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EVOLUCIÓN INTRAHOSPITALARIA y A LARGO PLAZO DEL 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA INSUFICIENCIA MITRAL POST­

ISQUÉMICA 

lo Antecedentes: 

La insuficiencia mitral isquémica funcional definida como una complicación de la 

cardiopatía isquémica, no como la asociación fortuita con una insuficiencia 

mitral degenerativa o de cualquier otra etiología, es una enfermedad compleja 

con una historia natural de mal pronóstico. 

Grigioni et al! han descrito una sobrevida actuarial a los 5 años del 38 ± 5%, 

con un impacto importante sobre la calidad de vida. La sobrevida fué 

significativamente menor (29 ± 9%) en los pacientes con un área regurgitante 

efectiva;:: 2.0 cm 2 • 

La sobrevida y pronóstico a corto y largo plazo en los pacientes con cirugía 

mitral post-isquémica es incierta debido a varios factores como la población de 

riesgo alto que generalmente se encuentra 39-41, la gravedad de la insuficiencia 

mitral, el tipo de cirugía mitral 42-45. 

En lo que respecta a la sobrevida a largo plazo de los pacientes sometidos a 

cambio valvular mitral depende igual de varios factores, uno de los más 

importantes es la coexistencia de enfermedad arterial coronaria. En un estudio 

de poblaciones con baja prevalencia de enfermedad ateroesclerótica coronaria, 

el porcentaje de sobrevida después de la reparación mitral alcanza hasta 85% 

35, Otros determinantes mayores son los síntomas prequirúrgicos y los signos 

de insuficiencia cardíaca. Se ha documentado sobrevida a los 5 años del 76% 

en pacientes en clase funcional de la New York Heart Association (NYHA) 1-I1, 
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comparados con el 48% de sobrevida en aquellos con clase funcional III-IV 36. 

El tercer determinante mayor de sobrevrda es la función ventricular 

preoperatoria. 

Los procedimientos quirúrgicos también afectan la sobrevida y los síntomas y 

complicaciones, con porcentajes altos de tromboembolismo, endocarditis y 

complicaciones hemorrágicas en los pacientes con sustitución mitral y de 

recurrencia de la insuficiencia mitral y por ende, de insuficiencia cardíaca en 

aquellos con reparación mitral 37.38• 

Los mecanismos anatómicos y fisiopatológicos funcionales que causan la 

insuficiencia mitral de origen isquémico son complejos y no han sido totalmente 

aclarados. 

'El remodelado ventricular izquierdo, debido a la isquemia miocárdica grave, 

desempeña un papel importante en la aparición de la insuficiencia mitral, 

aunque la afección local de los músculos papilares también participa en ella. 

La dilatación anular no es la causa directa de la regurgitación, como ocurre en 

otros tipos de insuficiencia mitral, sino la consecuencia de los diferentes 

mecanismos que llevan a la falta de coaptación valvular. 

Identificar la etiología de la insuficiencia mitral funcional en la cardiopatía 

isquémica no siempre es fácil, puesto que en un porcentaje importante de 

pacientes ésta se presenta con una insuficiencia mitral de origen degenerativo. 

La lesión valvular por enfermedad de Barlow puede comprobarse por los típicos 

velos redundantes y engrosados con las cuerdas tendinosas alongadas; por el 

contrario, la coexistencia de una lesión degenerativa aislada del velo posterior 

dificulta la identificación etiológica de la insuficiencia mitral, tanto en la 
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t:>rr\r::l,crlitV'Iy:'f¡t':::I como en la inspección directa durante el acto 

operatorio. 

Cuando el músculo posterior aparece con nacarado o 

con rotura el origen isquémico de la lesión es evidente. 

La actitud ClIJC;UCI\.Cl ante esta enfermedad es motivo de r"'>Tren,pr" ya que 

los resultados de la cirugía mitral siguen siendo insatisfactorios. En el ámbito 

internacional, en la actualidad la insuficiencia mitral 

una de las materias de estudio más novedosas. 

Durante los 

y 

años se han descubierto nuevos 

y se han realizado 

funcional 

sobre su 

quirúrgicas que están ayudando a corregir mejor esta enfermedad. 

Anatomía funcional: 

En un adulto el anillo mitral tiene un perímetro de 10 

cm y es blando y flexible. La contracción del músculo circundante y del 

ventrículo durante la sístole produce una del anillo que 

contribuye de manera importante al cierre de la válvula. La regurgitación mitral 

secundaria a. la dilatación del anillo mitra I 

rdi()Oéltia caracterizada por la dilatación del 

los músculos debido a que se encuentran 

terminal del lecho vascular coronario, son 

cualquier tipo de 

a 

por la 

• ."",,,,,,,,,,,1-0 vulnerables a la 

isquemia y cualquier problema en la perfusión coronaria puede producir una 

disfunción de los mús~ulos papilares. Cuando la 

produce una disfunción temporal de los músculos 

transitorios de insuficiencia mitral que, 

se 

y puede ocasionar 

veces, se asocian a 
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episodios de angina de pecho. Cuando la isquemia de los músculos papilares es 

grave y prolongada, produce una disfunción de los mismos y cicatrización 

patológica, al igual que la insuficiencia crónica. El músculo papilar posterior, 

que es irrigado por la rama descendente posterior de la arteria coronaria 

derecha, se vuelve isquémico y se infarta con más frecuencia que el músculo 

papilar anterolateral: este último es irrigado por las ramas diagonales de la 

arteria coronaria descendente anterior izquierda y, con frecuencia, también por 

las ramas marginales de la arteria circunfleja. La isquemia de los músculos 

papilares está producida, en la mayoría de los casos, por una ateroesclerosis 

coronaria, pero también se puede presentar en pacientes con anemia severa, 

choque, arteritis coronaria por cualquier causa o una arteria coronaria izquierda 

anómala. La insufiencia mitral se puede presentar en pacientes con infarto del 

miocardio cicatrizados4o, y es producida por una discinesia del miocardio 

ventricular izquierdo en la base del músculo papilar 

En los pacientes con una insuficiencia mitral de origen no isquémico, la 

estructura valvular anormal conlleva un deterioro funcional del ventrículo 

izquierdo mediante dilatación y, eventualmente, disfunción ventricular, por el 

contrario, la disfunción ventricular en la cardiopatía isquémica genera una serie 

de cambios en la geometría ventricular izquierda y en los diferentes 

componentes de la válvula mitral (músculos papilares, cuerdas, velos y anillo) 

que conducen a la compleja anatomía funcional de la insuficiencia mitral 

isquémica. La cardiopatía isquémica puede llevar a I~ disfunción ventricular . 
izquierda con alteración de los músculos papilares, rotura o desinserción de 
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cuerdas tendinosas, restricción de la movilidad valvular, dilatación anular y, en 

consecuencia, a la insuficiencia mitra!. 

El progresivo aumento de la regurgitación mitral conlleva un incremento de la 

dilatación ventricular y del estrés de la pared, estableciéndose un círculo vicioso 

con progresivo deterioro de la función ventricular y empeoramiento de la 

insuficiencia mitral24
. 

La ecocardiografía transtorácica y transesofágica han contribuido de manera 

importante al esclarecimiento de la insuficiencia mitral isquémicas
,6 . La 

regurgitación mitral, al depender de la función ventricular izquierda, actúa como 

una insuficiencia funcional, cuya severidad varía según el momento de su 

estudio. Por ello, es importante analizar con detalle la anatomía valvular, que 

permanece estable, y no su función, que varía con el tiempo. 

Básicamente, la anatomía de la válvula mitral resulta afectada por una 

disminución de la movilidad de los velos y de la dilatación del anillo que 

ocasiona una falta de coaptación. Por este motivo, ha sido incluida en la 

clasificación de Carpentier de la insuficiencia mitral como de tipo I1Ib7 
. Esta 

clásica clasificación de Carpentier lO agrupa desde 1983, sin que se hayan 

introducido revisiones posteriores, los diversos tipos de insuficiencia mitral 

según la movilidad de los velos mitrales. 

En el tipo 1 se incluyen las insuficiencias mitra les con movilidad normal de los 

velos en las que la regurgitación valvular se produce fundamentalmente por 

falta de coaptación (dilatación anular) o perforación (endocarditis o 

traumatismo) de éstos. 
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El tipo II engloba las insuficiencias con movilidad valvular aumentada por 

elongación o rotura de cuerdas Por último, en el 

tipo III se incluyen las insuficiencias mitra les con movilidad valvular disminuida 

(tipo I1Ia: valvulopatía IIIb: enfermedad isquémica). Esta 

clasificación no es útil por los recientes 

enfermedad isquémica. 

involucrados en la rr,rnrup, 

La afección isquémica 

discinética, y de los músculos 

del ventrículo izquierdo, 

particularmente del músculo 

posterior, provoca una restricción de la movilidad valvular (tipo IIIb). 

o 

Este hecho es debido al aumento de la distancia entre el plano anular mitral y 

la base de implantación del músculo papilar. La excesiva tensión de las cuerdas 

tendinosas la normal de los velos de manera más 

evidente en la 

mural. 

de la comisura posterior y en la región nn'~rPI-II"\r del velo 

Además, la insuficiencia mitral puede presentarse también como una 

insuficiencia funcional por dilatación anular (tipo I) o, con menos frecuencia, 

con valvular II), como han constatado recientemente Jouan et als 

de sus pacientes. Suele haber nrl)I;:l11,n cuando hay en una tercera 

necrosis del músculo 

las cuerdas tendinosas 

o en alguna de sus cabezas en las que se insertan 

Esta del músculo papilar puede provocar su rotura o su 

disfunción, lo que contribuye al prolapso valvular. La miocárdica suele 

afectar al músculo papilar posterior por su irrigación, aunque el 

papilar anterior también puede resultar afectado (9% de los casos)s a 
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pesar de que su vascularización está mejor asegurada por las arterias 

descendente anterior y diagonal. 

El estudio con resonancia magnética realizado por Yu et al9 en China ha 

demostrado que el mecanismo productor de la insuficiencia mitral es muy 

complejo y en él participan múltiples fuerzas vectoras originadas por el 

aumento del diámetro anteroposterior anular, la tracción anormal 

posteroinferior de los velos, el aumento de la distancia entre los músculos 

papilares, y el incremento de la distancia entre el anillo y la base de 

implantación de estos papilares. 

Mediante un programa computarizado que utiliza ecocardiografía tridimensional 

(3D), Ahmad et al lO han descubierto datos muy interesantes sobre la geometría 

anular y la movilidad valvular en la insuficiencia mitral isquémica . El perímetro 

anular es significativamente mayor que en el grupo control (10,7 frente a 8,6 

cm) y se observa un aumento de la distancia intertrigonal (2,8 frente a 2,1 cm), 

lo que conlleva un incremento significativo del área del orificio mitra!. 

Estos pacientes presentan, además, una disminución global de la movilidad del 

anillo mitral, especialmente en la región posterior del anillo (5,4 frente a 8,7 

cm). 

En este estudio se demostró que en el mecanismo causal de la insuficiencia 

mitra'l desempeñan un papel importante tanto el aumento del diámetro 

anteroposterior anular como de la distancia entre ambo~ trígonos. 

Estos hallazgos contradicen el concepto tradicional introducido por Carpentier7 

de que la zona intertrigonal del anillo mitral no experimenta dilatación alguna 
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por estar unida al anillo fibroso de la 

la zona del anillo 

aórtica, y únicamente aumenta de 

a las comisuras y al velo n()'~rpnnr 

En la insuficiencia mitral 

mitral se dilatan, incluida la 

funcional todos los car,rn",nrr,c del anillo 

Inr"f1"rlnt"l,n::l¡ (fíg. n en especial durante la 

fase telediastólica. Hueb et al ll han demostrado que, en estos n:>",,,,n,t,,,c: la 

zona intertrigonal experimenta un incremento de tamaño del 33%. Este 

hallazgo ha sido confirmado por otros autores12
,13 y en el estudio del grupo de 

la Cleveland Clinic lo parece aún evidente. 

El análisis por p,()("::Irt1¡IYlnUI;:> 3D ha demostrado una restricción de 

la movilidad espacial del anillo mitraL La estructura anular que normalmente 

tiene forma de «silla de montar» unos movimientos eSI)aClaIE~s 

durante el ciclo ,;,¡,tii;" .... · en la insuficiencia mitral de estos 

movimientos están muy limitados. En estos pacientes se comprueba que la 

región correspondiente al velo posterior y la comisura nn<;tPr'¡t"l 

cambios en la configuración anular y una limitación significativa del movimiento 

anular espacial entre las fases telesistólica y tefediastólica lO
,14,15 . 

Al progresar los mecanismos inductores de la la 

de contacto entre los velos anterior y posterior va El estudio 

ecocardiográfico una valiosa información sobre las modificaciones 

del área de contacto valvular, 

Paulatinamente, los músculos papilares van presentando un 

posterolateral y que aumenta las fuerzas de tracción de los velos, 

limitando su movilidad hacia el valvular normal. 
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La distancia entre el plano valvular y el punto de de los velos 

constituye una excelente medida predictiva del resultado de la El 

d~;p!¡lZam¡,en1:0 de este punto de coaptación es directamente a las 

fuerzas de tracción, lo que da clara idea de la relación entre los 

nrlr~ilrlrp<: y la inserción anular de los velos. 

Calafiore et a117,20 han encontrado que cuando el de coaptación 

localizado a :5 10 mm del plano anular normal, la reparación mitral provee 

excelentes resultados postoperatorios a largo y, por el rOI1tr;lr!O si esta 

medida es > 10 mm, lo que indica una importante tracción del 

subvalvular que impide una adecuada coaptación valvular, los resultados de la 

reconstrucción valvular no suelen ser satisfactorios, con un 

de insuficiencia mitral residual. 

Por ello, en estos casos aconsejan sustituir la válvula mitra!. 

Así pues, la insuficiencia mitral isquémica funcional está originada por 

alteraciones interrelacionadas de la geometría ventricular que afectan no 

solamente a la coaptación de los velos, sino que distorsionan de manera 

importante la localización y la función de los diferentes elementos que 

constituyen el complejo aparato subvalvular mitra!. 

Reconstrucción o sustitución valvular mitral: 

La historia natural de esta enfermedad sugiere que la cirugía, al menos en la 

insuficiencia mitral isquémica funcional de grado severo (4 +), la 

para mejorar la sobrevida. Sin embargo, no hay un acuerdo 

acerca de los beneficios de la cirugía en los pacientes con insuficiencia de 

+ ) y moderado + ). 
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Hasta hace poco se aconsejaba realizar solamente la revascularización 

coronaria completa sin intervenir en la válvula mitral puesto que, de hacerlo, los 

resultados quirúrgicos empeoraban. Por el contrario, otros autores han descrito 

que la cirugía mitral en los pacientes coronarios mejora significativamente los 

resultados postoperatorios. 

Diversos estudios clínicos han descrito una elevada mortalidad a medio plazo 

tras el recambio protésico en la insuficiencia mitral isquémica, con el 

fallecimiento de casi la mitad de estos pacientes dentro de los primeros 5 años 

del postoperatorio . 

Hace unos años, Cohn et al lB defendían que era preferible la sustitución 

valvular mitral, ya que la supervivencia actuarial a los 5 años era 

significativamente mayor tras el recambio valvular (91 %) que con la reparación 

mitral (56%). 

En la actualidad, el mejor conocimiento de los mecanismos causales de la 

insuficiencia mitral isquémica ha hecho cambiar de manera radical este 

concepto, de tal manera que, en 2004, Calaflore et al17 han descrito una mejor 

supervivencia a los 5 años en los pacientes con reparación de la válvula mitral 

que en los de recambio por una prótesis (75,6 frente a 66%). Este resultado 

también ha sido confirmado por otros autores, como Gillinov et al19 o Grossi et 

al20 
• 

Por otra parte, la presencia de una regurgitación mitral de grado moderado 

asociadp a la enfermedad coronaria empeora el pronóstico de los pacientes . 
intervenidos de revascularización miocárdica. 
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En Toronto, Paparella et a12
! han comprobado que los pacientes con 

enfermedad coronaria e insuficiencia mitral isquémica de grado moderado 

operados de revascularización coronaria aislada presentaron una sobrevida a 

los 10 años de la cirugía menor que el grupo de pacientes que no tenían 

insuficiencia mitral (53 frente a 75%). 

En los pacientes con disfunción ventricular izquierda moderada o grave, cuando 

la insuficiencia mitral no es reparada, se impide la restauración ventricular, 

como han descrito Isomura et al22 
, lo que afecta significativamente a la 

supervivencia a medio y largo plazo. 

Por todo esto, se recomienda reparar siempre la insuficiencia mitral isquémica 

funcional de grado moderado y grave al demostrarse ampliamente la 

superioridad de las técnicas reparadoras en cuanto a la supervivencia y la 

reducción de las complicaciones postoperatoriasI 9,20,23'26 . 

Tipo de reparación valvular: 

La insuficiencia mitral isquémica es una lesión difícil de reparar por los diversos 

mecanismos que forman parte de esta compleja enfermedad, algunos aún 

escasamente conocidos. La anuloplastía mitral soluciona sólo de manera parcial 

la lesión mitra ! isquémica, favoreciendo fa coaptación de los velos anterior y 

posterior al disminuir el diámetro anteroposterior del orificio mitra!. 

Sin embargo, no corrige el resto de mecanismos que producen la insuficiencia 

valvular, ,por lo que no se puede asegurar una competencia valvular estable. 

Diversos factores contribuyen a la residiva de la insuficiencia mitral, como el . 
grado preoperatorio de disfunción ventricular izquierda, la severidad de la 

regurgitación, la localización del punto de coaptación valvular con respecto al 
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plano anular, o la dirección del jet de regurgitación en el estudio 

ecocardiográfico. la presencia d'e un jet central indica que hay una restricción 

en la movilidad de ambos velos por tracción severa de las cuerdas tendinosas, 

lo que hace difícil una buena coaptación sin insuficiencia residual. 

La presencia de un jet excéntrico, el hallazgo más frecuente, indica la presencia 

de una restricción localizada en la región de la comisura posterior y la porción 

más posterior del velo posterior (P3); esta variedad anatómica tiene más fácil 

solución desde el punto de vista quirúrgico (fig. 1). 

Fig. 1. Insuficiencia mitral isquémica funcional. A: velo anterior; P: velo posterior; T: trígono; 

R: regurgitación mitral en zona de comisura posterior con dirección indicada por la flecha. La 

flecha de trazo discontinuo indica la distancia intertrigonal aumentada. 

La elección de la técnica de anuloplastía mitral sigue siendo motivo de debate, 

ya que pocos meses después de la cirugía (promedio de 6 meses), la 

insuficiencia mitral moderada vuelve a recidivar en el 17-29% de los" pacientes 

operados27
-3o • 
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Desde hace años se sabe que la anuloplastía de sutura (tipo De 

tiene una escasa durabilidad24 
f con insuficiencia mitral recidivante precoz en la 

de los casos. 

McGee et f de la Cleveland de 

585 pacientes con insuficiencia mitral ísquémica a los que se trató mediante 

una anuloplastía con anillo flexible de I anillo 

de Carpentier Classic® (utilizada en los 3 casos de 

mencionados en esta tesis) o anillo de pericardio bovino 

Estos autores demostraron que el 28% de los 

valvular 

una 

insuficiencia mitral de grado moderado o severo durante los 6 meses 

del postoperatorio. Esta lesión recidivante fue frecuente cuando se 

una anuloplastía con anillo biológico de que con anillos 

(66 frente a 25%)30 I aunque el tipo de anuloplastía utilizada no 

influyó en la sobrevida. Después de los nrí,mprn<;: 6 meses no se r" ..... "'''"" un 

incremento de la insuficiencia mitral recidivante. 

En la actualidad se de un anillo asimétrico 

) que, aparte de disminuir la distancia anteroposterior del orificio 

mitral para asegurar la coaptación de los velos, la 

región posterior de la válvula (comisura posterior y zona del velo 

mura!), por lo que es posible que este nuevo anillo protésico asegure una 

mayor durabilidad de la reparación mitra!. 

Persiste cierta controversia sobre la conveniencia de utilizar anillos de menor 

tamaño (2 tamaños menos del indicado por el medidor) para conseguir una 

mayor coaptaCión de los velos, con lo que se han obtenido resultados muy 
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satisfactorios I6
•
31

, aunque estos datos no han sido confirmados por algunos 

autores26
•
30 

. 

Bax et al32 han utilizado esta anuloplastía restrictiva con anillo rígido (Physio 

ring®) mediante la implantación de un anillo dos tamaños menor con excelentes 

resultados, con ausencia de insuficiencia mitral residual y una clara mejoría del 

remodelado ventricular. 

Estos últimos autores consideran que esta anuloplastía restrictiva consigue la 

competencia valvular por una coaptación óptima de los velos anterior y 

posterior (media 0,8 ± 0,2 cm). 

El reciente hallazgo de que el espacio intertrigonal puede dilatarse de manera 

significativa explica, en parte, los resultados satisfactorios obtenidos por estos 

autores con la anuloplastía restrictiva (dos tamaños de anillo protésico menor 

que el indicado por el medidor) . 

La maniobra de medición del tamaño del anillo protésico se basa en la distancia 

intertrigonal que, según el concepto clásico de Carpentier, es una medida fiel ya 

que, al no poderse dilatar, representa una tercera parte de la circunferencia 

anular normal. Este sistema de medida errónea, al tomar como referencia una 

región del anillo entre ambos trígonos que se ha dilatado, está induciendo al 

cirujano a emplear un anillo de mayor tamaño que el correcto para que la 

anuloplastía consiga su objetivo de asegurar una adecuada coaptación de los 

velos. 

Asimismo, este descubrimiento anatómico nos aclara el hecho de que, con 

frecuencia, la anuloplastía con anillo incompleto (en forma de «U») no consigue 

corregir la insuficiencia mitral en muchos pacientes a los que no se ha 
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efectuado una adecuada corrección de la región intertrigona!. Este hecho 

también ha sido sugerido muy recientemente por Gómez-Durán33 
. 

En la actualidad ha aparecido un nuevo sistema de anuloplastía (Coapsys 

Annuloplasty System, Myocor® )34 consistente en la implantación de unas 

cuerdas artificiales de politetrafluoroetileno (PTFE) que se colocan atravesando 

la cavidad ventricular izquierda y que son sujetadas al epicardio mediante unos 

botones sintéticos. 

Con estas cuerdas de PTFE se reduce significativamente la cavidad ventricular 

izquierda, al disminuir la distancia entre el anillo mitral y la base de 

implantación de los músculos papilares, así como al acortar la distancia 

anteroposterior del orificio mitral y el espacio existente entre los músculos 

papilares. 

Con estas cuerdas artificiales se reduce de manera considerable el efecto de 

tracción anormal de los velos, corrigiéndose la insuficiencia mitra!. Aunque la 

experiencia es todavía escasa, en la última reunión anual de la European 

Association for Cardio-thoracic Surgery (Leipzig, 2004) se presentó una 

experiencia inicial con 22 pacientes a los que se implantaron estas cuerdas 

intraventriculares con resultados muy satisfactorios. 

Varios grupos de Estados Unidos han iniciado un ensayo clínico aleatorizado 

(RESTOR-MV) para la Food and Drug Administration con este sistema de 

anuloplastía, teniendo en cuenta la regresión del remodelado ventricular como 

mecanismo inductor de la insuficiencia mitral isquémica crónica. 
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11. Justificación: 

La cardiopatía isquémica es un problema de salud en crecimiento, con una serie 

de complícaciones de las cuales de ellas han sido poco 

categorizadas como es el caso de la insuficiencia mitral postisquémica, con alta 

r",nnl'e:.nne:.r el mecanismo fisiopato]ógico y los 

factores inflpnl'ntiípnt",c: de para cornpllcaClones tempranas y tardías es 

de gran con la finalidad de actuar sobre los mismos, 

En nuestro no existen estudios que aborden esta situación¡ por lo que se 

consideró de interés tratar esta de salud. 

¿Cual es la morbi-mortalidad de los pacientes con insuficiencia mitral 

postisquémica sometidos a cambio valvular mitral en los pacientes del Instituto 

Nacional de 

Primarios: 

.. Analizar la mortalidad trans y posquirúrgica temprana y tardía en los 

con insuficiencia mitral post isquémica sometidos a cambio 

valvular mitra!. 

.. Conocer la morbílidad en estos pacientes. 

Secundarios: 

.. Determinar los factores preoperatorios que se asocian con mayor 

de morbi-mortalidad, 
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Estudio retrosDe<:tivo t1",(:rFII~tl\j'" y trasversal. 

Se intencionada de los 

sometidos a 

en los archivos de 

como de eX¡)ed¡entes clínicos en el 

al 30 de junio del 2005. 

con diagnóstico de 

mitral por insuficiencia post­

y de Informática del INC, 

delIro de Julio de 1995 

Se utilizó el modelo de car;itaclon de datos nrJ'\",pr,t;l{lfl en el anexo 1. 

• Pacientes adultos con el diagnóstico de cardiopatía isquémica e insuficiencia 

mitral post isquémica, sometidos a cambio valvular mitral y cirugía de 

coronaria. 

• Pacientes del Instituto Nacional de Cardiología, con seguimiento en la 

Consulta Externa del mismo. 
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VIII. Criterios de exclusión: 

• Pacientes menores de 18 años. 

Pacientes con insuficiencia mitral no isquémica 

nrnl;:>n',n de válvula mitral). 

degenerativa, 

• Pacientes con cirugía de revascularización coronaria previa. 

• Pacientes con cambio valvular mitral previo. 

• Pacientes con cardiopatía rnrln':',nib 

• Pacientes con expediente 

situaciones este 

de oxígeno miocárdico y la demanda. En 

está causado por una reducción del 

y el aporte de oxígeno secundario al tono vascular coronario 

aumentado, la agregación intracoronaria o la formación de trombo 

de aporte o de bajo flujo), o bien, en presencia de obstrucción 

coronaria crónica, taquicardia o ",mnr;rln conduce a un aumento en el 

flujo sanguíneo coronario que es insuficiente para conseguir la en la 

demanda de oxígeno (isquemia de demanda o de alto flujo). 

Disfunción del aparato valvular mitra I que involucra valvas mitra les, cuerdas 

músculos y anillo mitral que conlleva a la falta de 

coaptación valvar ",,,,,",y'''u,,. con la consiguiente Ir"";:>r",,., en la hemodinámica 
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X. Fuentes de información: 

Se realizó búsqueda intencionada en la bitácora de pacientes de la terapia 

posquirúrgica con insuficiencia mitral sometidos a cambio valvular mitral, se 

realizó posteriormente revisión de expedientes. 

XI. Metodología: 

De los 41 casos clínicos susceptibles para estudio, se eliminaron los siguientes: 

• 2 por pérdida en el seguimiento. 

• 2 por expediente incompleto o duda en la etiología de la insuficiencia 

mitra!. 

XII. Análisis Estadístico: 

Se utilizó el paquete estadístico SPSS versión 12.0 para Windows. 

Variables continuas: Media más desviación estándar, intervalos, T de Student 

para muestras independientes 

Variables categóricas: porcentajes, análisis univariado con chi cuadrada o 

prueba exacta de Fisher 

Se realizó análisis bivariado para valorar la existencia de asociación entre cada 

una de las variables independientes con la variable de desenlace a través de 

una Chi cuadrada (prueba exacta de Fisher). 

Curva de sobrevida de Kaplan-Meier 
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XIII. Recursos: 

Humanos: Se contó con la colaboración del personal Médico, del personal del 

archivo clínico e Informática del Instituto Nacional de Cardiología. 

Infraestructura: Archivo clínico del Instituto Nacional de Cardiología. 

XIV. Aspectos éticos: 

Se tomó en cuenta manteniendo la confidencialidad de los datos personales de 

los pacientes sometidos a estudio. 

XV. Cronograma de actividades: 

Elaboración de protocolo : 01 de abril al 31 de mayo del 2005. 

Captación de pacientes: 01 de junio al 15 de agosto del 2005. 

Análisis estadístico y elaboración de tesis : 16 de agosto al 15 de septiembre del 

2005. 
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XVI. Resultados: 

Se incluyeron en el estudio 37 pacientes de los cuales 24 (64.9%) eran varones 

Y 13 (35.1%) eran mujeres. Edad de 59.2 +/- 9.39 (Media +/- DS), extremos 

de edad de 40 y 75 años, rango de 35. El 100% de los pacientes presentó 

diagnóstico de cardiopatía isquémica y además de insuficiencia mitra!. El 100% 

de ellos contó con cateterismo cardíaco previo a evento quirúrgico y con 

informe histopatológico postquirúrgico. 

Características clínicas preguirúrgicas de los 37 pacientes: 

,--
Masculino 24 (64.9%) 
Femenino 13(35.1) 

Edad (años M+/-DS) 59.2 +/- 9.39 
Tabaquismo 18 (48.6) I 

f--- -_.-
Diabetes Mellitus 8 (21.6) 

Hipertensión Arterial 8 (21.6) 
Dislipidemia 11 (29.7) 

r--¡nsuficiencia Vascular Periférica 1 (2.7) 
Infarto del Miocardio Previo 15 (40.5) 

Enfermedad Univascular 14 (37.8) 
Enfermedad Bivascular 11 (29.7) 
Enfermedad Trivascular 12 (32.4) 

Insuficiencia Renal Crónica 1 (2.7) 
EPOC 2 (5.4) 

Fibrilación Atrial 5 (13.5) 
Clase Funcional NYHA Previo a .Qx 

I 2 (5.4) 
II 22 (59.5) 
III 11 (29.7) 
IV 2 (5.4) 

Infarto del miocardio 19 (51.3) 
Angina Inestable 18 (48.7) 
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Distribución por Género 

,----------

o Hombre o Mujer 

Se observó una mayor cantidad de pacientes del sexo masculino 24 
(64.9%) en comparación con las mujeres 13 (35.1 %). 

Antecedentes Cl,ínicos 

Tabaq DM2 HAS Dislipid EPOC IRC 

Mayor prevalencia de tabaquismo en los pacientes, el porcentaje de 

diabéticos e hipertensos fue similar a 1'0 reportado en la población 

general. 
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Antecedentes Cardiológ'icos 
Prequirúrgicos 

1M previo Enf. Univascular Bivascular Trivascular Fib. Atrial 

El porcentaje de pacientes con infarto del miocardio previo fue 

significativo (40.5%). Predominó la enfermedad coronaria 

univascular (37.8), seguida por enfermedad trivascular (32.4%). 
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Clase Funcional preQx de la 
NYHA 

.CF I NYHA 
~ CF III NYHA 

DCF I1 NYHA 
[]J CF IV NYHA 

La mayoría de los pacientes (22) que significan el 60% se encontró 

en CFII NYHA, seguido por los pacientes en clase funcional JI de la 

NYHA (30%). 
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Presentación Clínica de Cardiopatía Isquémica 

D Infarto del Miocardio DAngor 

Dentro del espectro de la cardiopatía isquémica, la presentación en 

los pacientes fue similar en ambos grupos, ligero predominio en 

aquellos con infarto del miocardio 19 (51%). 
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de Variables Preguirúrgicas 

31 



Variables Prequirúrgicas 
Predictoras de Mortalidad 

Enfermedad Trivascular CF 111-IV ¡NYHA 

Estadísticamente significativa fue la enfermedad trivascular 

(p=O.042) y la CF NYHA III-IV (p=O.025) 
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Variables Operatorias: 

Cirugia de Urgencia 19 (51.4%) 

Insuficiencia Mitral Ligera O (O) 

Insuficiencia Mitral 12 (32.4%) 
Moderada 

Insuficiencia Mitral Grave 25 (67.6%) 

Prótesis Mecánica 23 (62.2%) 

Prótesis Biológica 11 (29.7%) 

Plastia Mitral 3 (8.1%) 

Tamaño de Prótesis 27.1mm +/- 2.05 (M+/- DS) 

TPAo 72.6 min +/- 5.3 

TCEC 113.7 min +/- 6.8 

Otro Cambio Valvular 1 (2.7%) 

CRVC DA 27 (73.0%) 

CRVC CD 10 (27%) 

CRVC MO 7 (18.9%) 

CRVC Pl 7 (18.9%) 

TPAo: Tiempo de pinza miento aórtico TCEC: Tiempo de drculación extracorpórea CRVC: Cirugía de 
revascularización coronaria DA: Arteria descendente anterior CD: Coronaria derecha MO: Marginal 
obtusa Pl: Ramo posterolateral 
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Gravedad de la Insuficiencia Mitral 

1_ Insuficiencia Moderada ... Insuficiencia Grave 1 

la insuficiencia grave 25 (67.6%), predominó sobre la insuficiencia 

moderada 12 (31.4%) 

Tipo de Cirugía Mitral 
8% 

:11 Prótesis Mecánica D Prótesis Biológica 

D Reparación Valvular 

En el Instituto Nacional de Cardiología, la cirugía que más 

predominó fue ell cambio valvular mitral por prótesis mecánica 23 

(62.2%). Se realizaron 3 reparaciones mitra les (8%). 
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Arterias revascularizadas 

DesCendente 
Anterior 

Coronaria Marginal Obtusa Posterolateral 
Derecha 

La arteria que más se revascu l1arizó fue la descendente anterior 

(27), seguido por la coronaria derecha (10). 
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Causas de Insuficiencia Mitral 

12 

10 

8 

6 

4 

2 

o 
Dist M. Disf M. Ruptura Prolapso Ruptura M. Ruptura M. Retracción 
Papilar Papilar cuerda tend Valvar Papilar Ant Papilar Post Valvar 
Antlat Postmedial 

La principal causa de insuficiencia mitral post-isquémica fue la disfunci6n del 

músculo papilar posteromedial, seguido de la disfunción del músculo papilar 

anterolateral. 
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Variables Predictoras Quirúrgicas de Mortalidad: 
Análisis Univariado 

r---------------r--------,...------.--------'II' 

Fallecidos Vivos n=26 p 

CTC Lesión DA 

CTC Lesión Cx 

CTC Lesión CD 

Infarto del Miocardio 

Cirugia de Urgencia 

Insuficiencia Mitral 
Moderada 

Insuficiencia Mitral Severa 

Prótesis Mecánica 

Prótesis Biológica 

Plastia Mitral 

TCEC prolongado 

CRVC DA 

CRVCCD 

n=ll i 

9 (81.9%) 17 (65.4%) 

7 (63 .2%) 6 (22.8%) 

9(81.1%) 10 (38.4%) 

9 (81.1%) I 10 (38.4%) 

8 (72.7%) 11 (42.3%) 

4 (36.4%) 8 (30.8%) 

7 (63.6%) 18 (69.2%) 

8 (72. 7%) 15 (57.7%) 

1 (9.1%) 10 (38.5%) 

2 (18.2%) 1 (3.8%) I 

134.6 +/- 47.7 !104.8 .+1- 35.9 

7 (63.6%) 20 (76.9%) 

3 (27.3%) 7 (26.9%) 

0.445 (NS) I 
i 

0.429 (NS) 

0.029 

0.019 

0.091 (NS) 

0.513 (NS) I 

0.513 (Ns)1 
I 

0.168 (NS) i 

0.423 (NS) ,1 

1 
0.091 (NS) I 

o=~J 
I 

0.328 (NS) I 

0.639 (NS) 

37 



CRVC MO 2 (18.2%) 5(19.2%) 0.661 (NS) I 
CRVC Pl 4 (36.4%) 3 (11.5%) 0.099 (NS) ! 

¡ 
i 

Variables Posguirúrgicas 

Complicaciones 23 (62.2%) 
¡ Mayores 

~----------~----------+---------~ 

I 
Defunción 11 (29.7%) 

! 
5.7 +/- 0.8 1 

I 

24.9 +/- 4.9 

I 

r-----------~------------~------------~ 
Clase Funcional 

111 NYHA 2 (5.4%) 

~. __ IV_ N_Y_H._A ____ ~ ____ 11_(_2_9._70_~) ____ ~I ______________ , 
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Compticaciones Posquirúrgicas 

100 

90 

80 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

o 
Choque Arritmias 'Ins Renal ' Respir Hemorragia ., R,einterv ' Isquemia Disf Sepsis 

Graves Valvular 

• Defuncion ' ,VIVOS 

La principal complicación en ambos casos fue el.choque, las complicaciones 

renales y respiratorias le siguieron en frecuencia en los casos con defunción 
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100 
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20 

Evolución a los 5 años 

0 --......... -
Mortandad Complicadones Mayores 

De los 26 pacientes que no presentaron defunción en el 

internamiento operatorio, no se observó mortalidad a los 5 años, en 

cambio, las complicaciones mayores se presentaron en el 12% de 

ellos. 
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2 

1 

o 

Complicaciones a 5 años. Número de Casos 

Disfuncion 
Protésica 

Angor 
Inestable 

EVC . . 

Se presentó disfunción protésica a los 5 años en 2 pacientes, al 

igual que angor inestable. 1 paciente presentó evento vascular 

cerebral (con antecedente de prótesis mitral mecánica). 
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XVII. Discusión: 

La mayoría de los pacientes que integraron el estudio fueron hombres 24 

(64.9%). La edad promedio fue de 59.2 +j- 9.39. Un gran porcentaje los 

pacientes tenía el antecedente de tabaquismo 18 (48.6%), exisitó un 

porcentaje similar entre la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 y de 

hipertensión arterial sistémica (21.6%). Es relevante el porcentaje de pacientes 

con antecedente de infarto del miocardio (40.5%), con la consiguiente 

alteración crónica en la función del aparato valvular mitral ya descrito. 

Predominó la enfermedad univascular 14 (37.8%) principalmente de la arteria 

coronaria derecha (implicada con mayor frecuencia en la bibliografía 

internacional), la enfermedad trivascular se presentó en el 32.4%. 

Es importante la clase funcional para evaluar el pronóstico, en nuestros 

pacientes, predominó la clase funcional II de la NYHA en 22 (59.5%), le siguió 

la CF III de la NYHA en 11 pacientes (29.7%), sólo 2 pacientes (5.4%) se 

presentaron con CF IV NYHA, asociados con síndrome coronario agudo que 

ameritaron cirugía de urgencia. 

19 (51.3%) pacientes se presentaron con complicaciones mecánicas 

secundarias a infarto del miocardio. 

En el análisis univariado de las aspectos prequirúrgicos, se encontró 

significancia estadística para pronóstico de mortalidad y de eventos clínicos 

adversos en lo que respecta al antecedente de enfermedad trivascular 

(p=0.042) y la clase funcional III-IV (0.025), éste último aspecto, con mayor 
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relevancia. No se encontró valor estadístico en lo que res;pe'cta a género o edad 

último observado en otros estudios), 

La cirugía de se realizó en 19 (51.4%). Predominó la insuficiencia 

mitral grave (67.6%), por la insuficiencia mitral moderada (32.4%). En 

el Instituto al contrario de los reportes internacionales y 

europeos), la se fué el cambio valvular mitral, y de 

predominó la mecánica (23 pacientes, La 

mitral sólo se realizó en 3 (8%). El tiempo de circulación 

6.8 mino 

La cirugía de revascularización coronaria más frecuentemente asociada a la 

mitral fue a la arteria descendente anterior 27 seguido de la 

arteria coronaria derecha 10 sin embargo, hay que recordar que en 

varios casos, arterias involucradas en el síndrome coronario no fueron 

revascularizadas por presentar oclusión crónica con circulación colateral o malos 

lechos distales. 

En el análisis univariado de los aspectos quirúrgicos, nr~>C:"'lntr. sig nificancia 

estadística la lesión de la arteria coronaria derecha evidenciada por cateterismo 

cardíaco el antecedente de infarto del miocardio (p=O.019) y el 

de circulación extracorpórea (0.044 -T de Student-). Es interesante 

hacer notar que el grado de insuficiencia y el tipo de 

sobre la mortalidad y la 

adversos a corto y largo plazo. 

mitral no influyó 

de eventos clínicos 
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La principal causa de insuficiencia mitral corroborada en el informe 

histopatológico fue la disfunción del músculo papilar posteromedial 12 (32%), 

seguido por la disfunción del músculo papilar anterolateral 8 (21.6%). 

Por lo comentado en los antecedentes, la combinación de la cardiopatía 

isquémica y mitral se vió reflejado en la alta tasa de defunción, en su totalidad, 

operatoria (11 pacientes, 29.7%), y en las complicaciones mayores (23 

pacientes, 62.2%), lo que concuerda con los más recientes datos 

internacionales validados. 

La cirugía contribuyó al bienestar de los pacientes, se observó mejoría en la 

clase funcional, la mayoría de los pacientes a los 5 años se encontró en CF 1 

NYHA (19 pacientes, 51.4%). Se presentaron 5 complicaciones mayores a los 5 

años, 2 por disfunción protésica, 2 por angor inestable y 1 por evento vascular 

cerebral. 
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La cirugía mitral debido a insuficiencia mitral moderada a grave nnct-l<o,nl 

es un tratamiento óptimo para los pacientes que presentan esta 

de la cardiopatía isquémica, si bien se encontró mortalidad 

significativa, ocurrió en pacientes con antecedentes de ya 

comentados, la mortalidad y las complicaciones mayores a fueron 

mínimas y lo relevante fue la mejoría en la capacidad funcional de los 

Los factores asociados con mayor morbi-mortalidad fueron CF 

NYHA lesión significativa en arteria CD, infarto 

del TCEC 

La mortalídad fué del 29.7%, similar a estudios previos. 

La sobrevida a los 5 años fue del 100% una vez egresados, en estos pacientes, 

la sobrevida a 

El nnr,-p,.,'r"i", 

como E.U. 

libre de eventos adversos mayores fue del 84%. 

mitral es bajo (8.1%) en contraste con otros países 

Por lo se debe tener en mente en todos los pacientes con cardiopatía 

aguda y la posible asociación de insuficiencia mitral, y 

actuar a tiempo y evitar la morbi-mortalidad n""·,nn,pr::>.tnr,,,, y a largo plazo e 

incidir en la capacidad funcional de los asociado a mejoras en la 

técnica quirúrgica al la de esta entidad. 
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Anexo 1: Modelo De Captación de Datos: 

EVOLUCION INTRAHOSPITALARIA y A LARGO PLAZO DEL TRATAMIENTO 
QUIRÚRGICO DE LA INSUFICIENCIA MITRAL POST-ISQUÉMICA 

1. Dalos Generales: 
Nombre : Edad __ Regislro: __ _ 
Genero: Mase (1) _ Fe", (2)_ 
Inslitución Hospilala.-ia: 
Fecha de Cirugia: _,_----;,----;:;D-;-ia-;/~;-;I,-e--,s/::-A-::ñ-o-----------

2. t\sDertos Clínicos Preguirúrgicos: 

Anleredenles: 

- - , tabaq;;ismo 
Diabeles Mellil"; 

Hiperlensión Arterial 
Dislipidemia 

InslIfiriencia Vascular 
¡rifal1O Mioe. Previo 

-'"suf. Renal Crónica--
- -'-- frac 

Rit"mo Sinllsal 
Fibr. Al rial 

B'14iiI-~oA\í Con~plelo . 
Marcapas.:os Ddiniti\'o 

Si (1) No (2) 

ECO previo a Qx: FE\'I __ % DDVI __ mm DSVI: __ mm Seplum: _ _ mm PPVI : 
GrAdo de Insuf ,\Iill'al: Ligera (1) __ Moderada (2) __ , Sever. (3) __ 

3. Clasificaciones Clínicas: 
Oasif. Angina CCS (En caso de Angina): I (1):_ /1 (2):_111 (J):_IV (4):_ 
Killip Kimbal1 (En caso de Infarto): 1 (1):_/1 (2):_ JII (3):_ IV (4): __ 
Clase Funcion.1 NYIIA: 1(1):_11 (2):_ JlI (3):_ IV (4):_ 

Loca lizacion dell nfarto: 
Anlerosept.1 (1)_ Ant. Exlenso (2)_ Laleral (3) Inferior (4)_ Angina In ... table: Si (1)_ No (2)_ 
En caso tle CTC : Lesiones s ignificativas: nA: Si(l)_No(2)_ Cx: Si(l):_Nv(2)_ 

DP: Si(I)_No(2)_0Iras:, _____ _ 

4. Variables Transguirúrgicas: 
Tipo de Cirugía: lI"genda (1)_ Elecliv" (2)_ 
Grado de Insuficiencia Milral: Ligera (1) __ Moderada (2) __ Senra (3) __ 
Tipo de Prólesis: Mecánica (1)_ Biológica (2)_ Modelo: Tamaño __ onm. 
TPAo: __ TCEC: __ 0"'0 Cambio ",,"'ular: Si (1)_ No (2)_ 
Tipo de Alteracion \'alvular: ____________ _ 

CRVC: 
.. . . _ Si(iY No(Z) 

DA 
DP 

MO - -pi.,- - --- - .. - .. - - ,- . . , 
" Olno5'-- "· · - r ' 
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5. Complicaciones Postguirúrgkas: 

Choque 
,\n"jtmias 

"N#-~ .. _r~~l~ " 
n~n;\lcs" 

Respiratorias 
Hematológ"icas 
Reinien"ención 

Recurrencii-¡"squenli. 
pj.sfun~!~n Vah·~I~..!...-_. __ _ 

Defunción 

n hrs 
Sí(l) "10(2) 

I Sl"m:.na 
Sí(l) No(2) 

1M .. 
Sí( J) "10(2) 

laño 
Sí( 1) "10(2 ) 

>1 afio 
Sí(\) :"0(2) 

Dí:lS de Eslancia Inlrahospitalaria: __ _ __ Total d. seguímienlo (M05.s): _ ___ R.hospitalizaríon : Si 
(1)_No(2)_ Tiempo después del :lila: __ 
Clase Funcional NYUA: 1 (1):_11 (2):_111 (3):_IV (4):_ 
ECO PoslQx: FE\'J Qx: __ lIDVI: __ DSVI: __ Seplum: __ PPVI : __ 
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