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Tema de actualidad 

EI prolapso de 10 válvula 
Dr. RICARDO JORGE ESPER ** 

"As she (a 12-year-old girl) sits upright in the chair, the heart sounds 
at apex and base loud and clear; no murmur. When she stands, a loud systolic 
murmur is heard at apex, high-pitched, somewhat musical. ., 

" 

... 

INTRODUCCION 

La válvula mitral (VM) anatómicamente 
está constituída por dos vaJvas, anterior y 

posterior, pero funcionalmente requiere del 
auxilio del anillo mitral, las cuerdas tendi- 
nosas, los músculos papilares y las paredes 
del ventrículo izquierdo (VI) donde éstos 
se anclan, constituyendo el IIamado "apa- 
rata valvular mitral". (2) La VM comienza 
su cierre con la relaJación auricular, ya 
que al disminuir la distensión de las pare- 
des del VI por la sistole auricular, vuelven 
a su posición anterior por su elasticidad 
natural permitiendo el acercamiento de las 
valvas de la mitral que inician su aposi- 
ción. (3) En ese momento sucede la sís- 
tole ventricular, queeleva bruscamente la 

presión intraventricular sobrepasando rápi- 
damente la auricular e impulsa la VM hacia 
la aurícula izquierda, pera la contracción 
simultánea de los músculos papilares ten. 
san las cuerdas tendinosas y sujetan las 

valvas, mientras que fa contracción del ani- 
110 mitral reduce su área aumentandola su- 
perficie de aposièión de las mismas. Es fá- 
cll comprender que cualquiera de estos 
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... "Cuando ella (una muchacha de 12 añosJ, se 
Sentaba en la silla, los ruidos cardiacos en el apex 
y la base eran intensos y claros; no habia soplos. 
Cuando se paraba, un intenso soplo sis(ólico se escu- 
chaba en el apex, algo musical., -" 
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mitral 
* 

William Osler (1) 

componentes del complejo "aparato mitral" 
que faile, desorganiza a! todo, pudiendo 
impedir el correcto cierre aurículoventricu- 
lar. (4) 

DEFINICION 

Existe una entidad nosológica que se 
podría definir como una VM demasiado 
grande para un VI normal, 0 una VM de 

tamaño normal en un VI pequeño. (5) EI 

resultadoes que durante la sístole, un;} u 

am bas va!vas de la mitral prolapsan de'"!:'o 
de la auricula izquierda. EI prolapso puedf" 

iniciarse con el comienzo de la sístole y ser 
holosistólico, 0 más frecuentemente se EJ'ii- 

dencia cuando la eyección ventricular ha re.. 
. 

ducido el tamaño del VI a un nivel c~ítJ- 

co, (6) por 10 general en la meso 0 t9'e- 
sísto!e, y ser mesoteJesistólico. Cuando sa 
produce puede vibrar el aparato valvular rr.;- 

tral y generar un die, y si es de cierta 
magnitud, discontinúa la aposición de I&s 

valvas de la mitral permitiendo reg'lr'ûita- 
ción que se traduce en un soplo. (71 

HISTORIA 

\ 

A fines del siglo pasado, Sir William Osier 
en una de sus brillantes descripciones cli- 
nicas, relata un soplo en una adolesc;ente 
con todas las características de los gene- 
rados pore! prolapso mitra1. (1) AlgLinos 
años después, Potain describe IDS 'galo. 

pes mesosistólicos", (7) y Gallavardil los 
relaciona con el hallazgo necrópsico de bri- 

,das pleuropericárdicas. (8, 9) Desde ent':Jn- 

'ces todo dic 0 soplo telesistólico er';ln SP.- 
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cuelas de procesos pericárdicos, (10) con 

más razón si tenían trastornos electrocar- 
diográficos inespecíficos (11) Y hubo mu- 

chos autores que calificaron a los soplos 

como "funcionales", (11, 13) Recién en 
1961 Reid postula su génesis como intracar- 

díaca. (14) Poco después Ross, (15) descri- 
be la imagen radiológica del prolapso y un 

año más tarde, Barlow clarificalos hechos 
al relacionar los fenómenos auscultatorios 

con el hallazgo angiográfico de pro!apso mi. 

tral. (16) 

Y entonces comenzó la "fiebre del pro- 

lapso".. . 

Decenas de comunicaciones bombardea- 

ron las principales revistas médicas comuni- 
cando prolapsos producidos por alteraciones 

en todos y cada uno de los constituyentes 
del aparato valvular mitral. (17, 22) coinci- 

dancias heredofamiliares, (23, 30) su alta 

frecuencia en el síndrome de Marfan. (31) La 

degeneración mixomatosa de la válvula mi- 

tral, (19, 20) Y por otra parte se observ:1n 

modificaciones electrocardiográficas sign:'- 

das como específicas y alteraciones de 

la contractilidad miocárdica que los amp:!- 

rentan con las mioeardiopatías. (18, 22) Se 

demuestra que la entidad puede ser ev'J,u- 

tiva, complicándose con injertos baeWria- 

nos (32) 0 ruptura espontánea de C:.i "r- 

das, (4, 7) que genera arritmias de to:].) 

tipo (33) y puede ocasionar muerte súbi~,l. 

(34, 35) 'Estos hallazgos sobrevaloran al sír'- 

drome agravándolo con adjetivos eomo "no 

benigno'" y algunos más considerados c)- 
mo "no tan benigno". Los paeientes son til- 

dados de cardiópatas, se les administra fJe. 

nicilinoterapia profiláctica y se los cubre eon 

generosas dosis de variados antiarrítmi.;os. 
Pero a fines de los años 60 y eomienzos del 

70, la eeoeardiografía eomienza a awe',F\r 

nuevos conocimientos, (36, 38) Y se lIega 
a observar que alrededor de un 6 % de la 

población femenina y 1,5 % de la ma) ;j- 
lina eonsiderados sanos tienen un prol3P'1o 

mitral, (39, 41) que puede descubrirse a 

eualquier edad, que su caraeterístiea de Ho- 

losistólico 0 telesistólico no entraña mayor 
o menor gravedad y por sobre todo, que no 

siempre va aeompañado del síndrome dUS 

eultatorio de clie y soplo telesistólic ,$. 
(39, 41) Posteriormente se observa que en 

algunos casos tampoeo existe corre!:1 :IÓ," 

entre el Eco y la angiografía izquierrió: en 
la determinación del prolapso, que seglÍn 

algunos autores la Ecocardiografí.ì 9S m;;is 

sensible mientras que otros opin+l 10 -;or.. 
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trario, (42) y así cada investigador estudia 

el problema desde su punto de "."t" y con 

la metodología que Ie es más afí.'. åemos- 

trando hechos que en muchos casos pudie- 

ran parecer contradictorios. Do est", mane. 

ra sa podría enfocar al prolapso mitral. se- 

gún 105 diversos métodos utipzado. para el 

diagnóstico, que aunque están ímim3mente 
relacionados entre sí presenta'l aigullds ca- 

racterísticas que los individuJI;zan. 1 '.') EI 

s índrome auseu Itatorio-fonomeeano.'.ardiofj(á- 

fioc de clic y/o soplo mesotelesis'j,ico; 2') 
EI prolapso mitral ecocardiográfico, y 3") E1 

prolapse mitral angiográfico. 

EI síndrome auscultatorio.fonamec..no. 

cardiográfico de clíc y/o saplo 

ITJE.sotelesistól'icos 

Se observa en todas las edades, predo- 

minantemente en mujeres. A veces son su- 
jetos altos, delgados, gráciles, que recuer- 
dan al "Marfan frustro", y en más del 50 % 

se encuentra algún tipo de deformación to- 

rácica, en especial el pectum excavatum, 
dorso recto, cifoescolrosis a tórax aplana- 

do. (43, 44) 

Suelen manifestar dolores precordiales atí- 

picos, aunque a veces obliga a diferenciar- 
los del "angor" coronario. Gtros relatan 
palpitaciones y disnea, que en la mayoría 
de los casos sugiere origen neurógeno. Más 
del 50 % son asintomáticos y realizan vida 

normal. (45) La dave diagnóstica es el ha- 

llazgo auscultatorio de clic y/o soplo meso- 
telesistólieos (fig. nO 1). EI soplo suele ser 
leve, de frecuencia aguda, con timbres que 
remedan el frote de serosas, pero en algu- 

nos pacientes es tan intenso que semeja un 

chillido, Ilegándoselo a bautizar con los nom- 
bres de "honk" (graznido) 0 "whoop" (chi- 

lIido) precordial. (46, 48) Esta auscultación 

es muy sensible alas maniobras, y todo 

aquello que reduzca el volumen ventricular 

izquierdo, al exagerar el prolapso, adelanta 
e incrementa los fenómenos. De esta ma- 

nera la posición de pie, (49) el ejercicio, el 

nitrito de anilo, (50, 51) la fase de compre- 
sión de la prueba de Valsalva, acercan el clic 
al primer ruido y pueden transformar el 50- 
plo en holosistólico (fig. n' 2). Por el con- 

trario el reposo, la elevación de los miem- 
bros inferiores, las drogas hipertensoras, 
(52) alejan el clic hacia el segundo ruido y 

reducen la amplitud y duración del soplo 

hasta incluso ocultarlo total mente. No es 
del todo infrecuente que el síndrome aus- 



Figura N9 1: Clic mesosistólico y soplo telesistólico agudo, tipo "honk" precordial. En el 
latido extrasistólico el soplo comienza inmediatamente después del primer ruido cardiaco. 

Nótese el cuarto ruido, 1:;/ ooda "A" y la muesca mesosistólica del apexcardiograma. 

Figura N9 2: Clic mesosistólico y soplo telesistólico. A la izquierda en decúbito supino. 
A la derecha, en posición de parado, el soplo se intensifiea. 
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cultatorio desaparezca en forma espontánea 
e intermitente a veces por largos intervalos 
de tiempo. Es habitual el hallazgo de cuarto 
ruìdo Izquierdo y muescas mesosistólicas en 
el apexcardiograma. (7, 45) (Fig. n9 1) 

EI ECG suele mostrar trastornos en la 

repolarización ventricular, con aplanamien- 

to 0 inversión de la onda T y desnivel 
del segmento ST en cara diafragmática y la- 

teral. (26) En aislados casos presentan on- 

das Q que sugieren hipertrofia septal 0 se- 
cuela de necrosis, pero más del 50 % tie- 

nen ECG normales. (45) EI test ergométrico 

es muy útil porque permite demostrar las 

respuesats general mente no isquémicas e 

inespecíficas de las alteraciones electrocar- 
diográficas, y la aparición de arritmias de 

todo tipo en más de la tercera parte de los 

casos, pero en general benignas. (53) EI 

Holter demostró ser más sensible, lIegando 
a detectar algún tipo de arritmia en el 50 % 

de los pacientes. (54) 

La radiología convencional poco agrega al 

diagnóstico, pues la casi totalidad tienen 

áreas cardíacas de configuración normal. S6- 
10 algunos cas os presentan agrandamientos 
del VI grado 1/4 y excepcionalmente 

2/4. (7, 45) 

Prolapso mitral bCOC8I'diogrãfico 

Con el ecocardiograma tipo M, la gran 

mayoría de los pacientes que tienen el sín- 

drome auscultatorio de clic y/o soplo meso- 
telesistólicos, muestran prolapso mitral me- 

sotele u holosistólìco (38) (fig. n? 3). Ha- 
bitualmente son pequeñas hernias de la val- 

va posterior, pero pueden verse en ormes 
valvas posteriores, a veces de igual tamaño 

que las anteriores, 'reflejando gruesos y 

múltiples ecos que sugieren redundancias, 
penetrando groseramente en la cavidad au- 
ricular No obstante, algunos de los suje- 
tos no permiten determlnar prolapso alguno 

y sus VM lucen totalmente normales . (38,45) 

Por otra parte, sl se hace abstracción del 

síndrome auscultatorio, se puede encontrar 

en el 6 % de la población femenina y el 

1.5 % de la masculina considerados sanos, 
imágenes ecocardiográficos de prolapso mi- 

tral, y de éstos, sólo en algunos se puede 

auscultar clics y/o soplos telesistólìcos. 
(39, 41) Además algunos pacientes remiti. 
dos al examen ecocardiográfico con típicos 
soplos telesistólicos, mostraron deformacio- 
nes valvulares típicos de endocarditis reu- 

mática y no prolapso. (45) 

Figura N~ 3: Ecocardiograma del prolapso mitral. A la izquierda prolapso mesotelesistólico 
(flecha). A la derecho enorme prolapso holosistólico. más marcado en la telesistole (flccha). 
Nótese los múltiples. ecos y el tamaño de la valva posterior en la figuN de la derecha, que 

Incluso puede sugerir rupWra de cuerdas posteriores. 
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Recientemente se ha comunicado que al- 

gun as incapacidades del ecocardiograma ti- 
po M para detectar los prolapsos mitrales, 
pueden ser superadas por el corte transver- 
sa/ ecocardiográfico' (cross-sectional). (42) 

Cabe suponer, entonces, que eJ síndrome 
auscultatorio que es sabido producido por 
un prolapso mitral, puede a veces no de- 

tectarse por el Eco tipo M, y que algunos 

sop/os tele&istó/icos tienen otra etiología 
distinta aJ proJapso. (55) Pero sigue aún la 

intriga de los prolapsos asintomáticos y sin 

signos auscultatorias que se detectan por el 

Eco, y sobre cuya verdadera significación 
poco se sabe, ya que por /0 reciente de las 

observaciones P.O existen seguimientos a I~r- 

go plazo. Otro hecho destacable es que cuan- 
do la rotura de cuerdas tendinosas en un 
portador de pra/apso mitral no es de cierta 
magnitud y no se tienen registros anterio- 

res, la imagen ecocardiográfica puede ser 
igual a la de un prolapsa camún, y en ese 
caso el diagnóstica se rea/iza por el cuadra 
c/ínica. Par último, cabe destacar el hallaz- 
go ecocardiográfico de proJapsos tricuspí- 
deos en pacientes portadores de prolapsos 

mitrales, (56) hecho ya comprobado en es- 
tudios angiográficos. (22) 

Prolapso mitral angiográfico 

Los portadores del síndrome auscultatorio 
sometidos a angiografía izquierda, muestran 
casi siempre proJapso de uno 0 más fes- 
tones de la valva posterior 0 menos fre- 
cuentemente, de la valva anterior de la mi- 
tral. (64, 22) Cuando existe reflujo mitral, no 
pasa de ser una "fumada" que requiere la 

revisión cuidadosa para detectarla, 0 a ve- 

ces lIega a regurgitaciones de grado 1/4 y 

excepcionalmente 2/4. En aJrededor del 80 % 

de los casos,el ventriculograma Izquierdo 

presenta hipoquinesias, aquinesias 0 hiper- 
quinesias, (18, 57) por 10 general segmen- 
tarias, que al combinarse dan al VI capri- 
chosas formas que van desdeel "reloj de 

arena" hasta el "pie de bailarina" (22) y 

además, sue e mostrar relajaciones segmen- 
tarias precoces que modifican hasta la mor- 
fología diastólica de! ventrículo. Las coro- 
narias son siempre permeables y es fre- 
cuente la hipertrofia de los músculos pap i- 

lares. Las presiones suelen ser normales, 
a pesar de las alteraciones contráctiles del 
VI y de la alta frecuencia con que estos 
pacientes tienen cuarto ruido izquierdo. (58) 

Es importante destacar que el ventriculo- 
grama debe realizarse no sólo en GAD, sino 

en GAl 0 en perfil izquierdo, (59) para que 
no pase desapE;rcibido eJ proJapso del fes- 
tón medio de la valva posterior. (Fig. n~ 4). 

Pero todos los laboratorios de hemodina- 
mla reportan el hallazgo de prolapsos que 
cJínicamente no se exponían, especialmen: 
te en coronarios, (60) hipertensos y en mio- 
cardiopatías. (58) Estos sujetos no suelen te- 
ner el síndrome auscultatorio pero sí datos 
hemodinámicos de falla ventricular izquierda 
y/o imágenes de ocJusión coronaria. Es que 
probab.emente sean disfunciones de los 
músculos papilares 0 de la pared ventricu- 
lar que los contiene, sin estar alterada la 
VM propiamente dicha. Gentzler probó que 
los pacientes con prolapso mitral tenían hi- 
poplasia 0 agenesis de la circunfleta, (61) 
he'cho no probado por otros autores, y que 
bien podrían tratarse de coronariopatías. No 
sería muy descabeilado suponer que el atra- 

Figura ó. 4: Angiografía del ventrícuJo Izquierdo en O.A.I. "! la izquierda y O.A.D. a la derecha, 
demostrando prola,pso de la valva posterior de la mitral (flecha). Nótese la morfologílll del V.I. 
en sistolel )' la hipertrofia de'109 músculos papilares. Estudio realizado en la Secc;ón Hemod;. 

nalnia del Hospital Militar Central. 
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so que significa la brusca irrupción de subs- 
tancia de contraste en el VI, pueda alterar 
su normal contracción y favorecer la pro. 
ducción de prolapsos de la VM. 

I:VOLUCION 

En su mayoría los pacientes evolucionan 
sin complicaciones y con una vida normal. 
Sin embargo algunos, por 10 general entre 
los 40 y 50 años, sufren la ruptura espon. 
tánea de las cuerdas tendinosas con el con. 
siguiente síndrome de insuficiencia mitral 

aguda que requiere de la pronta reparación 
quirúrgica. (45) En otros, la ruptura es de 
cuerdas de menor significación, que no afec. 
tan la suficiencia cardíaca pero incrementan 
la regurgitación, transformando el soplo en 
holosistól.co. (62) Son raros los injertos bac- , 

terianos, pero sí frecuentes las arritmias, 
que ocasionalmente pueden ser incoercibles 
y producir muerte súbita. (34, 35) 

Si bien pOl' 10 general es un síndrome 
aislado, a veces presenta coincidencia here. 
ditaria y familiar, se 10 ha descripto como 
producido pOI' secuela de endocarditis reu- 
mática (55) 0 de comisurotomías mitrales, 
(65) por cardiopatía isquémica, (21) calcifi- 

caciones mitrales, (64) con alta incidencia 
en el síndrome de Marfan (31) Y en la co- 
municación interauricular, (65) etc., donde en 
cada caso se suma al cuadro auscultatorio, 
ecocardiográfico y angiográfico, las caracte- 
rísticas específicas de la enfermedad aso. 
ciada. 

Los enfermos que pudieron ser necrop- 
siados mostraron en ormes válvulas mitrales, 

redundantes, deformadas, con óegeneración 

mixomatosa (66) a veces extendida alas 
cuerdas tendinosas (fig. n? 5). En algunos 
se ha encontrado en el miocardio delos 
músculos papilares y paredes ventriculares 
vecinas, alteraciones hísticas semejantes a 

las miocardiopatías, con intensa desorgani- 

zación y discontinuidad de las miofibrillas. 
(67) 

Estos hallazgos acrecientan la duda que 

surgiera de las comprobaciones clínicas so. 
bre la verdadera génesis del prolapso. Para 

algunos autores sería originariamente valvu- 
lar y explican los hechos de la siguiente 

manera: (68) la enorme VM prolapsada trac- 
ciona enérgicamente de los músculos papi- 
lares pudiendo deformar Ja cavidad del VI, 
a la vez que crea la suficiente irritación 
hística como para producir arritmias. Los 

músculos papilares y paredes vecinas del 

VI podrían luego hipertrofiarse y así insta- 

larse un círculo vicioso y progresivo. Otros 

sugieren que es sólo una miocardiopatía seg. 
mentaria, (69, 70) que no permite una con- 

tracción ordenada y sincrónica del' ventrícu- 
10, facilitando la protusión de la VM en ,Ia 

aurícula izquierda. Con el tiempo, la altera- 
ción funcional de la VM IIevaría a la dege- 
neración de su tejido transformándolo en mi- 

xomatoso, 10 que a su vez incrementaría la 

sobrecarga de los músculos papilares y nue- 

vamente podría instalarse la progresividad 

del síndrome. Respecto de las arritmias y 

la muerte súbita, es sabido que son frecuen- 
tes en las miocardiopatías. 

Las sucesivas comprobaciones van dando 

razón a una u otra teoría, y probablemente 

Figura N. 5: Aspecto "grácil" de la válvula mitral de una paciente con prolapso mitral que 
desarrolló insuficiencia mitral aguda por ruptura de cuerdas tendinosas. A la izquierda y abajo, 
lilt enorme valva posterior redundante y con coloración azuh:da. En el medio, estudio histológico 
que muestra aumen!d oe la substancia intercelular, con células fusiformes con tendencia al 
aspe&to f>strellado de tipo mixomatoso. A la derecha, coloración del Alci..n-blue con marcada 
positividad, evidencioodo alto contenido en mucopolisacáridos (color gris oscuro). Es udio reali. 

zado por el Dr. José Milei. Fundación Favaloro. 

98 



sean necesarias nuevas determinaciones que 
arrojen luz sobre tales incógnitas. De cual- 
quier modo, sea Ja VM 0 el miocardio, exis- 
ten sobradas pruebas de que el defecto, 0 

fa predisposición al mismo, son congénitas 
o acompañan al sujeto como una caracterís- 
tica particular de su constitución. (71, 72) 

PRONOSTICO 

Intentemos ordenar este cúmulo de infor- 
maciones tratando de descubrir coinciden- 
cias. 

Múltiples etiologias que pueden ~fectar a 

cualquiera de las partes constitutivas del 

aparato valvular mitral, son capaces de. pro- 
ducir prolapso mitral. Pero en muchos pro- 
lapsos no puede descubrirse etiología algu- 
na, y son éstos los que presentan caracte- 
risticas de defectos probablemente genéti- 
cos. Quizás muchos de los desencuentros 
en los hallazgos comunicados por los diver- 
sos autores, se deben más, a no haber te- 
nido en cuenta este hecho, que a la inefi- 
cacia de su técnica de investigación, y no 
podia haber sido de otro modo, ya que hasta 
el momento actual es imposible tenerla cer- 
teza de cuando el prolapso mitral es toda 
la enfermedad y cuando es un elemento de 
un síndrome más complejo. 

Por otra parte, en el seguimiento de 336 
pacientes a través de 6 años con el síndro- 
me auscultatorio de clic y/o soplo mesotele- 
sìstólicos, (45) se pudo observar que mu- 
chas mujeres jóvenes, altas, delgadas, con 
espaldas rectas, con las tipicas caracterís- 
ticas de las modelos publicitarias y por 10 

general con vida sedentaria, presentaron los 

fenómenos auscuJtatorios en forma intermi- 
tente, en su mayoría no mostraron el pro- 

lapsoen el ecocardiograba y en el único 
caso que aceptó el estudio hemodinámico 
no se observé prolapso. Como contraparte, 
es muy raro encontrar prolapsos en los de- 
portistas. Si a esto se agrega que es más 
frecuente en mujeres, cabria preguntar en- 

tonces, hasta qué extrema un corazón chi- 

co y no habituado al ejercicio permite con 

mayor facilidad que la VM prolapse, aunque 
fuera en un mínimo grado, y luego, Ja ten- 
sión de los tejidos en un terreno probable- 

mente predispuesto, lIeve en un cìrculo vi- 
cioso, al aumento de tamaño de la VM que 
exagerará el prolapso y así sucesivamente. 

En el mismo seguimiento se observó que 
aquellos que tuvieron rupturas de cuerdas 
tendinosas mostraron, en el ecocardiograma, 

enormes valvas posteriores de la mitral, 
con múltiples y gruesosecos que sugerian 
redundancías, y que fue comprobado en los 

pocos pacientes que requirieron cirugía. 
Igualmente, los hallazgos angiográficos apo- 
yan dichas observaciones. (73) Además el 
único caso de muerte súbita en que pudo 

certificarse la causa del óbito, fue por fibri- 
lación ventricular, pero anteriormente habia 
padecido de extrasistoJia ventricular polifo- 
cal y taquicardias ventricudares de muy difi- 
cil y a veces imposible control médico. (45) 

Sila gran mayoría sobrelleva una vida 

normal, sin síntomas, y sólo algunos evolu- 

cionan di!.sfavorablemente, lqué elementos 
diagnósticos pueden indicar quien continua- 
rá sin sobre saltos y quien tendrá compli- 

caciones? 

Descartando los sujetos donde se puede 

presumir una etiología y donde la enferme- 
dad original probablemente guíe la evolución, 
quizás modificada sólo en matices por el 

prolapso, quedan todos aquellos donde el sín- 

drome fue un hallazgo del exam en y cuyo 

pronóstico recién ahora se comienza a co- 

nocer. No obstante ,se puede asumir que 
la falta de antecedentes familiares, el ser 
asintomáticos, lIevar una vida activa, pre- 
sentar sélo clic, y si tiene soplo que sea 

breve y no se prolongue con las maniobras, 
si no se observan alteraciones electrocar- 

diográfícas, el tener una prueba ergométrica 
graduada con buena capacidad funcional y 

sin arritmias, con un Ecocardiograma que 

muestra una VM que refleja ecos delgados 

y con valvas pasteriores de tamaño normal, 
Ý especialmente si no puede lIegarse a de- 

tectar el prolapso, son elementos que su- 

gieren probable benignidad del síndrome. 
No existe asidero para privar a estos pa- 

cìentes de una vida normal. Sólo sería acon- 
sejable evitar el gran esfuerzo fisico, por 
la potencial predisposición a ruptura de 

cuerdas tendinosas. EI tratamiento de las 

arritmias queda a criterio de cada caso en 

particular. Los mejores resultados se logra- 

ron can b,oqueantes B adrenérgicos y amio- 

darone. Es prudente hacer profilaxis de en- 
docarditis bacteriana cuando la emergencia 
10 requiera. Debe controlarse al paciente 

periódicamente, con la lógica precaución de 

no crearle conciencìa de cardìópata, no só- 
10 clinicamente sino, de ser posible, con 

técnicas incruentas, que permitan mayor ob- 
jetivación de los posibles cambios evoiuti- 

vos y facilitan la indicación de la conducta 

pronóstica. 
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COROLARIO 

EI prolapso mitral es la causa más fre- 
cuente de insuficiencia mitral en una po- 
blación con profilaxis reumática. Es mucho 
10 que se avanzó en el conocimiento de este 
síndrome en los últimos años, especialmen- 
te con las técnicas incruentas, pero son 
más las incógnitas que aún subsisten y 

quiera Dios futuras investigaciones las 

aclaren. 
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