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La insuficiencia mitral funcional es un hallazgo
frecuente en la disfuncion ventricular izquierda. Su
presencia es un marcador de mal prondstico en pa-
cientes con miocardiopatia isquémica o idiopatica.

El mecanismo responsable de este fenémeno es
un balance alterado entre las fuerzas de tensiéon y
las de coaptaciéon que actian sobre las valvas mi-
trales en el corazén con insuficiencia. Las fuerzas
de tension representan un estiramiento anémalo
sobre los velos mitrales originado por el desplaza-
miento de los puntos de anclaje de la valvula mi-
tral. Dicho desplazamiento se debe al incremento
en la esfericidad de la cavidad ventricular izquier-
da asociado a la disfuncién ventricular sistélica.
Por otro lado, las fuerzas de coaptacion son débiles
e incapaces de contrarrestar la tension anormal
que restringe su cierre y conduce a la regurgitacion.

Los farmacos vasodilatadores e inotrdopicos son
efectivos en el manejo de la insuficiencia mitral
funcional. Aunque la ventriculectomia izquierda
parcial o intervenciéon de Batista atun se considera
una técnica en investigacion, este nuevo procedi-
miento parece ofrecer un 6ptimo control de la in-
suficiencia mitral funcional, asi como una mejoria
de la capacidad funcional y de la supervivencia de
ciertos pacientes con insuficiencia cardiaca.

Palabras clave: Insuficiencia mitral. Insuficiencia
cardiaca. Remodelado. Ventriculectomia izquierda
parcial. Intervencién de Batista.

FUNCTIONAL MITRAL REGURGITATION.
PHYSIOPATHOLOGY AND IMPACT OF MEDICAL
THERAPY AND LEFT VENTRICULAR SURGICAL
REDUCTION TECHNIQUES

Functional mitral regurgitation is frequently ob-
served in the setting of left ventricular dyfunction.
This finding is a marker of poor outcome in patients
with either ischemic or dilated cardiomyopathy.

The mechanism accounting for this phenomenon is
an altered balance of tethering versus coapting for-
ces acting on the mitral valves in the failing heart.

Tethering forces represent an anomalous tension
on the mitral valves due to displacement of mitral
valve attachments secondary to increased left ven-
tricular chamber sphericity associated with systolic
ventricular dysfunction. On the other hand, coap-
ting forces are weak and unable to counteract the
abnormal tension acting on the mitral valve, which
restricts closure and leads to regurgitation.

Vasodilators and inotropic drugs are effective in
the management of functional mitral regurgitation.
Although partial left ventriculectomy or Batista’s
procedure is still investigational, this new technique
seems to provide an optimal control of functional
mitral regurgitation and improve functional capacity
and survival of some patients with heart failure.

Key words: Mitral regurgitation. Heart failure. Remo-
delling. Partial left ventriculectomy. Batista’s proce-

dure.

(Rev Esp Cardiol999; 52: 512-520)

INTRODUCCION tos anatomicos que lo forman, de manera que cual-

quier distorsion en su estructura que altere la coordina-

El aparato mitral es un complejo mecanismo quecion entre los mismos puede ser causa de regurgi-
precisa de la integridad funcional de todos los elementacion.

El término insuficiencia mitral funcional (IMF) o
secundaria se reserva a la regurgitacion que se produce
a través de la valvula mitral en ausencia de afectacion
organica de los elementos que forman el aparato val-
vular y subvalvular.
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La IMF es un hallazgo frecuente en pacientes con . TABLA 1 )
disfuncion ventricular izquierdd En un subestudio Alteraciones del aparato mitral y del ventriculo
del ensayo SAVE (pacientes supervivientes a un infar- izquierdo propuestas como causa de IMF

to _agudo de mloca,rdlo con dlsfunc!on ventricular iz- 1. Dilatacién ventricular izquierda
quierda) se detecto IMF de_cualqmer gre_‘tdo €N Certa pisfuncion aislada de los masculos papilares
del 20% de los casbsEn pacientes con miocardiopa- 3. cambios en la geometria del ventriculo
tia dilatada este porcentaje puede ser mayor, superan-(aumento de la esfericidad ventricular)
do incluso el 50% en algunas seties 4. Alteracién de la motilidad regional de los segmentos
La presencia de IMF en el corazén insuficiente se subyacentes a los masculos papilares
ha identificado como un factor predictivo de mayor 5. Dilatacion del anillo mitral
mortalidad en pacientes con miocardiopatia de origenye: insuficiencia mitral funcional.
isquémicé* e idiopaticé. En ambos casos, la severi-
dad de la regurgitacién guarda una buena correlacién
con la mortalidad de los pacientes una forma elipsoidal tipica a una forma que se acerca
Sin duda, su frecuencia y sus implicaciones pronésmas a la de una esféta'® Dicho incremento en la es-
ticas negativas convierten a la IMF en un elementdericidad ventricular ha sido identificado como un
prondéstico de primer orden en pacientes que han sufrinarcador precoz de disfunciéon ventricular en mode-
do un infarto agudo de miocardio o que padecen insuos animales en los que esto se ha evaluado de forma
ficiencia cardiaca crénica. Por ello diversos autoreprospectiv&, asi como un elemento de mal pronéstico
han concentrado su labor en intentar caracterizar lasn los pacientes que experimentan dicha transfor-
bases etiologicas y fisiopatogénicas que conducen ahaciori'’.
corazon disfuncionante a presentar IMF. El objetivo de En esta linea, Kono y Sabbah exploraron el pa-
esta revision es intentar analizar los mecanismos fisiopel de los cambios de la morfologia ventricular que
patolégicos que han sido propuestos como causa dievan al corazén insuficiente a sufrir la regurgitacion
IMF, asi como evaluar el impacto que la terapéuticanitral. A partir de estudios clinicos y experimentales
farmacolégica y quirdrgica tienen sobre este fenébmenaobservaron una estrecha correlaciéon entre la IMF y un
incremento de la esfericidad del ventriculo indepen-
MECANISMOS FISIOPATOGENICOS diente_mente_de la causa de Iq disfuntiéh No halla-
ron diferencias entre los volimenes ventriculares de
Las hipotesis propuestas por PeflgffBurctf han  individuos con y sin regurgitacidhy demostraron
servido de base para conocer la fisiopatologia de lgue la dilatacion anular y ventricular (aumento del vo-
IMF. Segun Burch la orientacién perpendicular de lumen del ventriculo) aparecen mucho después que el
los musculos papilares respecto al anillo mitral permiincremento de la esfericidad y la regurgitatioAun-
te que la tension aplicada sobre las valvas mitrales sepie Boltwood? sugirié la dilatacion del anillo mitral
la adecuada para garantizar una correcta competena@mo sustrato anatémico para la IMF en la miocardio-
valvular En el corazén dilatado los musculos papila-patia dilatada, diversos autofe§ ademas de Kono y
res migran lateralmente y dicha tension se aplica tanSabbalf, no han hallado evidencias que permitan sos-
gencialmente. Esta alteracidn mecéanica impide ungener esa hipétesis.
correcta aposicion de las valvas y promueve la®IMF Por todo lo anteriormente expuesto, no se puede
afirmar que la dilatacion anular y/o ventricular ejerzan
un papel primario en la IMF4 como tampoco existe
evidencia que lo hagan la disfuncién de los musculos
papilares o las alteraciones de la contractilidad regio-
Entre todas las alteraciones geométricas que coexisral cuando éstas se hallan establecidas de forma croni-
ten en el corazén insuficiente y que implican un fené-c& "4 Sin embargo, es posible que al menos la dilata-
meno de remodelado ventriculaal{la J), parece que cién anular y/o ventricular puedan participar en la
sélo los cambios en la forma del ventriculo izquierdoprogresion o severidad de la IME?, aunque existen
desempefian un papel primario en la aparicién de la raatos controvertidos al respe€to
gumitacién mitral funciondl*®. El concepto de que la  La mayoria de autores efectian un calculo de la esfe-
forma del ventriculo izquierdo podria ser un determi-ricidad ventricular basdndose en dos métodos: el indice
nante importante de la IMF fue propuesto en primerme esfericidad y la ratio entre el eje mayor y menor del
lugar por Perloff Diversas observaciones han puestoventriculo izquierdb Ambas medidas pueden ser obte-
de manifiesto la relacién entre la disfuncion ventricu-nidas con la angiografia del ventriculo izquierdo y la
lar y cambios en la geometria del ventriculo: la insufi-ecocardiograffe>. Mediante estos célculos, Kono y
ciencia cardiaca resultante de la miocardiopatia isquésabbah establecieron la hipétesis de que el incremento
mica o idiopatica se asocia frecuentemente a lale la esfericidad asociado a la disfuncién ventricular
transformacién de la cavidad ventricular izquierda degogromueve un desplazamiento lateral de los musculos

Papel de las alteraciones geométricas
en la insuficiencia mitral funcional
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papilares f{g. 1). En tal caso, la tension andémala apli-
cada sobre las valvas mitrales impediria una correct
coaptacion durante la sistole induciendo TMF

Estudios posteriores in vitro y con ecografia tri-
dimensional in vivo han permitido caracterizar los
cambios que experimentan las estructuras del apara
mitral debido a un incremento de la esfericidad ventri-
cular izquierda: los musculos papilares se desplaza
en sentido mediolateral, posterior y posiblemente api
cal. De este modo, ejercen una tensién anormal sob
las valvas mitrales y desplazan su punto de coaptacid
en esas mismas direcciofi¢§ Esto tiene como re-
sultado una reduccion en el tiempo y area efectivo
de coaptacion durante la sistole, que conduce a
IMF2%.23,

Papel de la disfuncién ventricular

en la insuficiencia mitral funcional: balance
alterado entre fuerzas de coaptacién y fuerzas
de estiramiento

A pesar de la evidencia de que la disfuncion ventri
cular sistolica por si sola no es causa de?f¥iy que
los cambios en la geometria del ventriculo izquierdg
son suficientes para producir regurgita¢iSndiversos
autores han explorado el papel de la disfuncion ventri
cular en la génesis de la IMF.

Segun Burch la funcién ventricular es determinan-
t? en la dinamica del cierre mitral, EI’_].SQ opinion, eiFig. 1. Representacion esquematica de un ventriculo izquierdo
cierre valvular es el producto del_ ,eqUIIIbrIO ?ntre dosnormal (A) y de un ventriculo izquierdo con disfuncion sistélica y
fuerzas: las fuerzas de coaptacion o de cierre y lagayor esfericidad (B) en sistole. EI aumento de esfericidad que
fuerzas de tension o estiramienfm.(2). Estas Ulti-  sufre el segundo es responsable del desplazamiento de los puntos
mas estan ejercidas por los masculos papilares que age anclaje mitral y de coaptacion insuficiente que conduce a la
tian evitando la proyeccion de las valvas mas alla depgurgitacion; Al auricula izquierda, Ao: arteria aorta; IMF: in-

. ., suficiencia mitral funcional; MP: musculo papilar; V: valvas mi-
plano mitral. Por otra parte, las fuerzas de coaptacion,jes.
que actuan acercando las valvas, son consecuencia de
la presion intraventricular que se desarrolla durante la
sistole. Esta presion constituye el reflejo del estado ddiolateral de los musculos papilares y dilatacion anu-
la funcidn contractil del ventriculo izquierdo. lar) y se genera IMF, los incrementos progresivos de la

Para determinar cémo influye la presion intraventri-presion intraventricular promueven una reduccion del
cular y, por tanto, la funcién del ventriculo izquierdo orificio regurgitante mitrdl?’. Por todo ello, se ha
en la génesis de la IMF es necesario comprender qusugerido que en los ventriculos con mayor distorsién
en el contexto de una geometria alterada, el orificio regeométrica (desplazamiento severo de los musculos
gumitante mitral tiene un comportamiento dinamico papilares con dilatacion anular), las variaciones de la
Esto significa que el tamafo del orificio regurgitante presion intraventricular pueden determinar de forma
aumenta o disminuye a lo largo de la sistole en ressignificativa el grado de IMF?628 Asi, aunque los
puesta a los propios cambios fasicos que experimentzambios en la geometria de los elementos de anclaje
la presion intraventricul&r?62% el orificio regurgitante  mitral son suficientes para inducir IMF en el corazén
es minimo en mitad de la sistole, cuando los niveles dmsuficienté®?4 la regurgitacion mitral funcional es un
presion intraventricular son mayores (mayor tendencigroblema de desequilibrio entre las fuerzas de coapta-
a la coaptacion) mientras que al principio y final de lacion (reduccion de la presidn intraventricular desarro-
sistole es maximo. Esto se debe a la incapacidad de Idada en sistole como reflejo de la disfuncién ventricu-
bajos niveles de presion intraventricular en sistole partar) y las de estiramiento o tension (resultado de la
balancear la tension anormal ejercida sobre las valvadistorsion geométrica de los puntos de anclaje de las
mitrales®2¢27 Como prueba de ello, cuando se repro-valvasy’. El ventriculo disfuncionante no genera un
ducen in vitro condiciones de estiramiento anémaloivel adecuado de presion intraventricular durante la
sobre las valvas mitrales (desplazamientos apical, mesistole que permita balancear la tensién anormal que
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péutica de la IMF se puede abordar farmacologica-
mente, aunque en los Ultimos afios se han hecho avan-
ces en el tratamiento quirdrgico: técnicas de reduccion
ventricular.

Tratamiento farmacoldgico

La hidralazina, los nitratos y los inhibidores de la
enzima conversiva de la angiotensina son capaces de
reducir el volumen regurgitante en pacientes con
IMF2°-%¢ La disminucion de la precarga obtenida con
nitratos se traduce en una mejoria del volumen anteré-
grado a expensas de dicha reduccién en el volumen re-
gurgitanté*> Nitratos e hidralazina, administrados
conjuntamente, aportan un beneficio hemodinamico
(mejoria del indice cardiaco y reduccion del volumen
regugitante) superior a su administracion por separa-
do®. Aunque la utilidad de los inhibidores de la enzi-
ma conversiva de la angiotensina en la regurgitacion
mitral no est4 libre de controversid, los datos deri-
vados de su uso a largo plazo en pacientes con regur-
gitaciéon de tipo funcional sugieren que son también
capaces de reducir la fraccién regurgitéritey mejo-
rar la capacidad funcional de los misiid%

Vasodilatadores como el nitroprusiatSy farmacos
inotrépicos positivos como la dobutaniid28-3249.50
ademas de reducir el grado de IMF, son capaces de
mejorar el gasto cardiaco. El nitroprusiato y la dobuta-
mina reducen el area regurgitante mitral a través de
Fig. 2. Representacion esquematica de los dos vectores de fuerazna mejoria de la geometria ventrictitér*°y en el
que actlian sobre las valvas durante el cierre valvular en sistole;caso de la dobutamina, ademas, mediante la capacidad

Al: auricula izquierda; Ao: arteria aorta; FC: fuerzas de coapta- : P :
cion; FT: fuerzas de tension o estiramiento; MP: musculo papilar; de incrementar la presion intraventricular generada en

VI: ventriculo izquierdo; VM: valvas mitrales. sistolé® . o o
En resumen, el beneficio hemodinamico de la re-
duccién de la poscarga y la precarga en la IMF me-
actlia sobre las valvas al principio y final de la sistolediante vasodilatadores esta bien establedialdg 2:

dando lugar a una inadecuada coaptacion. gracias a la reduccion del area regurgitante mitral se
produce una redireccion del volumen regurgitante en
TRATAMIENTO sentido anterégrado. Por ello, aunque la fraccion eyec-

tada globalmente por el corazén permanece igual, el
Los objetivos del tratamiento de la IMF deben ser lavolumen expulsado anterégradamente es maijot
correccion de la distorsion geométrica del ventriculoEsta relacion reciproca entre el flujo regurgitante y el
izquierdo y la mejoria de su funcion sistdlica. La tera-anterégrado caracterizan la respuesta de la regurgita-

TABLA 2
Respuesta hemodinamica de la IMF a los farmacos vasodilatadores
| VTD | VTS | FE | F.Reg | V. Reg | V. Ant | IC | PTD

Nitroprusiatg? 4647 | | = ! | ! ! |
Nitratog®#? ! ! | ! |
Hidralazin&® = = = ! ! 1 1 =/
Hidralazina + Nitrato® | ! ! !
IECA?38 | | = |

IC: indice cardiaco; IECA: inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina; FE: fraccion de eyeccion; F. Reg: fraccion regurgitante; PTD: pre-
sién telediastélica del ventriculo izquierdo; V. Ant: volumen anterégrado; V. Reg: volumen regurgitante; VTD: volumen telediastélico del ventriculo
izquierdo; VTS: volumen telesistolico del ventriculo izquierdo. Aumentdisminuye:|; no se modifica: = .
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cién mitral a los vasodilatadofésPor todo ello, en TABLA 3
esencia se puede afirmar que los vasodilatadores redu- Beneficios potenciales de la ventriculectomia
cen la IMF y mejoran la capacidad de esfuerzo. Su uso izquierda parcial con reparacion mitral*®

proporciona mayor beneficio a los pacientes con COraR . quccion de los diametros ventriculares
zones mas dilatados, peor funcion sistolica y sintomas goqccion de las dimensiones del ventriculo

mas discapacitantésAunque existen datos que indi-  Reduccién del estrés de pared

can que el beneficio obtenido con la terapéutica en la «Redireccion» del consumo de oxigeno para producir
IMF puede ser atribuido a una mejoria de la geometria  acortamiento de fibras en lugar de desarrollar tensién
ventricular en lo que concierne a algunos de los  de pared

farmacos comentados anteriormente, esta hipdtesis Mejoria de la eficiencia del ventriculo

aguarda confirmacién en futuros estudios. Correccion de la IMF .
Mejoria de los sintomas en pacientes con IMF

y miocardiopatia en fase terminal

Tratamiento quirdrgico Reduccion de la esfericidad ventricular izquierda
. . . Recuperacion de la forma eliptica normal del ventriculo
Bolling ha demostrado que los pacientes con mio- izquierdo

cardiopatia en fase terminal e IMF pueden mejorar pesarrolio de un mecanismo de contraccién mas fisiolégico
clinicamente tras la reparaCién valvular mittaEste al reducir la contracciéon incoordinada
autor sometio a anuloplastia mitral a pacientes con Mejoria de la eficacia de la contraccion
IMF, disfuncién ventricular severa y una clase funcio-
nal Ill o IV de la New York Heart Association
(NYHA) a pesar de tratamiento médico maximo. Tras
esta intervencidn, los pacientes experimentaron una
mejoria significativa de su clase funcional: a los 22aspectos del remodelado cardiaco y ha sido propuesta
meses de seguimiento la mayoria de pacientes supammo «puente biolégico» o, incluso, alternativa al
vivientes mantenian una clase funcional Il de latrasplante cardiaco en el tratamiento de la insuficien-
NYHA. Se observé una reduccion de los volimenegia cardiaca refractafie®.
ventriculares y de la esfericidad ventricular asi como EI concepto de la intervencién de Batista es simple:
un aumento del gasto cardiaco y de la fraccién deetornar el corazén dilatado a un diametro notingl
eyeccion. La supervivencia fue de un 82% y un 71%esultado de este remodelado ventricular es una cavi-
en el primer y segundo afios de seguimiento, respectitad ventricular izquierda con un menor didmetro y una
vamenté?, mejor funcion, debido a la reduccién de la tension de
La ventriculectomia izquierda parcial (VIP) es unala pared del ventricutq de acuerdo con la Ley de La-
nueva opcion quirdrgica introducida por Batista place. Para reducir el diametro cardiaco se resecan
gue parece ofrecer beneficios similaté€s Esta inter- grandes segmentos de ventriculo izquierdo, que poste-
vencion poco convencional permite revertir algunosriormente se reconstruye de nu&vdig. 3). Esta re-

IMF: insuficiencia mitral funcional.

Fig. 3. Representacién esquema-
tica de la ventriculectomia iz-
quierda parcial; A Ao: arteria
aorta; Al: auricula izquierda;
AP: arteria pulmonar; SR: seg-
mento resecado del ventriculo iz-
quierdo; VI: ventriculo izquierdo;
VIR: ventriculo izquierdo recons-
truido.
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TABLA 4 res automaticos con la finalidad de reducir la tasa de
Factores predictivos del fracaso de la VIP muerte arritmogénica™ .

Los mecanismos por los que la intervencion de Ba-
tista mejora el rendimiento cardiaco y la clinica de los

1. Hipotension arterial severa
2. Hipertension pulmonar severa

3. Clase funcional avanzada pacientes son diversoslfla 3. En la mayoria de los

4. Mayor necesidad de inotropos casos se obtiene una reduccion de los volumenes ven-
5. Peor respuesta a los inotropos triculares, un incremento de la fraccion de eyeccion y
6. Menor ganancia de fraccion de eyeccion tras la VIP una mejoria de la clase funcional. La regurgitacion mi-

tral desaparece, se reducen las presiones de llenado
ventricular y mejora el indice cardidcd. La mejoria

de la eficiencia ventricul&@r®’es inversamente propor-
cional al grado de fibrosis miocardica existente, lo que
duccién se acompafia, en la mayoria de los casos, degiere que aquellos pacientes con enfermedad estruc-
reparacioff°¢>° o sustitucion valvular mitral Algu- tural avanzada (mayor grado de severidad de dafio
nos autores asocian la reconstruccion mitral a una remiocardico) se benefician poco de esta tééhiesta
seccidn, resuspension y aproximacion de los musculdsipotesis podria explicar la falta de correlacién obser-
papilares, lo que se ha dado en llamar procedimientsada por algunos autores entre el grado de reduccion
de Batista modificad®>® de los diametros ventriculares y la evolucion clinica de

Existen diferencias notables entre los diversos autoeiertos pacientés Se ha sugerido que, en algunos ca-
res en cuanto a seleccion de pacientes, técnica quirises, la disfuncién ventricular puede no deberse a una
gica, soporte peri y postoperatorio y superviveéfi€ia  depresion intrinseca de la contractilidad secundaria a
No obstante, a pesar de estas diferencias, la mayorim dafio estructural establecido, sino a un fenémeno de
de pacientes que supera la intervencién experimentsobreestiramiento de los miocitbsEn estos, la capa-
una notable mejoria de sus sintotfias cidad de la VIP para reducir el estrés parietaper-

El grupo de Batista ha comunicado una mortalidadnite «redireccionar» el consumo de oxigeno para ge-
del 20% en el primer mes después de la intervencidn gerar acortamiento de las fibras en lugar de tension
una supervivencia del 55% a los dos afios del procedimejorando, por tanto, la eficiencia contractil del ven-
mientd’. Sin duda, la falta de informacion completa triculo®®®2 A pesar de todo, es probable que en un nu-
sobre la evolucidn de estos pacientes y la escasez deero importante de pacientes con disfuncién ventricu-
recursos técnicos que afectan tanto al manejo operattar e IMF severas, la mejoria clinica observada deba
rio como postoperatorio influyen en los datos ofreci-ser atribuida a la correccion de la regurgitacion mi-
dos por este autor Posiblemente, aspectos como latral®>°65¢
seleccion de los pacientes segun el tipo de miocardio- La mayor parte de autores esta de acuerdo en que la
patia, el uso de proteccidon miocardica con cardioplejimbtencion de mejores resultados depende en gran me-
durante la intervencion y el tratamiento de rescate codida de dos factores: la seleccién de los pacientes en
balén de contrapulsacion o sistema de asistencia vefdncion del tipo de miocardiopatia subyacente y la es-
tricular han colaborado en la obtencidon de mejores retratificacién de riesgo de los pacientes antes de la ciru-
sultados por parte de otros autér&s® Tras interve- gia®°%% Parece que los pacientes con miocardiopatia
nir a pacientes con insuficiencia cardiaca crénica coulilatada idiopatica o de origen valvular evolucionan
un grado funcional 11l (40%) o IV (60%), muchos de mejor tras la intervencién que otros pacientes que pre-
ellos bajo tratamiento inotrépico, McCarthy ha comu-sentan areas extensas de fibrosis en su miocardio
nicado una supervivencia de algo méas del 80% al aficomo en el caso de la enfermedad de Chagas o la mio-
de la intervencion, asi como una probabilidad de «aueardiopatia de origen isquémice.
sencia de fracaso» (muerte o reinclusion del paciente Cuando se trata de identificar elementos individua-
en la lista de trasplante) de cerca del 60% el primeles que permitan estratificar a los pacientes en funcién
afno®. del riesgo de fracaso de la técnica, los datos disponi-

A pesar de estas cifras esperanzadoras, un nimebtes son un tanto mas complejos de interpretar. Mc-
importante de pacientes intervenidos mueren a lo larg@arthy identifico diversos factores de riesgo de fraca-
de su evolucién. Las dos causas fundamentales de fae tras la intervencidn (muerte o necesidad de
llecimiento son la insuficiencia cardiaca progresiva ytrasplantey (tabla 4. En su opinién, los pacientes que
la muerte subitd®’. Se ha postulado que esta Ultimarelnen la mayoria de estos factores sufren un dafio
podria tener relacién con la alta tasa de arritmias vermiocardico mucho mas avanzado, siendo poco proba-
triculares que estos pacientes presentan como consele un beneficio sustancial tras la intervengion
cuencia del cambio de sustrato electrofisiologico del El beneficio tras la VIP va a quedar determinado por
ventriculo tras una reseccion parcial Este hecho ha la cantidad de miocardio cicatrizal y la calidad del
motivado el ensayo de diversas estrategias como ehiocardio del ventriculo izquierdo que no ha sido re-
uso de amiodarona o la implantacion de desfibriladosecad&®. La observacion de que aquellos pacientes

VIP: ventriculectomia izquierda parcial.
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gue responden mejor a los inotropos antes de la inteailn en fase de desarrollo, permite corregir la IMF y
vencion evolucionan mejor tras la cirugia sugiere quenejorar la eficiencia ventricular y la clase funcional
la calidad del miocardio restante podria evaluarse coan un determinado subgrupo de pacientes, en los que
ecocardiografia con dobutamina antes de la interveresta técnica puede representar un «puente biol6gico» o

cioree, Asimismo, es posible que la resonancia nucleaalternativa al trasplante cardi&tc®.

magnética y la tomografia por emisién de positrones
sean Utiles para establecer la cantidad de miocardio ci-
catrizaf®. No cabe duda que sera determinante desa-
rrollar estudios celulares y moleculares, con la finali-
dad de diferenciar miocitos apoptoicos de miocito
gue todavia son capaces de recuperar la funcion trag
eliminar quirdrgicamente la sobrecarga a la que estan
sometido%>°. 2.

En definitiva, aunque quedan aun por determinar as-
pectos que afectan la propia técnica quirdrgica (canti-5
dad de miocardio a resecar, sustitucion o reparacion
valvulary’, los datos disponibles parecen indicar que
la normalizacién de la geometria ventricular mediante
la intervencion de Batista permite corregir la IMF, me- ™
jorar la supervivencia, la capacidad funcional y la fun-
cion ventricular de pacientes con miocardiopatia ens.
fase terminaf=°. A pesar de ello, en este momento
alin esta por establecer el papel exacto de esta inter-
vencion en el manejo de la insuficiencia cardiaca cro-g
nica®°.

7.

CONCLUSIONES
8.

La IMF ensombrece el pronéstico de los enfermos
con miocardiopatia tanto de origen isquémico como
idiopética™. Su desarrollo es el resultado de un balan-9.
ce alterado entre dos fuerzas: fuerzas de coaptacion y
fuerzas de estiramierito

Las fuerzas de tension o estiramiento pueden ser
por si solas causa de IMEE Son consecuencia de 10.
una orientacion anémala de los elementos que anclan
los velos mitrales, generalmente por migracion de los,
musculos papilares en direccion mediolateral, poste-
rior y posiblemente apical?3 Esta migracion, obliga

a que el punto de coaptacion se desplace en esas mig-

mas direcciones, reduciendo el tiempo y area de coap-
tacion efectivos™* 13,

La orientacion anémala de los musculos papilares y
la dilatacion anular, son consecuencia del proceso de
remodelado ventricular, que obliga a adoptar al ventril4:
culo una forma esféric&. Este incremento de la esfe-
ricidad, es un marcador precoz de disfunciéon ventricu-
lar e IMF*#1% Debido al comportamiento dindmico 1s.
del orificio mitral regurgitante bajo los efectos de la
presion intraventricular, la disfuncién ventricular pue- 5
de ser un elemento que contribuya a potenciar la IME®
en el contexto de una geometria altetada

El tratamiento médico con vasodilatadores reduce la
fraccion regurgitante y mejora la capacidad de esfuert’:
z0 de los pacientes con IMF, probablemente mediante

la mejoria de la geometria ventricdiat Aunque la 15
ventriculectomia parcial con reconstruccion mitral esta
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