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A diferencia de 10, que acurre en el adulta, 
en la infancia. la gama etiapatogénica de la 
valvulopatía mitral es extensa. Ello se debe 
fundamental mente ados factores: 1) La ma- 
yor incidencia de malformaciones congéni- 
tas que se haceh evidentes según su gra- 
vedad, en las primeros días, semanas 0 

meses de vida. Estas malformacianes po- 
drán ser corregidas qUirúrgicamente, tole- 
radas 0 producirán muerte precoz. 2) La exis- 
tencia de causas adquiridas, principalmente 
la Fiebre Reumática (FR), cuyas secuelas 
valvulares en el adulto predominan neta- 
mente. La FR hace su aparición y tiene su 
rr.ayor frecuencia en el segundo lustro de 
la vida; y si bien se pueden detectar casos 
antes de esa edad, no es 10 habitual en 
nuestro medio (1, 2, 3, 4, 5, 6). Otra causa 
adquirida, la Endocarditis Bacteriana (EB) 

, 

es muy rara en las primeros añas de vida 
y se hace más frecuente a partir de la 

segundainfancia, donde se injerta general- 
mente en valvulapatías reumáticas y en me- 
nor medida en formas congénitas. 

Se debe recordar que a diferencia de la 
válvula aórtica, de estructura relativamente 
simple, la mitral es un complejo de origen, 
histoiogía, anatomía, irrigación e inervaclón 
diferentes que debe actuar en forma per- 
fectamente armónica, para que su función 
sea eficiente (7, 8, 9). Vinculada a su com. 
plej'idad de origen, participa de diversas mal. 
farmaciones congénitas (ostium aurículoven- 
tricular, síndrome de paracaídas). EI apara- 
to mitral, al estar formado por tejldo calá- 
geno y tejido muscular es agredido por las 
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noxas que actuan sobre uno (degeneración 
mlxomatosa) u atro (miacardiopatías), 0 

sabre ambas (fiebre reumática), y que pue- 
den afectar el carazón exclusivamente u 

atros sistemas argánicos. Además, debido a 

las características de irrigación de los mús- 
culos papilares, es vulnerable a los trastor- 
nos de la circulación caranaria (cangénitas 
o adquiridos) (10, 11, 12). 

Con la intención de ordenar un panorama 
tan amplio.-y complejo, se han agrupado las 
distintas causas de valvulopatía mitral en 
la siguiente forma: 

1. - Valvulopatía mitral aislada. 

2. - Valvulopatía mitral en las miocardia- 
patías. 

3. - Valvulapatía mitral asociada a car- 
diopatías congénitas. 

4. - Valvulopatía mitral en las enferme- 
dades generales. 

Por atra parte, se va a tratar por separado 
la insuficiencia y la estenosis valvular, re- 
cordando. que ciertas noxas pueden produ- 
cir ambos fenómenos simultáneamente (en- 
fermedad mitral). 

I. INSUFIC/[NCIA MITRAL (1M) 

La insuficiencia es la manifestación más 
frecuente de la valvulopatía mitral. Su cur- 
so clínico depende no salo del grado de 
lesión valvular y de las cardiopatías asocia- 
das, sino, que también del compromiso del 
miacardio ventricular Izquierdo. 

Las causas de insuficiencia mitral aislada 
se encuentran resumidas en el cuadro I. 



CUADRO I 

INSUFICIENCIA MITRAL AISLADA 

A) CONGENITA 

. MALFORMACION: inserción anómala 

de las cuerdas tendinosas, cleft 0 

hendidura, hipoplasía, fusión, retrac- 

ción, arcada anómala, doble orificio, 

etc. 
. DEGENERACION MIXOMATOSA: ais- 

lada, familiar, S. de Marfán, etc. 

B) ADQUIRIDA (l'esión mono 0 polivalvular) 

. FIEBRE REUMATICA 

. ENDOCARDITIS BACTERIANA 

. TRAUMATICA 

. IATROGENICA 

A) Formas congénitas: Las malformacio- 

nes son defectos anatómicos congénitos del 

aparato valvular mitral y constituyen una 

causa rara de 1M aislada. Lo más frecuente 
es la inserción anómala de las cuerdas ten- 
dinosas, preferentemente las vinculadas a la 

valva posterior y debido a la limitación de 
la movilidad valvular producen regurgitación 

mitral. Otras malformaciones mas raras son 

la hendidura. hipoplasía 0 retracción de las 

valvas, comisuras accesorias, arcada anóma- 

la, doble orificio, etc. (12, 18). 

La degeneración mixomatosa (DM) es una 

reacción del tejido conjuntivo valvular, no 

específica. En ella no se observa una reac- 

ción inflamatoria notable y en cambio hay 

una ruptura y pérdida de la arquitectura val- 

vular por reemplazo de los elementos colá- 

genos por tejido mixomatoso. Esta DM se 
ha observado en forma aislada, asociada a 

comunicación interauricular, en el síndrome 

de Marfán y existiendo formas familiares 

por un mecanismo de herencia autosómica 

dominante. La imagen angiocardiográfica 

(Fig. 1) muestra un prolapso de una 0 am- 

bas valvas y en los casos severos, 1M de 

grado variable (14, 15, 16, 17, 18). 

B) Formas adquiridas: La Fiebre Reumá- 

tica (FR) es sin duda la causa más frecuen- 

te. La enfermedad compromete todos los 

elementos del aparato valvular y no solo 

al componente conectivo, sino también en 

mayor 0 menor grado al miocardio. Los cam- 

bios, que pasan por un período inflamatorio, 

siguen con procesos cicatrizales que lIevan 

al engrosamiento, retracción, elongación, rup- 

Figura N. 1: 
izquierda en 

Degeneración mixomatosa de la válvula mitral. Ventriculografía 
posiclón oblicua anterior derecha. Prolapso de las valvas 

anterior y posterior. 
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tLJra, calcificación, etc. de los componentes 

valvulares. En toda valvulopatía reumática 

debe considerarse además de la lesión mi- 

tral, el compromiso de otras valvulas, el 

deterioro miocárdico y la repercusión sobre 
la circulación pulmonar. Pero además en la 

infancia y en la adolescencia a diferencia 

con el adulto, en el que solo se ven secuelas, 
de be considerarse la modalidad evolutiva de 

la enfermedad reumática, ya que pueden ser 

mas frecuentes las recaídas y las formas 

crónicamente activas. Hay que tener en 

cuenta al evaluar el grade de 1M durante el 

período agudo de la enfermedad, que 10 mas 

habitual es que cuando el paciente es con- 

veniente tratado disminuya el soplo y fre- 

cuentemente desaparezca. 

La Endocarditis Bacteriana (EB) es muy 

rara en la primera infancia, donde en general 

aparece formando parte de sepsis, de evo. 

lución muy grave e insertándose en general 

sobre válvulas sanas. Es frecuente luego 

de los 10 años de edad, asentando gene. 
ralmente sobre válvulas enfermas, princi- 

palmente por FR (aunque puede injertarse 

~cbre malformaciones congénitas, fibroelas- 

tosis, miocardiopatías obstructivas, etc. 0 

válvulas sanas). Los gérmenes mas frecuen- 

temente hallados son el estreptococo y el 

estafilococo, si bien la utilización de antibió- 

ticos, quimioterápicos, antimicóticos, etc. y 

las técnicas de diálisis, cirugía cardíaca, etc. 

han aumentado la incidencia de hong os y 

bacterias en otras épocas menos patógenos 

que en la actualidad, donde constituyen un 

serio problema terapéutico. A diferencia de 

la FR, la EB- no compromete habitual mente 

al miocardio en forma directa y .Ia toleran. 

cia de la 1M dependerá del grade de lesión 

va,lvular y delestado previa del músculo 

cardíaco. 

Los Traumatismos torácicos, en especial 

los denominados "cerrados", pueden pro. 

ducir la ruptura de las valvas, cuerdas tend i- 

nosas 0 de los músculos papilares (acciden- 

tes de tránsito, deportes, riñas, etc.). Sin 

duda las características evolutivas tecnoló. 

gicas de la sociedad harán cada vez mas 

frecuente esta causa. 

Las causas latrogénicas presentan asi. 

mismo una creciente incidencia debido a la 

mayor frecuencia con que se utilizan los me- 

dios de diagnóstico y tratamiento en forma 

directa sobre el corazón. Es así que, luego 
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de la cirugía plástÎca de una estenosis ö 

il,suficiencia mitral suele quedar una reo 

gurgitación de grade variable. Lo mismo 

puede ocurrir en los reemplazos valvulares 

cuando por dehiscencia de la sutura de fi. 

jación de la prótesis, por un anillo valvular 

calcificado y friable, por infección, 0 defec. 

tos del material utilizado queda como se. 

cuela una insuficiencia paraprotésica. Otra 

causa directa de producción de 1M postqui. 

rúrgica es la corrección de las obstrucciones 

subvalvulares aórticas, principal mente por 

anillos fibrosos donde la cercanía de la val. 

va anterior mitral alas zonas a resecar, la 

hacen particularmente vulnerable. Se han 

observado lesiones mitrales traumáticas 

luego de maniobras de resucitación (ma. 

saje cardíaco), cateterismo cardíaco, etc., 
sin olvidarse de la ya nombrada EB, cuando 

se desarrolla a partir de maniobras diag- 
. 

nósticas 0 de tratamiento en el aparato 
cardiovascular 0 en otros órganos y sis. 

temas. 

Las Miocaròiopatías presentan una ..varia. 
ble incidencia de 1M por compromiso directo 

de los músculospapilares 0 por la dilatación 

de la cavidad ventricular que modifica la 

alineación de dichos músculos, haciendo de. 
ficiente su función. Su origen puede ser 
congénito 0 adquirido, y se resumen en el 

cuadro N9 2. 

CUADRO 2 

INSUFICIENCIA MITRAL EN 

MIOCARDIOPATIAS 

A) CONGENITAS 

. CONGESTIVA 

. RESTRICTIVA 

. OBSTRUCTIVA SUBAORTICA 
. 

.. OBSTRUCTIVA DE LA PUNTA 

. ANOMALIA CORONARIA 

B) ADQUIRIDAS 

. MIOCARDITIS 

. ISQUEMICA 

A) Formas Congénitas: Las miocardiopa. 

tías congénitas (19, 20) pueden adoptar 

caracteres anatómicos y fisiopatológicos dis- 

tintos: formas congestiva, restrictiva, obs. 

tructiva subaórtica (22) y obstructiva de la 

punta (21). Las anomalías coronarias deno. 

minadas mayores (generalmente origen de 

la arteria coronaria izquierda del tronco de 



,...-" 

Figura N~ 2: Miocardiopatía obstructiva de la punta. Ventriculografía izquiarda. 
Posición frente. Sa observa la obstrucción en la punta del ventrículo izquier- 

do y la insuficiencia mitral. 

la arteria pulmonar) se asocian a infarto y 

fibroelastosis subendocárdica adoptando la 

forma congestiva y por ello se mencionan 

aquL La incidencia global de 1M en las mio. 

cardiopatías congénitas según la experien- 

cia de los aútores (60 pacientes) fue del 

35 %; de los cuales: 56 % en la congestiva, 
21 % en la restrictiva, 20 % en la obstruc. 

tiva subaórtica y 16,5 % en la obstructiva 
de la punta, (Fig. N9 2). 

B)' Formas Adquiridas: EI compromiso 

miocárdico en pacientes fàllecidos por en. 
fermedades infecciosas es muy frecuente, 
sin embargo, la miocarditis clínicamente sig- 

nificativa es una complicación rara de estas 

enfermedades. (23). Las excepciones mas 

importantes son las causadas por la difteria 

y por el virus Coxsakie. Ha sido descripta 

como causa de muerte en: parotiditis viral, 

sarampión, viruela, varicela, gripe, etc. EI 

curso habitual, es un compromiso miocár. 
dico severo con agrandamiento, insuficien- 

cia cardíaca e 1M de grave pronóstico. 
Otras formas evolucionan cronicamente 0 

hacia su curación total. Las formas isqué- 

micas son raras en la infancia, siendo las 

mas comunes las anomalías coronarias ma. 

yores y muy raras las alteraciones de las ar. 
terias coronarias por esclerosis precoz (Pro. 

geria), calcificación, etc. (24, 25, 26). 
LÐ asociación de insuficiencia mitral con 

otras malformaciones cardíacas congénitas 

se enumeran de acuerdo a su incidencia en 
el Cuadro N' 3 

CUADRa 3 

INSUFICIENCIA MITRAL ASOCIADA 

1 Ostium A V: parcial, transicional, com- 
pleto, aurícula única. 

2 Transposición Corregida de los Grandes 

Vasos con Inversión Ventricular. 

3 Comunicación Interauricular tipo ostium 

secundum. 

4 Estenosis Aórtica subvalvular fibrosa, 

valvular, supravalvular. 
5 Coartación de Aorta. 
6 Transposición Completa de los Grandes 

Vasos. 

7 Síndrome del Paracaídas. 
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EI ostium aurículoventricular en sus distin- 
tas formas (parcial, transicional, completo, 
aurícula única) es la causa congénita más 
frecuente de 1M. La lesión típica es la hen- 
didura de las valvas, que se asocian con re- 
tracciones de las mismas y de las cuerdas 
tendinosas cuya inserción está modificada 

por el defecto de los cojinetesendocárdicos. 
Sus posibilidades de reparación dependen 
del grado de deterioro de las estructuras, 
que en las formas completas es muy seve- 
ra (27). En la transposición corregida de los 

grandes vas os con inversión ventricular y 

general mente sin comunicación interventricu- 
lar, ventrículo único 0 estenosis pulmonar, 
la válvula sistémica es en realidad la tricús- 
pide (y no la mitral) y a ella nos referimos. 
Es frecuente la asociación de insuficiencia 
de esta válvula, que puede estar insertada 
normalmente 0 en la forma en que se hace 

en la enfermedad de Ebstein típica (a la de. 
reLha). EI diagnóstico de la forma de in- 

serción es muy importante, dado que las 

posibilidades de reparación quirúrgica son 
buenas en la primera y malas en la segunda 
(28). En la comunicación interauricular tipo 
ostium secundum se está prestando cada 
vez mayor atención a su asociación con pro. 
lapso de las valvas y/o 1M, detectándoselas 
con frecuencia creciente (alrededor del 
10 %). En la estenosis subaórtica fibrosa 
pueden existir adherencias anómalas con los 
componentes del aparato mitral que condicio- 
nen la regurgitación (29, 30). La coartación 
de aorta presenta ocasionalmente una 1M de 
grado variable, vinculada a la sobrecarga 
ventricular izquierda, y que dcsaparece 0 

mej'Ora notabíemente luego de la corrección 
quirúrgica del obstáculo aórtico. Sin embar- 
go en algunos casos el daño mitral es se- 
vero y obliga a la plástica 0 aún al reem- 
plazo valvular. En la estenosis valvular 
aórtica además de la dilatación ventricular 
izquierda y distorsión de los mLlsculos papi- 
lares, se ha descripto en las formas seve- 
ras una isquemia de la zona subendocárdica 
que condiciona la disfunción de los múscu- 
los papilares y la consecuente 1M (32). En 
la transposición completa de los grandes 
vasos pueden existir modificaciones en el 
número, forma, inserción y alineación de los 
músculos papilares que producen regurgita- 
ción mitral, aunque su verdadero incidencia 
clínica y hemodinámica es escasa (33, 34). 
En el síndrome de paracaídas se han des- 
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cripto casos con 1M aunque 10 habitual es 
la estenosis. También se ha observado la 

asociación de estenosis supravalvular aór. 
tica con patología mitral (31). 

En ciertas enfermedades generales se ob. 
serva la asociación frecuente de diversas 
cardiopatías, entre ellas las que producen 
regurgitación mitral (35, 36, 37, 38, 39, 40, 
41). Se enumeran en el cuadro No 4. 

CUADRO 4 

INSUFICIENCIA MITRAL EN ENFERMEDADES 
GENERALES 

.. Síndrome de Down 

. Síndrome de Marfán 

. Mucopolisacaridosis: Síndromes de Hur- 
ler, de Hunter, etc. 

. Síndrome de Noonan 

. Síndrome de Ehlers Danlos 

. Colagenopatías: artritis rematoide, poli- 
arteritis, lupus eritematoso, etc. 

. Enfermedad de Whipple 

. Anemia Drepanocítica 

. Pseudoxantoma Elástico 

. Osteogénesis Imperfecta 

. Homocistinuria 

. Ataxia de Friedreich, etc. 

II. ESTENOSIS MITRAL (EM) 

La estenosis mitral (EM) es en la infan- 
cia menos frecuente que la insuficiencia, 
principalmente la forma congénita aislada 
(11, 12). De acuerdo a los esquemas ya 
mencionadas en 10 Valvulopatía Mitral se 
observará: 

Dentro del grupo de la Estenosis Mitral 
Aislada están las causas congénitas y ad- 
quiridas y se resumen en el cuadro No 5. 

CUADRO 5 

ESTENOSIS MITRAL AISLADA 

AJ CONGENITA 

. ANILLO SUPRAVALVULAR 

. VALVULAR 

. VALVULA EN PARACAIDAS 

B) ADQUIRIDA 

. FIEBRE REUMATICA 

. POSTQUIRURGICA 



Figura N. 3: Sindrome del Paracaidas. Ventriculografia izquierda. Posición 
frente. Se observa el músculo papilar único. hipertrófico y en posición atípica. 

A) Forma Congénita: EI anillo supraval- 

vular es un diafragma cuya circunferencia 

interna puede tener mayor 0 menor diáme- 

tro. hasta lIegar a ser una membrana im- 

perforada, ubicada adyacente a la válvula 

mitral en la auricula que obstruye el trán- 

site auriculo-ventricular en distinto grade 

(32, 43, 44). La auricula izquierda tiene en 

el foraman oval dilatado 0 en una Comu- 
nicación Inte~auricular la forma de canal i- 

zar ,Ia sangre que no alcanza a pasar al 

Ventriculo Izquierdo. Esta patologia es poco 

frecuente y en general se asocia a Comuni- 
cación Interventricular y al Ductus Arterio- 
so Permeable, siendo excepcionales las for- 

mas aisladas. La estenosis valvular aislada 
congénita es rara y muchas veces, cuando 

se diagnostica fuego de la segunda infan- 
cia se la rotula de reumática (44, 45, 46). 
En el síndrome del paracaidas ("parachu- 
te") existe un solo músoulo papilar en el 

ventrículo izquierdo, en el que se insertan 
las cuerdas tendinosas de ambas valvas mi- 

trales. Las valvas y comisuras son norma- 
les pero las cuerdas tendinosas cortas y 

engrosadas limitan la motilidad de las pri- 

meras. EI orificio original mitral es redu- 

166 

cido de tamaño por la convergencia de las 
cuerdas tendinosas a un único músculo pa- 
pilar y el flujo se encamina a orificios se. 
cundarios entre las cuerdas, que son fre- 
cuentemente obstructivas por el engrosa- 
miento y presión de éstas (47, 48). (Fig. 
N? 3). 

F) Formas Adquiridas: La fiebre reumá- 
tica en fa infancia no es causal de EM én 

nuestro país y en la mayoría de los países 
más desarrollados. A diferencia de la insu- 
ficiencia, la estenosis se manifiesta más 
tardíamente, en relación a los fenómenos 
cicatrizales. Su existencia en e'l niño obe- 
dece probablemente a infecciones repetídas 
y muy precoces. Así es como no es infre- 
cuente hallarla en Asia Menor, India y al- 

gunos paises africanos (1, 2, 3, 4, 5, 6). La 
EM posquirúrgica en la infancia se observa 
por insuficiente corrección 0 por reesteno- 
sis y en el caso de las prótesis por fibro- 

sis, cOágulos y /0 injerto bacteriano y por 
la utilización de válvulas inadecuadamente 
grandes para un ventrículo pequeño. 

En las m!ocardiopatías se ha descripto la 

EM pero es muy poco frecuente y están 



vinculadas alas formas restrictivas en ge- 

neral. Las valvas son normales pero los 

músculos papilares están severamente en- 

grosados y ocupan una posición subvalvular 

obstruyendo el tracto de entrada del Ven- 

trículo Izquierdo (9, 42). 
La forma más frecuente de observación 

de EM congénita es aquella asociada a otras 

patologías. también congénitas. La impor- 

tancia de la EM tendrá un aspecto práctico 

en 10 que a su corrección 0 gravedad se 

refiere y es ,10 que ocurre cuando se asocia 

a la anomalía parcial del retorno venoso, 

Comunicación Interaricular, etc. En cambio 

la patología mitral juega un rol secundario 

en la hipoplasía del Ventrículo izquierdo, 

Ventrículo único donde la patología general 

es mucho más seria. 
En el cuadro N~ 6 se observa según su 

incidencia, las asociaciones más frecuentes 

con la EM congénita. 

CUADRO 6 

ESTENOSIS MITRAL ASOCIADA 

1. Anomalía Parcial del Retorno Venoso 

Pulmonar. 

2. Hipoplasía de Ventrículo Izquierdo. 

3. Síndrome del Paracaídas. 

4. Estenosis Aórtica: 
Subaórtico Diafragmático 

Valvular 

5. Comunicación interventricular. 

6. Coartación de Aorta. 

7. Ductus. 

8. Comunicación interauricular (Síndrome 

Lutembacher) . 

9. Ventrícu!o único: 

con T.C.G.V. 
sin T.C.G.v. 

10. Fallot 

11. Ambos vasos del V.D. 

La anomalía parcial del retorno venoso pul- 

monar asociada a la EM puede ser de un ló- 

bulo 0 de todo el pulmón y presentar el 

septum interauricular intacto (49). Algunos 

casos estudiados hemodinámic~mente ,era 

previsible que la presión venocapilar pulmo- 

nar fuera normal en el pulmón cuyo retorno 

venoso anómalo se hacia a la aurícula de- 

recha (con presiones normales), mientras 

que en el pulmón con retorno venoso normal 

la presión venocapilar estará aumentada de 

acuerdo a ,Ia EM. Esta menor resistencia 

volcaba el mayor flujo de la arteria pulmo- 

nar hacia el pulmón con drenaje anómalo, 

aumentado el cortocircuito. En otros pacien- 

tes estudiados, las presiones venocapilares 

pulmonares eran altas y similares en ambos 

pulmones. La hipoplasía del ventrículo iz- 

quierdo es una malformación de gravísimo 

pronóstico donde se observa un ventrículo 

izquierdo pobremente desarrollado, acom. 

pañado de válvulas mitral y aórtica hipoplá- 

sicas, coartación de aorta 0 hipoplasía del 

cayado aórtico hasta interrupción del mis- 

mo (50). La aurícula izquierda está desa- 

rrollada en forma variable y el retorno ve. 

noso pulmonar se descarga a la aurícula de- 

recha por una comunicación interauricular 

(Fig. N~ 4). EI ventrículo derecho y la ar- 

teria pulmonar con presiones sistémicas 0 

suprasistémicas a veces, manejan la mayor 

parte del volumen cardíaco y la irrigación 

sistémica se logra por una comunicación 

interventricular y/o un ductus de variable 

tamaño, que funcionan de derecha a izquier- 

da y de la cual depende la vida del paciente: 
EI síndrome de paracaídas de la válvula mi- 

tral suele asociarse con estenosis supra- 

valvular mitral, estenosis subaórtica fibro- 

sa, estenosis valvular aórtica, coartación de 

aorta, ductus, comunicación interventricular, 

comunicación interauricular y a veces con 

doble tracto de salída del ventrículo dere- 

cho. Se ha observado la asociación de la 

EM con la estenosis aórtica valvular 0 sub- 

valvular fibrosa, coartación de aorta, duc- 

tus y comunicación interventricular. Con 

estas dos últimas se ha observado que la 

estenosis mitral es de tipo supravalvular 

(43). EI síndrome de Lutembacher se re- 

fiere a la asociación de Comunicación In- 

terauricular y EM, siendo una causaaus- 
cultatoria de soplo continuo cuando la co- 

municaciónes muy pequeña (51). Algunos 

autores han descripto formas adquiridas por 
FR (52). EI ventrículo único, ya sea con nor- 

moposición 0 con transposición de los gran- 

des vasos puede tener una 0 dos válvulas 

aurículoventriculares. En este último caso la 

válvula mitraí puede ser de pequeño tamaño 

y aún rudimentaria. Aunque con escasa fre- 

cuencia puede observarse EM en la tetra- 

logía de Fallot y en el origen ambos vasos 

del ventrículo derecho. Su detección tiene 

una gran importancia práctica ya que son 

patologías corregibles. 
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Figura N. 4: Hipoplasía del ventrículo Izquierdo. Angiografia en la auricula 
izquierda. Posición oblicua anterior izquierda. EI medio de contraste pasa a 

un ventrículo izquierdo y aorta hipoplásica y en mayor volumen pasa a la 
aurícula derecha par una comunicación interauricular. 

Las enfermedades generales en las que 

se puede observar EM son poco numcrosas 

y frecuentes y se enumeran en el cuadro 

N'-' 7. 

CUADRO 7 

MITRAL EN ENFERMEDADES 
GENERALES 

1. SINDROME DE NOONAN 

2. MUCOPOLISACARIDOSIS 

3. SIND ROME CARCINOIDE 

4. EDEMA ANGIONEUROTICO 

ESTENOSIS 

III. CONSIDERACIONES FINALES 

EI paciente con patologia mitral deberá 

ser evaluado pOT medio del cateterismo car- 
díaco en un periodo mas 0 menos precoz, 
según sea la tolerancia de su cardiopatía. EI 

registro de las presiones, en forma adecua. 
da, en el ventrículo Izquierdo y en la auricu- 
la izquierda (0 en el capilar pulmonar) es el 

mejor método para evaluar el grado de EM 

(Fig. N? 5). En cambio, en la insuficiencia 
y enfermedad mitral, no existe una relación 
tan cercana entre estos datos y el grado de 
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daño valvular (Fig. N' 6 Y 7). En ocasiones 
debe recurrirse a pruebas accesorias (dro- 

gas, marcapasos, ejercicio, etc.) para evi- 

denciar el real grado de compromiso valvu- 

lar. La evaluación de la repercusión de la 

valvulopatía sobre la circulación pulmonar 

(resistencias pulmonares arteriales) y so- 

bre las cavidades derechas es imprescindi- 

ble. AI realizar estos estudios debe ponerse 
especial énfasis en descartar la patología 

asociada, (cortocircuitos, estenosis, etc.) 
que en .general, deberian ser sospechados 

por la clínica. 

La cardiografía de be utilizarse en todos 

los casos. La ventriculografia izquierda en 

los pacientes coninsuficiencia (Fig. N? 8) 

o enfermedad y el auriculograma Izquierdo 

en aquellos con estenosis pura 0 preqomi- 

nante. Este método permite realizar el diag- 

nóstico preciso en la mayoría de las mal. 

formaciones (hendidura, prolapso, paracaí- 

das, supravalvular, etc.) y aporta datos acer- 
ca del estado anatómico valvular en otras 

(engrosamiento, motilidad, calcificación, etc.) 
Se logra evaluar el tamaño contractibilidad, 



IV"" > 

>' 

Figura N, 5: Estenosis mitral severa. Registro simultáneo de pres;ones del capilar 
pulmonar y del ventrículo Izquierdo. Se observa un gradiente severo durante la 

diástole ventricular, el descenso lento de X y la prominencia de la onda A. 

Figura N, 6: Insuficiencia mitral moderada. Registro de presíones en el capilar 
pulmonar y pull back a la arteria pulmonar. Se observa la elevación de la onda V 

y la caida rápida de la pendiente Y (cambios iniciales). Además están elevadas 
la sondas X y A (cambios intermedios). 
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Figura N. 7: Insuficiencia mitral severa. Registro de presiones en la auricula izquierda 
y pull back al ventriculo Izquierdo. Se observa la "ventriculización" del trazado 

auricular. 

Figura N~ 8: Insufic'encia mitral severa. Ventriculografía izquierda. Posición 
oblicue anterior derecha. Se observa la regurgitación masiva del medio de con. 

traste a la auricula izquierda severa mente diiatada. 
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evacuación y posibles trombos, en la aurí. 
cula izquierda. Permite el diagnóstico dife- 
rencial con otras entidades (mixoma de au. 
ricula izquierda, etc.). La incorporación de 

técnicas de planimetría e isótopos radio. 
activos permiten la evaluación cada vez mas 
completa del grado de compromiso valvular 
y de la función ventricularizquierda. Así 
mismo, la Ecocardiografía juega un rol pre- 
ponderante en el diagnóstico incrúento de 
esta patologia. 

De acuerdo a la correlación oJínica -he- 
modinámica- anatómica se decide la con- 
ducta terapéutica, sobre las que pueden es- 
bozarse ciertas normas generales. 

1. Los niños asintomáticos 0 con buena 
tolerancia y con parámetros hemodinámicos 
favorables, deben continuar con tratamiento 
médico. 

2. Deben tratarse las cardiopatías asocia- 
das (Co. Ao., Est. Ao., etc.) y otros facto- 
res (anemia,infección, etc.) que contribu- 
yen a una peor tolerancia de la valvulopatía. 

3. De decidirse el tratamiento quirúrgico 
sobre la válvula mitral se debe tratar de co- 
rregir la lesión por técnicas de plástica, en 
especial en los pacientes de menor edad, y 
a pesar que los resultados no sean del todo 
satisfactorios. Solo cuando fracasen las plás- 
ticas se deberá realizarel reemplazo val- 
vular. 
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