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Debido a que aún no existen criterios uniformes 

para la indicación de actividad fisica en pacientes 
que presentan prolapso de válvula mitral (PVM) y 
dado que esta patología constituye un verdadero 
síndrome con diversas formas anatomoclínicas, se 

evaluaron las caracterzSticas clínicas y la respuesta 
al esfuerzo de una población con PVM del tipo 
denominado primitivo 0 aislado. Se estudiaron 62 
pacientes (43 mujeres y 19 hombres) de 11 a 

65 años (J(; 35) con PVM como única patología 

cardiovascular, diagnosticado por cumplir con al 
menos dos de los siguientes tres criterios: auscul- 
tación tt'pica, ecocardiograma y/ 0 cineangiogra- 
fía caractert'sticos. Se efectuó prueba ergométrica 
graduada (PEG) y se compararon los resultados 

con una muestra de población general asintomática 
(llamado aquí grupo control) de nuestro laborato- 
rio. La duración media del seguimiento posterior 
del grupo con PVM fue de 3,2 años. Treinta y dos 
PEG (51Of.) fueron normales; 10 (16%) inespecífi- 

cas y 20 (33 %) anormales. De estas últimas, 14 
tuvieron arritmias 0 trastornos de conducción, 
7 escaso incremento de la presión sistólica, 4 ma- 
reos, 1 disnea patológica, 5 infradesnivel del 
segmento ST mayor de 1 mm y 3 hipertensión 
diastólica reactiva. Las arritmias fueron: extrasis- 
tolia ventricular grados I-II de Lown, 7; grados 

III-IV, 7; extrasistolia supraventricular, 3; Y tras- 

torno de conducción trifascicular intraesfuerzo, 1. 

La capacidad funcional máxima fue 9,15 :t3, 7 

Mets. Durante el seguimiento fallecieron 3 pa- 
cientes, todos por muerte súbita. Dos de ellos 

habían presentado taquicardia ventricular y el res- 
tante un trastorno de conducción trifascicular 

durante la PEG. De los 62 pacientes, los 29 que 
tenían ECG basal normal no presentaron arritmias 
al esfuerzo, mientras que de 33 con ECG anormal, 
en 14 se detectaron arritmias en la PEG. EI grupo 
control mostró 66,4% de PEG normales, 14,4% 

inespectficas y 19,2'10 anormales (p< 0,05), con 
una incidencia de arritmias de 6,4% (p<0,05) 
Y 12,1% (p=ns) de infradesnivel patológico del 
segmento ST. Este estudio sugiere: 1) La PEG 
permite identificar pacientes con PVM que desa- 

rrollan arritmias graves ante el esfuerzo, 10 que 
indicart'a riesgo de muerte; por consiguiente, se 

,les debert'a efectuar PEG de rutina, no sólo para 
autorizar la realización de actividad fisica intensa, 
sino también para establecer su pronóstico. 2) La 
arritmia ventricular es la anormalidad más frecuen- 
te durante el esfuerzo, siendo su prevalencia en 
esta serie cuatro veces mayor que en el grupo 
control. 3) Los pacientes con electrocardiograma 

de reposo normal no suelen presentar arritmias 
con el ejercicio. 4) EI escaso incremento de la 
presión arterial sistólica observado frecuentemente 
durante la PEG de estos pacientes no debe conside- 
rarse un hallazgo patológico 0 con significado pro- 
nóstico. 5) La prevalencia de anormalidades del 
segmento ST durante la ergometría de esta serie 
resultó similar a la del grupo control; en conse- 
cuencia, la aparición de una respuesta isquémica en 
pacientes con PVM obliga a efectuar estudios .adi- 
cionales para descartar coronariopatía asociada. 

Desde que en 1961 Reid,l y dos años más tarde 
Barlow,2 relacionaron el síndrome de click y soplo 
telesistólico con alteraciones en el aparato valvular 
mitral, numerosas han sido las publicaciones sobre 
el tema.3, 

4 
El prolapso de la válvula mitral (PVM), 

responsable habitual de dicho sÍndrome, es una pa- 
tología frecuente con una prevalencia de 1,5 Of. a 

2'10 en la población general3 y a menudo diagnos- 
ticada en la juventud del paciente. 

Aunque en esta entidad se han llevado a cabo 
divers os estudios con ergometría, éstos han sido 
utilizados para evaluar algunos aspectos específicos 
de las respuestas anormales (alteraciones del seg- 
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mento ST,S'7 arritmias8'11). Sin embargo no se 

estudió el significado 0 pronóstico que ellos pu- 
die ran tener en su curso ulterior. Además el PVM 
ha promov'ido' controversia sobre la base de posi- 
bles diagnósticos falsos positivos de enfermedad 
coronaria.12, 13 Por otra parte, no existe hasta el 
momento un criterio uniforme en la prescripción 
de limitaciones en las actividades físicas de estos 
pacientes, incluyendo la práctica de deportes. 

Nuestro objetivo fue evaluar la respuesta global 
al esfuerzo de un grupo de pacientes que presenta- 
ba PVM como única patología cardiovascular de- 
mostrable clínicamente, y al que posteriormente 
se Ie efectuó seguimiento clínico. Para determinar 
si los resultados obtenidos delimitaban caracterís- 
ticas propias para la patología en estudio, se los 
comparó estadísticamente con un grupo control, 
previamente publicado.14 

MATERIAL Y METODa 
Se evaluaron en forma prospectiva 62 pacientes 
(43 mujeres y 19 varones) con edades queoscila- 
ron entre 11 y 65 años (media 35,6 años), que in- 
gresaron al estudio en forma consecutiva desde 
julio de 1978 hasta noviembre de 1981. En base a 

criterios clíninos y métodos incruentos se des carta- 
ron pacientes con PVM secundario a enfermedad 
reumática, miocardiopatías, enfermedad arterial 
coronaria demostrable clínicamente y cardiopatía 
hipertensiva. EI diagnóstico de PVM aislado 0 pri- 
mitivo se formuló por cumplir los pacientes con al 

menos dos de los siguientes criterios: 1) ausculta- 
ción típica con respuesta a maniobras farmacológi- 
cas y/o posturales descriptas como características 
del PVM,IS, 16 2) ecocardiograma típico de acuerdo 
a criterios ya establecidos 17 

y 3) alteraciones an- 
giográficas diagnósticas para esta patología.18 

A todos los pacientes se les efectuó examen 
clínico completo, electrocardiograma basal (ECG) 
de 12 derivaciones y radiografía de tórax (frente y 
perfil izquierdo con relleno esofágico). 

Los ecocardiogramas fueron realizados en modo 
M en todos los pacientes, con un aparato Ekoline 2 

(Smith Kline Inst.) y registrador de fibra óptica 
Visicorder. En 46 pacientes se efectuó además 
ecocardiograma bidimensional con un equipo 
Ekosector I (Smith Kline Inst.) y los cortes secto- 
riales visualizados en un registrador Sanyo fueron 
fotografiados con una máquina Polaroid, con 
"imagen congelada". Para ambos procedimientos 
se emplearon las técnicas habituales en nuestra 
Sección detalladosen publicaciones previas.17 

Las ergometrías (PEG) se efectuaron indistin- 
tamente y al azar en cicloergómetro de frenado 
electromecánico marca Goddard 0 en cinta desli- 

zante marca Quinton. Se utilizó un perfil de tra- 
bajo escaleriforme continuo con la técnica y cri- 
terios de detención habitUales para nuestro labo- 
ratorio y ya publicados.19 Las pruebas fueron 
máximas por agotamiento 0 bien por signos 0 sín- 

tomas. Se las clasificó de acuerdo a su resultado 
en normales, anormales 0 inespecíficas. Se consi- 
deró respuesta anormal al esfuerzo a la aparición 
de una 0 más de las siguientes variables: cambios 
isquémicos del segmento ST, arritmias, comporta- 
miento anormal de la tensión arterial, alteraciones 
clínicas (signos y/o síntomas). 

Se consideró respuesta isquémica del segmento 
ST al infradesnivel horizontal 0 descendente igual 
o mayor de 1 mm, y de 1,5 mm a los 0,08 segun- 
dos del pun to J cuando el infradesnivel era ascen- 
dente. Cuando dicho desnivel era menor de 1 mm 
o bien existían cambios en la polaridad de la onda 
T, la prueba se catalogó como inespecífica. 

Las arritmias fueron clasificadas de acuerdo al 
criterio de Lown y colaboradores 20 y se prestó 
especial interés a sus características, prevalencia, 

gravedad y momenta de aparición. 
La totalidad de los pacientes tuvo un seguimien- 

to clínico de por 10 menos dos años, siendo en 
algunos de hasta cinco años, con una media de 

3,2 años. 
Como grupo control se empleó una muestra de 

población sin patología cardiovascular demostrable 
clínicamente, que constaba de 140 individuos (96 
hombres y 44 mujeres) con una edad media de 
45,4 años, estudiados en nuestro laboratorio con 
un protocolo similar al descripto para el grupo 
PVM y cuyos resultados fueron publicados en 
1977.14 El estudio estadístico de los resultados 
obtenidos en ambos grupos se realizó utilizando el 
cálculo del error standard de la diferencia de por- 
centajes.21 

Hallazgos clínicos basales. Los sÍntomas más co- 
munes fueron: dolor precordial incaracterístico en 
9 pacientes (14,5 %), palpitaciones aisladas en 8 

(12,9%) Y ambos síntomas asociados en otros 
9 04,5 %). El 35,5 % (22/62) de los pacientes era 
asintomático y el 22,6% 04/62) presentó sÍnto- 
mas variados, con predominio de disnea de esfuer- 
zo en 3. 

. 

El hallazgo auscultatorio más frecuente fue el 
click con soplo telesistólico mitral en el 64,5 % 

(40/62) de los casos, soplo sistólico aislado en igual 
área en el 19,3 % (12/62) Y click sistólico aislado 
en el 14,5% (9/62). En un solo caso el PVM fue 
silente 0,6%). 

Hallazgos radiológicos. El 79% (49/62) de la 
población tenía silueta cardiovascular normal, 
mientras que en el 21 % (13/62) restante se docu- 
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mentó un agrandamiento ventricular izquierdo. La 
aurícula izquierda fue considerada de tamaño au- 
menta do ~n el 8% de los pacientes (5/62), que 
también presentaba agrandamiento del ventrículo 
homolateral. 

Nose consideraron en detalle las alteraciones 
esqueléticas (espalda recta, pectus excavatum, ci- 
foescoliosis) que suelen describirse en algunas for- 
mas de PVM aisladas 0 primitivas. 

Hallazgos electrocardiográficos. El trazado basal 
fue normal en el 46,8% (29/62) de los casos, y 
se observó hipertrofia ventricular izquierda en el 
24,2% (15/62). Los clásicos trastornos de repola- 
rización ventricular señalados para el PVM 3 

fue- 
ron comprobados en la cara inferior en el 19,3 % 

(12/62) de los pacientes y en la car a lateral en el 
13 % (8/62). Hallazgos adicionales fueron: creci- 
miento auricular izquierdo en 5 pacientes, interva- 
10 PR corto (menor de 0,12 seg) en 3 y bloqueo 

A-V de primer grado (intervalo PR mayor de 0,21 
seg) en otro. Las arritmias en el ECG de reposo 
fueron escasas: extrasistolia ventricular en 3 pa- 
cientes y supraventricular en otros 3. 

Debe señalarse aquí que todos los casos con 
agrandamiento ventricular izquierdo radiológico 
(13/62) y electrocardiográfico (15/62) presentaban 
una insuficiencia mitral catalogada como mode- 
rada 0 intensa en base a criterios habituales.17 
19ual grado de reflujo valvular fue comprobado en 
los casos con agrandamiento auricular izquierdo ra- 
diológico (5/62) y electrocardiográfico (5/62). 
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Fig. 1. Análisis de las respuestas anormales en la ergometría de pa- 
cientes con prolapso valvular mitral. Referencias: ST, infradesnivel 
patológico del segmento ST; Poco t PAS, escaso incremento de la 
presión arterial sistólica. 

RESULTADOS 
Análisis de la respuesta al esfuerzo 

De acuerdo con los criterios señalados previa- 
mente, las pruebas de esfuerzo se clasificaron en 
normales 51 % (32/62), anormales 33 % (20/62) e 

inespecíficas 16% (10/62). 
De las 20 PEG anormales, 1410 fueron por arrit- 

mias, 7 por escaso incremento de la presión arterial 
sistólica, 5 por infradesnivel patológico del segmen- 
to ST, 4 por mareos, 3 por hipertensión arterial 
diastólica reactiva al esfuerzo y 1 por disnea des- 
proporcionada al esfuerzo (Fig. 1). Se analizó cada 
variable de esfuerzo en forma independiente, por 
10 cual cada paciente presentó una 0 más de las 

anormalidades descriptas. 

La capacidad funcional máxima fue de 9,15:t 3,7 
Mets. El motivo de detención del esfuerzo fue 
agotamiento en el 71 % (44/62) de los sujetos exa- 
minados, arritmia en el 6% (4/62), escaso incre- 
mento de la presión sistólica en el 3 % (2/62) Y 
disnea patológica (desproporcionada al esfuerzo) 
en un paciente (1,6%). 

En la Tabla 1 se observan los resultados del gru- 
po control, que no muestran diferencia~ significa- 
tivas en la incidencia de pruebas normales e inespe- 
cíficas, pero sí cuando se comparan las pruebas 

anorma1es. Las variables anormales durante el es- 

fuerzo fueron entonces comparadas con las de 
dicho grupo control y los resultados obtenidos 
están detallados en la Figura 2. 

Alteraciones del segmento ST: Sólo el 8,06% 
(5/62) de la población con PVM presentó infra- 
desnivel patológico del segmento ST. De ell os 3 

eran mujeres y se registró con baja carga (entre 
2 y 4 Mets), mientras que los dos hombres tenían 
46 y 49 años y 10 presentaron con cargas altas 
(9 y 10 Mets). Ninguno de los 5 pacientes refirió 
dolor anginoso. Estos resultados no mostraron 

Tabla 1 

Respuestas obtenidas en las ergometrías del grupo control 

NO % 

ST 

Arritmias 
Hipertensión reactiva 
ST + arritmias 
ST + hipertensión reactiva 
Inespecíficas 

Normales 

13 
7 

3 

2 

2 

20 
93 

9,3 

5,0 
2,1 

1,4 

1,4 
14,4 
66,4 

Total 140 100,0 

Referencias: ST: Respuesta isquémica. 
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Fig. 2. Comparación de los resultados de la ergometría en pacientes 
con prolapso valvular mitral (PVM) y el grupo control. 

diferencias de significación (p -ns) con los obte- 
nidosen el grupo control (Fig. 2). 

En estos 5 pacientes mencionados el infradesni- 
vel del segmento ST había alcanzado por 10 menos 
2 mm en el momenta de suspender el esfuerzo. 
Cuatro de ell os presentaban hipertrofia ventricular 
izquierda en el ECG basal, mientras que el restante 
tenía examen angiográfico con arterias coronarias 
normales. En tres casos la alteración del segmento 
ST estUvo asociada con arritmias ventriculares. 

Arritmias: Un 20% (14/62) de los pacientes pre- 
sentó arritmias relacionadas con el esfuerzo, siendo 

este parámetro la causa más frecuente de anorma- 
lidad, ya que el 70% de las PEG anormales 10 fue 

por arritmia (14/20). En los 14 pacientes se tra- 
taba de arritmias ventriculares; en 3 asociada a 

extrasistolia supraventricular y en uno a un grave 

trastorno de conducción intraventricular durante 
el esfuerzo. Comparados con el grupo control, 
estos resultados mostraron diferencias estadís- 

ticamente significativas (p < 0,05). En cuanto a 

su grave dad, la arritmia ventricular se clasificó en 
simple (grados 1 y 2 de Lown) en 7 sujetos y com- 
pleja (grados 3 y 4 de Lown) en los otros 7. En 
relación con el momenta de aparición y curso de 
las arritmias, en 6 pacientes se las observó durante 
el esfuerzo únicamente, mientras que en 6 de 
ellos ocurrieron intraesfuerzo, pero persistieron 
en la recuperación; en dos de estos últimos la com- 
plejidad de la arritmia fue mayor en el postesfuer- 

zoo Por último, en los dos pacientes restantes se 
presentó arritmia aisladamente en el postesfuerzo. 

Tabla 2 

Pacientes con prolapso de válvula mitral. Hallazgos en el ECG basal 
y arritmias en Ia ergometría 

Caso ECG basal Arritmia NO 

T(-) cara lateral, HVI, t PR c/esf., alterna BRD 
EV Y ESV c/BRI, EVen R1 

2 T(-) D3 Y AVF, ST rec- EV frec. I Intraesf. 
tificado cara inferior EVen R3 

3 HVI TV en postesf. inmediato 

4 CAI, CAD, HVD; EV apareadas y frec. 
EV, ESV intraesfuerzo 

5 ST rectificado cara lateral EV frec. bigeminadas 
politópicas intraesf. y R1 

6 Brad. sinusal. Trastorno EV frec. intraesf., algunas 
conduc. en cara anterior apareadas 

7 ST rectificado cara lateral EVen salvas intraesf. 
ESV, TV en R1 

8 T(-) cara inf.; ST rectifi- ESV frec. intra y postesf. 
cado cara lateral EV aislada intra y postesf. 

9 ST rectificado D1 y V6, Salva de TV c/2 Mets. 
PR corto EVen duplas en R1 

10 T(-) en cara inferior y V1 EV que t c/el esf. y se hacen 
a V3; HVI c/ST rectificado bigeminadas en R1 

11 ST rectificado en cara info EV bigeminadas c/el esfuerzo 

12 BIRI, ST rectificado cara ESV c/aberrancia en basal e 

lateral, CAI intraesf., EV intraesfuerzo 

13 EV bigeminadas EV polifocal c/baja carga 

14 HVI, CAI EV frec. c/baja carga 

-. 
Abreviaturas: BIRI: Bloqueo incompleto de rama izquierda. BRAD: 
Bradicardia. BRD: Bloqueo completo de rama derecha. BRI: Blo- 
queo completo de rama izquierda. CAD: Crecimiento auricular de- 
recho. CAI: Crecimiento auricular izquierdo. Esf.: Esfuerzo. 
ESV: Extrasístole supraventricular. EV: Extrasístole ventricular. 
Frec.: Frecuentes. HVD: Hipertrofia ventricular derecha. HVI: Hi- 
pertrofia ventricular izquierda. R1: Primer minuto de recuperación. 
ST: Segmento ST. TV: Taquicardia ventricular. T(-): Onda T 

negativa. 

Un resumen de los resultados obtenidos puede 
observarse en la Tabla 2. 

Es importante señalar que todos los individuos 
que tuvieron arritmia durante la PEG tenían un 
ECG basal anormal; a la vez que aquellos en los 

que este último era normal no presentaron arrit- 
mia durante la PEG (Tabla 3). 

Comportamiento de la presión arterial: EI 71 Ø/. 

(44/62) de los pacientes tuvo un comportamiento 
normal de la presión arterial durante el esfuerzo. 
El 11 % (7/62) presentó escaso aumento 0 descen- 
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Tabla 3 

Prolapso de válvula mitral. Relación entre ECG basal 
y arritmias al esfuerzo 

NO Arritmia No arritmia 

ECG normal 29 0 29 

ECG anormal 33 14 19 

Total 62 14 48 

so de la presión arterial sistólica (PAS) durante la 

PEG. Cuatro de estos pacientes tenían hipertrofia 
ventricular izquierda en el ECG basal y dos habían 
presentado arritmias significativas en el máximo 
esfuerzo. Sólo en dos de los siete pacientes esta 
variable clínica fue motivo de detencÍón de la 

prueba y ambos presentaban insuficiencia mitral 
significativa. En 8 pacientes jóvenes (menores de 
18 años) se detectó poco aumento de la PAS con 
el esfuerzo. En elIos, este tipo de respuesta no fue 
considerado anormal por la edad de los mismos22 

y por no estar acompañada de otra alteración du- 

rante el desarrollo de la PEG. Finalmente, un 5 % 

0/62) presentó hipertensión arterial diastólica 

reactiva al esfuerzo. En e1 grupo control ningún 

paciente presentó alteraciones de la PAS que pu- 
dieran ser catalogadas como patológicas, y el com- 
portamiento hiperreactivo de la presión diastólica 

no difirió significativamente (3,5 % vs 50;.) con el 
hallado para el grupo de PVM (p=ns). 

Seguimiento 
Todos los pacientes tuvieron un seguimiento c1í- 

nico de por 10 menos dos años, llegando en algunos 

hasta cinco años, con una media de 3,2 años. Du- 
rante el transcurso de los dos primeros años falle- 
cieron dos pacientes, ambos de muerte súbita. Uno 
de ellos había presentado taquicardia ventricular 
durante el ejercicio a baja carga. EI otro presentó 
un grave trastorno de conducción en el test de 

esfuerzoj poco tiempo después se Ie implantó un 
marcapasos definitivo y falleció súbitamente meses 
más tarde. En el transcurso del cuarto año de se- 

guimiento, falleció otro de los pacientes, que tam- 
bién había presentado arritmia ventricular grave 
durante el esfuerzo. Los restantes 59 pacientes 
(95 %) permanecen vivos. 

DISCUSION 
Aunque el tiempo ha pasado y de la primera fase 

extracardíaca 0 pericárdíca del click y soplo tele- 
sistólico se ha llegado a la "etapa miocárdica" de 

su interpretación, es mucho 10 que resta por cono- 

cer sobre el PVM. Es evidente que todos los pa- 
cientes con PVM no son iguales, tal como 10 tes- 

timonia la marcada díferencia en los síntomas 
presentados, sus características clínicas basales, 

su respuesta frente al esfuerzo y sobre todo su 

diferente pronóstico. Todo ello indica que se trata 
de un verdadero síndrome. Este trabajo fue diseña- 
do con la finalidad de obtener una respuesta a 

parte de los. interrogantes planteados por el deno- 
minado PVM primitivo 0 aislado, utí1izando todos 
los parámetros clínicos y electrocardíográficos que 
brinda la ergometría. 

Algunas de sus características y limitaciones de- 
ben ser analizadas con cierto detalle. 

Se inc1uyeron pacientes en los que clínicamente 
y por métodos incruentos se descartó otra patolo- 
gía cardiovascular asociada, de manera tal que las 

anormalidades no pudieran ser atribuibles a una 
patología detectable. Ello significa que no fueron 
incluidos casQs de PVM secundarios a valvulopa- 
tía reumática, coronaria (disfunción 0 rotura de 

músculos papilares, efracción de cuerdas), congé- 

nita (válvula implantada en uh solo pilar), etc. De 
esta manera el término PVM primitivo 0 aislado 

es usado aquí para designar los casos sin más alte- 
raciones que el prolapso en sÍ. No se abre juicio 

sobre si ell os obedecen a una degeneración mixo- 
matosa 0 no, con 0 sin otra participación del tejido 

conjuntivo extracardíaco, como podría ser incluso 
un síndrome de Marfan frustro. Ello se debe a que 
sin un estudio anatómico adecuado, sea por biopsia 
o necropsia, es imposible establecer la base de los 
cambios determinantes del PVM en estos casos 

considerados primitivos. 
Por otra parte, en la comparación de los resul- 

tados con e1 grupo control debe tenerse en cuenta 
la diferencia en la composición de ambas pobla- 
ciones en cuanto a sexo y edad. 

Alteraciones del segmento ST. La aparición de 

infradesnivel patológico del segmento ST resultó 

un hallazgo infrecuente en la población con PVM 
primitivo (8 %) Y es semejante al obtenido en el 

grupo control. Esta baja prevalencia se encuentra 
en el extrema inferior del amplio espectro que dan 
otras publicaciones al respecto (10% al 50%),5,6,23 
oscilando la ma yorí a alrededor del 30 %.3 Esto 
quedaría explicado por el criterio de selección de 
pacientes y presencia 0 no de insuficiencia mitral 
significativa con hipertrofia ventricular izquierda 
asociada. Además, por la falta de reproducibilidad 
de los cambios del ST-T hallada por EngeI,5 asÍ 

como por la probable intervención de factores 
neurovegetativos en su etiología.12 

De acuerdo con estos resultados 
niente revisar el concepto de que el 

sería conve- 
PVM, por 10 
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menos en sus form as puras, puede ser causa de 

falsos positivos para enfermedad arterial coronaria. 
En forma consecuente, la presencia de un ST 

patológico com'o respuesta al esfuerzo en el PVM 
aislado, sugeriría la necesidad de realizar estudios 
adicionales para descartar coronariopatía. De 
acuerdo con publicaciones recientes, 6, 7, 23 la PEG 

con radioisótopos sería el método más adecuado 
para tal fin. 

Arritmias. De acuerdo con nuestros hallazgos, 

la prevalencia de arritmias como respuesta al es- 

fuerzo en el PVM es cuatro veces superior a la 

observada en el grupo control. El 50% de las 

arritmias fueron graves; además, casi la mitad de 
los pacientes que tuvieron arritmias graves sufrie- 

ron muerte súbita en su evolución. Esto sugiere 
la necesidad de efectuar estudios individuales q~e 
incluyan una PEG antes de prescribir y autorizar 
actividad física recreativa 0 competitiva en pacien- 

tes con PVM. 
La literatura sobre el tema refiere una prevalen- 

cia de arritmias que llega hasta el 75 %,3,8,11,24 ci- 

fra que varía de acuerdo con la población en 
estudio, la selección de pacientes y el método 
diagnóstico utilizado. 

Parece haber coincidencia general respecto de 

que el monitoreo ambulatorio de 24 horas es el 

método más sensible en la detección de arrit- 
mias.9,24 En racientes coronarios, Ryan confirmó 
este hallazo.2 Sin embargo, este mismo estudio 
reveló que el monitoreo ambulatorio detectó ta- 
qui cardia ventricular en sólo 4 de 7 pacientes que 
la mostraron como respuesta al ejercicio; estos au- 
tores sugirieron que el Holter y la PEG podrían 
reflejar diferentes aspectos electrofisiológicos del 

miocardio. Por otra parte, Blackburn 26 demostró 
un 35 % más de latidos ectópicos ventriculares y 

form as más complejas de arritmia ventricular en 
el esfuerzo máximo respecto de un esfuerzo sub- 

máximo. Esto indicaría que determinadas arritmias 
y en especial sus formas más graves, sólo aparece- 
rían en determinadas condiciones del miocardio 
sometido a un esfuerzo máximo. De esta manera 
surge que ambos métodos- resultarían complemen- 
tarios y no excluyentes entre sí. 

Comportamiento de la presión arterial sistólica. 

El comportamiento anómalo de la PAS durante la 

ergometría apareció asociado a cambios anatómi- 
cos 0 fisiopatológicos como hipertrofia ventricu- 
lar izquierda, insuficiencia mitral y/o arritmias, 
circunstancias que podrían justificar por sí mismas 
esta alteración. Por otra parte, debe puntualizarse 

que el escaso incremento de la PAS sin otra altera- 
ción asociada, sobre to do en pacientes jóvenes, 
debe ser considerada como normal y podría estar 

relacionada con una disfunción autonómica en el 
PVM.5, 28, 29 El desconocimiento de este hecho 
podría llevar a una interpretación errónea de 
la PEG. 

Seguimiento. La muerte súbita es una compli- 
cación comprobada en el PVM.30, 31 A nuestro 
conocimiento no existen trabajos publicados sobre 
seguimiento y pronóstico de los resultados de la 

PEG. Existe sí un interesante estudio de seguimien- 

to clínico,32 que relaciona ECG basal anormal con 
muerte súbita, pero estos pacientes no fueron es- 

tudiados con Holter ni con ergometría. Por otra 
parte, De María 

9 
y Charpin 33 afirmaron que nin- 

guna característica clínica del PVM es capaz de 
predecir la aparición de arritmias graves potencial- 
mente letales, siendo el Holter el método más sen- 
sible para su detección. Pero estos autores no pre- 
sentaron seguimiento posterior de sus pacientes. 

De acuerdo con nuestros resultados, la PEG apare- 
ce como un recurso diagnóstico útil, que pudo 
identificar a pacientes con PVM proclives a la 
muerte súbita en su evolución. 

CONCLUSIONES 
1. La ergometría tiende a identificar un grupo 

de pacientes con PVM que desarrollan arritmias 
graves ante el esfuerzo, con riesgo de muerte en el 
seguimiento alejado; por 10 tanto, la PEG debería 
ser un estudio de rutina, no sólo para autorizar la 
actividad física intensa, sino también para estable- 
cer valor pronóstico en pacientes con PVM. 

2. La arritmia ventricular aparece como la 
causa más frecuente de anormalidades frente al 
esfuerzo y en este estudio mostró una prevalencia 

cuatro veces mayor que un grupo considerado 
control. 

3. Si bien no existe ningún elemento clínico 0 

de laboratorio basal que pueda predecir la apari- 
ción de arritmias, es importante señalar que ningÚll 
paciente con electrocardiograma de reposo normal 
presentó arritmias con el ejercicio en este estudio. 

4. El escaso aumento de la PAS sin otra altera- 
ción clínica, hecho frecuentemente observado 
como respuesta al esfuerzo en estos pacientes, no 
de be considerarse un hallazgo patológico 0 con 
significado pronóstico. 

5. La incidencia de anormalidades del segmen- 
to ST durante la PEG en pacientes con PVM aisla- 
do y sin insuficiencia mitral significativa, parece 
similar a la observada en la población general asin- 
tomática. En consecuencia, la aparición de una 
respuesta isquémica en ell os obliga a efectuar 
pruebas adicionales para descartar patología coro- 
naria concomitante. 
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SUMMARY 
Therè are no standardized criteria for prescription 

of physical activity in patients with mitral valve 
prolapse (MVP). This entity constitutes a syndro- 
me with several etiologies. Our study included 
62 patients (43 females and 19 males) with a mean 
age of 35 years (range 11 to 65 years) with MVP as 
isolated heart disease. Diagnosis was made if two 
of the following data were present: 1) typical 

auscultatory signs; 2) posterior systolic movement 
of mitral leaflets in the echocardiogram; and/or 
3) typical angiographic findings. All the patients 

performed an exercise stress testing (ET) and the 

results were compared with those of an asympto- 
matic population of our laboratory. Patients with 
MVP were followed-up during a mean period of 
3.2 years. Thirty-two ET (51 %) were normal, 10 
(16 ole) were non-specific and 20 (33 ole) were ab- 

normal. Of this last group, 14 had arrhythmia 
or conduction defects, 7 poor progression of 
systolic blood pressure, 4 dizziness, 1 dysnea, 
5 ST segment depression greater than 1 mm, and 
3 had reactive diastolic hypertension. Arrhythmias 
were: Lown grades I-II, 7; Lown grades Ill-IV, 7; 
supraventricular premature beats, 3; and trifascicu- 
lar conduction defect, 1. Maximal functional 
capacity was 9.1513.7 Mets. During follow-up 
3 patients died of sudden death; two of them 
had ventricular tachycardia and the remainder 
a trifascicular conduction defect during ET. 
Resting ECG was normal in 29 patients and none 
of these had exertional arrhythmia. The control 
group showed 66.4 Ofo of normal tests, 14.4 Ofo non 
specific and 19.2 % abnormal (p < 0.05 respect 

to MVP group). In this group arrhythmia was 
observed in 6.4 % (p < 0.05) and ST segment; 
depression in 12.1 % (p -n$). This study suggests: 
1) ET identifies a group of patients with MVP 
who have severe exertional arrhythmia and a higher 
risk of sudden death; therefore ET should be 

performed in all patients with MVP in order to 
prescribe physical activity and for determining 
prognosis. 2) Ventricular arrhythmias seem to be 

the most frequent abnormality during exercise, 
with a prevalence four fold higher than that of 
the control group in this series. 3) No patients 

with normal resting ECG showed exertional 
arrhythmia in this group. 4) Poor progression of 
systolic blood pressure was a common finding 
among patients with MVP and is not a predictor 
of negative prognosis. 5) The prevalence of exer- 
tional ST abnormalities is similar to the control 
group. 
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