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RESUMEN

La prevalencia de la insuficiencia mitral en los paises occidentales, en particular la de origen
degenerativo, presenta un aumento progresivo a pesar de una importante reduccion de las reumopatias.
El deterioro ventricular secundario, potencialmente irreversible cuando este se diagnostica
clinicamente, precisa de un seguimiento ecocardiografico cuidadoso para establecer un diagnostico
subclinico. Por ello, la ecocardiografia se ha convertido en una herramienta determinante en el manejo
de los pacientes con insuficiencia mitral. Ademas de evaluar parametros geométricos ventriculares, en
manos expertas, permite la documentacion sistematica de la afeccién hallada en cada uno de los
segmentos, lo que, conjuntamente con el tipo de disfuncion valvular, debe proporcionar una idea precisa
de la complejidad de reparar dicha valvula. Esto es cada vez mas relevante a medida que aumenta el
namero de pacientes asintomaticos referidos a cirugia mitral. En consecuencia, el estudio
ecocardiografico previo a la remision del paciente es crucial para lograr una reparacion mitral efectiva,
y debe condicionar a cardidlogos, expertos en imagen cardiaca y cirujanos a la hora de referir al paciente
a los especialistas con la habilidad necesaria para afrontar cada una de las lesiones encontradas.
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Surgical Echocardiography of the Mitral Valve

ABSTRACT

In the western world, the prevalence of mitral regurgitation—particularly that due to degenerative
disease—has gradually increased despite a substantial decrease in rheumatic disease. If present,
secondary ventricular dysfunction, potentially irreversible when clinically diagnosed, requires close
echocardiographic follow-up in order to establish a subclinical diagnosis. Thus, echocardiography has
become an essential tool in managing patients with mitral valve regurgitation. As well as assessing
parameters of ventricular geometry, in the hands of an expert echocardiography offers systematic
documentation of lesion in each segment, which together with the dysfunction type should give an
accurate idea of the complexity involved in the valve repair. This is increasingly relevant given
the growing number of asymptomatic patients referred for mitral valve surgery. Consequently, the
echocardiographic study performed prior to referral is crucial to successful mitral valve repair and
cardiologists, cardiac imaging experts, and surgeons should be guided by results when referring patients
to specialists with the skills necessary to undertake adequate repair of the lesions found.
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Abreviaturas

EB: enfermedad de Barlow

EFE: enfermedad fibroelastica

ETE: ecocardiografia transesofagica
ETT: ecocardiografia transtoracica
IM: insuficiencia mitral

VM: vélvula mitral

INTRODUCCION

La prevalencia de la insuficiencia mitral (IM) en los paises
occidentales presenta un aumento progresivo! a pesar de una
importante reduccién de las reumopatias®. La IM crénica organica
(particularmente la de origen degenerativo) es la enfermedad
valvular mas comin, con una frecuencia de IM moderada o grave
del 1,7% de la poblacion general, el 6,4% de los individuos entre 65 y
74 afios y el 9,3% de los pacientes de mas de 75 afios de edad>.

El desarrollo de la cirugia mitral reparadora a manos de Alain
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Actualmente, la evaluacién ecocardiografia exhaustiva debe ser el
punto de partida para establecer un plan de tratamiento para todos
los pacientes con IM. Ademas, esta técnica debe facilitar datos
precisos acerca del tipo y la extension de las lesiones valvulares, el
mecanismo de la insuficiencia, la etiologia, la gravedad y, por
Gltimo, punto principal que nos ocupa en este capitulo, la
probabilidad de reparacién®.

ANATOMIA QUIRUGICA DE LA VALVULA MITRAL

La VM humana es un complejo mecanismo tridimensional
formado por elementos independientes que conforman una
estructura anatémica dindmica®. Su funcionamiento conlleva
una interaccién perfectamente coordinada entre las valvas o velos,
el anillo mitral, el aparato subvalvular (cuerdas tendinosas y
musculos papilares) y el ventriculo izquierdo.

Las valvas y comisuras

La VM tiene dos valvas denominadas anterior y posterior, de
superficie y grosor similares (~1 mm), separadas por sus
respectivas comisuras y ancladas en sus bases al tejido fibromus-
cular del anillo y en sus bordes libres al aparato subvalvular
mediante las cuerdas tendinosas. Conseguir una linea de
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coaptaciéon Optima implica una adaptacién perfecta entre las
superficies libres de las valvas y el orificio mitral nativo. La valva
anterior tiene forma trapezoidal, se extiende verticalmente y se
encuentra anclada a un tercio de la circunferencia anular. Es
importante enfatizar la continuidad de la valva anterior con el
tracto de salida del ventriculo izquierdo gracias a su intima
relacién con la cortina aortomitral. La valva posterior descansa
transversalmente al orificio mitral y, conjuntamente con las
comisuras, esta fijada a dos tercios de la circunferencia anular.
La valva posterior presenta estrecha relacion con la base mural del
ventriculo izquierdo, punto de mayor estrés sistolico. Ademas, las
valvas mitrales tienen dos zonas bien diferenciadas desde su base a
su borde libre: la zona auricular o membranosa (lisa y trasliicida) y
la zona de coaptacion (rugosa, nodular y mucho mas gruesa debido
a la fusion de miltiples cuerdas tendinosas). Desde un punto de
vista histopatolégico, se pueden diferenciar tres capas: la capa
fibrosa (continuacion de las cuerdas tendinosas), la capa esponjosa
(fibras de colageno organizadas, proteoglucanos, elastina y otras
células conectivas) y la capa fibroelastica que recubre la mayoria de
la superficie de las valvas (elastina y colageno). Ademas, y como
referencia quirdrgica, la VM se puede subdividir en ocho
segmentos anatoémicos, considerando las comisuras como seg-
mentos individualizados (fig. 1)”. A diferencia de la valva anterior,
la valva posterior presenta dos indentaciones en su borde libre que
permiten su total apertura en fase diastolica o de llenado

Figura 1. A: esquema de la clasificacién de Carpentier (modificado de Carpentier et al” con permiso del autor). B: visién quirtirgica de una valvula mitral con signos
degenerativos vista desde la auricula izquierda. C: reconstruccion tridimensional del anillo mitral con forma en silla de montar; la porcion mas elevada corresponde
ala porcion anterior y la mas baja, a los trigonos. D: reconstruccion tridimensional de las valvas mitrales junto con el anillo mitral, en el que se aprecia el prolapso del
velo anterior. CA: comisura anterior; CP: comisura posterior; VA: velo anterior; VP: velo posterior.
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ventricular y que a su vez delimitan tres segmentos. De ellos, el
segmento medio tiene una forma mucho mas redundante y un
grosor variable debido al impacto de mayores presiones sistolicas,
lo que explicaria la mayor facilidad de este segmento para
prolapsarse y sufrir lesiones®®.

Las comisuras son segmentos triangulares independientes que
establecen continuidad entre ambas valvas. Para poder identifi-
carlas, tomaremos como referencia el eje vertical de los misculos
papilares y sus correspondientes cuerdas tendinosas, con lo que se
obtiene una comisura anterior y una comisura posterior.

El anillo mitral

La unién anatémica entre la auricula izquierda y el ventriculo
izquierdo constituye la creaciéon de una bisagra de tejido fibroso
donde se inicia el movimiento de las valvas mitrales. Dicha
estructura, denominada anillo mitral, es una parte integral del
esqueleto fibroso del corazén humano. La zona del anillo donde se
inserta la valva posterior esta situada a 2 mm de la bisagra de
tejido fibroso y esta formada por una banda muy fina de tejido
conectivo. Dado que este segmento del anillo no se encuentra
vinculado a ninguna estructura de naturalezarigida, es aqui donde
se producen fendmenos de dilatacion anular y calcificaciéon en un
mayor ntimero de pacientes'®. En cambio, la zona de insercién de
la valva anterior es practicamente la continuacién de la cortina
aortomitral reforzada en su base por dos estructuras rigidas, como
son ambos trigonos fibrosos: el trigono fibroso derecho (unién del
septo membranoso, el anillo mitral, el anillo tricuspideo y la
cuspide no coronaria del anillo adrtico) y el trigono fibroso
izquierdo, contiguo a la clGspide coronaria izquierda del anillo
aortico y el borde izquierdo del anillo mitral. El anillo mitral
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normal es aproximadamente eliptico (en forma de D), con mayor
excentricidad (menos circular) en fase sistélica que en diasto-
lica'!. Ademas, presenta una configuracién tridimensional en silla
de montar con dos puntos mas bajos (trigonos) y un punto algido
representado por el punto medio de la valva anterior (fig. 1). El
punto medio de la valva anterior es siempre superior al punto
medio de la valva posterior. El rea del anillo varia entre 5y 11 cm?
(promedio, 7 cm?) y se modifica durante el ciclo cardiaco. Su
tamafio se incrementa al final de la fase sistdlica, continia durante
la relajacion isovolumétrica y es maximo al final de la fase
diastélica'®. La disminucién del tamafio anular empieza con la
contraccion auricular hasta ser maxima a mitad del ciclo sist6lico,
lo que propicia la 6ptima coaptacion de ambos velos. Es
importante matizar que los cambios de superficie anular se
producen practicamente a merced del anillo posterior, ya que la
parte anterior del anillo es virtualmente inmoévil. Por @ltimo, el
anillo mitral también presenta un movimiento oscilante o vertical,
y sedesplazahacialaauriculaizquierda durante la diastole y hacia
el apex ventricular durante la sistole. Se calcula que la contraccion
anular normal es del 25%'3.

Las cuerdas tendinosas

Las cuerdas tendinosas son estructuras filamentosas de tejido
conectivo fibroso que unen la superficie ventricular y el borde libre
de las valvas con los misculos papilares y, por defecto, con la pared
posterior del ventriculo izquierdo. Aproximadamente 25 cuerdas
primarias se originan en los misculos papilares y se subdividen
progresivamente para insertarse en las valvas. Se clasifican segiin
su lugar de insercion entre el borde libre y la base de las valvas. Las
cuerdas marginales se insertan en el borde libre de las valvas y su
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Figura 2. Esquema del aparato subvalvular mitral (panel izquierdo modificado de Carpentier et al’ con permiso del autor). SCD: seno coronario derecho. SCI: seno

coronario izquierdo. SNC: seno no coronario.
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funcidn es evitar el prolapso de estas. Las cuerdas intermedias o
secundarias se insertan en la cara ventricular de las valvas y su
funcién principal es aliviar el exceso de tension en el tejido
valvular. Las cuerdas basales o terciarias se encuentran dnica-
mente en la valva posterior y conectan su base, asi como el anillo
mitral posterior, a los miisculos papilares (fig. 2).

Los misculos papilares

Existen dos grupos organizados de musculos papilares deno-
minados segin su posicion respecto a las comisuras mitrales. El
mausculo papilar anterolateral tiene un Gnico cuerpo, es de mayor
tamafio y esta irrigado por la primera obtusa marginal, rama de la
circunfleja, y por la primera diagonal, rama de la descendente
anterior. El misculo papilar posteromedial tiene dos cuerpos, es de
menor tamafio y esta irrigado Gnicamente por la descendente
posterior, rama de la coronaria derecha en el 90% de los casos y por
la circunfleja en el 10% restante'“. Por ello, el miisculo postero-
medial siempre es mucho mas vulnerable a episodios isquémicos.

El ventriculo izquierdo

La continuidad de los misculos papilares con el ventriculo
izquierdo otorga a este un papel determinante en el control del
movimiento de los velos mitrales, particularmente en caso de
enfermedad isquémica. La contractilidad de los miocitos compen-
saria, de acuerdo con la ley de Starling, el exceso de volumen en
presencia de IM, especialmente en sus fases incipientes'®. Pero
dado que el ventriculo izquierdo sostiene de manera activa todo el
aparato mitral, cualquier grado de dilatacion patoldgica, sea o no
de origen isquémico, conlleva IM funcional®,

LA TRIADA FISIOPATOLOGICA

La IM esta caracterizada por la existencia de un flujo sanguineo
en sistole desde el ventriculo izquierdo a la auricula izquierda'”.
Cualquier minima lesién puede causar IM mediante la reduccion o
eliminacion de la coaptacion de los velos mitrales en fase sistolica.
Por ello, el estudio (localizaci6én y magnitud) y posteriormente la
descripcion exacta de las lesiones mitrales son esenciales para
evaluar la reparabilidad de la valvula y proceder con el plan
terapéutico apropiado e individualizado para cada paciente!®.
Carpentier establecié la «triada fisiopatologica» de la IM para
abordar este particular grupo de pacientes de manera ordenada y
sistematica'®. Asi, la triada resalta la importancia de diferenciar
entre la enfermedad por la cual se llega a la IM (etiologia), las
lesiones resultantes y, por Gltimo, como estas lesiones afectan a la
movilidad de los velos, es decir, el tipo de disfunciéon que causan.
Con el transcurso del tiempo, los especialistas cardiovasculares han
ido adoptando esta triada o clasificacion, y hoy, aunque su uso
todavia no esta generalizado, propicia un perfecto entendimiento
entre cirujanos y especialistas en imagen cardiaca.

Disfuncion valvular

Es de vital importancia identificar la etiologia y las lesiones que
resultan en la aparicion de IM clinica, ya que las opciones
terapéuticas y los resultados a largo plazo pueden variar
sustancialmente en funcion del contexto clinico. Pero también
es crucial describir la disfuncién valvular secundaria a dichas
lesiones o mecanismo de IM, particularmente cuando tratamos de
establecer la probabilidad de reparacion. La clasificacion de las
diferentes disfunciones mitrales se basa en la posiciéon de los
margenes de los velos respecto al plano del anillo mitral: a)

disfuncion de tipo I: movilidad normal de las valvas con dilatacion
anular severa (flujo regurgitante central) o perforaciéon de una de
las valvas; b) disfuncion de tipo II: movilidad excesiva de las valvas,
generalmente secundaria a la elongacion patoldgica de las cuerdas
tendinosas o rotura de estas (en cuyo caso el flujo regurgitante se
dirige al lado opuesto de la valva afectada), y ¢) disfuncion de tipo
III: movilidad restringida debido a la retraccion del aparato
subvalvular (Illa) (frecuente en la enfermedad reumatica o
procesos inflamatorios) o desplazamiento del musculo papilar
(remodelado isquémico o miocardiopatia dilatada) que causa el
desplazamiento apical (tethering) de la valva (IlIb). El flujo
regurgitante esta dirigido al mismo lado de la valva afectada.

Etiologias y lesiones

Aunque las enfermedades reumaticas son todavia la causa mas
frecuente de IM en el mundo, han dejado de ser una causa comdn de
IM en los paises desarrollados. La enfermedad isquémica, que
actualmente ocupa el 20% de casos de IM, en un futuro préoximo
podria perder protagonismo gracias al tratamiento cada vez mas
agresivo de las enfermedades coronarias. Sin embargo, la enferme-
dad degenerativa es a dia de hoy la causa mas frecuente de IM?°,

La enfermedad degenerativa de la VM presenta un espectro de
lesiones?! que van desde una simple rotura de cuerdas tendinosas
con prolapso de un solo segmento en una valvula por lo demas
totalmente normal al prolapso de mdltiples segmentos en ambas
valvas, acompaiiado de exceso de tejido y una marcada dilatacion
anular??>?3. Ademas, el espectro de lesiones encontradas en la
enfermedad degenerativa da lugar a la diferenciacion de dos
entidades clinicas opuestas, la enfermedad fibroelastica (EFE) y la
enfermedad de Barlow (EB). Todas las etiologias y lesiones
implicadas en el desarrollo de la IM se encuentran representadas
en la figura 3.

La EFE ocurre generalmente en pacientes mayores de 60 afios de
edad, con una historia relativamente corta de enfermedad valvular
y con una IM holosistélica y grave®. El término «fibroelastica»
describe una condiciéon patoldgica asociada a un déficit de la
proteina fibrilina®®> que a menudo conduce a un progresivo
debilitamiento®®, elongacién y rotura de las cuerdas tendinosas?’,
que usualmente involucra al segmento medio de la valva
posterior?®, La rotura de cuerdas es la lesibn mas frecuente de la
EFE?°. Los velos son delgados y trasliicidos, aunque en algunas
ocasiones el segmento que prolapsa puede presentar caracteris-
ticas mixomatosas y distension si la enfermedad ha estado
presente largo tiempo>°. El concepto clave para poder distinguir
la EFE dentro del espectro reside en el analisis exhaustivo de los
segmentos contiguos al prolapsado®!. En dicha condicién, los
segmentos contiguos suelen ser totalmente normales, sin cambios
en altura, tamafio o propiedades tisulares®2. Finalmente, el tamafio
del anillo®>, definido por la superficie de la valva anterior,
generalmente es < 32 mm (fig. 4).

En el extremo opuesto del espectro de la enfermedad
degenerativa, tenemos la EB3>4. La EB se presenta eminentemente
en pacientes jovenes, generalmente menores de 60 afos de edad
cuando son remitidos a cirugia, y ademds presentan una larga
historia de seguimiento cardiolégico®>® debido a la aparicién de
un soplo cardiaco®’. En este escenario, las valvas presentan una
afeccion mucho mas difusa y compleja, donde frecuentemente se
halla prolapso y degeneracién mixomatosa®®>° de miltiples
segmentos en una o ambas valvas (figs. 4 y 5). Las lesiones mas
comunes son el exceso de tejido y, por consiguiente, engrosa-
miento y distension de los velos, asi como elongacion, engrosa-
miento y/o rotura de multiples cuerdas tendinosas*. El tamafio
anular en este tipo de pacientes*! es > 36 mm. Por (ltimo, no es
infrecuente encontrar varios grados de calcificaciéon tanto anular
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Fibrosis ventricular
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Dilatacién ventricular
Aneurisma ventricular
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Endocarditis
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Enfermedad fibroelastica
Sindrome de Marfan
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Endocarditis

Enfermedad reumatica*
Traumatismo

Cardiopatia isquémica
Enfermedad de Ehler-Danlos
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Figura 3. Triada fisiopatol6gica de la insuficiencia mitral. *El hallazgo de prolapso de las valvas en el contexto de enfermedad reumatica tinicamente se produce si

coexiste una disfuncion de tipo Il o se identifica un seudoprolapso.
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Caracteristicas EFE

EFE avanzada

Forme fruste Enfermedad de Barlow

Edad de diagnéstico > 60 afos > 60 afos
Historia de IM < 5 afnos < 5 afos
Tejido de las valvas Normal/translucido ++

Tejido de valva anterior + +

Tejido de la valva posterior ++ ++

Segmentos afectados Unico segmento (P2)

Cuerdas tendinosas Delgadas y rotas

Dilatacion anular Ninguna (< 32 mm) T (<32 mm)

Calcificacion Ninguna +

S Y Y'Y Y%

Unico segmento (P2)

Delgadas y rotas

Variable < 60 afios
Variable > 10 afios
++/+++ +++
++ +++
++/+++ +++

Multisegmento Multisegmento

Variable Engrosadas y elongadas
77T (32-36 mm) 17T (= 36 mm)
+++ +++

Figura 4. Espectro de la enfermedad mitral degenerativa. EFE: enfermedad fibroelastica; IM: insuficiencia mitral.

como del aparato subvalvular, en particular en la cara posterior del
anillo y en el masculo papilar anteromedial*2.

La IM isquémica puede presentarse de manera aguda con rotura
del masculo papilar®® (IM isquémica organica) o como conse-
cuencia del remodelado del ventriculo izquierdo y el desplaza-
miento apical e inferior de los musculos papilares** (IM isquémica
funcional), los cuales tiran de las valvas mitrales y causan el
tethering de estas y del punto de coaptaci6n de los velos*’ (fig. 6). La
identificacion ecocardiografica de este tipo de lesiones es de suma
importancia, ya que la supervivencia a largo plazo tras sufrir IM
isquémica, incluso con lesiones isquémicas leves, se ve notable-
mente reducida“®. Cuando la restriccién en el movimiento de los
velos se produce esencialmente en fase sistélica®’, da lugar a un
patron restrictivo asimétrico, principalmente observado en
pacientes con infartos posteriores y restriccion de la valva
posterior®®. Por el contrario, en pacientes con cardiomiopatia
dilatada o infartos anteriores y posteriores, ambas valvas
presentan un déficit restrictivo que da lugar a un patron
simétrico*® (fig. 7).

VALORACION ECOCARDIOGRAFICA

En manos expertas, el examen sistematico de la VM mediante
ecocardiografia transtoracica (ETT) deberia predecir de manera
fiable su reparabilidad®°. Sin embargo, cada vez son mas los centros
que optan por una ecocardiografia transesofagica (ETE), particu-
larmente en casos complejos, antes de derivar a sus pacientes a una
evaluacién quiriirgica®!. La representacion ecocardiografica de la
VM debe aportar informacién generalizada®? (enfermedad ante-
rior, posterior o bilateral) y segmentaria de las valvas (analisis
individual de cada uno de los segmentos), identificar el exceso o la
escasez de tejido en los velos (diferenciacion etioldgica)®3, evaluar
las dimensiones anulares, detallar el estado del aparato subvalvu-
lar y estimar la resistencia ventricular’®. Para ello, el examen
sistematico debe incluir cuatro proyecciones transesofagicas
(cuatro camaras, comisuras, dos camaras y eje largo), asi como
una proyeccion gastrica (eje corto) (fig. 8).

Vista de cuatro camaras

Si utilizamos ETT, la clasica vista apical de cuatro caAmaras nos
permite analizar la valva anterior, especialmente A2 y A3, asi como el
segmento lateral de la valva posterior P1. En cambio, la ETE permite
observar practicamente todos los segmentos en funcién del grado de
rotacion del transductor. Con este a 0°, muestra los segmentos
medios de ambas valvas (A2 y P2). Si la sonda rota unos 20°, corta la
linea de coaptacion oblicuamente y se obtiene informacion detallada
de los segmentos mas laterales, como A2, Al y P1.

Vista de ambas comisuras

Esta vista se puede obtener con un plano apical de dos camaras
en ETT o rotando la sonda transesofagica unos 60°, donde el plano
de la imagen corta perpendicularmente el plano que delimita
ambas comisuras, atravesando asi ambas valvas para facilitar el
andlisis de P3 (a la izquierda de la imagen), A2 (en el centro de la
imagen) y P1 (a la derecha de la imagen). En este plano,
normalmente se puede apreciar los musculos papilares. Ademas,
esta vista nos ayuda de manera importante a averiguar cual es el
segmento patoldgico, ya que, si el flujo regurgitante se inicia en
el punto izquierdo de la linea de coaptacion, podremos intuir que
es secundario a lesiones en P3 o A3, mientras que, si el flujo
regurgitante nace en un punto derecho de la linea de coaptacion,
los segmentos involucrados seran P1 o Al. La altura de P1y P3 se
puede calcular desde este plano, detalle importantisimo a la hora
de predecir la complejidad de la reparacion. Si la altura de estos
segmentos es superior a 1,5 cm, se puede asumir una tendencia a
que haya movimiento sist6lico anterior tras la reparacion; por ello,
en dichas circunstancias, la complejidad de la reparacion es mayor,
ya que requiere la reseccion de parte de las valvas®.

Vista bicameral

Si continuamos rotando el transductor hasta los 90°, obtenemos
una vista bicameral. En este plano, P3 se aprecia a laizquierda de la
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Figura 5. Imagenes quirargicas de las lesiones mas frecuentes de la enfermedad mitral degenerativa. A: prolapso posterior debido a la rotura de cuerdas tendinosas.
B: prolapso anterior por elongacion, adelgazamiento y rotura de las cuerdas tendinosas. C: prolapso anterior y posterior secundario a la elongacion de cuerdas
tendinosas y la degeneracion mixomatosa de varios segmentos; véase las indentaciones patologicas de la valva posterior. D: enfermedad de Barlow con

degeneracion mixomatosa de ambas valvas.

imagen y todos los segmentos de la valva anterior se sitGan a la
derecha de la imagen. Esta vista es crucial en el analisis de la valva
anterior y la evaluaciéon completa de la parte posteromedial de
la linea de coaptacién (A3 y P3), asi como su correspondiente
comisura.

Eje largo de vista paraesternal o vista sagital

El eje largo del plano paraesternal si utilizamos ETT o la vista
sagital con ETE si rotamos la sonda hasta los 120° cortan
perpendicularmente la linea de coaptacién, atravesando P2 (a la
izquierda de la imagen) y A2 (a la derecha de la imagen). Esta vista
es especialmente relevante, ya que el prolapso de P2 es el mas
frecuente, particularmente en pacientes con enfermedad degene-
rativa. Ademas, esta vista nos permite evaluar la superficie anular
extrapolando el didmetro anular con la superficie de la valva
anterior. Se considera que hay dilatacion anular patoldgica cuando
el cociente entre el anillo y la valva anterior es > 1,3 o el didmetro
anular es > 35 mm. Ademas, el cirujano debe saber si hay
calcificaciones importantes en el anillo o el aparato subvalvular, ya

que la estrategia quirdrgica puede cambiar radicalmente ante
segmentos calcificados o con una rigidez tisular extrema.

Eje corto de vista paraesternal o transgastrica

Esta vista, aunque requiere manos experimentadas, se puede
obtener mediante ETT (clasica vista paraesternal) o ETE (vista
transgastrica a 0°). En fase diastélica, permitiria evaluar todos los
segmentos y ambas comisuras. En fase sistolica, podemos intuir la
localizacion del segmento patologico gracias al analisis de
direccion del flujo regurgitante. Ademds, podemos obtener
informacion acerca del aparato subvalvular y la distancia entre
la cabeza del misculo papilar y el anillo mitral.

ECOCARDIOGRAFIA TRIDIMENSIONAL

Los tultimos avances tecnoldgicos en ecocardiografia tridimen-
sional han permitido obtener imagenes en tiempo real de la VM y
una caracterizacibn mucho mas detallada, lo que contribuye
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Figura 6. Mecanismo de la insuficiencia mitral isquémica. A: valvula mitral normal. B: valvula mitral isquémica con restriccion posterior pronunciada en P3 después

de un episodio de isquemia ventricular. VI: ventriculo izquierdo.

significativamente al conocimiento de su anatomia y su funciona-
miento>®. Esto es particularmente cierto en la evaluacién geométrica
del anillo mitral®’. Se ha demostrado que el anillo mitral tiene forma
de silla de montar>8, Los puntos mas elevados, es decir, mas alejados
del apex cardiaco, corresponden a laregion anterior mas proximaala
raiz aortica y la region posterior proxima a la pared posterior del

ventriculo izquierdo®®. De manera opuesta, los puntos mas bajos
corresponden a las comisuras mitrales. En pacientes sanos, la forma
en silla de montar es mas marcada en mesosistole, cuando el anillo
adquiere lamenor area. Al final de ambas fases, el anillo presenta una
forma mucho mas aplanada y extensa®. Todas estas variables
cobran mayor interés clinico cuando analizamos la anatomia de

Figura 7. Evaluacion ecocardiografica e imagenes quirtrgicas de la insuficiencia mitral isquémica (A-C: patrén simétrico; D-F: patrén asimétrico). A: flujo
regurgitante central. B: restriccion simétrica. C: notese la linea de coaptacién simétrica tras la reparacién. D: flujo regurgitante posterior. E: restriccion asimétrica.

F: véase la angulacion de la linea de coaptacién tras la reparacion anular.
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Figura 8. Diferenciacion ecocardiografica entre la enfermedad fibroelastica (A-C) y la enfermedad de Barlow (D-F). A-C: se puede observar la presencia de valvas
finas no mixomatosas, un tnico segmento afectado y el prolapso generalmente debido a la rotura de cuerdas tendinosas. C-E: valvas engrosadas con marcada
degeneracion mixomatosa, prolapso de varios segmentos o ambas valvas afectadas y el desplazamiento auricular de la bisagra de tejido fibroso de la valva posterior.

pacientes con IM funcional. En este contexto, se puede observar una
dilatacion marcada del diametro intercomisural y el diametro
anteroposterior, por lo que el anillo adopta forma circular y
aplanada®'. Si el infarto es de localizacién anterior, el aplanamiento
del anillo es mayor que en infartos inferiores.

El andlisis de las valvas mitrales (conjuntamente con el anillo)
mediante ecocardiografia tridimensional aporta los datos mas
importantes para el cirujano. Actualmente, podemos trazar
la disposicion exacta de las valvas mitrales y medir su area con
la aplicacion de programas informaticos especiales. Debido a la

Figura 9. Correlacion de la ecocardiografia preoperatoria convencional y tridimensional con las imagenes quirrgicas intraoperatorias. A: anterior; AL:

anterolateral; Ao: aorta; P: posterior; PM: posteromedial.
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Tabla 1
Predictores ecocardiograficos de reparacion mitral fallida

IM organica IM funcional

Jet central severo Distancia de coaptaciéon>1 cm

Dilatacion anular > 50 mm Area de tenting > 2,5 cm?

Lesiones en tres 0 mas segmentos Angulo posterolateral > 45°

Lesiones de la valva anterior Distancia interpapilar >20 mm

Acinesia ventricular
DTD >65mm o DTS >51 mm

indice de esfericidad > 0,7

Calcificacion severa

Escasez de tejido en las valvas

Disfuncién opuesta

DTD: diametro telediastolico; DTS: diametro telesistdlico; IM: insuficiencia mitral.

forma en silla de montar del anillo, la ecocardiografia bidimensio-
nal puede sobrestimar la existencia de prolapso debido a una falsa
apariencia de desplazamiento de las valvas hacia la auricula
izquierda. Durante la reconstruccion tridimensional, el segmento
que prolapsa adquiere una forma convexa visto desde la auricula,
pero concava visto desde el ventriculo, y ademas presenta una
correlacién exacta con el examen anatémico que realiza el cirujano
durante la cirugia (orientaciéon superior de la valva anterior e
inferior de la valva posterior), con una localizacién del prolapso
superior al 96%%2. La ecocardiografia tridimensional también es
capaz de localizar todos los puntos quirdrgicos de interés: a) area
del anillo y posiblemente talla del anillo que serd implantado;
b) superficie de las valvas; c) segmento prolapsado y volumen de
prolapso; d) volumen del tenting (volumen entre el anillo y las
valvas mitrales); e) distancia de tethering (distancia desde
cualquier punto del anillo mitral a los musculos papilares), y
f) distancia interpapilar®? (fig. 9).

CIRUGIA MITRAL

El estudio ecocardiografico previo a la remision del paciente es
determinante para lograr una reparacion mitral efectiva, y debe
condicionar a pacientes, cardiélogos y cirujanos a la hora de
elaborar la hoja de ruta éptima para cada paciente con IM®4%%, En
este contexto, es cada vez mas importante evaluar exhaustiva-
mente la enfermedad mitral para poder referir al paciente al
cirujano con la habilidad que requiere la reparacion de cada una de
las lesiones observadas®®. La documentacién sistematica de la

Tabla 2

afeccion hallada en cada segmento, conjuntamente con el tipo de
disfuncién valvular, debe proporcionar una idea precisa de la
complejidad de reparar dicha valvula®’.

Son varios los parametros ecocardiograficos identificados en la
literatura como posibles predictores de fracaso de la reparacion de
la VM®® (tabla 1). Entre ellos se encuentran la presencia de flujo
regurgitante central grave, la gran dilatacion anular (> 50 mm),
tres o mas segmentos afectados, lesiones de la valva anterior o la
intensa calcificacién, entre otros®®. Ademas, la escasez de tejido en
las valvas también es un importante factor de riesgo tanto en el
contexto de reumopatia como en pacientes con endocarditis
infecciosa o enfermedad degenerativa con EFE avanzada’. Si se
trata de enfermedad isquémica, el hallazgo en ETE de un diametro
anular diastélico > 37 mm, area del tenting > 1,6 cm? y una IM
grave puede conllevar el fracaso de la reparaciéon mitral en un 50%
de los pacientes durante el seguimiento clinico’’. En cambio,
cuando el estudio ecocardiografico se realiza con un transductor
transtoracico’?, una distancia de coaptacién > 1 cm, area sistélica
de tenting > 2,5 cm?, angulacién de la valva posterior > 45°
(restriccion de la valva posterior), flujo regurgitante central
(indicio de gran restriccién de ambas valvas), un flujo regurgitante
con origen central o posteromedial y una importante hipertrofia
ventricular (remodelacién ventricular tras reparacién) incremen-
tan el riesgo de fracaso de la reparacién’>.

Derivacion quirirgica

La decision de operar a un paciente con IM es el resultado de un
proceso complejo que conlleva la evaluacion de muchas varia-
bles’#7>, entre las que se encuentran la gravedad de la IM, el
impacto de esta en la remodelacion auricular y ventricular, la
funcién ventricular, las presiones pulmonares, la probabilidad de
reparacion, las comorbilidades, el riesgo operatorio y el estado
sintomatico del paciente’®””. Si analizamos cada uno de los
parametros individualmente, no seria desmesurado afirmar que
cualquier variante en el tratamiento actual de la IM grave esta
totalmente supeditada al resultado del estudio ecocardiografico.
De hecho, cada vez se da menos importancia a los sintomas de los
pacientes y mas a los datos geométricos ventriculares’s. En este
sentido, existen corrientes de pensamiento en cuanto al momento
exacto de la cirugia’®. La primera, mas clasica, y de amplio
consenso, recomienda el seguimiento cuidadoso (evaluacion

Patron ecocardiografico de derivacion quirtrgica para optimizar la probabilidad de reparacion mitral (estratificacion aproximada por ntimero de casos anuales

realizados por un mismo cirujano)

Etiologia Disfuncion Calcificacion Lesiones Probabilidad de reparacion
< 50 casos/afio > 50 casos/afio

Fibroelastica Il No/anular Prolapso posterior localizado (P2) Factible Factible

Il No/anular Prolapso anterior Probable Factible
Barlow Il No/anular Prolapso posterior localizado (P2) Factible Factible

Il No/anular Prolapso tres o mas segmentos Probable Factible

Il Valvas Prolapso tres o0 mas segmentos Improbable Probable

Il No/anular Prolapso anterior Improbable Probable
Endocarditis [ No Perforacion Probable Factible

Il No Prolapso Probable Factible

Il No Lesiones destructivas Improbable Probable
Reumatica 1A Anular Valva anterior maleable Probable Factible

A Valvas Valva anterior calcificada (rigida) Improbable Improbable
Isquémica (funcional) [ No Dilatacién o deformacién anular Factible Factible

111B No Tethering Factible Factible

11IB No Predictores de correccion fallida Improbable Probable
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Insuficiencia mitral crénica

‘

Evaluacion clinica y ecocardiografica

+ +

Tratamiento

Lo 4— Noisquémica «——— Funcional Orgénica
individualizado ¢
Isquémica
¢ Severa? ¢ Severa?
Reparacién quirtrgica
con revascularizacién No VolR=30ml | | VoIR 60 ml
ORE>0,2cm?| |ORE 20,4 cm?

+ +

Si Si ———»

+

¢ Revascularizacién posible?

Reparacion (preferible) No Si
Si FE < 30%, reparacion
Si NYHA l1I-1V, reemplazo

Reparacién (preferible)

» Seguimiento ecocardiografico
(6-12 meses)

¢ Sintomas clinicos? si
FE <60% DTS 240 mm (EE. UU.)| —————— Reparacién mitral (preferible) o
FE < 60% DTS > 45 mm (Europa) reemplazo respetando las cuerdas

¢ Factores de riesgo?

Fibrilacién auricular Si
Hipertensién pulmonar M/S
Prueba de esfuerzo anormal
VoIR > 100 ml u ORE > 0,5 cm?

Si
—» Reparacioén mitral temprana

Cirujano mitral (> 50 casos/afio)
Indice de reparacién > 95%
Mortalidad < 1%

No
L———— Seguimiento clinico cuidadoso

(6 meses)

Figura 10. Algoritmo propuesto para el tratamiento de la insuficiencia mitral. DTS: diametro telesistolico; EE.UU.: Estados Unidos; FE: fraccién de eyeccion;
M: moderada; NYHA: New York Heart Association; ORE: orificio regurgitante efectivo; S: severa; VolR: volumen regurgitante.

ecocardiografica cada 6 o 12 meses) del paciente hasta la aparicion
de sintomas o indicadores claros de disfuncion ventricular
como una fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo < 60% o
un diametro telesistélico > 40 mm (> 45 mm en las guias
europeas)®®-82, Ademas, cuando la funcién ventricular es normal,
se recomienda la cirugia si hay hipertension pulmonar
(> 50 mmHg) o fibrilacién auricular®3, Por el contrario, la segunda
corriente®®, mucho mas actual, que recomienda la intervencién
quirtrgica en pacientes asintomaticos con una funcién sistélica
conservada, genera mucha mas polémica®’. Asi, se recomendaria la
cirugia en pacientes asintomaticos siempre y cuando tengamos
la certeza ecocardiografica de la gravedad de la IM36, se pueda
ofrecer una probabilidad de reparacion > 95% y la mortalidad
operatoria sea < 1%%7. Todos estos requisitos presuponen la
colaboracion estrecha de un cardidlogo experto en cuantificacion
ecocardiografica, un cirujano que realice alrededor de 50 repara-
ciones mitrales anuales®® y una unidad de cuidados intensivos
experimentada®® (tabla 2). Aunque la diversidad de opiniones y
manejo es importante, creemos que el tratamiento individualizado
de cada paciente no debe excluir ninguna de las vertientes si se las
aplica con criterio (fig. 10). Ademas, este tratamiento individuali-
zado debe suponer la eleccién de la técnica quirtirgica adecuada®-3
para cada una de las lesiones encontradas.

Cuando se trata de pacientes con IM isquémica, el riesgo de
rotura de un misculo papilar o incluso ventricular es elevado y la
cirugia debe ser inmediata. Sin embargo, el riesgo quirtrgico es
mayor, y aunque se produzca mejoria sintomatica tras la
anuloplastia restrictiva®®, no se ha comprobado el beneficio a

largo plazo en la supervivencia. Ademas, la implantaciéon de un
anillo restrictivo (dos tallas por debajo del medidor) puede causar
estenosis mitral postoperatoria y no corrige el problema de base,
que es el desplazamiento de los miisculos papilares®. Por ello se
estan llevando a cabo estudios quirdrgicos sobre la extension de la
valva posterior en P3 con tejido pericardico, para aliviar la tension
de las valvas sin hacer anuloplastia restrictiva. Las corrientes
actuales dictan que, cuando la IM isquémica es leve o moderada
(orificio regurgitante efectivo [ORE] < 0,2 cm?), se debe considerar
la correccion quirargica mediante anuloplastia, mientras que si el
ORE > 0,2 cm? (IM isquémica grave), el reemplazo valvular y la
revascularizacion miocardica pueden ser alternativas igual de
factibles que la reparacion mitral.

CONCLUSIONES

Sin duda alguna, los estudios de imagen son cada vez mas
importantes en el manejo de pacientes con IM, particularmente
ante la tendencia a operar precozmente a los pacientes con IM
grave asintomatica. Es posible el seguimiento preciso de los
cambios en geometria y volumen ventricular, lo cual permite
establecer la indicacion quirtrgica de pacientes con tendencia a la
disfuncion ventricular antes de un declive de la fraccion de
eyeccion. La ecocardiografia tridimensional proporciona una «vista
quirargica» perfecta de la VM, lo que facilita identificar preope-
ratoriamente lesiones complejas que requieran remitir al paciente
a centros especializados. El entrenamiento incesante de las futuras
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generaciones de especialistas se adivina crucial a la hora de evitar
reemplazos innecesarios. La evaluacion multidisciplinaria del
paciente con IM debe convertirse en una practica habitual para
elegir la estrategia terapéutica adecuada.
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