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ARTICULO DE REVISION

Manejo contemporaneo de la

insuficiencia mitral severa

Valentina M. Bichara, MD*; Héctor 1. Michelena, MD**; Yan Topilsky, MD**;
Rakesh Suri, MD, PhD***; Maurice Enriquez-Sarano, MD**

Introduccion

La hemodinamia de la insuficiencia mitral (IM) esta ca-
racterizada por la reversién del flujo sanguineo durante
la sistole ventricular, desde el ventriculo izquierdo (VI)
hacia la auricula izquierda (Al). La etiologia de la IM es
predominantemente degenerativa, primaria u organica
(alteracién intrinseca de las valvas en los casos de en-
fermedad de Barlow, deficiencia fibroeléstica, prolapso,
ruptura cordal) en paises desarrollados y reumética en
paises en desarrollo. La IM funcional (valvas normales
con dilatacién del anillo y/o desplazamiento de las valvas
[“tethering’]), secundaria a cardiopatia dilatada o enfer-
medad isquémica del VI continta en ascenso, debido a la
epidemia mundial de la enfermedad coronaria. La IM es
la enfermedad valvular mds comun en los Estados Unidos
de Norteamérica, con una frecuencia de IM moderada o
severa del 1,7% en la poblacién general, ascendiendo
al 6,4% en individuos entre 65-74 anos y del 9,3% en >
75 afios'. La ecocardiografia Doppler ha resultado ser el
modo no invasivo por excelencia para su diagndstico y
para toma de decisiones en su tratamiento. La IM resul-
ta de la disfuncién mecdnica de la valvula mitral y sus
componentes (anillo, valvas, cuerdas tendinosas y mus-
culos papilares) y por lo tanto su correccién definitiva es
mecdnica también, a través de la cirugia. Pero la vdlvula
mitral no es un ente aislado; esta intimamente relacionada
con el VI y es garante de la funcién de este dltimo, debido
a su continuidad a través de las cuerdas tendinosas. Las
dltimas décadas han sido testigo de avances substanciales
en el entendimiento de la fisiopatologia, historia natural
y desarrollo de opciones para el tratamiento mecénico
de esta condicién. Especificamente, la reparacién mitral
para IM orgénica y el reemplazo mitral con conservacion
del aparato subvalvular para valvulas no reparables cons-

tituyen la base del tratamiento actual. Procedimientos
mecdnicos percutineos menos invasivos estdn siendo
investigados. La historia natural y fisiopatologia de la IM
ha generado importantes debates y avances en cuanto al
“timing” o momento quirdrgico apropiado para la correc-
cién de esta condicion. La combinacién de una progresion
en IM que puede ser pausada, con ausencia de sintomas
o sintomatologia minima, y la nocién de un posible de-
terioro irreversible del VI en asintométicos con fraccién
de eyeccién (FE) normal, son el eje de estos debates. Sin
embargo, el impacto clinico negativo de factores de riesgo
recientemente descritos en la IM severa y de la disfuncién
del VI no reconocida oportunamente, ha llevado, junto al
éxito y baja mortalidad de la reparacién de la vélvula, al
concepto de la cirugia temprana.

La IM es una enfermedad progresiva

La IM es una enfermedad progresiva, con un aumento
promedio de 5-8 ml por afio del volumen regurgitante
(VolR) y de 4-6 mm? por afio del orificio regurgitante
efectivo (ORE)?. Los cambios anatémicos son los factores
determinantes de la progresion, siendo mas rapida en pa-
cientes con prolapso de valvula mitral, en particular nueva
ruptura cordal (hasta 20 ml por afio), y en los pacientes
con dilatacién del anillo mitral. Es importante destacar
que la progresioén no es uniforme: se observa progresién
importante en la mitad de los pacientes, pero hastael 11%
presenta regresion espontdnea de la IM, relacionado con
la mejoria en las condiciones de precarga. La progresion
de lIa IM es causa de remodelado adverso del ventriculo
izquierdo con desarrollo de disfuncién ventricular?, que
puede ocurrir inicialmente con una FE “normal” (>50%)
y sin sintomas, y trae consigo un prondstico inferior al de
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la poblacién no afectada. Eventualmente, la FE disminuye
significativamente y el prondstico es mas reservado.

La inquietante historia natural
de la IM severa

Son ampliamente dispares las estimaciones de sobrevida a
largo plazo en pacientes con IM que han sido reportadas®*
(entre el 27-97% a cinco afios). En la Mayo Clinic se ana-
liz6 1a historia natural de la IM causada por ruptura cordal®
y observamos que, en comparacion con las expectativas
de supervivencia de la poblacion general, la mortalidad en
IM fue notable (6,3% anual). Una alta morbilidad estuvo
presente a los 10 afios, con una incidencia de fibrilacién
auricular (FA) del 30%, y de insuficiencia cardiaca del
63%. Ademads, a los 10 afios, el 90% de los pacientes
habia fallecido o se le practicé cirugia, lo que significa
que la operacién es casi inevitable en esta poblacion. Los
pacientes en clase funcional (CF) III-IV de la New York
Heart Association NYHA), incluso transitoria, mostraron
una elevada mortalidad (34% anual), si no eran operados;
pero incluso en aquellos con CF I- II, la mortalidad fue
notable (4,1% anual). Los pacientes con FE<60% también
muestran un incremento en la mortalidad, comparado con
aquellos con FE>60%; pero no pudimos definir ningtn
grupo de bajo riesgo, a pesar del tratamiento médico
adecuado. De tal manera que esperar una reduccién de la
FE<60% o la aparicién de sintomas CF II de la NYHA
parece no ser adecuado, ya que el prondstico empeora
aunque se practique cirugia.

La muerte sibita es un evento catastréfico en la IM severa
con ruptura cordal, responsable aproximadamente del 25%
de las muertes en pacientes bajo tratamiento médico®. Los
determinantes de las tasas mds altas de muerte stibita son
los sintomas graves y la baja FE; sin embargo, la mayoria
de las muertes repentinas se produce en pacientes sin sin-
tomas o con minimos sintomas y FE normal®. La tasa de
muerte stbita es del 1,8% por afio en general, incluso en
pacientes sin factores de riesgo es del 0,8% por afio. Estos
datos ponen en evidencia el grave prondstico que implica
la IM severa, lo que sugiere que la cirugia debe conside-
rarse en forma temprana en el curso de la enfermedad.

Disfuncion ventricular izquierda:
frecuente y poco previsible

Como evaluar la funcién del VI en la IM es objeto de
un intenso debate. El incremento del volumen diast6lico
aumenta la precarga. Durante la sistole ventricular, el
volumen regurgitante va hacia la Al; esto sugiere una
disminucion de la impedancia a la eyeccidn, pero al final
la poscarga continda normal, resultando en una FE que
puede permanecer normal por un tiempo considerable.
Miuiltiples métodos de medicion de los indices de la funcién
ventricular izquierda han sido sugeridos, sin embargo,
la FE y el didmetro de fin de sistole (DFS) del VI son
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los mds practicos, porque resultan faciles de cuantificar
ecocardiogrificamente y conservan poder predictivo,
porque representan una aproximacion a la contractilidad
intrinseca del VI.

Clinicamente, la disfuncién ventricular izquierda es indi-
cador de mal prondstico con tratamiento conservador’® e
inclusive en el postoperatorio’. A pesar de no ser comtin
la muerte perioperatoria debido a los progresos de la
anestesiologia y la proteccién del miocardio, la disfun-
cién del VI es la causa més frecuente de muerte tardia
posoperatoria’. La FE disminuye de manera significativa,
inmediatamente después de la correccion quirtrgica de la
IM, aproximadamente, un 10%?. Por lo tanto, a pesar de la
mejoria sintomadtica, es frecuente la disfuncién ventricular
izquierda posoperatoria (FE<50%), sucediendo en cerca
de un tercio de los pacientes con IM organica operados
con éxito. La disfuncién ventricular izquierda posopera-
toria estd asociada a una baja sobrevida®$, y a una alta
incidencia de insuficiencia cardiaca’, y por lo tanto debe
procurarse prevenirla.

La FE preoperatoria es el mejor predictor de mortalidad
y de insuficiencia cardiaca a largo plazo en pacientes con
tratamiento conservador® y, también, luego de la cirugia’.
El DFS también es un factor importante para predecir la
FE en el posoperatorio®. Por lo tanto, pacientes con una
FE<60% y/o un DFS>40 mm son considerados pacientes
con disfuncién ventricular izquierda manifiesta, aunque
estén asintomdticos y deben recibir cirugia de rescate
en ausencia de otras comorbilidades o contraindicacio-
nes'?.

Sin embargo, la reduccién de la FE del VIno debe ser con-
siderada una contraindicacién para la cirugia en pacientes
con IM orgénica, porque la mortalidad operatoria no es
excesiva, especialmente, si se puede reparar la valvula’.
La precision de la prediccion de la FE posoperatoria es
inexacta®®!, pero el mejor resultado se observa en pacien-
tes con una FE>60%; esta etapa de la enfermedad parece
representar la mejor oportunidad para la cirugia. Por lo
tanto, el concepto de espera los primeros signos y sintomas
de disminucién de la FE estd asociado a un notable riesgo
de “inesperada” disfunci6n del ventriculo izquierdo® que
puede resultar irreversible y afectar el prondstico quirtr-
gico y post-quirdrgico. Las indicaciones actuales para
cirugia mitral por IM del American College of Cardiology
y la American Heart Association'’ estdn resumidas en la
Tabla 1. Estas indicaciones se refieren a una IM severa
con un VolR>60 cc/latido y un ORE20,4 cm?, y estdn
dirigidas a patologia orgdnica/primaria, excepto cuando
se especifique una patologia isquémica.

Cirugia mitral: avances recientes

Los riesgos y resultados quirdrgicos son consideraciones
esenciales en la evaluacién del momento quirdrgico. La
mortalidad operatoria es de considerable importancia. Sin
embargo, para los pacientes con IM orgédnica, la mortalidad
a disminuido considerablemente'?, especialmente con re-
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paracién mitral (Figura 1). En la Mayo Clinic de Rochester
(MCR) es de alrededor del 1% en pacientes menores de
75 afios, a quienes se le realizé reparacidon o reemplazo
valvular’. Por el contrario, la mortalidad operatoria en
pacientes mayores de 75 afios es aproximadamente del 5%
en nuestra institucion. Sin embargo, la cirugia mejora la
sobrevida del paciente y la normaliza a la esperada en la
poblacién general'?, de tal manera que la cirugia en patolo-
gias orgdnicas (usualmente deficiencia fibroeldstica en este
grupo etdreo) se debe considerar antes que la disfuncién
del VI suceda, en estos pacientes mayores.

La disponibilidad de reparacién de la valvula es de cru-
cial importancia. Estudios previos sugieren una menor
mortalidad operatoria y una mejor sobrevida a largo plazo
después de la reparacién valvular'*'%, pero no estaba claro
si esto se debe a una mejor condicién preoperatoria de
los pacientes sometidos a reparacién de la vdlvula o a la
virtud del propio procedimiento. En nuestra experiencia,
ajustando las diferencias clinicas entre pacientes que
reciben reparacion versus sustitucion, la reparacion de la
vélvula per se es un predictor independiente de mejores
resultados después de la cirugia en IM, con una menor
mortalidad operatoria y mayor sobrevida a largo plazo®.
Este beneficio se observa asociado, o no, a la cirugia de
revascularizacién miocdrdica®. Una de las principales
razones para mejorar el resultado es una mejor FE del
VI, lo cual se logra después de la reparacion de la vdlvula
mitral®. La conservacién del aparato subvalvular sin duda
juega un papel en la conservacion de la FE después de la
reparacion valvular, como no ocurre después del reem-
plazo valvular. La mejoria en la sobrevida después de la
reparacion valvular no estd asociada a un menor riesgo
de reoperaciones’.

No sélo la disponibilidad de la reparacién, sino también,
la experiencia del centro que la practica, son fundamen-
tales. Los hospitales que practican mas de 140 repara-
ciones por afio se acercan a una mortalidad quirtrgica
del 1% versus el 3% en hospitales con menos de 140
reparaciones por afio'®.
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La ecocardiografia transesofdgica intraoperatoria es un
componente esencial del éxito de la reparacién de la val-
vula y debe ser llevada a cabo por médicos con experiencia
para supervisar el procedimiento y asistir en la toma de
decisiones intraoperatorias'’.

Por lo tanto, la reparacion de la vélvula se ha vuelto extre-
madamente popular'® y, actualmente, el éxito de la repa-
racién es >90% en pacientes con IM. Este alto porcentaje
en la reparacién ha sido posible al culminar la curva de
aprendizaje inicial del cirujano y a través de la utilizacién
de técnicas especiales, tales como la transposicién cordal
o la insercion de cuerdas artificiales en particular para la
ruptura cordal de la valva anterior'*?°, Desafortunadamen-
te, la reparacién mitral en lesiones reumadticas no es tan
exitosa como en lesiones degenerativas®!. Sin embargo,
la reparacién mitral en la IM reumadtica debe ser prac-
ticada cuando sea anatémica y funcionalmente posible,
porque estd asociada a una sobrevida superior cuando
se la compara con el reemplazo valvular. El reemplazo
mitral disminuye la reoperacién en la IM reumdtica, pero
limita la sobrevida y aumenta el riesgo de complicaciones
embdlicas®.

A pesar de esta elevada tasa de viabilidad, la reparacion
valvular mitral no debe considerarse como una panacea
protectora de disfuncién ventricular, debido a que en pa-
cientes con FE<60%, un exceso de mortalidad se observa
independientemente de la reparacidn o el reemplazo®. Por
lo tanto, la posibilidad de realizar la reparacion en un alto
porcentaje de pacientes deberia considerarse como un in-
centivo para llevar a cabo la cirugia temprana, debido a su
bajo riesgo y buena sobrevida, y no como un incentivo para
retrasar la cirugia y esperar una disfuncién ventricular.

El centro del debate: el momento quirirgico
Existen dos vertientes en el pensamiento actual, en relacién

al momento quirdrgico de la IM severa. Una recomienda
“esperar atentamente” hasta la aparicion de disfuncién
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Figura 1. Reparacion mitral. Conceptos quirirgicos basicos. A. Esquema de la reseccion triangular de la valva posterior con aposicién
y sutura de los segmentos resultantes. B. Sutura de una banda de 63 mm (standard en la Mayo Clinic) a los trigonos fibrosos del anillo
mitral seguido de prueba de integridad con solucién salina. Figuras con permiso de la Mayo Clinic.
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Tabla 1. Resumen de indicaciones para cirugia mitral en

insuficiencia mitral (IM) severa.

Tipo de indicacion  Situacion especifica en IM severa

¢ Se debe recomendar reparacion mitral en
la mayoria de los pacientes referidos a
cirugia.

¢ |M aguda sintomatica.

e M crénica con sintomas.

e |M cronica asintomatica con FE<60% y/o0
DFSVI>40 mm.

Clase I

® [M crénica asintomatica con FE>60% y
DFSVI <40 mm en un centro especializado
donde se ofrece >90% probabilidad de
reparacion y baja mortalidad quirdrgica.

* |M cronica asintomatica (FE>60%, DFS<40
mm) con nueva fibrilacion auricular o
hipertensién pulmonar >50 mm Hg en
reposo 0 >60 mm Hg en ejercicio.

e M cronica con FE<30% o didmetro
diastdlico del VI >55 mm donde la
reparacion es altamente factible.

* |M cronica secundaria (isquémica) con
FE<30% y sintomas NYHA II-IV a pesar de
tratamiento médico maximo, incluyendo
resincronizacion; solamente si la valvula se
puede reparar.

* Clase 1 representa indicaciones aceptadas universalmente.

** Clase 2 representa indicaciones generalmente aceptadas pero sujetas a

cierto grado de debate.

FE: fraccion de eyeccion. DFS: diametro de fin de sistole. VI: ventriculo izquierdo.
NYHA: New York Heart Association

Clase II**

subclinica del VI en pacientes asintomaticos (ej.: FE<60%,
DEFS del VI>40 mm), evaluando al paciente con ecocardio-
grafia cada 6 6 12 meses. La otra recomienda considerar
la “reparacion mitral temprana” sin esperar sintomas y
sin alcanzar indicadores de disfuncién subclinica del VI,
siempre y cuando exista certeza de la severidad de la IM
con cuantificacién ecocardiografica apropiada (incluyendo
Doppler cuantitativo y/o uso del método PISA, reportando
valores de VolR y ORE), ofreciendo una probabilidad
>95% de reparacion, con una mortalidad operatoria del 1%
o menor. Estas condiciones presuponen un cardiélogo ca-
paz de cuantificar la IM y evaluar al paciente criticamente,
un cirujano con experiencia adecuada en reparacién mitral,
y un equipo post-quirirgico experimentado en el manejo
de complicaciones posoperatorias. La estimacion de la
severidad de la IM debe incluir los métodos cuantitativos
mencionados y los indicadores especificos o de soporte
existentes (Tabla 2)%. La evaluacién global del grado de
regurgitacion mitral se puede realizar por eco Doppler
cuantitativo. El método mas ampliamente utilizado de
cuantificacion de la regurgitacién mitral es el método
PISA, sobre la base del andlisis de la zona de convergencia
proximal del drea del ORE**. Ambos métodos permiten
el cdlculo del VoIR y del ORE?%,

Sin embargo, nosotros consideramos estas dos vertientes
no mutuamente excluyentes, sino complementarias y
representativas del continuo de la severidad relativa y
el riesgo de la IM severa. Las guias y recomendaciones
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expertas no son leyes aplicables a todos los pacientes con
IM severa, porque no todos los pacientes con IM severa
son iguales. En la Mayo Clinic se estudiaron prospectiva-
mente 456 pacientes asintomdticos con IM organica (198
pacientes con IM severa), edad promedio de 63 afios, VoIR
promedio de 66 ml/latido, ORE promedio de 0,4 cm2. En
pacientes con IM severa, el DFS promedio del VI fue de
37 mm y el diastélico de 61 mm?. Encontramos que un
ORE>0,4 cm? en pacientes asintomaticos estd indepen-
dientemente asociado a una menor sobrevida en 5 afios
(58% versus 78%, p=0,03) y la reparacién quirdrgica
asociada a mejor sobrevida; por lo tanto, recomendamos
considerar la cirugia temprana en pacientes asintomaticos
con IM severa. La incidencia de eventos clinicos en estos
pacientes fue del 10-15% por afio. Por el contrario, Ro-
senhek y col. evaluaron prospectivamente 132 pacientes
asintomaticos con IM orgdnica severa y encontraron que
la sobrevida en 8 afios era igual que en la poblacién ge-
neral cuando se “esperaba atentamente” a la aparicion de
sintomas o indicadores ecocardiograficos y concluyeron
que esta estrategia era apropriada®. Sin embargo, la edad
promedio de estos pacientes fue de 55 afos, DFS del VI
promedio de 34 mm y el diastdlico de 56 mm (IM seve-
ra), la IM no fue cuantificada con Doppler cuantitativo
o PISA, y la incidencia de eventos clinicos totales fue
mucho menor que en el estudio anterior. De tal manera
que en este dltimo estudio, los pacientes portadores de
IM padecian probablemente una IM moderada a severa
o “levemente severa” y nuestro estudio incluy6 pacientes
con IM con mayor severidad. Ademas, la edad de los
pacientes era distinta. En todos los estudios, la edad es
un factor determinante para el prondstico y desarrollo de
complicaciones. Un tercer grupo de investigadores, Kang
et al’, estudi6 recientemente 447 pacientes consecutivos
con IM organica severa, edad promedio de 50 afios, con
orificio regurgitante efectivo promedio de 0,8 cm?, trata-
dos con “reparacion mitral temprana” o “espera atenta”.
Se constituy6 un subgrupo de “propensity matching” de
127 pares de pacientes para controlar las caracteristicas
clinicas de base, donde un alto porcentaje (44-46%) te-
nian ruptura cordal, DFS del VI promedio de 36 mm y
diastélico de 59 mm. La cirugia temprana electiva con
reparacion estuvo asociada con una mortalidad del 0%
en 7 afios versus el 5% en 7 afios para “espera atenta”.
Este tercer estudio se asemeja al nuestro en los rasgos
ecocardiograficos de severidad y grado de dilatacion del
VI, aunque los pacientes son mds jévenes. De tal manera,
que ningln estudio es incorrecto, simplemente incluyen
pacientes con distintos grados de IM severa.

No todas las IM organicas severas son iguales:
factores de riesgo

Derivandose de la discusion previa, existen diferentes
grados y factores de riesgo dentro de la IM severa (Tabla
3). El primero de ellos es la edad. Los estudios coinciden
en que pacientes mayores de 55-60 afios tienen mayor
riesgo de complicaciones, esto probablemente debido a
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TABLA 2

Leve Moderada

Severa

Signos especificos Jet central < 4 cm? 6 <20%
del area auricular
Vena contracta <0,3 cm
Zona de convergencia
pequefio

Signos intermedios

Jet central >40% del area auricular o con efecto Coanda
Vena contracta >0, 7 cm

Zona de convergencia grande

Reversion sistdlica en venas pulmonares

Prolapso valvular (flail leafiet) o ruptura de musculo papilar

Signos de soporte Flujo sistdlico dominante en
venas pulmonares

Onda A dominante en Doppler
transmitral

Senal del Doppler suave y
parabdlica

Tamarfio normal del VI

Signos intermedios

Sefial del Doppler densa y triangular
Onda E dominante (E >1,2 m/s) en Doppler transmitral
Dilatacion del Vl'y auricula

Parametros cuantitativos

VoIR (mL/latido) <30 30-44
FE (%) <30 30-39
ORE (cm?) <0,20 0,20-0,29

45-59 >60
40-49 >50
0,30-0,39 >0,40

la disminucién de reserva sistdlica y diastélica asociada
con la edad. Sin embargo, establecer un punto de corte de
edad por encima del cual el riesgo aumenta significativa-
mente es muy dificil. Basado en la discusién anterior, la
presencia de ruptura cordal y/o IM torrencial (VolR>100cc
y ORE>0,5 cm?) es un factor de riesgo dentro del espectro
de IM severa. La aparicion de FA ocurre en un 5% por afio
en pacientes con IM orgdnica significativa y su aparicién
se asocia a disminucion de la sobrevida®'. Inclusive des-
pués de reparar la védlvula, la presencia de FA previo a la
reparacion se asocia a disminucion leve de sobrevida en
5 afios, comparado con un ritmo sinusal pre-reparacién
(87% versus 96%, p=0,002)*2. Otro factor de riesgo es
la elevacién del péptido natriurético cerebral (BNP) que
fue estudiado prospectivamente en 124 pacientes con IM
orgénica y su elevacién se relaciona a las consecuencias
de la regurgitacién (ej. volumen del VI 'y de la AI, FA'y
sintomas) y es un indicador independientemente predictivo
de mortalidad y de falla cardiaca, sin importar la presencia
de sintomas®. La observacion de hipertensiéon pulmonar
por ecocardiografia constituye otro factor de riesgo pre-
dictivo de peor prondstico'.

Finalmente, el reconocimiento de sintomas por parte del
paciente puede estar contaminado por diferentes grados
de percepcidn idiosincrasicos, por temor a la cirugia y
en pacientes que hacen minima actividad fisica o aco-
modan su actividad fisica a las restricciones impuestas
por sintomas leves. En 134 pacientes con IM orgdnica
severa y FE normal, auto-clasificados como asintomaticos,
nosotros encontramos que uno de cada 4-5 de ellos tenia
una reduccion significativa del consumo pico de oxigeno
(<85% de la prediccion para edad y sexo) con evidencia
de limitacion del gasto cardiaco en ejercicio y baja capaci-
dad funcional. Estos pacientes “asintomaticos” resultaron
tener mayor niimero de eventos adversos o cirugia en 3
afios de seguimiento®. De tal manera que resulta critico

evaluar con prueba de esfuerzo a pacientes con cualquier
grado de incertidumbre en cuanto a la presencia de sinto-
mas. Estos factores de riesgo deben ser tomados en cuenta
a la hora de decidir el momento quirdrgico idéneo para
cada paciente.

Manejo contemporaneo de la IM severa

La Figura 2 es un algoritmo sencillo que intenta resumir
la complejidad del manejo de 1a IM severa en nuestra era.
Cuando el paciente con IM es referido, se debe determi-
nar la etiologia/mecanismo de la regurgitacion. Existen 3
mecanismos fundamentales basados en la movilidad de las
valvas (Figura 3). El primero consiste en una movilidad
normal y mal coaptacién debida a dilatacién del anillo o
perforacién de una valva. El segundo posee exceso de mo-
vilidad (prolapso o ruptura cordal) y el tercero disminucién
de la movilidad (retraccién debido a proceso inflamatorio
o enfermedad isquémica [“fethering”]) (Figura 3).

La IM orgénica pertenece al segundo mecanismo y la
funcional al primero y tercero. La IM mediada por el se-
gundo mecanismo es la més susceptible a la reparacion,
especialmente, cuando la valva posterior estd involucrada
y el anillo no presenta calcificacion severa. Sin embargo,
la reparacion de la enfermedad de Barlow severa con
prolapso bi-valvar extenso o prolapso aislado de la valva
anterior son actualmente tan reparables como el prolapso
aislado de la valva posterior. De tal manera que la gran
mayoria de los casos de prolapso mitral son reparables®.
Una vez establecido el mecanismo orgénico, se debe
confirmar que la IM es definitivamente severa (Tabla 2).
Si existen sintomas o FE<60% o DFS del VI>40 mm, se
debe referir al paciente para cirugia de rescate (Figura 2),
ya que existe una disfuncién ventricular manifiesta y su
prondstico ya estéd afectado, debiéndose procurar reparar
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la valvula o reemplazarla si la reparacién no es posible.
Aunque la cirugia (reparacién o reemplazo) en estos pa-
cientes produce una mejoria sintomadtica, se asocia con
un aumento del riesgo posoperatorio’'?, especialmente, si
existe falla cardiaca congestiva o disminucién importante
de la FE, pero el prondstico post-quirdrgico sigue siendo
mucho mejor que en aquellos pacientes abandonados a
tratamiento médico’. Una notable excepcion es el paciente
con IM severa, FE<20-30% sin posibilidad de reparar la
valvula, donde el riesgo quirtirgico con reemplazo puede
ser prohibitivo.

En ausencia de una disfuncién ventricular manifiesta, se
procede a estratificar el riesgo del paciente, investigando
la presencia de factores de riesgo (Figura 2). Si existen
factores de riesgo mayores para disfuncién del VI (Tabla
3), se debe reparar la vilvula tempranamente, no sin antes
considerar factores intrinsecos del paciente y factores inhe-
rentes a la cirugia: si el paciente tiene buena expectativa de
vida (ausencia de comorbilidades severas) y la véilvula es
reparable en un centro que garantiza alto porcentaje de éxito
y baja mortalidad operatoria, se debe reparar la valvula para
devolver al paciente su expectativa de vida normal (Figura
2). Debiéndose derivar al paciente a un centro especializado
si es necesario. Si estas pre-condiciones no existen, se debe
“esperar atentamente” (seguimiento por un cardiélogo con
ecocardiograma cada 6 meses) a la aparicién de signos
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ecocardiogréficos y/o sintomas que indiquen necesidad
de rescate con reparacién o reemplazo. Si existen factores
de riesgo menores, nosotros recomendamos la reparacion
temprana dado que existe riesgo de progresion a corto
plazo; sin embargo, la “espera atenta” puede considerarse
cautelosamente. Si no existen factores de riesgo, la “espera
atenta” es recomendada y es segura.

IM isquémica: un grupo de alto riesgo

El alto riesgo asociado con la ruptura isquémica de un
musculo papilar es bien conocido'? y requiere cirugia
inmediata. Cabe mencionar que la mortalidad quirtrgica
para la ruptura de musculo papilar ha disminuido conside-
rablemente, siendo del 67% hasta 1990 y del 9% después de
1990, reflejando el alto uso de revascularizacion y avances
quirdrgicos™®.

Ademas, la sobrevida a cinco afios en pacientes que so-
breviven a la ruptura inicial es idéntica a pacientes con
infarto sin ruptura papilar, lo cual resalta la importancia de
un diagndstico expedito y tratamiento quirirgico agresivo
en esta condicion.

Después de un infarto de miocardio, la IM se puede desa-
rrollar sin ruptura del musculo papilar, esto como conse-
cuencia del remodelado ventricular izquierdo, debido al

Insuficiencia Mitral

Evaluacion ecocardiografica
2-D,3-D
Doppler cuantitativo
¢ Método PISA ¢
Variable —— Noisquémica —— Funcional Organica Seguimiento
en 6-12 meses
Isquémica Severa No
VoIR > 60cc
ERO>0,4 cm? o,

. ) No Severa Cirugia de rescate
Reparacion sélo si VoIR > 30cc Reparacion (preferible)
revascularizacion quirdrgica ERO>0,2 cm? Si o Reemplazo
planeada Si

Sintomas,

Si

FE<60%, DFS>40 mm

Revascularizacion quirdrgica
planeada

Considerar reparacion o reemplazo
si CF llI-IV NYHA a pesar
De tratamiento médico 6ptimo
Considerar trasplante cardiaco

N
Si

Reparacion o reemplazo

Factores de riesgo menores**

*Flail 6 VolR>100 cc 6 ERO>0,5 cm? ¢
fibrilacién auricular o hipertension pulmonar severa o
prueba de esfuerzo severamente anormal

** Aumento BNP o hipertensién pulmonar leve o
prueba de esfuerzo levemente anormal o DFS 36-40 mm

Factores de riesgo mayores* L}

Reparacion temprana
(referir a centro especializado si

es necesario)
Valvula reparable

Buena expectativa de vida | Si
Bajo riesgo quirurgico
| No

“Espera atenta”

No

\4

No Si

\4 S
! “Espera atenta”

A

>

No

Figura 2. Algoritmo del manejo de la insuficiencia mitral severa.
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Tabla 3. Factores de riesgo en IM organica severa asintomatica

con FE>60% y DFSVI<40mm.

Mayores

Ruptura cordal.

IM torrencial (VoIR>100cc; ORE>0,5¢cm?).
Fibrilacion auricular.

Prueba de esfuerzo severamente anormal.
Hipertension pulmonar severa.

Menores

Elevacion del BNP en plasma.

Prueba de esfuerzo levemente anormal.
DFS 36-40 mm.

Hipertension pulmonar leve.

IM: insuficiencia mitral. FE: fraccion de eyeccion. DFS: diametro de fin
de sistole. VI: ventriculo izquierdo. VoIR: volumen regurgitante. ORE:
orifico regurgitante efectivo. BNP: péptido natriurético cerebral.
Copyright Mayo Clinic 2006

desplazamiento apical e inferior de los musculos papilares
(Figura 3-IIIb), que jalan a las valvas mitrales (“fethering”),
causando “fenting” de éstas con la resultante mal coaptacion
e IM. El fuerte impacto negativo de esta IM “funcional”-
isquémica posterior al infarto de miocardio ha sido demos-
trado en 2 estudios donde se asocia la sola presencia de IM
isquémica (aunque sea leve) con pobre sobrevida®?’. En
pacientes con infarto previo, IM con un ORE>0,2 cm? se
asocia con una sobrevida del 30% en 5 afios, comparado
con un 60% sin IM?". Por ello, nosotros consideramos
un ORE>0,2 cm? o VoIR>30 cc en IM isquémica como
IM severa (Figura 2). El valor de la ecocardiografia en
pacientes con cardiopatia isquémica es critico ya que la
intensidad del soplo de la IM isquémica no se relaciona
con su severidad®.

El momento quirtrgico en la IM isquémica es mas compli-
cado que en la IM orgénica. A pesar de que la reparacion es
a menudo posible, el riesgo de la cirugia es mayor que en
laIM orgédnica. Ademads, aunque existe mejoria sintoméatica
con la correccién quirtrgica de la IM dilatada e isquémica
(usualmente con anuloplastia)®, la existencia de beneficio
real en la sobrevida a largo plazo de estos pacientes con
correccion de la IM no ha sido comprobada, de tal manera
que un estudio randomizado es necesario y todavia no exis-
te. La pregunta de si la IM isquémica causa mal prondstico
per se o si simplemente es un marcador de la severidad de
la cardiopatia isquémica que no ha sido aclarada®.

De igual manera, la anuloplastia con anillo mitral prostético
puede resultar en estenosis mitral*! y no corrige el problema
basico de desplazamiento del musculo papilar que resulta en
“tethering” de las valvas. Por esto, la reduccién de la IM con
anuloplastia mitral en IM isquémica no es duradera y nuevas
técnicas para la reparacion mitral estdn siendo estudiadas.
El concepto de reposicionar los musculos papilares parece
prometedor y estd en desarrollo*. Sin embargo, parece que
cuando las valvas mitrales son sometidas a tension, debido
a “tethering”, se reactivan procesos embriogénicos que
resultan en activacion celular, transformacion de células
endoteliales en intersticiales, resultando en deposicion de
matrix nueva. Todo esto resulta en aumento del drea valvular
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WY

DILATACION
DEL ANILLO

PERFORACION
DE UNA VALVA

NORMAL

RUPTURA DE PROLAPSO VALVULAR /
CUERDA TENDINOSA ELONGACION DE
CUERDAS TENDINOSAS

e

RETRACCION DE CUERDAS
DESPLAZAMIENTO DE
TENDINOSAS / VALVULAR MUSCULO PAPILAR

Figura 3. I. Movilidad normal con dilatacién del anillo causando
un jet central o perforacién de una valva. II. Movilidad excesiva
con ruptura cordal o prolapso severo causando un jer dirigido al
lado opuesto de la valva afectada. III. Movilidad restringida debido
a retraccion del aparato cordal (Ila, e.j enfermedad reumatica)
o desplazamiento del musculo papilar (remodelado isquémico)
causando “fethering” de la valva (IlIb). Nétese que el jet estd
dirigido al mismo lado de la valva afectada. Figuras con permiso
de la Mayo Clinic.

y engrosamiento de cuerdas tendinosas que puede resultar
en aumento del drea de coaptacion de la vilvula®. Este es
un descubrimiento importante que promete posibilidades
terapéuticas para la IM secundaria desde el punto de vista
celular. Ademds, la extension quirtrgica de la valva poste-
rior utilizando pericardio bovino, aumenta el drea de coap-
tacién y promete ser también una posibilidad terapéutica
con beneficio a corto y mediano plazo*.

En la cardiopatia dilatada, es ahora posible predecir con
mayor exactitud la posibilidad de reparacidn, observando
la movilidad del aspecto distal de la valva anterior. Si esta
movilidad se conserva, la coaptacion tiende a mantenerse
aunque la valva posterior esté inmovilizada después de la
reparacion®. La movilidad distal de la valva anterior se
puede predecir con un parametro simple de medir en el
ecocardiograma pre-operatorio®.

De tal manera, que se estd avanzando hacia una mejor re-
paracion de la IM funcional que aparenta ser mas compleja
y especifica para cada paciente.

En nuestra era, cuando la cirugia de revascularizacion
miocérdica se considera necesaria y la IM esta presente, los
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datos recientes sugieren que en los pacientes con un area
del orificio regurgitante efectivo >20 mm? debe ofrecerse
reparacion (preferible) o reemplazo mitral (Figura 2). Cuan-
do la cirugia de revascularizacién miocérdica se considera
no indispensable pero posible, la presencia de miocardio
viable e IM con ORE>20 mm? debe llevar a la cirugia mitral
combinada con revascularizacion, especialmente si existen
sintomas de insuficiencia cardiaca. Cuando la revascula-
rizacion esta planeada y existe IM isquémica de menor
grado (ORE<O0,2 cm?), se debe considerar su concomitante
correccion con reparacion (Figura 2).

Cuando la cirugia de revascularizacién no es posible o no
estd indicada y existe IM isquémica con ORE>0,2cm?, la
indicacion de cirugia mitral es mds restrictiva y se debe
considerar tinicamente reparacion, exclusivamente en pa-
cientes con sintomas CF III-IV segtin la NYHA, a pesar de
tratamiento médico 6ptimo, incluyendo resincronizacion.
Alternativamente, el trasplante cardiaco (Figura 5) puede
considerarse en pacientes apropiados y puede ofrecer re-
sultados dptimos.

Abordajes percutaneos para la IM

La anuloplastia mitral percutdnea basada en la instalacion de
un dispositivo en el seno coronario esta en estudio. A pesar
de que el seno coronario estd anatémicamente situado en
un plano superior al anillo mitral, y de la posibilidad real de
comprometer el flujo de la arteria coronaria circunfleja, se
ha demostrado en 48 pacientes con cardiopatia dilatada que
su uso es seguro en un nimero seleccionado de pacientes,
resultando en un aumento de la capacidad funcional luego
de la implantacién de este dispositivo (CARRILON)* con
disminucién de la severidad de la IM.

Otro abordaje percutdneo para la IM orgéanica o funcional
que se origina en el drea de A2 y P2 utiliza el E-valve
mitra-clip basado en la sutura de Alfieri. Este clip crea
una vélvula mitral con doble orificio y se ha estudiado en
107 pacientes con un éxito del 74% del procedimiento y
del 66% de pacientes libres de muerte, de cirugia mitral y
con IM<2+ en 12 meses*’. Estos abordajes probablemente
no constituirdn el tratamiento por excelencia de la IM,
pero prometen ser posibilidades terapéuticas reales para
pacientes especificos.

Conclusiones

La alta prevalencia de insuficiencia mitral en la poblacién
y su progresion con deterioro de la funcién del ventriculo
izquierdo debido al remodelado reverso, pone de manifiesto
el grave prondstico que acarrea esta enfermedad en los
pacientes que no reciben tratamiento adecuado.

La deteccidn de la disfuncién subclinica del VI a través de
pardmetros ecocardiograficos (FE y DFS) nos debe llevar a
considerar la cirugfa mitral de rescate inmediata. De igual
manera, la deteccion de sintomas, asi sean minimos, debe
llevar a cirugia de rescate. Los pacientes con sintomas
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dudosos o sintomatologia incierta deben ser evaluados
con prueba de esfuerzo para determinar su capacidad
funcional.

No todas las IM orgénicas severas son iguales. La presencia
de factores de riesgo en la IM severa aumenta la probabi-
lidad de deterioro de la funcidn cardiaca, de aparicién de
sintomas y de peor prondstico a largo plazo, por ello es
necesario considerar en la evaluacién a cada paciente en
forma individual y considerar los mismos al momento de
decidir el tratamiento. En ausencia de sintomas en pacien-
tes con IM severa sin disfuncién cardiaca, la presencia de
factores de riesgo debe estimular la cirugia temprana con
reparacion, si el riesgo quirurgico es bajo y la posibilidad de
reparo es >90-95%. Se debe referir al paciente a un centro
especializado si es necesario. El entrenamiento adecuado
de cirujanos en la reparacién mitral es critico, si queremos
devolver a los pacientes con IM severa orgénica su sobrevi-
da normal. Una colaboracién nacional e internacional para
este adiestramiento es ineludible.

La IM isquémica acarrea un peor prondstico, con mayor
riesgo quirdrgico, y las decisiones en tratamiento deben
ser especificas para cada paciente, tomando en cuenta la
posibilidad de reparacion, riesgo quirtdrgico, y la necesidad
de revascularizacién quirdrgica concomitante.

Nuevos procedimientos percutdneos estén en estudio y pro-
meten potencial utilidad para ciertos pacientes selectos.
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