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I N T R o o u e e I o N 

La utilización de lds prótesis val,,u!arrfi y de la pl.1stla mitral 

constituyen procedimientos de .1lto valor terapéutico en el 

tratamiento actual de ld insuficiern.:i<l mitr..il crónica grave Asi 

mismo, el avance en las técnicaG quirUrqicas y en la protección 

miocArdica, han reducido considcr.d:ilcr.lcntJ:> 1., mortalidad operatoria 

de estos paciente5 2 . sin embargo, cuando el problema de la 

insuficiencia mitral se considerab.i resuelto traves cie lot> 

procedimientos quirUrg icos 5C'f\il l<..1dos, se ha observado que la 

evolución a largo plazo no es signific.1tivamente diferente de los 

pacientes no operados J,4. 

Aún más, a pesar de la proc;rrsión tlpclrcntemente lenta de la 

enfermedad y lo e~ti\ble del pacien~e desde el punto de vista cllnico 

y hemodinámico por muchos años, cuando sü cf~ctüa reemplazo valvular 

mitral se tiene una mayor morbi-mortalidad postopPratoria, con un 

deterioro más importante del estado hemodinárnico qu~ los enfermos que 

tienen lesión valvular aórtica 5 . La mort.11 idad operatoria de los 

entermos ~ur1 lnsuficicnci3 ~itr~l crónica es cercana al 10\, 

comparada can un 2 a 5% de los enfermos con insuficiencia aórtica 

crónica 617 . 

De acuerdo a lo anterior, se deduce que con el cambio protósjco 

mitral, no siempre se obtiene el resultado deseado e inclusive el 

deterioro del paciente puede ser mayor después de la intcrve11ci6n 

quirúrgica. 



S1 el enfermo con insuficiencia mitral se opera prematuramente, 

la mortalidad a largo plazo es parecida a la do los pilcientes no 

operados, debido las complicacioneD propias de una prótesis 

valvular, como son ~l trombocmbolismo, las hemorragias, la disfunción 

valvular o la endocarditis l. 

Si par el contrario la cirug1a se efectua tardiamentc, cuando ya 

existe insuticienc1a ventricular izquierda, la morbi-mortalidad 

operatoria incrementa notablemente y, largo plazo, no mejora 

siqni!icativ¡J,mf!ntc la c1,1~f-' furwiornl ~.:. 1;1 =:::b:.-cvida 3 • De ah.1, lo 

importante que resulta poder definir el momento ideal en que un 

paciente con insuficiencia mitral (IM) crónica debe ser llevado a 

cirug1a para brindarle un beneficio real. 

El momento quirúrgico de la insuficiencia mitral es dificil de 

definir en la actualidad. Múltiples estudios que plantean el momento 

óptimo de la cirugia lo hacen con bases ernp1ricas. se han propuesto 

diversos parámetros en los cuales basar la decisión quirúrgica, entre 

los que tenernos: el momento en que aparecen s1ntomas claros de 

insuficiencia cardiaca en el enfermo, cuando empeora la clase 

funcional del paciente, una fracción de expulsión menor del 55\, una 

fracción de acortamiento menor del JO%, un diámetro diastólico final 

del ventriculo izquierdo medido por ecocardiograma de 75 mm, un 

diámetro sistólico final del ventriculo izquierdo de SO mm, un 

diámetro sistólico final de 2.6 mm/m2 de superficie corporal. 



Un<l relación c>spesor/radio c'\l final de Li sístole por presión 

art:erié\l sistólicd •k 195 mm Uq; indices Jel finill de l<l sistole como 

el indice de volumen sistólico final de úO mL/rn2 de superficit.' 

corporal; una reli1cion entrP al ~~tr~s sistolico fi11dl c0n el volumnn 

sistólico f inrt 1 d~l ventr~culo i zqu ierrlo menor de 2.5 

Sin c~mbar·qo, ninguno dc:o C'l lc_1~ h,1 demostrado su 

utilidad para <iPr.-iriir- ·~t 

insuficiencia mitral cronica. 

;:\Cr.,i::r.t.1..• qu.ir,irr¡1t.o óptimo de la 

En ba::;c estos ant~cedent~s, no~ rrop1Jsimu~ estu~iar el 

comport~"lmiento de la hiportrof j,1 r-ioc,ír'iil.'.'a en estos pncicntes, ol 

cual es un mecanismo d(> compt."nc;acíór-: de 9r-an importancia en las 

sobrecargas hemudin;lmíc<ls, mediant0 Pl c:.tudio de la relación 

grosor/radio (h/r) a través del Ecoc-lrdioqrama 2-0, osl como el 

comportamiento funcional del ventriculo izquierdo (VI) y las cargas 

hemodinámicas ci las que s~ Vt! sornet1do en cr;ta entidad, pues creemos 

que solo el entendimiento ele la fisiopatoloq1a d1J estil patoloqla 

puede darno5 luz en las incóqn:ta~-. que> plante.-i la insuficiencia 

mitral crónica. El grosor relativo tle la p3red del ventriculo 

izquierdo, expresa.Jo por la ri:-l<lcion grosor/r..id10 (h/r), es un 

p.lrá11¡cltu que nos permite conocer f?l cstado funclonal de dicho 

ventriculo, asi coruo la torrna en q1ie se ;¡dapta a los diverso~ cambios 

que en su geomotria imponen diversas alteracionea c;¡rdiovasculares. 

Esto no solo nos ubica en el estado funcional que tiene el corazón en 

ese momento, sino que también ti Pni::> ir.plic.:icioncs pconósticas 13 



5 

La base de tales observaciones descansa en la relaciOn de 

Laplace, la cual establece que la tensión o estrés a la que esta. 

sometida la pared ventricular, o sea, la fuerza que tiende a separar 

las miofibrillas entro ~1. exprcs~da en gm/cm2, es directamente 

proporcional a la presión intracavitaria (P) y a su radio interno (r) 

e inversamente proporcional al grosor de la pared (h) 14 . 

Los volumenes ventriculares y la masa ventricular ,generalmente son 

cuantificados medi..J.ntc catctcr ismo cardiaco, uti l i7.ando técnicas 

angiogrAficas; 

ecocardiografla 

sin embargo, la posibilidad 

bidimensional para medir con 

que ofrece la 

exd1.:t.iluJ. 

dimensionefi del ventriculo izquierdo, ha permitido cuantificar la 

relación grosor/radio (h/r) en forma no invasiva. 

Se ha encontrado que la relación h/r durante estudios de 

autopsia en corazones de sujetos adultos sin cardlopat1a (0.48±0.1) 15 

son semejantes a los valores encontrados en estudio con 

ecocardiografia bidimensional (0447±0.05) 16 , lo cual apoya la 

fi.delidad del método no invasivo para la realización de dichas 

mediciones • 
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K A T !l R 1 A L y K E T O D O , 

Se estudiaron 11 pacientes (9 mujeres y 2 hombres) ~on fldad 

promedio de 27± 11 años, que padeclan de insuficiencia mitral grave, 

sin otra valvulopatia agregada, mediante Ecocardiograf 1a 

bidimensional y modo M, pard medir las dimensiones de las cavidades 

izquierdas y la función del ventriculo izquierdo (fig.l). Todos los 

pacientes tenian historia clínica, elcctrocardiogram<'l y radiograf1a 

de tórax. El Ecoca!"r:ii'.:\<.Jra~a ~'~ 111'.'vó a cabo con un ~quipo Hewlet-

Packard Sanos 1000 y transductor de 2.5 MH acoplado a sistema Ooppler 

en todas sus modalidades. Asl mismo, al grupo estudiado se le 

practicó cateterismo cardiaco derecho e izquierdo con 

ventriculogra!!a izquierda y cuantificación de presiones en todas las 

cavidades cardiacas. Para la cuantificación de la presión de la 

auricula izquierda, se utilizó la presión enclavada • 

Se obtuvieron imágenes en eje largo parac$ternal, eje corto 

paraesternal y mediante aproximación apical, cortes de cuatro y dos 

cámaras. Se midieron los espesores del septum interventricular (SIV) 

y de la pared posterior del ventriculo izquierdo (PP), las 

dimenüiones de su cavidad en diástole y slstolc, as1 como los 

diAmetros de la ra1z de aorta y de la aur1cula izquierda, siguiendo 

los lineamientos recomendados por la Sociedad Americana de 

Ecocardiograf1al7. 



Mediante un eje corto paraestcrnal ( f ig. 2), a nivel de los 

músculos papilares, con el lápiz electrónico se dibujó el área 

epicárdica (Al) y área cndoeárdica (l\.2) l'n diAntolo, üZi como el área 

cpiclírdica (AJ) y endoc..)n.Jic<l (A4) en sintole (tig. 4). Esta 

operación se repitió durante ) latidos y los valores obtenidos fueron 

promediados. 

se calculó el radio de cada área trazada (rl,r2,r3 y r4 

respectivamente), mediante Ji\ ~iguientc fórmula: 

A 

r =-----
PI 

Con el valor del radio se calculó el espesor diastólico de la 

pared ventricular: rl - r2 = hl y se promedió el valor de 3 latidos. 

El valor del espesor (grosor) diastólico de la pared (hl) se dividi6 

entre el radio de la cavidad (r2) para obtener la relación 

grosor/radio en diástole (hl/r2). 

El cálculo del espesor sistólico de la pared ventricular (h2) de cada 

latido se logró mediante la siguiente resta: rJ-r4 y sa promedió el 

valor obtenido en J latidos. La relación entre el grosor de la pared 

(h2) y el radio de la cavidad (r4) constituyó la relación 

grosor/radio en s1stole (h2/r4) (fíg. 4). Una vez hecho esto, se 

cuantificó el gtado de cambio de dicha relación llamado delta de h/r, 

de acuerdo a la siguiente fórmula: 

delta de h/r = h2/r4 - hl/r2 
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También se cuantificó el porccntajC" de cttmbio de la relación 

espesor/radio, según la siguiente tórmula: 

h2/c4 - hl/r2 
porcentaje de h/r 

h2 /r4 

A todos los [)dCicnt,_·~; se lc.•5 hi~o n..>qistr-o de presión arterial 

sistómica mediante un esf iqmomanometro y mediante un catc>tcrismo 

cardiaco se determino previ~mentc el valor dn presión de la aurlcula 

izquierda, con estos datos, se calculó el ~strcs ~ístólico de acuerdo 

a la siguiente fórmula: 

PsAo - PAI X 1'\4 
estrés sistólico {S) -----------------X l.J5 

AJ - A4 

donde PsAo= presión sistólica aórtica: PAI-= presión d,.. la aurícula 

izquierda. La constilnte de l.35 se utilizó para convertir mm Hg en 

q/cm2 18 

Estos mismos pil.rámetros fueron estudiados también en 31 

paciente5 !;<3nos, sin cardiopatia, qne sirvieron de grupo control. Los 

valores se oxpres~rn como cifras promedio con desviación f.!Stándar y 

fueron compara.dos ambos qrupos mediantP la prueba t de Studnnt, 

considerando como significativa una p < 0.05 . 



9 

R E 8 O L T A D O S , 

En la tabla I se .1notan la edad, cifras de presión arterial 

sistólica (PAS} y prPsion arteri.'!l rH.1st6lic.:i (P/\D) del grupo de 

enfermos con insuf icienci.i mitral comp.1rados con sujetos sanos 16 , 

asi como las dimensiones ecocard.iogr<'lficas de las cavidades c,1rdi.'.1cas 

y del espesor de l.Js paredc~ ventriculares. No se encontraron 

diferencias cstadl~;tic<lme11te significativas entre los 2 grl1pos en los 

valores dol espesor didstólíco del sopturn intervcntrícular (EDSIV) y 

de la pared posterior (EDPP). Los pucicntes con insuficiencia mitral 

tuvieron un incremento significativo en el diámetro de la aurícula 

izquierda (/\!), dif1.!!'.ctro di.'1~tólico (DD'.'l) J' JiO:unctro sistólico del 

ventriculo izquierdo (DSVI); encontró una disminución 

significativa en el acortamiento potccntual (AP) en el grupo con 

insuficiencia mitral, comparado con los sujetos sanoz 16 

En la tabla II se resum0n los valores obtenidos en lo referente 

a l• .. H• d.t~dt. t!µicrln.iú:d {tl.lJ y enducardlc.J (A2) en di.lstole, as! como 

en nl::;tolc (AJ y A•1}. ToUds elld!:i etlContraron aumentadas 

significativamente en el grupo con insuficiencia mitral. 

En la tabla III se muestr.:in los valores obtenidos en lo 

r~ferentc al radio derivado de dichas áreas diastólicas (rl y r2) y 

sistólicas (rJ y r4) y los espesores diastólico {hl) y sistólico (h2) 

de la pared ventricular obtenidos. 
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En ella se demuestra un incremPnto significativo r~n el radio 

diastólico y t;jstólico vn ol grupo con insuf icicncitt mitr<ll y no AC 

encontró di!cre>nci.1 r!.tddi5l1c<Hr ... nte f_,iqni1icutivJ. Pn len espesores 

de la cavidild vcntricul.11, t-into r>n ~;islole como en d1<'i.stole, entre 

los 2 grupos. 

En la tablil rv y on li\ f igur.1 ':. se mucstr., una reducción 

significativa, en el grupo con im;uticiencia mitral, de 1<1 relación 

en sistolc (h2/r4), asi come de 11 delta de la rclución h/r y ~l 

porcentaje dc- ca.1:\bio de dich,1 n:-lacion. En cambio, ocurrió un 

incremento significativo del c~trcs s.istólic(l {.S) en el grupo con 

insuficiencia mitral. 

,_ 



TA B L A I 

SANOS INSUFICIENCIA MITRAL p 

(n=Jl) (n=Jl) 

EDAD 2R t )_ 5 .. 11 NS 

PAS 106 ± 12 109 ± 11 NS 

PAD 67 19 69 10 NS 

AI 27 56 ± 7 0.001 

DDVI 42 ± 4 61 ± 0.001 

DSVI 24 41 ± 0.001 

AP 41 ± 6 32 ± 5 0.001 

F'OSTV 9.e lú º·" NS 

EDPP 8.9 ± 1 9. J l. J NS 

• PAS:presión sistólica de la aorta; PAD:presión diastólica de la 

aorta; AI:aurlcula izquierda; DOVI: diámetro diastólico del 

ventriculo 

izquierdo; 

diastólico 

i:::quierdo; DSVI: diéimetro sistólico del ventriculo 

AP: acortamiento porccntua l; EDSVI: engrosamiento 

del septum intcrventricular; EDPP: engrosamiento 
diastólico de la pared posterior. 

ll 



TABLA II 

SANOS INSUFICIENCIA MITRAL p 

(n=ll) (n=ll) 

Al JJ.8 4.7 58.22 12.0J 0.001 

A2 15.4 2.5 31. 92 5.77 O.IJOl 

AJ 29.0 0.45 .;2.86 10.93 0.001 

A4 6.4 1.2 15.11 4.61 0.001 

• Al:área epicárdica en diástole; A2: área endocárdica en diástole; 

Al:área epicárdica en sistole, A4:~rea endocárdica en s1stole. 

12 
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T A B L A I I z 

SANOS INSUFICIENCIA MITRAL p 

(n=Jl) (n=ll) 

r1 J.28 ± 1.22 4.28 ± 0.41 0.001 

r2 2.19 0.89 J,17 ± 0.20 0.001 

rJ J.OJ ± 0.38 J.66 ± 0.43 o.os 

r4 l. 42 ± 0.61 2.16 ± O.JO 0.001 

hl 1.05 ± 0.09 1.10 ± 0.25 NS 

h2 l. 58 ± 0.2 l.49 ± 0.33 NS 

• rl:radio epicárdico en diAstole; r2:radio endocardico en diástole; 

rJ: radio epicárdico en sístole; r4 :radio cndocárdico en slstole; 

hl: espesor diastólico de la pared ventricular; h2 :espesor sistólico 

de la pared. 



TA B LA I V 

SANOS lN5UFlClENCIA MlTRAL p 

(n=Jl) (n=l l) 

hl/r2 0.47 o. 05 o. 34 0.06 0.001 

h2/r4 1.11 o. 02 o. 69 o. 19 0.001 

delta h/r 0.63 ± 0.2 o. 35 0.22 0.001 

\ h/r 55 :': 46 :!; 18 o.os 

s 41 ± 8 62 19 0.001 

*hl/r2:rolación h/r en di<'lstole; h2/r4:relaci6n h/r en s1stole, 

\h/r:porcentaje de cambio sistólico del h/r; S:estrés sist.ólico. 

14 



PIGtnV\ I .- f:UX:'l\HDllGIV'\MA ~Ul:O :1. 
rrx..'(hc1Ón de J.1 .:iurícul~' i1:qu:·'nl,1 11\), d 0 l •':~¡,or!fü>r 1l•!l 

scµtum 1nterv1~nt.nc11la1· }' p1n-icl ¡:ost.0nor dt~l w'ntriculo izquirndo 
asi cano l:ts dirr..':·,;.;1or.i~s ¡J~ l;l ct1•,dd<1d \'Pntnc-ular izqujc•rd.1 IB), 
quiados l.A.lr t>Ct><.:,11d1uqr.1f1<1 bi.dunen~ion,ü ¡ .. 1r;1 un•'nt .• r (•I ll,1G 
ultrasonico en ur corte rer¡lL'ruiicul.u ,11 t:'Or.-1zcm. 



FIGURA 2.-
IXXX:'.ARDI<XIWIA UIDIMENS TON!IL 
J~ii• c·nrt-n p:->.~.J:2':.tw.·rJo..Jl d ruvel de los mi1sculos p1pilarcs 

su cJiástulP. (A) y ~i."itolc (n} !)tira trazar las áreas cpicárdica!'=; )' 
cndocánJicas. 



jolASTOLE .. 1 SISTOLE .. 

FIGURA 3 .- Traz.:1do de áreas cpicárdic..1s en diástole (!\ 1) y sístole 
{A3) cndoc.:Írdicas en di,j'stolc (A2) sistole IA4) para el cálculo del 
radio de cada una. 



1 DIASTOLE • 

, . .;r 
1T 

1 SISTOLE • 

•• 

FIGURA 4.- Cálculo del nidio epicárdico (ri) y endocárdico (r2) en 
diástole y sis tole ( r J y r4 J pra comx..<ut el c!>l-C50r di.:i::;tél!co ~ hi) 
y sistólico th2) de la p..i.rC'd ventricular y su relación con r~i.dio 
diast6hco (h\/r2) y sü;tÚlko (h2/r41. 
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FlGUI.U\ 5.- m:L~.~!0~1 ~~/íl lNSUFlCIF.:tx:ll\ l\11'HAL. 
La rnlnción grosor/radio tn/L I i..:;. di.:..~+:-01..,. Reeundaria 

signi(icatlvü!IY'nte disminuld'"l en los parOOes can insuficiencia tnl.tral 
si se canp.:i.ran con las valores norn1.\lc:.; '/ son .c;imilarcs a los 
encontrados c:on miocardiop.:atía dilatada. 

En sístole el cngros.-1.miento sistólico es rrenor que en los 
norrralcs pero m.'l~'or que ~ lo~ pacientes con miocardiop.."lda dilatada. 



D I S C U S I O N • 

1.- RESPUESTA DE LA FUNCION VENTRICULAR EN L~ INSUFICIENCIA MrTRAL. 

La insuficiencia m.itr.Jl rnndici~:1-1 u;-• .:l ;;oLu~cdrgd de volumen .tl 

ventr!culo izquierdo, l<l cual, au,1que: <jcne;1 ,1 lrnl!ntc "t: bifm tolnrt1d.1 

por varías años, llev,1 a l.in10 pl.lzo a insut1cicnri.1 ventrh.:uJar 

izquierda 19 , Son vario'.; lo!: mecc1nisrncs t isior.1tológlcos involucrctdos 

en esta disminución de> l.1 tunc1ón :Jl•i •1entrJculo izquierdo; las 

variaciones en 1.:1 pre y postc.irg.J, u::.; i como en lrt contracti 1 id ad ( 

principal~~ daterrnin.1.,tc>s de la func1..:in ventricular) quo.3 ocurren en 

las diferentes etapas de la historia natura 1 de lu insuf icienci..l 

mitral, explican los c~mbios qu~ ocurr~n en lJ función vr•ntricula1-. 

El aumento d(.!l volumen •ii.1::•_óLr:o Uel ventriculo .izquierdo se 

constituye en ur.a sobrecargL1 dia~~!ólica. para c..-1 ventriculo izquierdo 

y ella explica el iricn•nnnto del diJ.mctTo U~ustólico (tabliJ I). d~l 

área 2 (tabla II) y dE.d r.:irho (tahl._1 I I I) y c>sto aumenti\ la 

longitud diastólic<J de la sdr·:omr.rc1. El ,11Jm('>nto de l<1 longit1u.J 

djastólica de la miofibrilla aunrnta su 1lterza de contr~cci~n 

mediante el mec.tnio.:m0 d~ rr~•nk-.:.'it.1rlinq ~o y ello au1·.1cnt.:. el vol1Jmen 

latido y la fracción dt.'! eYpUl!>ión con 1-:> cu.-11 ce compensa la 

sobrerarg~ hemodinamicu 21,22 

15 
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Cuando se realiza el cambio valvular mitral, la sobrecarga de 

volumen disminuye, lo que reduce l<l precarga y se> c-videnci.l por una 

disminución en el volumen dinstól ico final y por lo tanto en el 

diámetro diactolico del ventr'ículo ilquh.~t-do. 

En etapa~ tardias dl'! la enfermedad encontrarnos mayor dilatación 

del ventriculo izquierdo (l<1bldti l,II y Ilt) a~i ce~~ signos de f3ll~ 

contráctil que se m,tnif il'.'sta por un aur~ento del diámetro 

si~t6lico,dlsrnint1ci6n d~l ~~ort~MiPnto porcentual (tabla T) y de la 

fracción de expulsión 23 ¡ asi mismo, el ilUmcnto del <lre.:i sistólica 

del VI (tabla JII), ld reducción de la dolta de h/r y del porcentaje 

de h/r (tabla IV) tiene l~ misma explicación. En la figura 5 se puede 

observar como el cainhio dr? la relación h/r es significativamente 

menor que en los sujetos normales. Finalmcnt~ el estrés sistólico se 

encuentra <lnormalmcnte elevado (tablc1 IV) c.t l-.H..!~dr ele te:ncr un.:i fug.:i 

del q~sto hacia una cámara de baja presión 19 

2,- COMPORTAMIENTO DE LA POSTCARGA EN LA INSUFICIENCIA MITRAL. 

F.n etttpilS iniciales dn Ja insuficiencia m1tru 1 el vontr1cu10 

izquierdo se enfrenta durante !il sistole il la aort.d y a la aurículd 

izquierda, que es una cámara de baja presión, lo que disminuye la 

impNlancia al vaciamiento del ventriculo izquierdo 19 La expulsión 

de ::;angre h::tci"" i., f'\11rfC"ula izquierda durante la sistole disminuye el 

estrés sistólico de la pared - postcarga - 19 
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Posteriormente la po~tcarqa se pseudonormaliza, ya que disminuye 

el engro!;amicnto ~.i;:;tóliclJ U1• Ja p<irc-u y por enr:le aumenta el volumen 

sjstólico del ventr1c11lo izquierdo. Con Pl paso del tiempo aumenta 

aün más el volumen :._~istól ico y, por lu tanto, el <Jidmetro sistólico 

(tabla I), árc,1 4 ft.abl" It) ¡· radi0 4 (t;,bl1 II!)f:~tc uur..ento tm la 

postcar<)a produc~-· un.i di:·.ninuc1on f·n el volur.u .. •n latido 24 • Corin 

encontró un va lar dr µor·b ,\f"fJ 1 1dcntico "ntrP prH.'.'iPntPC con 

"H 
poste.irga pseudnnorn.il1zadt1- ... _,. 

Si la insuf icienci.J mitr:d c>s !JL1Ve, 5e produce un incremento en 

la postcarga; este .tumPntc- ht:· d~bc ,1 insuf icienciil contr,íctil. En 

efecto, si el ventriculo L:qllif!rdo ~e C'nfrent.J u t..;n.i cámar.1 de baja 

presión como lo e>s l<l .1urieu1,1 izqu.crd:i, e~ Ue csperarroc que la 

contracción miocjrdica logre un engrosamiento si~tólico tal que 

normalize el estrés sistólico; s1 este aumenta a pPsar de que dicho 

ventriculo se encuentra hemodinAmicarncnte "descargado" durante la 

s!stole solo será porque el cmgrosdmiento sistólico es insuficiente 

(insufi~iPncl" -=-=-::it.r.5..::til), Jt:!j.u1uo un racho aumentado y por lo tanto 

un incremento dP 1 ,..~trés p.1r ictu.l 19 E!-;;tO traduce una respuesta 

adaptativa inadecuada del ventr!culc ·izquierdo a la sobrec;irqa 

hemodinámic.:i }' d su vez, el incremento en la poGtc;srga produce un 

mayor deterioro de la función ventricular. 

La postcarqa elevada es un siqno precoz de lnsuflciencia 

contráctil 191 ~ 4 • 25 tal y como lo encontramos en el grupo de 

pacientes PstudiuUos (tabla IV). 
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J.- LA HIPERTROFIA MIOCl'JlDICA EN LA INSUFICIENCIA MITRAL. 

La hipcrtrof ict es uno de los mecani!.-;mos de adaptación de gran 

importancia en las sobrecargas hcmodinárnicas. La relación que quardan 

el qrosor de la pdrcd (h) con el rdd1u d~ la cavid~d (r) ventricular 

y la presión generada dentro dP l ventriculo b<l )O condiciones de 

es suficiente como r.iccanismo dC' co!'lpensacion (<'tdccu.1Lla), si exi5te 

una respuesta cxccsivd a t;_1 sobn~c,\rqa (hipcrtrot i·:i inu.propiada) o 

bien, si dicho ~ccaniDmo h~ dcjJdo de ser sufici&ntc para soportar la 

sobrecarga hemodlnám1ca ( hipcrtrof ia i nddecuada) 26 • La postcarga es 

uno de los mccani~mos más importantes que estimulan el desarrollo de 

hipertrofia ventricular 27 . 

Es posible que en los estadios iniciales, al mantenerse el estrés 

sistólico en niveles bajos, éste no se constituya en estimulo 

hemodinámico (mocanismo gatillo) para generar hipertrofia miocárdica, 

de tal manera que este mecanismo de compensación es insuficiente 

(hipertrot ia in<11.lecuada) en este momento; esta cond1cion nemuJlnSmic.:i 

es diferente en la insuficiencia aórtica en la que desde un principio 

h<ly aumento del estrés sistólico 28 • 29 y ello probablemente explica 

porque la hipertrofia miocárdica y la relación h/r se mantienen 

constantes y similure$ a los ~ujeto~ normales por largo tiempo, antes 

de que aparezca la hipertrotia inadecuada y la insuficiencia cardiaca 

JO 
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En otras palabras, lü hipe1·trofia mioci1rdic.i es ddocuada en 

la insuficiencia .1órtic._. por lrirr10 ticripo, rnientr."\s quo en la 

innuf !ciencia mj tral siempn~ t•s i1HdPcuada como mncaniamo 

compennildnr, hr>rho que Sl:! hJ'lO cvidnnto por la rcUucción de la 

relación h/r ~~n los pacinnt0!• con incut icicncia mitr.11 (tabla 

IV). La hipertrofia se errpicz<J il dc>~;arro11Jr tardiamente Pn la 

insuficicncja mitrdl, ct~ando el ~~tr~s sitilollco comienzd ~ 

elevarse; por lo tanto, l .i h ipcrt rof ia ap<u ccc tt1rd!umente, en 

pacientes que ya tienen tctll.1 c~ntrdctiJ I 9 , 3 l,l 2 . En l.t figu~a S 

se puede observar que Ja rcl~ción h/r es simildr a la encontrada 

en pacientes con rniocardiop.:iti<1 Ji latad,1 13 • 15 lo cu.:al traduce 

que ante una importc1nt<' sobr<'carqa volumótric;i el ventriculo 

izquierdo no puede dofcnderso funcionalmente, al no producirse 

una hipertrofia compensadora que p<::?rmitd el adecuado 

desplazamiento del volumen rli~stólico (hipertrofia inadecuada). 
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4,- DAÑO ESTRUCTURAL MIOCARDICO EN LA INSUFICIENCIA MITRAL. 

Debido a que en la insuficiencia mitral crónica no ocurre una 

hipertrofia mioc~rdica adecuada, el estiramiento miocárdico excesivo 

crónico producido por el aumento del volumen diastólico del 

ventriculo izquierdo elonga progresivamente la miofibrilla; esta 

elongación crónica y excesiva da~a estructuralmente la rniofibrilla 19 

y conduct! pdUldt.1namcnte a insuficiencia contr.lctil del ventriculo 

izquierdo. En etapa!i tempranas de la insuficiencia mitral no se 

manifiesta la insuficiencia ventricular debido a la presencia de una 

postcarqa baja¡ cuando incrementa la postcarga, se hará manifiesta 

esta disfunción contráctil 3 • 33 • 34 . En otras palabras, la falta de 

hipertrofia miocárdica compensadora, ante una sobrecarga volumétrica 

importante, es posible que permita el daño estructural del miocardio 

por estiramiento excesivo. 

5.- MOMENTO QUIRURGICO OPTIMO EH EL PACIENTE CON INSUFICIENCIA 

NITRAL. 

El conocimiento de la fisiopatologia, los hallazgos de otros 

investigadores J,B,ll,l 2 , 34 y los encontrados en este trabajo 

sugieren que el momento óptimo para indicar la cirugía en pacientes 

con grave insuficiencia mitral podri..i encontrarse cuando el estrés 

sistólico final se incrementa por encima de los valores normales. 
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Esta af irmaci6n se desprende dol conocimiento dP que la primera 

manifc:>staci6n de .a.nsuf icir>nci.1 cont1-.\ct. i l en estos pacientes os 

precisamente el dumcnto del estré5 sistólico final que precede a la 

depresión U•2 1.-. función hcrnodinflmicd lR y probablcm<'nte al dan.o 

estructural de la miotibrilla. En estas condiciones es probable que 

podamos evitar lLl intervención quirúrqicL1 precoz y podamos cambiar 

con la substitución valvular li1 plastia mitral la historia 

natural do estos pa.cientcs q11P h.~ ~t.'l ahora no h.,n recibido Al 

ben.f'!ficio ter.1pl!utico espcr.1do. 

Será ncccsar io comprobar esta hipótesis estudiando 

prospectivamente a estos en!crraos y observando los resultados 

quirúrgicos inmediatas y a largo plazo. 
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1.- La insuficiencia mitral dilata la cavidad del ventriculo 

izquierdo Ain que ~sta 

(hipertrofia inadecuada). 

aco~pañe de hipcrt~c!ia cc:pcr.c3d~r~ 

2. - Durante la sistole, el ventriculo izquierdo se enfrenta a la 

aorta y a la aurlcula izquierda, que es una cámara de baja presión, 

por lo que la función ventricular se mantiene normal y la postcarga 

no aumenta significativamente. 

J.- Es posible que al mantenerse normal o bü.ja la postcarga (estrés 

sistólico) , este no se constituye en estimulo hemodinámico para 

generar hipertrofia mioca.rctica y desde un principio dicho mecanismo 

de compensación sea insuficiente (hipertrofia inadecuada). 

4.- El aumento del estrés sistólico se debe a insuficiencia 

contráctil por aumento del volumen sistólico y a ello se debe la 

di~rninuci6n del acortamiento porcantudl4 
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5. - Ea posible que el l no qenf"r.1rsC:? hipertrof f,1 mioc.írd icct en los 

estadios tempranos, ol estiramiento miocá1·dico producido por el 

desproporcionJ.do .1umcnto del volumen diastól i.co, lesione la 

miofibrilla. 

6.- Los resultados sugieren quf' el moment:.o quirúrg1co de la 

insut1c1enc1~ m1CrJJ cron1ca :ic encuentra cuando el ~strés sistólico 

se el ova por ene imc1 de lo~ Vd lo re!; normales, ya que es el siqno más 

precoz de insu!icicncL1 contráctil. 
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IMPLICACIONES DEL ESTUDIO 

La cirugla Cdrdi.1c._1 ha demo:.;l-rddo ser un arma terapéutica de 

gran valor nn la actualjdad para un número cadd vez mayor de 

enfermedades cardiovasculares; sin cmbdrgo, d pesar da la gran 

destreza técnica que huy en dia tienen los cirujanos cardiovascularcs 

y el imprcsionantP .:iv._ince de las tócnicas do protección miocárdica, 

los resultados inmf"'d intoG. o ,1 lan.10 pl.iu_• p•..:cdcr: !!.;..:¡..ir ~er 

completamente decepcionantes si no se lleva a cabo una indicación 

qu irúrg ic.:l pre e isa y oportuna. En e~te trdba jo se analizan aquellas 

datos que no::; pueden orientar en una forma racional a la indicación 

quirúrgica precisa en p~cientes con insuficiencia mitral grave, 

enfermedad en la que tradicionalmente ha sido dificil decidir el 

óptimo momento para la cirug1a. El conocimiento fisiopatológico del 

proceso es el linico que nos puede orientar racionalmente hacia una 

conducta terapéutica más provechosa para el enfermo. 
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO , 

El cálculo ecoc<lrdiográt ico dl"' l<l rc·~acion h/r se debí' realizar 

con un estudio técnic.1m~nte satist.,,ctorio que delimite con precisión 

los bordes epi. y cndoci\rdicos ctcl v0ntricul1.i izqu~nrdo. Cu~ndo e!~tas 

medidas se tratan Lk hacer en r,1c1entC's con tralos insatisfactorios 

por falta de pc:>netrac1-:in del ultr tsonitio en 1.1 pclrcd tor.5.•::ictl o por 

anqulaci6n tange ne 2 .11 de 1 ,,b,,nico ult:-asónicn, los c..i.lculos 

resultarán inexactos. Pnr otro 1Jtl"J 1 la presencia de .-tlter:iciones 

segmentarías de la contrclcción prodw.:idan por curd!opatí.-:i isquémica 

invalidan los cálculos. 
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