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INTRODUCCTION

La utilizaciop de las protesis valvulares y de la plastia mitral
constituyen procedimientos de alto valor terapéutico en el
tratamiente actual de la insuficiencia mitral crdnica grave 1, ast
mismo, el avance en las tecnicas dquirurgicas y en la proteccidn
miocdrdica, han reducide considerablemente la mortalidad operatoria
de estos pacientes 2, Sin embargo, cuande el problema de la
insuficiencia mitral se consideraba resuelto a traves de ios
procedimientes gquirurgicos senalades, se ha observade que la
evolucidén a largo plazo ne es significativamente diferente de los
pacientes no operados 3.4,

AGn mas, a pesar de la progresién aparentemente lenta de la
enfermedad y lo estable del paciente desde ¢l punte de vista clinico
Y hemodindmico por muchos afos, cuando se efectida reemplazo valvular
mitral se tiene una mayor morbi-mortalidad postoperatoria, con un
deteriore mids importante del estado hemodinamico que los enfermos que
tienen lesién valvular aértica °. La mortalidad operatoria de los
enfermos «con iasuficienci mitral crénica es cercana al 10%,
comparada con un 2 a 5% de los enfermos con insuficiencia adrtica
crénica 8¢7,

De acuerdo a lo anterior, se deduce gue con el cambio protésico
mitral, no siempre se obtiene el resultadoc deseado e inclusive al
deterioro del paciente puede ser mayor después de la intervencion

quirdrgica.



81 el enfermo con insuficiencia mitral se opera prematuramente,

la mortalidad a largo plazo es parecida a la de los pacientes no
operados, debido a las complicaciones propias de una prétesis
valvular, como son el tromboembolismo, las hemorragias, la disfuncién
valvular o la endocarditis 1.
S{ por el contraric la cirugfa se efectua tardiamente, cuando ya
existe insuticiencia ventricular izquierda, la morbi-mortalidad
operatoria incrementa notablemente y, a large plazo, no mejora
significativamente la clase funcional! ni la schirevida v, Te ahi, lo
importante que resulta poder definir el momento ideal en que un
paciente con insuficiencia mitral (IM) crénica debe ser llevado a
cirugia para brindarle un beneficieo real.

El momento quirtrgico de la insuficiencia mitral es dificil de
definir en la actualidad. Maltiples estudios que plantean el momento
6ptimo de la cirugia lo hacen con bases empiricas. Se han propuesto
diversos pardmetros en los cuales basar la decisién quirdargica, entre
los que tenemos: el momento en gque aparecen sintomas claros de
insuficiencia cardiaca en el enfermo, cuando empeora la clase
funcional del paciente, una fraccién de expulsién menor del 55%, una
fraccién de acortamiento menor del 30%, un didmetro diastélico final
del ventriculo 1lzquierdo medido por ecocardiograma de 75 mm, un
diadmetro sistélico final del ventriculo izquierdo de S0 mm, un

didmetro sisté6lico final de 2.6 mm/m2 de superficie corporal.



Una relacién espesor/radico al final de la sistole por presian
arterial sistélica dec 195 mm Hg; indices del final de la sistole como
el indice de volumen sistélico final de 00 mL/m2 de superficie
corporal; una relacion entre el estres sistolico final cnn el volumen
sistélico final del ventriculo izquierdo menor de 2.5
3.4.8,9,10,11,12 Sin embargo, ninguno de ellos ha Jdemostrado su
utilidad para deridir cl Acmente  qulrargico aptimo de la
insuficiencia mitral cronica.

En base a estos antecedentes, nos  propusimos estudiar el
comportamiento de la hipertrofia riocardica en eostos pacientes, el
cual e5 un mecanismo de compensaciér de gran importancia en las
sobrecargas hemodinamicas, mediante el eutudio de la relacién
grosor/radie {h/r) a través del Ecocardiograma 2-05, aslI como el
comportamiento funcional del ventriculo izquierdo (VI) y las cargas
hemodinamicas a las que se& ve sometidc en esta entidad, pues creemos
que solo el entendimiento de la fisiopatologia de esta patologia
puede darnos 1luz en las incognitas que plantea la insuficiencia
mitral cronica. El grosor relativo de la pared del ventriculo
izquierdo, expresado por la relaciun grosor/radio (h/r), es un
parémetro que nos permite conocer el estado funcleonal de diche
ventriculo, asi como la torma en que se adapta a los diversos cambios
que en su geometria imponen diversas alteraciones cardiovasculares.
ESto no solo nos ubica en ¢l estado funcional gue tiene el corazén en

ese momento, sino gque también tiene implicaciocnes pronosticas 13,



La base de tales observaciones descansa en la relaci6n de

Laplace, la cual establece gue la tensidén o estrés a la que esta
sometida la pared ventricular, o sea, la fuerza que tiende a separar
las miofibrillas entre si, expresada en gm/cm2, es directamente
proporcicnal a la presién intracavitaria (P) y a su radio interno (r)
e inversamente proporcional al grosor de la pared (h) 4.
Les volumenes ventriculares y la masa ventricular,generalmente son
cuantificados mediante cateterismd cardiaco, utilizando técnicas
angiograficas; sin embargo, la posibilidad que ofrece la
ecocardiografia bidimensional para medir con exactitud laz
dimensiones del ventricule izquierde, ha permitido cuantificar 1la
relacién grosor/radio (h/r) en forma no invasiva.

Se ha encontradeo que la relaciétn h/r durante estudios de
autopsia en corazones de sujetos adultos sin cardiopatia (0.48:0.1)15
son semejantes a los valores encontrados en estudio con
ecocardiografia bidimensional (0.4720.05)16, lo cual apoya 1la
fidelidad del método no invasivo para 1la realizacién de dichas

mediciones .



MATERIAML Y NETODO.

Se estudiaron 11 pacientes (9 mujeres y 2 hombres) con edad
promedio de 272 11 ahos, que padecian de insuficiencia mitral grave,
sin otra valvulopatia agregada, mediante Ecocardiografia
bidimensional y modo M, para medir las dimensiones de las cavidades
izquierdas y la funcién del ventriculo izquierdo (fig.1). Todos los
pacientes tenian historia clinica, electrocardiograma y radiografia
de térax. El Ecocardisgrama <e 1llevé a cabo con un equipo Hewlet-
Packard Sohos 1000 y transductor de 2.5 MH acoplado a sistemu Doppler
en todas suz modalidades. Asi misme, al grupo estudiado se 1le
practico cateterismo cardiaco derecho e izquierdo con
ventriculografia izquierda y cuantificacién de presiones en todas las
cavidades cardjacas. Para la cuantificacién de la presién de 1la
aurficula izquierda, se utilizé la presidn enclavada .

Se obtuvieron imaqenes en eje largo paracesternal, eje corto
paraesternal y mediante aproximacién apical, cortes de cuatro y dos
¢imaras. Se midieron los espesores del septum interventricular (SIV)
y de la pared posterior del ventricule izquiexrde (PP), las
dimensiones de su cavidad en didstole y sistole, as{ como los
didmetros de la raiz de aorta y de la auricula izquierda, sigquiendo
los lineamientos recomendados por la Socledad Americana de

Ecocardiaqraf1a17.



Mediante un eje corto paraesternal (fig, 2), a nivel de los
midsculos papilares, con el lapiz clectrénico se dibujé el A4rea
epicArdica (Al) y area endocArdica (A2) cn didstole, asi como el érea
epicardica (A3) y endocdrdica (A4) en sistole (fig. 4). Esta
operacién se repitié durante 3 latidos y los valeres obtenidos fueren
promediados.

Se calculd el radio de cada Area trazada (rl,r2,r3 y r4

respectivamente), mediante la siquiente férmula:

Con el valor del radic se calculd el espesor dlastdlico de la
pared ventricular: rl - r2 = hl y se promedié el valor de 3 latidos.
El valor del espesor (grosor) diastolico de la pared (hl) se dividid
entre el radio de la cavidad (r2) para obtener 1la relacién
grosor/radio en difstole (hil/r2).

El cdlculo del espesor sistélico de la pared ventricular (h2) de cada
latido se logréd mediante la siguiente resta: r3-r4 y se promedié el
valor obtenido en 1} latidos. la relacidén entre el grosor de la pared
(h2) y €] radio de la «cavidad (r4) <constituyé la relacién
grosor/radio en sistecle (h2/r4) (fig. 4). Una vez hecho esto, se
cuantificé el grado de cambio de dicha relacién llamado delta de h/r,

de acuerdoc a la siguiente férmula:

delta de h/r = h2/r4 - hl/r2



También se cuantificé el porcentaje de cambio de la relacién

espesor/radio, segun la siguiente térmula:

h2/rd « hl/r2
percentaje de h/r = ss-cm-mmcum—aa
h2/ra

A todos los pacientes se les hizo reqistrvo de presidn arterial
sistémica mediante un esfigmomanometro y mediante un cateterismo
cardiaco se determino previamente el valor de presién de la auricula
izquierda, con estos datos, se calculd el estres sistélico de acuerdo

a la siguiente férmula:r

estrés sistélico (S) =

donde PsAo= presién sistélica aértica; PAI= presién de la auricula
izquierda. La constante de 1.35 se utilizd para convertir mm Hg en
qj/cm2 18

Estos mismos parametros fueron estudiados también en 31
pacientes sanos, sin cardiopatfa, que sirvieron de grupe controel. Los
valores se expresan como cifras promedio con desviacidén estandar y

fueron comparados ambos grupos mediante la prueba t de Student,

considerando como significativa una p < 0.05



REBULTADOSES .

En la tabla 1 se anotan la edad, cifras de presién arterial
sistélica (PAS}y y presion arterial diastdlica (PAD} del grupc de
enfermos con insuficiencia mitral comparades con sujeotos sanos 10,
asi como las dimensiones ecocardiograficas de las cavidades cardiacas
y del espesor de las paredes ventriculares. No se  encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre los 2 grupos en los
valores del espescor diastélico del septum interventricular (EDS1V) y
de la pared posterior (EDPP). Los pacientes con insuficiencia mitral
tuvieron un incremento significativo en el diametro de la auricula
izquierda (A1), diametro diastdlic {DDV1) y diédmetro sistdlico del
ventriculo izquierdo {DSVI); sa encontré una disminucién
significativa en el acortamiente porcentual (AP) en el grupo con
insuficiencia mitral, comparado con los sujetos sanos 16,

En la tabla II se resumen los valores obtenidos en lo referente

a las dteds eplidrdlea (al) y endocardica (A2) en didstole, asi como

en sistole (A3 y Ad). Todas @llas se encontraron aumentadas
significativamente en el grupo con insuficiencia mitral.

En la tabla III se muestran los valores obtenidos en lo

referente al radio derivado de dichas 4&reas diastélicas (r1 y r2) vy

sistélicas (r3 y rd4) y los espesores diastélico (hl) y sistélico (h2)

de la pared ventricular obtenidos.
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En ella se demuestra un incremento significative con el radio
diast6lico y sistdlico en el grupo con insuficiencia mitral y no se
encontrd diferencia estadisticamente significativa en los espesores
de la cavidad ventriculal, tantoe en sistole como en diastole, entre
los 2 grupos.

En la tabla IV y en la figura 5 se muestra una reduccion
significativa, en el grupo con insuticiencia mitral, de la relacién

del espesor de la paied ¥y

idoen didvtole (h1/r2) v
en sistole (h2/r4}, asi comc de 11 delta de la relacidén h/r y el
porcentaje de canbic de dicha relacion. En cambie, ocurrié un
incremento significativo del estres sistéolico (S) en el grupe ocon

insuficiencia mitral.



EDAD

PAS

PAD

Al

DDVI

DSVI

AP

FNSTV

EDPP

11

TABLA I
SANOS INSUFICIENCIA MITRAL P
(n=311) (n=11)
2B t 1.5 27 : il NS
106 + 12 109 + 11 Ns
67 + 19 69 & 10 NS
27 + 4 56 + 7 0.001
42 * 4 61 + 4 0.001
24 3 41 t 4 0.001
41 * 6 2 + 5 0.001
.2 41 i0 * 0.9 NS
8.9 * 1 9.3 + 1.3 NS

* PAS:presién sistélica de la aorta;
aorta; Al:auricula izquierda; DDVI: dismetro diastélico del

ventriculo
izquierdo;
diastélico

PAD:presi6n diastolica de la

izquierdo; DSVI: diametro sistbélico del ventricule
AP: acortamienta porcentual; EDSVI:engrosamiento
del septum interventricular; EDPP: engrosamiento

diastélico de la pared posterior,



TADLA Ir

SANOS INSUFICIENCIA MITRAL P
(n=31) (n=11)
Al 33.8 % 4.7 58.22 % 12.03 0,001
A2 15.4 & 2.5 31.92 * 5.77 0.901
A3 29.0 *+ 0.45 42.86 t 10.93 0.001
Ag 6.4 * 1.2 15.11 ¢ 4.61 0.001

* Alzdrea eplicdrdica en diidstole; A2: drea endoc&rdica en diédstole;

A3:4rea epicdrdica en sistole, A4:idrea endocirdica en sistole.

12



r:

r2

r3

r4

hi

h2

* ri:radio epicdrdico en diastole;

ri:radio epicardico en sistole;

SANOS
{n=31)
3.28 1.22
2.19 0.89
3.03 0.38
1.42 0.61
1.05 0.09
1.58 0.2

TABLA 111

INSUFICIENCIA MITRAL

{n=11)

r2:radio endocardico en

hil:espesor diastélico de la pared ventricular;

de la pared.

13

0.001

0.001

0.001

NS

NS

aidstole;
r4:radio endocdrdico en sistole;

h2:espesor sistélico



hi/r2

h2/r4

delta h/r

% h/r

*hl/r2:relacién

TABLA 1V
SANOS INSUFICLENCIA MLITRAL
(n=31) (n=11)

0.47 % 0.05 0.34 * 0.06

1.11 * 0.02 0.69 * 0.19

0.63 * 0.2 0.35 * 0.22
55 = 8 46 t 18
a1 % 8 62 1 19

h/r en diastocle; h2/rd:relacién h/r en

14

0.001

0.001

3.001

0.001

sistele,

th/r:porcentaje de cambio sistélico del h/r; S:estrés sistdélico.



FIGURA I.- BECOCARDICGRAMA MO0 M,
mexdicion de la auricula papierda {A) . del espesor del

septum interventriciiar y parad pestorior del ventriculo izquierdo
asi como las dimensiones de la cavidad ventricular rzquicrda 3y,
quiados par ccocardiogralia bidimenstonal paca orientar ol hag
ultrasonico on up corte rerpendicular al coraz




FIGURA 2.-

ECOCARDIOGRAMA BIDIMENSTORAL
Eie cortn paraesteriul o nivel de los misculos papilares

su didstole (A) y sistole (B) para trazar las areas epicardicas y

endocardicas.



DIASTOLE SISTOLE
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FIGURA 3.- Trazado de dreas epicdrdicas on didstole (A)) ¥ sistole
(A1) endocdrdicas en didstole (A2) sistole (Ad) para el calculo dol

radio de cada una.
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FIGURA 4.- Cidlculo del radio epicdrdico (ri) y endocdrdico (r2) en
didstole y sistole (rd y rd4j pra conocur el espesor diastélico (hi)
y sistédlico (h2) de la pared ventricular y su relacidn con radio
diastdiico (h1/r2) y sistdlivo (h2/ra).
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FIGUIRA 5.— RELLCION H/R INSUFICIENCIA MITRAL.

La relacicdn grosor/radio (i) s didzeale secundaria
significativamonte disminuida en los paredes can insuficiencia mitrai
si se comparan con las valores nommales y son similares a los
encontrades con miocardiopatia dilatada.

£n sistolc el cngrosamiento sistdlico es menor que cn los
normales pero mayor que en los gacientes con miocardiopatia dilatada.
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DISCUBION.

1.- RESPUESTA DE LA FUNCION VENTRICULAR EN LA INSUFICIENCIA MITRAL.

La insuficiencia mitral condiciona ura scbrecargya de volumen al
ventricule izquierdo, la cual, auague gepcralmente oo bien tolerada
por varios afos, lleva a large plazo a insyficienria ventricular
izquierda 19 son varios los mecanismcs tisiopatelégicos involucrados
en esta disminucién de la funcién del ventriculo izquierdo; las
variaciones en la pre y postcarga, asi ceme en la contractilidad(
principales determinartes de la funcion ventricular) que ocurren en
las diferentes etapas de la historia natural de la linsuflciencia
mitral, explican los cambios que ocurr~n en la tftuncién ventricular.

El aumento del volumen diantol.co del ventriculo izguierde se
constituye en una sobrecarga diastolica para ¢l ventriculo izgquierdo
y ello explica el incremente del didmetro diaestéolico (tablu I}. del
drea 2 (tabla 1I) y del radio » (tabla IIl}) y esto aumenta la
longitud diastélica de la sarsémcra. E! aumento de la longitud
diastdlica de 1la miofibrilla aumenta su fLuerza de contraccifn
20

mediante el mecani=mec do Frank-Stariing y ello auwmenta el volumen

latido y 1la fraccién de expulsién con 12 cual se compensa la

. i . 2 2
sobrecarga hemodindamica - 1,22
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Cuando se realiza el cambio valvylar mitral, la sobrecarga de
volumen disminuye, lo que reduce la precarga y se evidencia por una
disminucidn en el volumen diastdlico final y por lo tanto en el
didmetro diastolico del ventricule izquierdo.

En etapas tardias de la enfermedad cncontramos mayor dilatacién
del ventriculo izquierde (tablas 1,7TI y I1I} asl como cignes de falla
contractil que se manifiesta por un aurnehto del diametro
sigtélico,dicminucién del acortamiento porcentual (tabla 1) y de la
fraccidén de expulsion 2]; as{ mismo, el aumento del area sistélica
del VI (tabla J7IT}, la reduccién de la delta de h/r y del porcentaje
de h/r (tabla IV) tiene la misma explicacién. En la fiqgura 5 se puede
observar como el cambio de la relacién h/r es significativamente
menor que en los sujetos normales. Finalmente el estrés sistdlico se
encuentra anormalmente elevado (tabla IV) a pesar de tener una fuga

del gasto hacia una camara de baja presién 19,

2.~ COMPORTAMIENTO DE LA POSTCARGA EN LA INSUFICIENCIA MITRAL.

En etapas iniciales de la insuficiencia mitral el ventricuio
izguierdo se enfrenta durante la sistole a la aorta y a la auricula

izquierda, que es una cdmara de baja presién, lo que disminuye la

impedancia al vaciamiento del ventriculo izquierdo 19, 1a expulsién

de sangre hacia la aurfcula izquierda durante la sistole disminuye el

estrés sistélico de la pared - postcarga - 19,
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pPosteriormente la postcarqa se pseudonormaliza, ya que disminuye
el engrosamicnto sistdlice de Ja pared y por ende aumenta el volumen
sistélice del ventriculo izquierde. ¢on el paso del tiempo aumenta
ain mds el volumen uistélice y, por lo tanto, el diametro sistédliceo
{(tabla I), d4rea 4 (tabla Il) vy radie 4 (tabla III}Ncte aumento en la
postcarga produce una disninucion en el volumen latido 24 corin
encontrd un valor de portoarg. itentico  entre  pacientes  con
insuficiencia mitral «cronica ctompensada y  sujetus  normales -
postcarga pseudonornalizada- 25
i la insuriciencia mitral es qgrave, se produce un incremento en
la postcarga; este aumentc se debe a insuficiencia contractil. En
efecto, si el ventriculo izquierdo se enfrenta o una cdmara de baja
presién como lo es la auricula izgulicrda, es de csperarse que 1la
contraccién miocardica logre un engrosamiento sistélico tal gque
normalize el estrés sistdlico; si este aumenta a prsar de que dicho
ventricule se encuentra hemodinAmicamente “"descargado" durante la
sistole solo serd porque el engrosamiento sistélico es insuficiente
tinsufiriencia contrictil), dejando un radio aumentado y por lo tanto
un incremento del estrés parictal !?. Esto traduce una respuesta
adaptativa inadecuada del ventricule .izguierdo a la sobrecarga
hemodinamica y a su vez, el incremento en la postcarga produce un
mayor deterioro de la funcién ventricular.
La postcarga elevada es un signo precoz de insufleiencia
contréctil 19'24'25, tal y como lo encontramos en el grupo de

pacientes estudiados (tabla IV}.
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3.~ LA HIPERTROFIA MIOCARDICA EN LA INSUFICIENCIA MITRAL.

La hipertrofia es uno dc los mecanismos de adaptacion de gran
importancia en las sobrecargas hemodindmicas. la relacién gque guardan
el grosor de la pared (h) con el radio de la cawidad (r} ventricular
y la presidédn generada dentro del ventriculo bajo condiciones de
sobrecarga Jde volumen noe pacde indicar aferca de si la hipertrofia
es suficiente comn mecanismo de compensacién (adecuada), sSi existe
una respuesta excesiva a la sobrecarga (hipertrcfia inapropiada) o
bien, si dicho mecanismo ha dejado de ser suficiente para soportar la
sobrecarga hemodinamica (hipertrofia inadecuada) 26 1a postcarga es
uno de los mecanismos m&s importantes que estimulan el desarrollo de
hipertrofia ventricular 27,

Es posible que en los estadios iniciales, al mantenerse el estrés
sistdlico en niveles bajos, éste ne se constituya en estimule
hemodindmico (mecanismo gatillo) para generar hipertrofia miocérdica,
de tal manera gue este mecanismo de compensacién es insuficiente
{hipertrofia inadecuada) en este momento; esta condicioen nhemudinamica
es diferente en la insuficiencla adértica en la gque desde un principie

hay aumento del estrés sistdlico 28,29

Yy ello preobablemente explica
porque la hipertrofla miocédrdica y la relacién h/r se nantienen
constantes y similares a los sujetes normales por largo tiempo, antes

de que aparezca la hipertrofia inadecuada y la insuficiencia cardiaca
30
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En otras palabras, la hipertrofia miocardica es adecuada en
la insuficiencia a6rtica por largo tiempo, nmientras gque en la
insuficiencia mitral siempre es inadecuada como mecanismo
compensador, hecho que se hi?o evidente por la reoduccion de la
relacién h/r en los pacientes con jncuficiencia mitral (tabla
IV). La hipertrofia se empieza a desarrollar tardiamente en la
insuficiencia mitral, cuande el nstréc cistolico comienza a
elevarse; por lo tanto, la hipertrofia aparece tardiamente, en
pacientes que ya tienen talla contractil 19,31,32 pp 1, figura S
se puede observar que la relacién h/r es similar a la encontrada
en pacientes con miocardiopatia dilatada 13.15 15 cuil traduce
que ante una importante scbkrecarga volumétrica el ventriculo
izquierdo no puede defenderse funciocnalmente, al no producirse

una hipertrofia compensadora que permita el adecuado

desplazamiento del volumen diastdélico (hipertrofja inadecuada).
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4.- DANO ESTRUCTURAL MIOCARDICO EN LA INSUFICIENCIA MITRAL.

Debido a que en la insuficiencia mitral crénica no ocurre una
hipertrofia miocardica adecuada, el estiramiento miocdrdico excesivo
crénica producide por el aumento del volumen diastélico del
ventricule izgquierdo elonga progresivamente la miofibrilla; esta
elongacién crénica y excesiva dafa estructuralmente la miofibrilla 19
y conduce paulatinamente a insuficiencia contractil del ventriculo
izquierdo. En etapas tempranas de 1la insuficiencia mitral no se
manifiesta la insuficiencia ventricular debido a la presencia de una
postcarga baja; cuande incrementa la postcarga, se hard manifiesta
esta disfuncién contractil 3:33.34  pp otras palabras, la falta de
hipertrofia miocardica compensadera, ante una sobrecarga volumétrica
importante, es posible gue permita el dafc estructural del miocardio

peor estiramiento excesivo.

5.= MOMENTO QUIRURGICO OPTIMO EN EL PACIENTE CON INSUFICIENCIA

MITRAL.

El conocimiento de la fisiopatologfa, los hallazgos de otros

investigadores 3,8,11,12,34 Yy los encontrados en este trabajo
sugieren gue el momento &6ptimo para indicar la cirugia en pacientes
con grave insuficiencia mitral podria encontrarse cuando el estrés

sistélico final se incrementa por encima de los valores normales.
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Esta afirmacién se desprende del conocimiento de que la primera
manifestacién de insuficiencia contractil en estos pacientes es
precisamente el aumento del cstrés sistélico final que precede a la
depresién de la funcidn hemodinamica 8 y probablemente al dafo
estructural de la miotibrilla. En estas condiciones es probable que
podamos evitar la intervencién gquirirgica precoz y podamos cambiar
con la substituci6tn valvular o con la plastia mitral la historia
natural de estos pacientes qgue hanta  ahora noe han recibido el
beneficio terapéutico esperado.

Seré necesarioc conmprobar esta hipbtesis estudiando

prospectivamente a estos enfermos y observando los resultados

guirurgicos inmediatos y a largo plazo.
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CONCLUSIOMESB.

1.- La insuficiencia mitral dilata la cavidad del ventriculo
izguierdes sin que é&sta se acompafRe de hipertrsofia compensadsra

(hipertrefia inadecuada).

2.- Durante la sistole, el ventriculo izquierdo se enfrenta a la
aerta y a la auricula izquierda, que es una cémara de baja presién,
por lo que la funcién ventricular se mantiene normal y la postcarga

no aumenta significativamente.

3.~ Es posible que al mantenerse normal o baja la postcarga (estrés
sistélico) , este no se constituye en estimulo hemodinémico para
generar hipertrofia miocérdica y desde un principio dicho mecanismo

de compensacion sea insuficiente (hipertrofia inadecuada).

4.- E1 aumento del estrés sistélico se debe a insuficiencia
contrdctil por aumento del volumen sistdédlico y a ello se debe 1la

disminucién del acortamiento porcentual.
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5.- Es posible que al no generarse hipertrofia miocirdica cen los
estadios tempranos, el estiramiente miocdrdico producido por el
desproporcionado aumento  del volumen diastélico, lesione la

miofibrilla.

6.~ Los resultados sugieren gque el momento quirdargico de 1la
insuficlencia Mitral cronica use encuentra cuando el estrés sistélico
se eleva por encima de lus valeres normales, ya que es el signo nis

precoz de insuficiencia contrictil.
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IMPLICACIONES DEL ESTUDIO

La cirugfa cardiaca ha demostrado ser un arma terapéutica de
gran valor en la actualidad para un numero cada vez mayor de
enfermedades cardiovasculares; sin embargo, a pesar de la gran
destreza técnica que hoy en dia tienen los cirujanos cardiovasculares
y el impresionante avance de las técnicas de protecciédn miocidrdica,
los resultados inmediatos o a largn plaze pueden llagar a  ser
completamente decepcionantes si no se lleva a cabo una indicaciébn
quirdrgica precisa y oportuna. En este trabajo se analizan aquelles
datos gue nos pueden orientar en una forma racional a la indicacién
quirdrgica precisa en pacientes con insuficiencia mitral grave,
enfermedad en la que tradicionalmente ha sido dificil decidir el
6ptimo momento para la cirugia. El conocimiento fisiopatolégice del
proceso es el tnico que nos puede orientar racionalmente hacia una

conducta terapéutica mds provechosa para el enfermo.
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LIMITACIONES DEL EBTUDIO .

El calculo ecocardiogratico de la reliacion h/r se debe realizar
con un estudic técnicamente gatisfactorio gue delimite con precisién
los berdes epi y endocdrdicos del ventricule izquierdo. Cuando estas
medidas se tratan Jdu hacer en pactentes con trazos insatisfactorics
por falta de penctracisn del ultrisonido en la pared tordcica o por
angulacién tangencial del abanico ultrasénica, los cdilculos
resultardn inexactos. Por otro ladn, la presencia de alteraciones
segmentarias de la contracsién producidas por cardiopatia isguémica

invalidan los calculos.
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