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La insuficiencia mitral isquémica funcional es una en-
fermedad compleja de mal pronóstico. Los mecanismos
anatómicos y fisiopatológicos causales no han sido total-
mente aclarados. El remodelado ventricular izquierdo
postinfarto es el principal factor inductor de la lesión mi-
tral. La ecocardiografía y la resonancia magnética han
contribuido de manera importante al esclarecimiento de
los diferentes mecanismos que progresivamente agravan
la regurgitación mitral. El tratamiento quirúrgico óptimo es
controvertido, sobre todo en lo relativo a la decisión de
sustituir o reparar la válvula, el tipo y el tamaño de la anu-
loplastia mitral, la durabilidad de la reparación, las compli-
caciones relacionadas con la válvula mitral y la supervi-
vencia a medio plazo. Recientemente se ha descrito la
reaparición precoz (≤ 6 meses) de la regurgitación mitral
tras la cirugía en el 17-29% de los pacientes. Es preciso
aumentar los conocimientos sobre el origen y la evolu-
ción de la insuficiencia mitral isquémica funcional con el
fin de que sea posible realizar una cirugía más eficiente
para esta enigmática enfermedad valvular.

Palabras clave: Cardiopatía isquémica. Insuficiencia
mitral. Cirugía.

isquemia miocárdica severa, desempeña un papel impor-
tante en la aparición de la insuficiencia mitral, aunque la
afección local de los músculos papilares también partici-
pa en ella. La dilatación anular no es la causa directa de
la regurgitación, como ocurre en otros tipos de insufi-
ciencia mitral, sino la consecuencia de los diferentes me-
canismos que llevan a la falta de coaptación valvular.

Identificar la etiología de la insuficiencia mitral fun-
cional 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 re-
dundantes y engrosados con las cuerdas tendinosas
elongadas. Por el contrario, la coexistencia de una le-
sión degenerativa aislada del velo posterior dificulta la
identificación etiológica de la insuficiencia mitral, tan-
to en la exploración ecocardiográfica como en la ins-
pección directa durante el acto operatorio. Cuando el
músculo papilar posterior aparece alargado, con aspec-
to nacarado o con rotura parcial, el origen isquémico
de la lesión es evidente.
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Functional Ischemic Mitral Regurgitation: 
an Open Debate

Functional ischemic mitral regurgitation is a complex disor-
der with a poor prognosis. Although the underlying anatomi-
cal and pathophysiological mechanisms are not entirely 
clear, it is known that postinfarction left ventricular remode-
ling is the most significant factor in the development of this
mitral valve lesion. Echocardiography and magnetic reso-
nance imaging have made significant contributions to clarif-
ying the many mechanisms that progressively worsen mitral
regurgitation. There is still controversy about the best surgi-
cal approach, particularly with regard to whether to replace
or repair the valve, the type and size of prosthesis to be used
in mitral annuloplasty, the durability of repair, valve-related
complications, and medium-term survival. The early recu-
rrence (≤6 months) of mitral regurgitation after surgery has
been reported in 17%-29% of patients. Better understanding
of the origin and evolution of functional ischemic mitral regur-
gitation is necessary to enable the adoption of a more effecti-
ve surgical approach to this enigmatic valvular disease.
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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 al1 han descrito una super-
vivencia actuarial a los 5 años del 38 ± 5%, con un im-
pacto importante sobre la calidad de vida. La supervi-
vencia fue significativamente menor (29 ± 9%) en los
pacientes con un área regurgitante efectiva ≥ 20 mm2.

Los mecanismos anatómicos y fisiopatológicos fun-
cionales que causan la insuficiencia mitral de origen is-
quémico son complejos y no han sido totalmente aclara-
dos. El remodelado ventricular izquierdo, debido a la



La actitud terapéutica ante esta enfermedad es moti-
vo de controversia, ya que los resultados de la cirugía
mitral siguen siendo insatisfactorios. En el ámbito in-
ternacional, en la actualidad la insuficiencia mitral is-
quémica funcional constituye una de las materias de
estudio más frecuentes. Durante los últimos años se
han descubierto nuevos aspectos sobre su anatomía y
fisiopatología, y se han realizado novedosas aportacio-
nes quirúrgicas que están ayudando a corregir mejor
esta enfermedad.

En este editorial se pretende aportar la información
científica más relevante y valiosa que está contribu-
yendo al conocimiento de los diferentes mecanismos
causales de la insuficiencia mitral isquémica funcio-
nal, así como los nuevos métodos quirúrgicos.

ANATOMÍA FUNCIONAL

En los pacientes con una insuficiencia mitral de ori-
gen no isquémico, la estructura valvular anormal con-
lleva un deterioro funcional del ventrículo izquierdo
mediante dilatación y, eventualmente, disfunción ven-
tricular. 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 isquémi-
ca. La cardiopatía isquémica puede llevar a la disfun-
ción ventricular izquierda con alteración de los múscu-
los papilares, rotura o desinserción de cuerdas
tendinosas, restricción de la movilidad valvular, dilata-
ción anular y, en consecuencia, a la insuficiencia mi-
tral. El progresivo aumento de la regurgitación mitral
conlleva un incremento de la dilatación ventricular y
del estrés de la pared, estableciéndose un círculo vi-
cioso con progresivo deterioro de la función ventricu-
lar y empeoramiento de la insuficiencia mitral2-4.

Las ecocardiografías transtorácica y transesofágica
han contribuido de manera importante al esclareci-
miento de la insuficiencia mitral isquémica5,6. La regur-
gitación 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 val-
vular, que permanece estable, y no su función, que va-
ría con el tiempo. El equipo de investigación de Craig
Miller, de la Universidad de Stanford (Estados Uni-
dos), ha contribuido de manera notable al conocimiento
de esta compleja enfermedad valvular mediante diver-
sos estudios experimentales en el modelo animal (ove-
ja), en los que han inducido una isquemia miocárdica y
han utilizado diversos dispositivos de anuloplastia7-9.
Sin embargo, estos estudios en animales con isquemia
miocárdica aguda no reproducen con fidelidad los ha-
llazgos anatómicos y fisiopatológicos que tienen lugar
en clínica humana, por lo que tienen un valor limitado.

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 fal-
ta de coaptación. Por este motivo, ha sido incluida en la
clasificación de Carpentier de la insuficiencia mitral
como de tipo IIIb10. Esta clásica clasificación de Car-
pentier10 agrupa desde 1983, sin que se hayan introdu-
cido revisiones posteriores, los diversos tipos de insufi-
ciencia mitral según la movilidad de los velos mitrales.
En el tipo I se incluyen las insuficiencias mitrales con
movilidad normal de los velos en las que la regurgita-
ción valvular se produce fundamentalmente por falta de
coaptación (dilatación anular) o perforación (endocar-
ditis o traumatismo) de éstos. El tipo II engloba las in-
suficiencias con movilidad valvular aumentada por
elongación o rotura de cuerdas (enfermedad degenera-
tiva). Por último, en el tipo III se incluyen las insufi-
ciencias mitrales con movilidad valvular disminuida
(tipo IIIa: valvulopatía reumática; tipo IIIb: enferme-
dad isquémica). Esta clasificación no es útil por los re-
cientes hallazgos involucrados en la compleja enferme-
dad isquémica. La afección isquémica segmentaria del
ventrículo izquierdo, acinética o discinética, y de los
músculos papilares, particularmente del músculo papi-
lar posterior, provoca una restricción de la movilidad
valvular (tipo IIIb). Este hecho es debido al aumento de
la distancia entre el plano anular mitral y la base de im-
plantación del músculo papilar. La excesiva tensión de
las cuerdas tendinosas impide la coaptación normal de
los velos valvulares, de manera más evidente en la re-
gión de la comisura posterior y en la región posterior
del velo mural. Además, la insuficiencia mitral puede
presentarse también como una simple insuficiencia
funcional por dilatación anular (tipo I) o, con menos
frecuencia, con prolapso valvular (tipo II), como han
constatado recientemente Jouan et al11 en una tercera
parte de sus pacientes. Suele haber prolapso cuando
hay necrosis del músculo papilar o en alguna de sus ca-
bezas en las que se insertan las cuerdas tendinosas mar-
ginales. Esta isquemia del músculo papilar puede pro-
vocar su rotura parcial o su disfunción, lo que
contribuye al prolapso valvular. La isquemia miocárdi-
ca suele afectar al músculo papilar posterior por su pre-
caria irrigación, aunque el músculo papilar anterior
también puede resultar afectado (9% de los casos)11 a
pesar de que su vascularización está mejor asegurada
por las arterias descendente anterior y diagonal.

El estudio con resonancia magnética realizado por
Yu et al12 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 au-
mento 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 tridimensio-
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nal (3D), Ahmad et al13 han descubierto ciertos datos
muy interesantes sobre la geometría anular y la movili-
dad 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 au-
mento de la distancia intertrigonal (2,8 frente a 2,1
cm), lo que conlleva un incremento significativo del
área del orificio mitral. Estos pacientes presentan, ade-
más, 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 elegante estudio se de-
muestra que en el mecanismo causal de la insuficiencia
mitral desempeñan un papel importante tanto el au-
mento del diámetro anteroposterior anular como de la
distancia entre ambos trígonos. Estos hallazgos contra-
dicen el concepto tradicional introducido por Carpen-
tier10 de que la zona intertrigonal del anillo mitral no
experimenta dilatación alguna por estar unida al anillo
fibroso de la válvula aórtica, y únicamente aumenta de
tamaño la zona del anillo correspondiente a las comisu-
ras y al velo posterior. En la insuficiencia mitral isqué-
mica funcional todos los segmentos del anillo mitral se
dilatan, incluida la región intertrigonal (fig. 1), en espe-
cial durante la fase telediastólica. Hueb et al14 han de-
mostrado que, en estos pacientes, la zona intertrigonal
experimenta un incremento de tamaño del 33%. Este
hallazgo ha sido confirmado por otros autores15,16 y en
el estudio del grupo de la Cleveland Clinic13 parece aún
más evidente. El análisis por ecocardiografía 3D ha de-
mostrado una restricción significativa de la movilidad
espacial del anillo mitral. La estructura anular que nor-
malmente tiene forma de «silla de montar» experimen-
ta unos movimientos espaciales durante el ciclo cardía-
co; en la insuficiencia mitral de origen isquémico, estos
movimientos están muy limitados. En estos pacientes
se comprueba que la región correspondiente al velo
posterior y la comisura posterior experimenta cambios
en la configuración anular y una limitación significati-
va del movimiento anular espacial entre las fases tele-
sistólica y telediastólica13,17,18.

Al progresar los mecanismos inductores de la regur-
gitación mitral, la superficie de contacto entre los velos
anterior y posterior va disminuyendo. El estudio eco-
cardiográfico proporciona una valiosa información so-
bre las modificaciones del área de contacto valvular.
Paulatinamente, los músculos papilares van presentan-
do un desplazamiento posterolateral y apical que au-
menta las fuerzas de tracción de los velos, limitando su
movilidad hacia el plano valvular normal. La distancia
entre el plano valvular y el punto de coaptación de los
velos constituye una excelente medida predictiva del
resultado de la reparación. El desplazamiento de este
punto de coaptación es directamente proporcional a las
fuerzas de tracción, dándonos una clara idea de la rela-
ción entre los músculos papilares y la inserción anular
de los velos. Calafiore et al19,20 han encontrado que
cuando el punto de coaptación está localizado a ≤ 10

mm del plano anular normal, la reparación mitral pro-
vee excelentes resultados postoperatorios a largo plazo
y, por el contrario, si esta medida es > 10 mm, lo que
indica una importante tracción del aparato subvalvular
que impide una adecuada coaptación valvular, los re-
sultados de la reconstrucción valvular no suelen ser sa-
tisfactorios, con un porcentaje importante de insufi-
ciencia mitral residual. Por ello, en estos casos
aconsejan sustituir la válvula mitral. Así pues, la insufi-
ciencia mitral isquémica funcional está originada por
alteraciones interrelacionadas de la geometría ventricu-
lar que afectan no solamente a la coaptación de los ve-
los, sino que distorsionan de manera importante la lo-
calización y la función de los diferentes elementos que
constituyen el complejo aparato subvalvular mitral.

RECONSTRUCCIÓN O SUSTITUCIÓN
VALVULAR MITRAL

La historia natural de esta enfermedad sugiere que
la cirugía, al menos en la insuficiencia mitral isquémi-
ca funcional de grado severo (4 +), representa la mejor
opción para mejorar la supervivencia. Sin embargo, no
hay un acuerdo acerca de los beneficios de la cirugía
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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 fle-
cha de trazo discontinuo indica la distancia intertrigonal aumentada.



en los pacientes con insuficiencia de grado ligero (2 +)
y moderado (3 +). Hasta hace poco se aconsejaba rea-
lizar solamente la revascularización coronaria comple-
ta sin intervenir en la válvula mitral puesto que, de ha-
cerlo, los resultados quirúrgicos empeoraban. Por el
contrario, otros autores han descrito que la cirugía mi-
tral en los pacientes coronarios mejora significativa-
mente los resultados postoperatorios. Diversos estu-
dios clínicos han descrito una elevada mortalidad a
medio plazo tras el recambio protésico en la insufi-
ciencia 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 al21

defendían que era preferible la sustitución valvular mi-
tral, 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 actua-
lidad, el mejor conocimiento de los mecanismos cau-
sales de la insuficiencia mitral isquémica ha hecho
cambiar de manera radical este concepto, de tal mane-
ra que, en 2004, Calafiore et al20 han descrito una me-
jor supervivencia a los 5 años en los pacientes con re-
paración 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 al22 o Grossi et al23. Por otra parte, la pre-
sencia de una regurgitación mitral de grado moderado
asociada a la enfermedad coronaria empeora el pro-
nóstico de los pacientes intervenidos de revasculariza-
ción miocárdica. En Toronto, Paparella et al24 han
comprobado que los pacientes con enfermedad coro-
naria e insuficiencia mitral isquémica de grado mode-
rado operados de revascularización coronaria aislada
presentaron una supervivencia a los 10 años de la ciru-
gía menor que el grupo de pacientes que no tenían in-
suficiencia mitral (53 frente a 75%). En los pacientes
con disfunción ventricular izquierda moderada o seve-
ra, cuando la insuficiencia mitral no es reparada, se
impide la restauración ventricular, como han descrito
Isomura et al25, lo que afecta significativamente a la
supervivencia a medio y largo plazo. Por todo esto, se
recomienda reparar siempre la insuficiencia mitral is-
quémica funcional de grado moderado (3 +) y severo
(4 +) al haberse demostrado ampliamente la superiori-
dad de las técnicas reparadoras en cuanto a la supervi-
vencia y la reducción de las complicaciones postopera-
torias22,23,26-29.

TIPO DE REPARACIÓN MITRAL

La insuficiencia mitral isquémica es una lesión difí-
cil de reparar por los diversos mecanismos que forman
parte de esta compleja enfermedad, algunos aún esca-
samente conocidos. La anuloplastia mitral soluciona
sólo de manera parcial la lesión mitral isquémica, fa-
voreciendo la coaptación de los velos anterior y poste-
rior al disminuir el diámetro anteroposterior del orifi-

cio mitral. Sin embargo, no corrige el resto de meca-
nismos que producen la insuficiencia valvular, por lo
que no se puede asegurar una competencia valvular es-
table. Diversos factores contribuyen a la recidiva de la
insuficiencia mitral, como el grado preoperatorio de
disfunción ventricular izquierda, la severidad de la re-
gurgitación, la localización del punto de coaptación
valvular con respecto al plano anular, o la dirección
del jet de regurgitación en el estudio ecocardiográfico.
La presencia de un jet central indica que hay una res-
tricción 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 fre-
cuente, indica la presencia de una restricción localiza-
da 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).

La elección de la técnica de anuloplastia mitral si-
gue siendo motivo de debate, ya que pocos meses des-
pués de la cirugía (promedio de 6 meses), la insufi-
ciencia mitral (> 2 +) vuelve a recidivar en el 17-29%
de los pacientes operados30-32. Desde hace años se sabe
que la anuloplastia de sutura (tipo De Vega mitral) tie-
ne una escasa durabilidad27, con insuficiencia mitral
recidivante precoz en la mayoría de los casos. McGee
et al33, de la Cleveland Clinic, han aportado una am-
plia experiencia de 585 pacientes con insuficiencia
mitral isquémica a los que se trató mediante una anu-
loplastia con anillo flexible incompleto de Cosgrove-
Edwards®, anillo rígido de Carpentier Classic® o anillo
de pericardio bovino Peri-Guard®. Estos autores de-
mostraron que el 28% de los operados presentaba una
insuficiencia mitral de grado moderado (3 +) o severo
(4 +) durante los primeros 6 meses del período posto-
peratorio. Esta lesión recidivante fue más frecuente
cuando se empleó una anuloplastia con anillo biológi-
co de pericardio que con anillos protésicos (66 frente a
25%)33, aunque el tipo de anuloplastia utilizada no in-
fluyó en la supervivencia. Después de los primeros 6
meses no se comprobó un incremento de la insuficien-
cia mitral recidivante. En la actualidad se dispone de
un anillo asimétrico (Carpentier-McCarthy-Adams
ring: ETlogix®) que, aparte de disminuir la distancia
anteroposterior del orificio mitral para asegurar la co-
aptación de los velos, corrige específicamente la re-
gión posterior de la válvula (comisura posterior y zona
posterior del velo mural), por lo que es posible que
este nuevo anillo protésico asegure una mayor durabi-
lidad de la reparación mitral.

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 re-
sultados muy satisfactorios19,34, aunque estos datos no
han sido confirmados por algunos autores29,33. Bax et
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al35 han utilizado esta anuloplastia restrictiva con ani-
llo rígido (Physio ring®) mediante la implantación de
un anillo dos tamaños menor con excelentes resulta-
dos, con ausencia de insuficiencia mitral residual y
una clara mejoría del remodelado ventricular. Estos úl-
timos autores consideran que esta anuloplastia restric-
tiva consigue la competencia valvular por una coapta-
ción 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 obteni-
dos por estos autores con la anuloplastia restrictiva
(dos tamaños de anillo protésico menor que el indica-
do por el medidor). La maniobra de medición del ta-
maño del anillo protésico se basa en la distancia inter-
trigonal que, según el concepto clásico de Carpentier,
es una medida fiel ya que, al no poderse dilatar, repre-
senta una tercera parte de la circunferencia anular nor-
mal. 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 em-
plear un anillo de mayor tamaño que el correcto para
que la anuloplastia consiga su objetivo de asegurar una
adecuada coaptación de los velos. Asimismo, este des-
cubrimiento anatómico nos aclara el hecho de que, con
frecuencia, la anuloplastia con anillo incompleto (en
forma de «U») no consigue corregir la insuficiencia
mitral en muchos pacientes a los que no se ha efectua-
do una adecuada corrección de la región intertrigonal.
Este hecho también ha sido sugerido muy reciente-
mente por Gómez-Durán36.

En la actualidad ha aparecido un nuevo sistema de
anuloplastia (Coapsys Annuloplasty System,
Myocor®)37 consistente en la implantación de unas
cuerdas artificiales de politetrafluoroetileno (PTFE)
que se colocan atravesando la cavidad ventricular iz-
quierda y que son sujetadas al epicardio mediante unos
botones sintéticos. Con estas cuerdas de PTFE se re-
duce significativamente la cavidad ventricular izquier-
da, 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 papila-
res. Con estas cuerdas artificiales se reduce de manera
considerable el efecto de tracción anormal de los ve-
los, corrigiéndose la insuficiencia mitral. 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 satisfac-
torios. Varios grupos de Estados Unidos han iniciado
un ensayo clínico aleatorizado (RESTOR-MV) para la
Food and Drug Administration con este sistema de
anuloplastia, teniendo en cuenta la regresión del remo-
delado ventricular como mecanismo inductor de la in-
suficiencia mitral isquémica crónica.

COMENTARIOS

La insuficiencia mitral isquémica funcional es un
proceso dinámico relacionado directamente con el re-
modelado ventricular, por lo que el grado de severidad
de la regurgitación es variable y depende de la contrac-
tilidad ventricular izquierda. El papel de la ecocardio-
grafía en la toma de decisiones es fundamental en esta
insuficiencia funcional. Los mecanismos que la produ-
cen son muy diversos y aún escasamente conocidos.
Entre ellos se encuentran el grado de afección isquémi-
ca de los músculos papilares, la tracción de éstos sobre
los velos, especialmente el velo posterior y la comisura
posterior, el descenso del nivel del punto de contacto
(kissing edge) valvular, en ocasiones el prolapso valvu-
lar, o la consiguiente dilatación anular. La complejidad
de esta lesión valvular ha refutado un concepto clásico,
inamovible durante más de 30 años, que aseguraba que
la región anular mitral entre ambos trígonos no podía
experimentar dilatación alguna, como ocurre con el
resto de anillo fibroso mitral. Se ha demostrado que en
la insuficiencia mitral isquémica funcional esta zona
anular puede llegar a dilatarse hasta un 33%.

Por otro lado, la clasificación de Carpentier de la in-
suficiencia mitral10, considerada clásica a nivel inter-
nacional por su utilidad diagnóstica, no ha resultado
práctica para clasificar la insuficiencia mitral isquémi-
ca funcional, ya que puede agruparse dentro de los ti-
pos I (dilatación anular), II (prolapso valvular) o IIIb
(disminución de la movilidad de velos). Cuando se co-
nozcan por completo los mecanismos productores de
la regurgitación mitral y su íntima relación con el re-
modelado ventricular, quizá debería modificarse esta
clasificación e incluir un nuevo grupo (tipo IV: movili-
dad valvular variable) que permita clasificar de manera
adecuada la insuficiencia mitral isquémica funcional
en sus diferentes aspectos anatómicos y funcionales.

Esta lesión, mal entendida durante años, ha sido tra-
tada quirúrgicamente mediante la sustitución o repara-
ción valvular, con resultados por lo general insatisfac-
torios. En la actualidad, al disponer de un mayor
conocimiento sobre la anatomía y la fisiopatología de
esta compleja lesión valvular, los resultados de la ciru-
gía están mejorando de manera significativa. La expe-
riencia de diversos grupos demuestra que la reparación
mitral es significativamente mejor que la sustitución
protésica en cuanto a la supervivencia y las complica-
ciones postoperatorias19,22,23. Sin embargo, es preciso
seguir investigando con nuevos métodos de recons-
trucción valvular que permitan revertir, al menos en
parte, el remodelado ventricular y mitiguen sus conse-
cuencias. En este sentido, se están probando, con re-
sultados iniciales satisfactorios, nuevas técnicas de
anuloplastia (p. ej., anillo asimétrico: ETlogix ring®) o
dispositivos para conformar la anatomía del aparato
subvalvular y la dilatación ventricular (cuerdas artifi-
ciales: Myocor®).
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Los progresivos avances en las técnicas de diagnós-
tico por la imagen y la mayor experiencia quirúrgica
en esta enfermedad irán abriendo puertas al conoci-
miento de la insuficiencia mitral isquémica funcional,
lo que mejorará la historia natural de esta todavía enig-
mática valvulopatía.
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