síntomas de difícil caracterización. (C)
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Clase II
– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral

moderada y función sistólica del ventrículo izquier-
do conservada. (C)

Clase III
– Pacientes sintomáticos con insuficiencia mitral sig-

nificativa. (C)

Estudios radioisotópicos

Indicaciones de ventriculograma radioisotópico
La principal utilidad de este método complementario
probablemente esté relacionada con la determinación
y la certificación de la FEVI en pacientes cuya única
indicación de cirugía sea una FEVI levemente dismi-
nuida, determinada por ecocardiograma o cuando los
resultados de éste sean dudosos.

Clase II
– Evaluar la fracción de eyección del ventrículo iz-

quierdo en la insuficiencia mitral significativa
asintomática. (B)

Ecocardiograma Doppler
El eco-Doppler cardíaco es una técnica altamente sen-
sible y específica para el diagnóstico de la insuficien-
cia mitral. (1) La gravedad de la insuficiencia se pue-
de establecer mediante el estudio de las característi-
cas del jet regurgitante (área del jet, relación del área
del jet con la aurícula izquierda y por el diámetro del
jet a nivel de su origen) o mediante métodos más cuan-
titativos (orificio regurgitante, volumen regurgitante
y fracción regurgitante). (2-4)

La determinación del área del orificio regurgitante
efectivo (AORE) es de alto valor diagnóstico, ya que
permite establecer el grado de lesión valvular.

A su vez, se ha estudiado el valor pronóstico del
AORE, una medida que es de importancia debido a su
relación con los eventos adversos en la evolución de
esta valvulopatía. (5, 6)

La determinación de la gravedad del reflujo mitral
por la vena contractae (ancho del jet en color a través
del orificio) es un complemento necesario de las de-
terminaciones ya mencionadas y constituye una me-
dición de rutina. (7)

El eco-Doppler permite definir a una IM modera-
damente severa (grado 3) o severa (grado 4) sobre la
base de los parámetros mencionados, así como aque-
lla con una vena contracta ≥ 7 mm, un área de chorro
regurgitante en relación con el área de la aurícula iz-
quierda > 40% (si el flujo es central, ya que con flujo
sobre la pared esta relación puede ser menor), un pa-
trón circular de flujo intraauricular, un orificio
regurgitante efectivo ≥ 40 mm2, una fracción regur-
gitante > 50% o un volumen regurgitante > 60 ml/
latido.

El registro del patrón de flujo en las venas pul-
monares contribuye a evaluar la magnitud de la regur-
gitación. (8)

El análisis ecocardiográfico de las características
anatómicas y funcionales de las diferentes estructu-
ras valvulares y las características del jet regurgitante
por Doppler color ayudan a interpretar el mecanismo
fisiopatológico de la insuficiencia y a evaluar la posi-
bilidad de su reparación quirúrgica. (5, 9)

Ante un estudio transtorácico insuficiente para
establecer el diagnóstico, la gravedad o el mecanismo
de la insuficiencia, la ecocardiografía transesofágica
constituye una técnica complementaria con alta cali-
dad de imágenes que facilita una mejor interpreta-
ción de estas variables.

El eco-Doppler permite la obtención de parámetros
de función ventricular y repercusión hemodinámica que
contribuyen a definir el mejor momento quirúrgico de
esta enfermedad. (6, 10) Los parámetros de función
ventricular izquierda más frecuentemente utilizados son
la fracción de eyección, los diámetros de fin de sístole y
fin de diástole, el volumen de fin de sístole, el diámetro
de fin de sístole y el volumen de fin de sístole corregidos
por superficie corporal y el estrés de fin de sístole.

Asimismo, el eco-Doppler permite la determina-
ción de la repercusión en las cavidades derechas me-
diante la estimación de la función contráctil del ven-
trículo derecho y la presión sistólica pulmonar.

Una vez establecidos el diagnóstico y la gravedad de
la insuficiencia mitral, el eco-Doppler es el método de
elección para efectuar revaluaciones periódicas de la fun-
ción ventricular. En la insuficiencia mitral severa asin-
tomática, el seguimiento con esta técnica debe realizar-
se periódicamente, a intervalos variables de acuerdo con
las observaciones del estudio basal y con la magnitud de
las modificaciones en los estudios sucesivos.

Indicaciones de eco-Doppler transtorácico

Clase I
– Establecer el diagnóstico y la gravedad de la insu-

ficiencia, su repercusión hemodinámica y evaluar
las modificaciones en el tamaño y la función ven-
tricular. (B)

– Establecer la posibilidad de una reparación qui-
rúrgica valvular sobre la base de las característi-
cas anatómicas y el mecanismo funcional de la in-
suficiencia. (B)

– Revaluación en pacientes con insuficiencia mitral
conocida y cambios de su estado sintomático. (C)

– Revaluaciones periódicas para establecer el momen-
to de la intervención quirúrgica basándose en mo-
dificaciones del tamaño y de la función ventricular
en la insuficiencia mitral severa asintomática. (C)

– Evaluar los cambios en la gravedad de la insufi-
ciencia mitral, su repercusión hemodinámica y en
el tamaño y la función ventricular durante el em-
barazo. (C)

Clase II
– Revaluación de pacientes asintomáticos con insu-

ficiencia mitral de grado moderado y función
ventricular conservada. (C)
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Clase III
– Revaluación de pacientes asintomáticos con insu-

ficiencia mitral de grado leve, tamaño y función
sistólica del ventrículo izquierdo conservados y sin
cambios en el examen físico. (C)

Indicaciones de ecocardiograma transesofágico

Clase I
– Imposibilidad de precisar el diagnóstico y/o eva-

luar adecuadamente la gravedad de una insuficien-
cia mitral por el estudio transtorácico. (B)

– Estudio transtorácico insuficiente para establecer
la posibilidad de una reparación quirúrgica valvular
sobre la base de las características anatómicas y el
mecanismo funcional de la insuficiencia. (B)

– Evaluación intraoperatoria durante una reparación
valvular. (B)

Clase III
– Insuficiencia mitral en la que se establecieron ade-

cuadamente su mecanismo fisiopatológico y su gra-
vedad por el estudio transtorácico. (C)

Cateterismo cardíaco
La hemodinamia de la insuficiencia mitral crónica se
caracteriza por un resalto enérgico de la presión
sistólica aórtica y cambios variables en la presión de
la aurícula izquierda y la presión de fin de diástole
del ventrículo izquierdo.

La magnitud de la onda “v” es variable, por lo cual
su presencia no es un criterio específico ni sensible
para establecer o excluir el diagnóstico y la gravedad
de la insuficiencia mitral. (11)

La insuficiencia mitral aguda se caracteriza por
un aumento de la presión de fin de diástole del
ventrículo izquierdo, aumento de la presión en la
aurícula izquierda con una onda “v” prominente in-
cluso en el registro de la arteria pulmonar (12) y ha-
bitualmente descenso de la presión a nivel aórtico.
Estos pacientes por lo general se encuentran con
taquicardia, congestión pulmonar y gasto cardíaco dis-
minuido, lo que lleva a un aumento de la resistencia
vascular sistémica generándose a su vez una caída
mayor en el índice cardíaco.

El cateterismo cardíaco permite evaluar la grave-
dad de la insuficiencia mitral mediante la cuanti-
ficación de la fracción regurgitante hacia la aurícula
izquierda de acuerdo con su opacificación durante el
ventriculograma con contraste. La medición de pre-
siones en el circuito derecho contribuye a la evalua-
ción pronóstica preoperatoria, (13) en especial en pa-
cientes con hipertensión pulmonar y sospecha de
disfunción ventricular derecha.

Mediante el cateterismo es posible la evaluación
funcional de la insuficiencia mitral en forma dinámi-
ca con la realización de ejercicio.

La coronariografía debe efectuarse para estable-
cer la existencia de enfermedad coronaria asociada con
esta valvulopatía, ya sea en pacientes con factores de

riesgo o en los que se sospeche que la etiología es
isquémica.

Indicaciones de cateterismo cardíaco

Clase I
– Detección de enfermedad coronaria en pacientes

con insuficiencia mitral e indicación quirúrgica de
acuerdo con sexo, edad y factores de riesgo. (B)

– Evaluación de las presiones y resistencias pulmo-
nares y función del ventrículo derecho en pacientes
con insuficiencia mitral e indicación quirúrgica que
presentan hipertensión pulmonar severa. (B)

Clase II
– Pacientes con insuficiencia mitral moderada asin-

tomáticos y deterioro de la función sistólica del
ventrículo izquierdo. (C)

Clase III
– Pacientes con insuficiencia mitral e indicación

quirúrgica, sin hipertensión pulmonar significa-
tiva y sin factores de riesgo coronario (mujeres
menores de 40 años y hombres menores de 35
años). (C)

– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral
significativa y función sistólica del ventrículo iz-
quierdo conservada. (C)

Tratamiento quirúrgico
La insuficiencia mitral grave requerirá en algún mo-
mento de su evolución el tratamiento quirúrgico como
parte de su terapéutica definitiva, por lo cual la pro-
blemática más importante será determinar el momen-
to óptimo para efectuarla. Esto depende de varios fac-
tores, a saber: la capacidad funcional, la aparición de
arritmias, el grado de repercusión hemodinámica, el
empeoramiento de la función contráctil, el grado de
lesión valvular, la repercusión derecha y la presencia
de hipertensión pulmonar. (6, 9, 13-19)

Esto se asocia con la posibilidad de plástica valvular
o conservación del aparato subvalvular. La interven-
ción tardía implica un riesgo quirúrgico mayor sin
modificación del deterioro progresivo de la función
ventricular; mientras que una indicación demasiado
precoz expone al paciente a una morbimortalidad
operatoria superior a la de la evolución natural de la
enfermedad.

El tratamiento quirúrgico de la insuficiencia mitral
en la actualidad ofrece dos alternativas con diferente
riesgo operatorio: el reemplazo valvular con una mor-
talidad del 5% al 12,5% (16, 20-22) y la reparación
plástica con una mortalidad del 1% al 3% (23-26) se-
gún la experiencia internacional. A su vez, la repara-
ción mitral es un predictor independiente de mayor
fracción de eyección posoperatoria (27) e implica me-
jor pronóstico alejado con una incidencia menor de
complicaciones tromboembólicas, (28) hemorrágicas
(29) y por endocarditis infecciosa. (30) Sin embargo,
la reparación valvular posee una complejidad técnica
mayor, requiere un tiempo de circulación extracor-



CONSENSO DE VALVULOPATÍAS 7

pórea mayor y un equipo quirúrgico entrenado y con
experiencia y resultados adecuados, un factor que jun-
to con la anatomía del tipo de lesión valvular se con-
vierte en la clave del éxito o del fracaso del procedi-
miento. La frecuencia de reoperación es similar para
la plástica y el reemplazo valvular, aproximadamente
el 7-10% a 10 años, con dependencia de la calidad del
procedimiento inicial y de la valva comprometida (la
posterior ofrece mejores resultados que la anterior, el
prolapso bivalvar o la regurgitación de etiología reu-
mática). (29, 31, 32)

Si bien mediante la evaluación anatómica y fun-
cional ecocardiográfica de la válvula mitral se puede
establecer un subgrupo de pacientes con alta proba-
bilidad de reparación valvular, (5) la predicción de efec-
tuar con éxito este procedimiento quirúrgico no siem-
pre es posible.

La selección del momento óptimo para la indica-
ción quirúrgica se establece sobre la base de la grave-
dad de la insuficiencia y su repercusión hemodinámica,
la aparición de síntomas, los parámetros de función
ventricular izquierda, la factibilidad de reparación
valvular, las patologías asociadas y el riesgo operatorio.

En la insuficiencia mitral crónica severa, la apari-
ción de síntomas claros implica la claudicación de los
mecanismos compensadores y la indicación quirúrgi-
ca es aconsejable.

El desarrollo de hipertensión pulmonar y su re-
percusión sobre la función del ventrículo derecho in-
dican un cambio en la evolución natural de la enfer-
medad, que determina un riesgo operatorio mayor y
un incremento de la morbimortalidad alejada. (21, 33)

Los parámetros de función ventricular izquierda
han demostrado que son útiles para discriminar una
población de alto riesgo operatorio y persistencia del
deterioro de la función ventricular izquierda con mal
pronóstico a largo plazo. (17, 18, 34, 35)

Por lo tanto, el momento quirúrgico óptimo sería
el inmediatamente previo al inicio de la disfunción
ventricular o en el comienzo de ésta, cuando aún se
encuentra en una fase reversible como para justificar
los riesgos de una conducta quirúrgica.

En la Tabla 1 se muestran los parámetros que se
relacionan con mayor riesgo quirúrgico y peor pro-
nóstico alejado.

Frente a la incapacidad de los métodos complemen-
tarios para evaluar con precisión el inicio de la dis-
función contráctil ventricular izquierda, sumado al
importante recurso terapéutico que implica la dispo-
nibilidad de una reparación valvular, con menor mor-
bimortalidad y mejor pronóstico alejado, surge la po-
sibilidad de adelantar el tiempo quirúrgico en aque-
llos pacientes en los cuales la posibilidad de una plás-
tica mitral es alta, como en el prolapso que afecta a la
valva posterior. La reparación es menos factible cuan-
do está comprometida la valva anterior o ambas valvas
y menos aún cuando la anatomía valvular se ve pro-
fundamente alterada, como ocurre en la etiología reu-
mática, lo cual reduce francamente las posibilidades
de éxito. A diferencia de la mayoría de las series in-
ternacionales, en las que la etiología degenerativa
constituye el 90% de las causas de insuficiencia mitral,
lo cual posibilita una frecuencia mayor de reparación
y por ende una curva de entrenamiento mejor de los
grupos quirúrgicos, en nuestro país la etiología reu-
mática sigue manteniendo una prevalencia alta, lo cual
limita las posibilidades de este procedimiento. La con-
secuencia es entonces una frecuencia mayor de reem-
plazo valvular, que al tener una mortalidad mayor
obliga a ser más prudente en la indicación de la ciru-
gía en los pacientes asintomáticos,

Esta postura no implica un riesgo mayor para los
pacientes. En apoyo de este punto, el único estudio
prospectivo con seguimiento a largo plazo publicado
hasta el presente, en pacientes asintomáticos con in-
suficiencia mitral severa, que aplicó las indicaciones
aquí propuestas (Fey < 60%, diámetro de fin de sístole
> 45 mm, presión arterial sistólica pulmonar > 50
mm Hg o fibrilación auricular recurrente), demostró
una sobrevida global a los 8 años similar a la espera-
da para la población global. Si bien los pacientes con
válvula flail presentaron una tendencia a llegar a la
indicación quirúrgica más precozmente, esta diferen-
cia no fue significativa. No hubo mortalidad quirúrgi-
ca y tanto la sobrevida posoperatoria como la calidad
de vida y la función ventricular fueron buenas. Por lo
tanto, los pacientes pueden ser seguidos en forma
confiable y segura hasta el desarrollo de los síntomas
o hasta las indicaciones mencionadas en el caso de
hallarse asintomáticos y no puede recomendarse la

Parámetro Valor Referencia

Fracción de eyección ≤ 60% (37)

Diámetro de fin de sístole ≥ 45 mm (19)

Diámetro de fin de sístole/ superficie corporal > 26 mm/m2 (14)

Diámetro de fin de diástole > 70 mm (36)

Estrés de fin de sístole > 195 mm Hg (14)

Volumen de fin de sístole/ superficie corporal > 50 ml/m2 (21)

Área del orificio regurgitante efectivo > 40 mm2 (37)

Tabla 1. Parámetros relaciona-
dos con mayor riesgo quirúrgi-
co y peor pronóstico alejado



8 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 75 VERSIÓN ELECTRÓNICA  /  JULIO-AGOSTO 2007

cirugía profiláctica para todos los pacientes que aún
no cumplen dichos criterios. Esta estrategia permite
lograr buenos resultados posoperatorios si se mantie-
ne un seguimiento cuidadoso. (38)

Aunque no existe una información bibliográfica
suficiente en los pacientes con parámetros interme-
dios de función ventricular (Tabla 2) y alta factibilidad
de reparación, una indicación de cirugía precoz puede
ser aconsejable. En este subgrupo de pacientes se debe
efectuar un seguimiento clínico más estrecho y eva-
luar periódicamente la función ventricular y el tama-
ño del ventrículo y de la aurícula izquierdos. El incre-
mento significativo en algunos de estos parámetros o
la presencia de fibrilación auricular crónica o pa-
roxística pueden inclinar un cambio de conducta ha-
cia la indicación de la cirugía.

Por el contrario, si por la información ecocardio-
gráfica el reemplazo valvular es previsible, para defi-
nir la conducta quirúrgica se deben utilizar criterios
de función ventricular más estrictos teniendo en cuen-
ta el mal pronóstico con los parámetros citados en la
Tabla 1.

Si bien estos predictores contribuyen a la selec-
ción de un momento quirúrgico adecuado, la decisión
se debe establecer en cada paciente considerando to-
das las características previamente descriptas.

El mayor riesgo de muerte posterior a una cirugía
de reemplazo valvular mitral se observa inmediatamen-
te luego de la operación. Cae rápidamente durante el
primer mes de convalecencia y alcanza una fase cons-
tante alrededor del tercer mes del posoperatorio. (39)

Los factores que incrementan la mortalidad en el
posoperatorio inmediato son: (29, 40-42)
– La edad.
– La etiología isquémica de la insuficiencia mitral.
– La clase funcional según la New York Heart Asso-

ciation (NYHA).
– La enfermedad coronaria asociada.
– El antecedente de infarto de miocardio previo, ya

sea reciente o remoto.
– La disfunción hepática como expresión de insufi-

ciencia cardíaca derecha crónica.
– La presión de fin de diástole del ventrículo izquier-

do aumentada.
– La fracción de eyección del ventrículo izquierdo

menor del 50%.
– El reemplazo en vez de la plástica valvular.

El síndrome de bajo volumen minuto cardíaco es
responsable de la mayoría de las muertes (42%) en el

posoperatorio inmediato del reemplazo valvular mitral
por regurgitación valvular y se ha hallado que son
predictores preoperatorios de él: (41, 43)
– La enfermedad coronaria asociada.
– La anuloplastia tricuspídea como expresión de in-

suficiencia tricuspídea moderada o severa.
– La presión de fin de diástole del ventrículo izquier-

do aumentada.
– La fracción de eyección del ventrículo izquierdo

menor del 50%.
En estos pacientes es recomendable efectuar la

intervención quirúrgica en centros de alta compleji-
dad con disponibilidad de asistencia circulatoria me-
cánica.

Las técnicas actuales de protección miocárdica
intraoperatoria y la asistencia circulatoria mecánica
junto con los nuevos procedimientos quirúrgicos que
facilitan la preservación de la función ventricular per-
miten extender la indicación de la cirugía a los pa-
cientes con insuficiencia mitral y deterioro pronun-
ciado de la función sistólica del ventrículo izquierdo.
Así, pacientes sintomáticos con deterioro de la fun-
ción ventricular izquierda (fracción de eyección < 30%)
en los cuales la plástica mitral es factible y permite
preservar la función ventricular izquierda, por lo
menos al nivel preoperatorio, al evitar la disrupción
del aparato subvalvular mitral, pueden beneficiarse
con este procedimiento.

Sin embargo, aquellos enfermos con deterioro gra-
ve de la función ventricular (Fey < 20%), hipertensión
pulmonar severa y/o disfunción del ventrículo dere-
cho pueden ser considerados para un trasplante car-
díaco dado el alto riesgo de la cirugía valvular.

Indicaciones de tratamiento quirúrgico

Clase I
– Pacientes con insuficiencia mitral severa y sínto-

mas atribuibles a disfunción ventricular. (B)
– Pacientes con insuficiencia mitral severa asinto-

máticos y parámetros de disfunción ventricular
(Tabla 2). (B)

Clase II
– Pacientes con insuficiencia mitral severa asinto-

máticos, con parámetros de función ventricular
intermedios y alta factibilidad de reparación (Ta-
bla 2). (C)

– Pacientes con insuficiencia mitral severa, dilata-
ción pronunciada del ventrículo izquierdo e índi-
ces de acortamiento conservados. (B)

Parámetros Conservados Intermedios Disfunción
ventricular

Fracción de eyección ≥ 70% 60-70% < 60%

Diámetro de fin de sístole < 40 mm 40-45 mm > 45 mm

Diámetro de fin de sístole/superficie corporal < 22 mm/m2 22-26 mm/m2 > 26 mm/m2

Volumen de fin de sístole/superficie corporal < 35 ml/m2 35-50 ml/m2 > 50 ml/m2

Tabla 2. Parámetros de fun-
ción ventricular izquierda para
la evaluación quirúrgica de la
insuficiencia mitral
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– Pacientes con insuficiencia mitral severa asinto-
máticos, con parámetros de función ventricular
intermedios y con fibrilación auricular. (B)

– Pacientes con insuficiencia mitral severa asinto-
máticos, función sistólica preservada y presencia
de hipertensión pulmonar > 50 mm Hg en reposo
o 60 mm Hg con ejercicio. (B)

– Pacientes con insuficiencia mitral severa sinto-
máticos, con deterioro severo de la función ven-
tricular izquierda (fracción de eyección del 20% al
30%) en los cuales es altamente factible la repara-
ción valvular. (B)

Clase III
– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral

significativa, función sistólica del ventrículo iz-
quierdo conservada y tolerancia adecuada al es-
fuerzo. (C)

– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral
significativa, parámetros de función sistólica in-
termedios y baja probabilidad de efectuar una re-
paración valvular. (C)

Selección del tipo de procedimiento quirúrgico

Indicaciones de plástica mitral
La sugerencia inicial es intentar, siempre que sea po-
sible, una plástica valvular, por lo cual cada vez que
haya una opción disponible se recomienda la deriva-
ción a centros con experiencia en esta técnica quirúr-
gica.

Clase I
– Dilatación pura del anillo (tipo I de Carpentier).

Generalmente secundaria a valvulopatía aórtica o
miocardiopatía.

– Prolapso valvular mitral con afección de la valva
posterior y/o de sus cuerdas con valva anterior
“normal” (tipo II de Carpentier).

– Etiología reumática con escasa calcificación espe-
cialmente en las comisuras; poca afección del apa-
rato subvalvular y valva anterior móvil.

– Hendiduras, perforaciones de las valvas o implan-
tación de mixomas en ellas.

– Etiología isquémica sin alteración anatómica del
aparato subvalvular.

Clase II
– Insuficiencia por patología en la valva anterior o en

las cuerdas/músculos papilares que la sostienen.
– Calcificación del anillo con valvas y cuerdas móviles.
– Etiología reumática con calcificación moderada de

valvas o del aparato subvalvular con comisuras
móviles.

– Etiología isquémica con afección combinada de la
válvula.

– Pacientes jóvenes con carditis reumática.
– Endocarditis con afección exclusivamente valvar

(vegetectomía).
Clase III
– Indicaciones de reemplazo.

Indicaciones de reemplazo valvular

Clase I
– Etiología reumática con calcificación severa de las

comisuras, valva anterior y/o del aparato subval-
vular.

– Endocarditis aguda con abscesos en el anillo.
– Rotura isquémica de los músculos papilares.
Clase II
– Igual a las indicaciones de clase II de plástica

valvular.
Clase III
– Indicaciones de plástica.

Tratamiento médico
El tratamiento médico ocupa un lugar definido en el
manejo terapéutico de la insuficiencia mitral aguda.
La utilización de drogas vasodilatadoras determina la
reducción de la poscarga con disminución de la insu-
ficiencia mitral y del volumen ventricular izquierdo,
lo que favorece la competencia valvular. (44, 45)

En la insuficiencia mitral crónica, cuando la pro-
gresión de la enfermedad produce deterioro de la fun-
ción ventricular y síntomas clínicos de insuficiencia
cardíaca, debe indicarse el tratamiento quirúrgico. Si
este procedimiento no es posible, se debe implementar
el tratamiento con diuréticos y vasodilatadores. (46,
47) Homologando los resultados de los estudios reali-
zados en pacientes con insuficiencia cardíaca, los
inhibidores de la enzima convertidora serían los
vasodilatadores de primera elección.

Por el contrario, no hay una terapéutica vasodi-
latadora aceptada para el tratamiento médico de la
insuficiencia mitral crónica en pacientes asinto-
máticos, con función ventricular conservada, en au-
sencia de patologías asociadas que determinen un
aumento de la poscarga, como la hipertensión arterial.
(46, 47)

Si bien se especula con el beneficio posible del tra-
tamiento con betabloqueantes en esta entidad, no exis-
ten estudios clínicos que avalen su indicación.

En pacientes con arritmias supraventriculares de
alta frecuencia, deben utilizarse fármacos efectivos
para la prevención de la recurrencia y el control de la
conducción auriculoventricular (digital, amiodarona
y betabloqueantes).

La incidencia de complicaciones tromboembólicas
es menos frecuente en la insuficiencia en relación con
la estenosis mitral (1-3% versus 5-16%). (48) Sin em-
bargo, se incrementa cuando la insuficiencia se aso-
cia con estenosis mitral, fibrilación auricular, insufi-
ciencia cardíaca y/o disfunción ventricular izquierda
severa. En estos casos, el riesgo embolígeno anual
supera el 4%. (49, 50)

Por lo tanto, en la insuficiencia mitral pura sólo
se recomienda la anticoagulación oral crónica (RIN
2-3) si se asocia con: fibrilación auricular, insuficien-
cia cardíaca y/o disfunción ventricular izquierda se-
vera.
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Indicaciones de tratamiento médico en pacientes
asintomáticos

Clase I
– Anticoagulación en pacientes con insuficiencia

mitral significativa asociada con fibrilación auri-
cular. (B)

– Drogas que disminuyen la conducción auriculo-
ventricular en pacientes con insuficiencia mitral
significativa y fibrilación auricular de alta respues-
ta ventricular. (B)

Clase II
– Inhibidores de la enzima convertidora en pacien-

tes con insuficiencia mitral severa y parámetros
de función ventricular conservados. (B)

Indicaciones de tratamiento médico en pacientes
sintomáticos

Clase I
– Diuréticos e inhibidores de la enzima convertidora

en pacientes con insuficiencia mitral significati-
va. (B)

– Drogas que disminuyen la conducción auriculo-
ventricular en pacientes con insuficiencia mitral
significativa y fibrilación auricular de alta respues-
ta ventricular. (B)

– Anticoagulación en pacientes con insuficiencia
mitral significativa y fibrilación auricular. (B)

Clase II
– Anticoagulación en pacientes con insuficiencia

mitral significativa e insuficiencia cardíaca y/o de-
terioro severo de la función ventricular. (B)

Situaciones especiales

Insuficiencia mitral isquémica
La insuficiencia mitral isquémica es una complicación
frecuente del infarto de miocardio que genera una
remodelación local y global del VI. A menudo es
clínicamente silente y el eco-Doppler cardíaco permi-
te su identificación y cuantificación. A su vez, esta
condición presenta un pronóstico adverso con incre-
mento del riesgo de muerte o falla de bomba. (51-54)

La evolución de los pacientes con insuficiencia
mitral isquémica es sustancialmente peor que otras
causas de reflujo.

Esto se debe al grado de disfunción del ventrículo
izquierdo causado por el antecedente de infarto de
miocardio.

Habitualmente, el mecanismo del reflujo es fun-
cional con una válvula en apariencia anatómicamente
normal o con disfunción del músculo papilar, remode-
lación local con desplazamiento del músculo papilar o
dilatación anular que dificulta el cierre. (55, 56)

Actualmente se reconoce que el mecanismo está
relacionado con el cierre incompleto por restricción
del movimiento de las valvas. (57, 58)

La asociación de estos mecanismos no es infrecuen-
te y dificulta la reparación valvular. También la ciru-
gía coronaria puede aliviar la isquemia, mejorar la
función ventricular y mejorar el reflujo.

Por este motivo, el tipo de cirugía valvular en la
insuficiencia mitral isquémica está controvertida.
Dependerá especialmente del mecanismo del reflujo
involucrado que permita que la reparación sea facti-
ble. (58, 59)

La indicación de cirugía valvular en la insuficien-
cia mitral isquémica es perentoria en pacientes con
grados moderadamente severos a severos de reflujo y
franca sobrecarga de volumen. (60, 61) Sin embargo,
hacen falta estudios aleatorizados para identificar el
mejor tratamiento para esta patología.

En cuanto al tratamiento médico de la disfunción
sistólica de la regurgitación mitral isquémica o dila-
tada, la reducción de la precarga aporta beneficio, al
igual que los inhibidores de la enzima convertidora,
los betabloqueantes y en algunos casos el marcapaseo
biventricular. (62, 63)

Insuficiencia mitral aguda
La insuficiencia mitral aguda (IMA) reconoce múlti-
ples etiologías; las más frecuentes son endocarditis
infecciosa, rotura espontánea de las cuerdas tendi-
nosas en válvulas mixomatosas, por isquemia mio-
cárdica o en el curso del infarto agudo de miocardio,
fiebre reumática aguda, traumáticas (iatrogénica o de
otra causa). (64)

En el infarto agudo de miocardio, la insuficiencia
mitral aguda puede ser secundaria a los siguientes
mecanismos: disfunción isquémica del músculo papi-
lar, alteración en la geometría del ventrículo izquier-
do (dilatación/anomalías de contracción) con falla de
la coaptación valvar y rotura de las cuerdas tendinosas
o del músculo papilar.

La presentación clínica y la evolución de la insufi-
ciencia mitral aguda dependen de su etiología, la pre-
sencia de enfermedad valvular mitral previa, la dis-
tensibilidad auriculoventricular izquierda, el volumen
de regurgitación y de la función del ventrículo izquier-
do, así como del resto de las variables comunes a to-
das las valvulopatías. (64)

El incremento súbito del volumen en el ventrículo
y la aurícula izquierdos sin capacidad para adaptarse
a esta nueva condición hemodinámica determina el
aumento de las presiones de llenado y el estado de
congestión pulmonar. (64, 65) Existe un incremento
en el volumen de fin diástole; el volumen de fin de
sístole se encuentra normal o disminuido y la fracción
de eyección es normal o está incrementada. (64-68)

Los pacientes con insuficiencia mitral aguda por
lo habitual se presentan gravemente enfermos con
cuadro clínico de insuficiencia cardíaca, edema agudo
de pulmón y en ocasiones hipotensión arterial que
puede llegar al shock cardiogénico. (69) Frente a este
cuadro, la auscultación de un soplo sistólico por lo
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general suave que puede ser holosistólico o no sugie-
re el diagnóstico de insuficiencia mitral aguda aun-
que este hallazgo auscultatorio no es constante. (69)
La fisiopatología dinámica del proceso isquémico con-
diciona una auscultación cambiante del soplo de in-
suficiencia mitral aguda secundario a esta etiología.

El ECG puede ser inespecífico u orientar a la etio-
logía isquémica de la insuficiencia mitral. En la ra-
diografía de tórax se observa una silueta cardíaca den-
tro de límites normales acompañada de diferentes
grados de congestión pulmonar que representan un
patrón diagnóstico de alta sospecha clínica.

El eco-Doppler de superficie permite una rápida
aproximación diagnóstica en el cuadro de insuficien-
cia cardíaca aguda tanto para establecer la presencia
de insuficiencia mitral así como su posible etiología y
los mecanismos fisiopatológicos responsables. En el
examen en modo M y bidimensional, el ventrículo iz-
quierdo presenta habitualmente diámetros dentro de
límites normales e hipercinesia con índices de acorta-
miento elevados a pesar de un deterioro hemodinámico
severo. (70) El estudio Doppler, en especial la técnica
color, es altamente sensible y específico para estable-
cer el diagnóstico y contribuye a evaluar la gravedad
de la insuficiencia. El estudio a través de la vía trans-
esofágica está indicado cuando el estudio transto-
rácico es insuficiente. (70-72)

Los cambios hemodinámicos de la insuficiencia
mitral aguda se asocian con una presión de fin de
diástole elevada, una presión de la aurícula izquierda
incrementada con onda “v” prominente y una presión
aórtica por lo general baja.

Al ser la etiología isquémica una de las principales
causas de insuficiencia mitral aguda, ante la presen-
cia o sospecha de enfermedad coronaria es necesaria
la realización de una cinecoronariografía. En pacien-
tes con otra etiología y sin factores de riesgo para en-
fermedad coronaria se puede prescindir del cate-
terismo cardíaco.

La implementación de monitorización hemodiná-
mica a través de un catéter en la arteria pulmonar
puede tener utilidad para establecer el diagnóstico de
insuficiencia mitral y permite optimizar el manejo te-
rapéutico.

El objetivo del tratamiento médico es disminuir el
monto del reflujo mitral, incrementando el volumen
anterógrado y disminuyendo la congestión pulmonar.

El tratamiento con vasodilatadores intravenosos
es de primera línea; su administración produce una
disminución de la resistencia periférica que favorece
el gasto sistólico anterógrado. (73, 74) El nitroprusiato
de sodio disminuye el monto del reflujo mitral, in-
crementa el flujo anterógrado y restablece parcialmen-
te la competencia valvular, lo cual permite una rápida
reducción de la hipertensión pulmonar y capilar. La
utilización de nitroglicerina intravenosa es preferible
en la insuficiencia mitral aguda producida por
isquemia miocárdica. El tratamiento con diuréticos

intravenosos se requiere con frecuencia para aliviar
el estado de congestión pulmonar.

La contrapulsación aórtica puede contribuir a es-
tabilizar a aquellos pacientes en los que este objetivo
no se logra con el tratamiento médico. (73)

Cuando la insuficiencia mitral aguda es secunda-
ria a la rotura del músculo papilar, requiere resolu-
ción quirúrgica inmediata. En la insuficiencia mitral
aguda producida por otros mecanismos que no pre-
sentan un grado mayor de alteración anatómica en el
aparato valvular y es posible estabilizar al paciente
con el tratamiento médico, la cirugía se puede diferir.
Ante la refractariedad a las medidas terapéuticas, el
tratamiento quirúrgico debe instituirse previo al de-
terioro multiorgánico.

La insuficiencia mitral aguda en el curso de un
infarto agudo de miocardio conlleva peor pronóstico
debido a la enfermedad coronaria asociada, la
disfunción ventricular y la alteración estructural del
aparato valvular que determinan una complejidad
mayor del tratamiento quirúrgico. (75-77) La so-
brevida de los pacientes con reemplazo valvular mitral
más cirugía de revascularización miocárdica por
regurgitación mitral isquémica es claramente inferior
a la de los pacientes con idéntico procedimiento qui-
rúrgico por otras causas. (78, 79)

Los principales determinantes de mortalidad
operatoria en la insuficiencia mitral aguda son: (80-82)
– El grado de regurgitación mitral.
– El infarto de miocardio preoperatorio ocurrido

dentro del mes previo a la cirugía.
– La insuficiencia cardíaca izquierda y el shock

cardiogénico preoperatorio.
– La necesidad de cirugía de urgencia o emergencia.
– El reemplazo valvular en vez de la reparación

valvular.

Indicaciones de eco-Doppler transtorácico en la IMA

Clase I
– Establecer el diagnóstico y la gravedad de la insu-

ficiencia, su repercusión hemodinámica y evaluar
la función ventricular. (B)

– Establecer su etiología, su mecanismo fisiopa-
tológico y la posibilidad de una reparación quirúr-
gica. (B)

Indicaciones de ecocardiograma transesofágico
en la IMA

Clase I
– Estudio transtorácico insuficiente para precisar el

diagnóstico y la gravedad de la insuficiencia, su
repercusión hemodinámica y evaluar la función
ventricular. (B)

– Estudio transtorácico insuficiente para establecer
su etiología, su mecanismo fisiopatológico y la po-
sibilidad de una reparación quirúrgica. (B)



12 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 75 VERSIÓN ELECTRÓNICA  /  JULIO-AGOSTO 2007

Indicaciones de cateterismo cardíaco en la IMA

Clase I
– Insuficiencia mitral aguda con presunción de etio-

logía isquémica. (B)
– Insuficiencia mitral aguda de causa no isquémica

con antecedentes de IAM, angina previa o de acuer-
do con sexo, edad y factores de riesgo coronario. (B)

Clase III
– Pacientes con insuficiencia mitral aguda sin sos-

pecha clínica ni factores de riesgo coronarios (mu-
jeres menores de 40 años y hombres menores de
35 años). (C)

– Para confirmar el diagnóstico establecido por prue-
bas no invasivas en pacientes sin coronariopatía
sospechada. (C)

Indicaciones de monitorización hemodinámica
en la IMA

Clase I
– Cuando los métodos de estudio no invasivos dispo-

nibles no son concluyentes en el diagnóstico de
insuficiencia mitral. (B)

Clase II
– Monitorización de las medidas terapéuticas. (B)
Clase III
– Cuando los datos clínicos y la información de los

métodos no invasivos son concluyentes en el diag-
nóstico. (C)

– Cuando se logra una rápida estabilización hemo-
dinámica del paciente. (B)

Indicaciones de tratamiento quirúrgico en la IMA

Clase I
– Insuficiencia mitral aguda con insuficiencia car-

díaca refractaria. (B)
Clase II
– Insuficiencia mitral aguda con buena respuesta al

tratamiento médico y estabilidad hemodinámica
con dependencia del mecanismo y del grado de al-
teración anatómica. (C)

Clase III
– Insuficiencia mitral aguda con reducción de su gra-

vedad y estabilidad hemodinámica mediante el tra-
tamiento médico y sin alteraciones anatómicas co-
rregibles. (C)

Prolapso de la válvula mitral
El prolapso valvular mitral primario y secundario cons-
tituye la enfermedad valvular de mayor prevalencia y
afecta al 3% a 5% de la población general. (83, 84) En
el prolapso primario, la alteración patológica ocurre a
nivel de la válvula, mientras que en la afección secun-
daria diversas patologías cardíacas asociadas son res-
ponsables de la alteración de la función valvular.

Aunque los pacientes con prolapso de la válvula
mitral habitualmente permanecen asintomáticos, un

porcentaje variable suele presentar fatigabilidad, do-
lor precordial, palpitaciones e hipotensión ortostática.
Estos síntomas no se relacionan con la magnitud del
prolapso (85) y pueden ser secundarios a la frecuente
asociación de esta entidad con disautonomías neuro-
vegetativas. (86) En algunos pacientes es preciso di-
ferenciar estas manifestaciones de los síntomas pro-
vocados por la presencia de insuficiencia mitral.

La auscultación de un clic mesosistólico seguido
de un soplo sistólico tardío son los elementos caracte-
rísticos del examen físico, pero sólo algunos pacientes
con prolapso mitral presentan estos hallazgos. El elec-
trocardiograma y la radiografía de tórax no contribu-
yen a establecer su diagnóstico.

La ecocardiografía bidimensional, mediante la uti-
lización de criterios rigurosos se ha constituido en el
método de elección para el diagnóstico de esta enti-
dad; (87) a su vez, la evaluación con las distintas mo-
dalidades del eco-Doppler contribuyen a establecer la
presencia y la magnitud de la insuficiencia mitral. La
realización de este estudio se justifica ante la presen-
cia de anormalidades auscultatorias o sospecha clíni-
ca de enfermedad valvular o si existe historia de pato-
logía valvular mixomatosa en familiares directos.
Frente a la ausencia de cambios clínicos y auscul-
tatorios, no está justificada la evaluación ecocar-
diográfica periódica en pacientes con diagnóstico ya
realizado.

Si bien la historia natural del prolapso primario
suele tener una evolución benigna equivalente a la
población general, (85, 88) existen subgrupos con
mayor riesgo de presentar complicaciones en su evo-
lución alejada, en especial la progresión a una insu-
ficiencia mitral significativa o endocarditis infeccio-
sa. Estas complicaciones se observan con más fre-
cuencia en pacientes de sexo masculino mayores de
50 años, (89, 90) con soplo de insuficiencia mitral
(91, 92) o cuando en el ecocardiograma se detectan
un amplio desplazamiento sistólico (93) y alteracio-
nes de la morfología valvular caracterizada por no-
toria redundancia y engrosamiento valvar mayor de
5 mm. (88, 94)

La complicación por endocarditis es baja en la
amplia población de pacientes con prolapso de la vál-
vula mitral; sin embargo, esta entidad representa una
de las principales patologías predisponentes en dife-
rentes series publicadas de endocarditis infecciosa.
Esto implica la necesidad de definir subgrupos de
mayor riesgo de acuerdo con las características clíni-
cas y ecocardiográficas ya referidas. La presencia de
insuficiencia mitral, y no las características o el movi-
miento anormal de la válvula, sería el factor hemo-
dinámico responsable de riesgo incrementado para en-
docarditis en esta entidad.

Se ha observado una asociación entre el prolapso
de la válvula mitral y el accidente cerebrovascular de
origen isquémico. (95, 96) Las alteraciones tisulares
de la válvula mixomatosa que facilitan la formación
de complejos fibrinoplaquetarios valvares y la frecuen-
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te presencia de arritmias supraventriculares pueden
contribuir al fenómeno tromboembólico. Sin embar-
go, la incidencia de complicaciones tromboembólicas
es baja en el prolapso de la válvula mitral aislado sin
factores de riesgo embólicos asociados.

El tratamiento anticoagulante está indicado sólo
en pacientes con prolapso de la válvula mitral y acci-
dente cardiovascular embólico, (97) así como en pa-
cientes que presentan fibrilación auricular con edad
> 65 años o patología cardíaca asociada, como insufi-
ciencia mitral, hipertensión arterial o insuficiencia
cardíaca. (98)

La administración de aspirina es preferible en pa-
cientes con prolapso mitral e isquemia cerebral tran-
sitoria; (99) esta misma conducta es recomendable en
el caso de prolapso de válvula mitral en pacientes con
fibrilación auricular, menores de 65 años y sin patolo-
gía cardíaca asociada. (98)

La utilización de betabloqueantes en estos pacien-
tes suele ser efectiva para obtener una mejoría sinto-
mática y en la prevención y el tratamiento de las
arritmias.

La reparación valvular es el tratamiento quirúrgi-
co de elección en la insuficiencia mitral por prolapso
en válvulas mixomatosas. La recomendación del mo-
mento quirúrgico en estos pacientes cumple los mis-
mos criterios que los utilizados para la insuficiencia
mitral de otras etiologías.

Indicaciones de ecocardiografía en el prolapso
de la válvula mitral

Clase I
– Confirmación del diagnóstico de prolapso de la

válvula mitral en pacientes con auscultación com-
patible con él. (B)

– Evaluación de la gravedad de la insuficiencia
mitral, de su repercusión hemodinámica, del ta-
maño y la función del ventrículo izquierdo, así como
de la morfología de las valvas en un paciente con
prolapso y regurgitación. (B)

– Exclusión o certificación de prolapso de la vál-
vula mitral en pacientes a los que se les hizo
diagnóstico de prolapso, pero sin evidencias clí-
nicas. (B)

Clase II
– Exclusión de prolapso de la válvula mitral cuando

existe un primer grado de parentesco con pacien-
tes que tienen enfermedad valvular mixomato-
sa. (B)

Clase III
– Exclusión de prolapso en pacientes con síntomas,

en ausencia de sospecha clínica e historia familiar
de prolapso de la válvula mitral. (C)

– Control ecocardiográfico periódico en un paciente
con prolapso de la válvula mitral con regurgitación
leve o ausente y sin cambios evolutivos en el exa-
men físico o en los síntomas. (C)

Indicaciones de profilaxis antibiótica en pacientes con
diagnóstico de prolapso valvular mitral que va a ser
expuesto a procedimientos asociados con bacteriemia

Clase I
– Paciente con insuficiencia mitral detectada por

auscultación o eco-Doppler cardíaco. (B)
Clase II
– Paciente con criterios de alto riesgo ecocardiográ-

fico. (B)
Clase III
– Paciente sin auscultación característica o criterios

ecocardiográficos de alto riesgo. (B)

Utilización de aspirina y anticoagulantes en pacientes
con diagnóstico de prolapso valvular mitral

Clase I
– Tratamiento anticoagulante en pacientes con

fibrilación auricular y patología cardíaca asocia-
da. (A)

– Tratamiento con aspirina en pacientes menores de
65 años con fibrilación auricular y sin patología
cardíaca asociada. (A)

– Tratamiento con aspirina en pacientes con isque-
mia cerebral transitoria. (A)

– Tratamiento anticoagulante en pacientes con ac-
cidente cardiovascular embólico. (C)

– Tratamiento anticoagulante en pacientes > 65
años con fibrilación auricular. (C)

Clase II
– Tratamiento con aspirina en pacientes con ritmo

sinusal y criterios ecocardiográficos de alto riesgo. (C)
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