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El término «insuficiencia mitral (IM) isquémica» es
una abreviatura útil para denominar la IM funcional
causada por las alteraciones en la estructura y la fun-
ción ventriculares que, en última instancia (aunque no
necesariamente de manera directa), están relacionadas
con los efectos de la isquemia1,2. En la mayor parte de
los casos, la IM isquémica es una IM postinfarto cau-
sada por un proceso progresivo de remodelado del
ventrículo izquierdo (VI) más que por una isquemia
reversible. Lancellotti y Pierard han demostrado, en
pacientes con disfunción ventricular izquierda sistóli-
ca, un incremento del orificio regurgitante de insufi-
ciencia mitral inducido por el ejercicio, en ausencia de
isquemia demostrada (ausencia de nuevas alteraciones
en la movilidad parietal o de un empeoramiento de las
mismas con el ejercicio)3,4. Por tanto, la observación
de un deterioro de la IM inducido por el ejercicio no
indica necesariamente que la isquemia sea la causa
subyacente. Los términos «transitoria», «reversible» y
«dinámica» no son equivalentes al término «isque-
mia». Dado que la válvula mitral está unida al miocar-
dio ventricular a través de los músculos capilares, las
variaciones en el volumen y la configuración del VI
(más esférico durante el ejercicio) debidas a las modi-
ficaciones en las condiciones de carga influyen direc-
tamente en las fuerzas de unión de la válvula al mio-
cardio que se oponen al cierre valvular. Por ejemplo,
los segmentos miocárdicos que muestran una propor-
ción importante de tejido cicatrizal (y que, por tanto,
carecen de la fuerza contráctil necesaria para resistir el
incremento de la presión y la carga ventriculares iz-
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quierdas que tiene lugar durante el ejercicio) pueden
ser distendidos simplemente en una dirección externa
con incremento de la fijación de la válvula mitral. Así,
el tejido cicatrizal se puede comportar de manera muy
dinámica, incluso en ausencia de isquemia de cual-
quier grado. No obstante, el hecho de que el empeora-
miento de la IM inducido por el ejercicio en pacientes
con disfunción del VI pueda aparecer en ausencia de
isquemia transitoria no implica que su presencia carez-
ca de importancia.

En el número actual de la revista, Peteiro et al ofre-
cen datos importantes obtenidos en un gran grupo de
pacientes evaluados de manera consecutiva; estos da-
tos indican fuertemente que la isquemia puede ser un
elemento contribuyente significativo al empeoramien-
to de la IM durante el ejercicio5. De manera destacada,
los autores demuestran que el empeoramiento de la IM
inducido por el ejercicio se asocia de manera indepen-
diente al fallecimiento por causas cardiacas y, así,
ofrece información pronóstica adicional respecto al
grado de IM en reposo y respecto a la predicción de la
aparición de complicaciones cardiacas mediante la
ecocardiografía de esfuerzo.

Un posible requisito esencial para que se produzca
el fenómeno del empeoramiento significativo de la IM
isquémica durante el ejercicio es la presencia inicial de
remodelado y disfunción del VI, lo que establece las
condiciones para que tenga lugar la fijación de la vál-
vula mitral. En consecuencia, casi las dos terceras par-
tes de los pacientes evaluados en el estudio señalado
ya presentaban algún grado de IM en reposo, y en la
cuarta parte de los pacientes este grado de IM era mo-
derado o intenso. En los pacientes que no presentan
inicialmente remodelado ni IM, no es frecuente que
aparezca una IM significativa durante el ejercicio (a
pesar del impresionante ejemplo que se muestra en la
fig. 1), tal como ha demostrado el mismo grupo de A
Coruña en un estudio previo6. En este trabajo, sólo de-
sarrolló IM severa durante el ejercicio (asociada a is-
quemia) uno de los 42 pacientes que no presentaban
insuficiencia mitral en reposo (6 pacientes desarrolla-
ron un grado moderado de IM). La metodología de es-
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tos trabajo merece tener en cuenta una precaución: tal
como indican los propios autores, el tamaño del chorro
de insuficiencia no sólo depende del flujo de regurgita-
ción y del área del orificio regurgitante, sino también
de la diferencia de presión entre las cámaras. Así, un
incremento equivalente en el flujo regurgitante puede
manifestarse como una mayor área de planimetría del
chorro en un paciente con mayor hipertensión induci-
da por el esfuerzo. En este estudio habría sido adecua-
da la confirmación mediante técnicas alternativas, tal
como el método de la convergencia del flujo proximal
o el de la vena contracta, pero la aplicación de estas
técnicas plantea más dificultades cuando se deben
combinar con la prueba de esfuerzo sobre cinta sinfín
que cuando se combinan con la ergometría sobre bici-
cleta.

¿Cuál es el mecanismo del empeoramiento
isquémico de la insuficiencia mitral?

Obviamente, la isquemia puede transformar en seg-
mentos no contráctiles segmentos que en reposo son
normocinéticos e hipocinéticos, especialmente en los
pacientes con tejido miocárdico que presenta necrosis
parcheada. Estos segmentos no pueden resistir el in-
cremento de la presión y la carga del VI que tiene lu-
gar durante el ejercicio y, por tanto, se comportan
como tejido cicatrizal que se distiende o desplaza de
manera pasiva (acinética o discinética) incrementando
así el grado de fijación miocárdica de la válvula mi-
tral, especialmente en casos de infarto miocárdico de
la pared posterior. En otras palabras, la isquemia po-
dría dar lugar a remodelado transitorio del VI que se
suma a una geometría basal distorsionada secundaria a
remodelado ya existente en el ventrículo postinfarto en
reposo. Esta posibilidad también explicaría el hecho
de que la isquemia en la vecindad del área infartada (la
zona contigua al área acinética que causa la IM inicial-
mente) tiene más posibilidades de empeorar la IM que
la isquemia existente en áreas más alejadas (tabla 3).
Una vez remitida la isquemia, se normalizan las condi-
ciones de carga, y la configuración del VI vuelve a sus
valores iniciales.

¿Se debe realmente todo a la isquemia?

La aparición de una alteración de novo en la movili-
dad parietal de un segmento miocárdico cuya contrac-
ción en reposo es normal y que no rodea a una zona de
infarto es una evidencia clara de isquemia. Sin embar-
go, los segmentos normales próximos a una zona de
infarto pueden presentar durante el ejercicio alteracio-
nes que imitan a las de la isquemia, cuando quedan fi-
jados por el tejido cicatrizal adyacente que presenta
discinesia. Además, el empeoramiento de una altera-
ción preexistente de la movilidad parietal también po-
dría ser debido a la disfunción contráctil en un seg-
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mento con necrosis parcheada secundaria a microin-
fartos previos; las contracciones de este tipo de seg-
mentos se pueden deteriorar directamente a conse-
cuencia del incremento de la carga durante el ejercicio,
incluso en ausencia de una isquemia significativa. En
el estudio comentado, el uso de criterios validados por
parte de un grupo de gran experiencia, y su aplicación
en el contexto clínico, indica fuertemente que en la
mayor parte de los casos la isquemia fue realmente la
causa del deterioro de la movilidad parietal inducido
por el ejercicio. No obstante, el deterioro de la movili-
dad parietal puede aparecer con mayor facilidad y con
un grado menor de isquemia en los segmentos miocár-
dicos que ya muestran disfunción en reposo.

¿Por qué tiene importancia pronóstica?

¿La exacerbación de la IM en sí misma incrementa
la posibilidad de una complicación cardiaca grave o es
únicamente un marcador de isquemia en un ventrículo
más enfermo capaz de inducir complicaciones fatales
a través de múltiples mecanismos, por ejemplo, las
arritmias ventriculares? En primer lugar, el análisis de
regresión múltiple por pasos podría sugerir que la exa-
cerbación de la IM contribuye de manera independien-
te al riesgo de fallecimiento, de manera adicional a los
parámetros de isquemia y de disfunción miocárdica
(tal como la intensidad de la alteración de la movilidad
parietal durante el ejercicio y la fracción de eyección
durante el ejercicio), lo que podría ser una explicación
plausible. No obstante, el análisis multivariante no
suele resolver las cuestiones fisiopatológicas, ni si-
quiera cuando se realiza de manera detallada, como en
el artículo que se comenta. La estadística no puede es-
tablecer la causalidad; el concepto de «factor predicti-
vo independiente» no es sinónimo del de «causa del
evento». La exacerbación de la IM es una hipótesis
que puede no ser rechazada en el análisis de regresión
en pasos progresivos por la sencilla razón de que pue-
de ser más fácil su evaluación que la de las alteracio-
nes de la movilidad parietal, cuya determinación pue-
de acompañarse de una variabilidad interobservador
sustancial incluso entre expertos de los laboratorios
más importantes7. Un aspecto a tener en cuenta es que
los autores señalan claramente que la exacerbación de
la IM sólo tuvo importancia pronóstica en los pacien-
tes con una respuesta patológica en la ecocardiografía
de esfuerzo. Así, una explicación alternativa podría ser
que la exacerbación de la IM determinada mediante
Doppler color es simplemente una expresión más des-
tacada y fácilmente valorable del grado de la isquemia
y la disfunción miocárdica, en comparación con la va-
loración visual de la alteración de la movilidad parietal
y en comparación también con la valoración de la frac-
ción de eyección. Posiblemente sea un factor contribu-
yente independiente y también un marcador de la gra-
vedad de la enfermedad subyacente. En cualquier
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caso, «tanto si el cántaro golpea a la piedra como si la
piedra golpea al cántaro, malo para el cántaro» (Don
Quijote, vol. II, capítulo XXII): la exacerbación de la
IM durante el ejercicio es un factor predictivo inde-
pendiente de un pronóstico adverso.

¿Podemos tratarla?

Para responder a esta pregunta sí es necesario saber
quién golpea a quién, es decir, el cántaro a la piedra o
la piedra al cántaro. ¿Sólo ocurre que la IM isquémica
se debe a la remodelación o bien también es cierto que
la propia IM isquémica potencia la remodelación con
todas las consecuencias negativas de ello respecto al
pronóstico? Los datos experimentales indican que la
sobrecarga volumétrica de la regurgitación mitral po-
tencia de manera irreversible la remodelación tanto a
nivel del corazón completo como a nivel celular y mo-
lecular8. Los resultados obtenidos con la anuloplastia
quirúrgica en pacientes con IM y con disfunción sistó-
lica del VI han sido hasta el momento descorazonado-
res9. Sin embargo, estos resultados no se han obtenido
necesariamente en pacientes con isquemia inducida
por el ejercicio. Además, la anuloplastia mitral realiza-
da de manera aislada podría no ser la estrategia óptima
de reparación; a pesar de que generalmente da buenos
resultados inmediatamente después de la intervención,
se asocia a una tasa de fracaso terapéutico relativa-
mente alta a los 6 meses10. La revascularización en los
pacientes con isquemia significativa y disfunción ven-
tricular izquierda puede mejorar el pronóstico y, por
tanto, podría estar indicada con independencia de la
presencia de IM11,12. A pesar del hecho de que la revas-
cularización (injerto de derivación coronaria o inter-
venciones coronarias percutáneas) puede mejorar el
pronóstico en los pacientes con IM isquémica12, el
efecto de la revascularización aislada sobre el grado de
la IM inicial ha sido decepcionante13. Este resultado
no debería constituir una gran sorpresa en los pacien-
tes cuya IM inicial se debe a un remodelado postinfar-
to. Todavía es necesario estudiar de manera sistemáti-
ca el efecto potencial de la revascularización sobre el
componente de la IM inducido por el ejercicio en los
pacientes con disfunción del VI significativa.

¿Qué podríamos hacer entretanto?

Tal como se demuestra claramente en el estudio co-
mentado, los pacientes con disfunción del VI, isque-
mia significativa inducible y empeoramiento de la IM
durante el ejercicio constituyen un grupo de riesgo
alto. En estos pacientes es necesario el tratamiento
médico óptimo, incluyendo la administración de blo-
queadores beta y de inhibidores de la enzima de con-

versión de la angiotensina (ECA), que han demostrado
incrementar la supervivencia. En muchos de estos pa-
cientes pueden existir indicaciones para la revasculari-
zación coronaria según las recomendaciones actuales,
con independencia de su grado de IM. Si estos pacien-
tes son intervenidos mediante revascularización qui-
rúrgica, en los casos en los que la IM inicial tiene un
grado al menos moderado, se debe efectuar también
una reparación de la válvula mitral (generalmente,
anuloplastia). También se ha recomendado la anulo-
plastia en los pacientes con indicaciones de revascula-
rización coronaria quirúrgica cuya insuficiencia mitral
en reposo es leve, aunque en este momento no se pue-
de recomendar en los pacientes con una insuficiencia
mitral significativa durante el ejercicio.
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