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RESUMEN 

Sobre un total de 500 estudios ahalizados 
de nuestro archivo henwdinámico, con exclu- 
sión de los portadores de valvulopatías aárticas 

!I cardiopatías congénitas, se estudió la incíden- 
cia de prolapso de la vlÍlv1lJa mitral en las 

distintas patologías encontradas, y se compa- 
raron los hallazgos hemodinámicos. 

Se obtuvieron: 37 estudios normales, 30Çj 

can arterioesclerosi coronariana, 71 con valvu- 
lopatías mitrales reumlÍticas, 71 con miocar- 
diopatías y 12 hipertensos arteriales; 56 COro- 

narianos tenían prolapso (18,1 %), 27 de Las 

miocardiopatía.y (38 % ), 4 de las valvulopa- 
tias mitrales (5,6 %) y 7 de los hipertensos 

(,58,3 %) . 

Los parlÍmetros lwmodinâmicos considerados 

fueron volumen de fin de diástole (Vtel), 
fracciÔn de eyecciÔn (Fe), presiÔn de fin de 

dilÍsfole (Pfd) y el ventriculograma aprecia- 

tico en posiciÔn oblicua anterior derecha. La 

Fe media en los coronarianos con prolapso fue 

de 0 75 en las miocardiopatías con prolapso 

0,76,' e~ los mitrales con prolapso 0,70 y en 

{os hipertensos con prolapso 0,72. La Pfd me- 
dia en las distintas patologías fue: 14 mmHg 

en los coronarios, 13 mmHg en las miocardio- 

patÎas, 16 mmHg en los mitrales y 14 mmHg 
en 10s hipertensos. EI Vfd medio en las pato- 
logía.~ can prolapso fue: 97,27 cc en los coro- 

narios, 93,42 en Ills miocllrdiopatia.s, 141,40 

en lo.s mitrales y 79,23 en los hipertensos. 

El prolapso de la vâ'vulll mitral es el pro- 
ducto de Will 0 varias causales que asociadas 

n no entre sí 80n capaces de JlToducir un 
desequilibrio en el comple;o mecanismo del 

cierre va/eular. Existe una estrecha vincu- 

iaciÔl1 entre el prolllpso y 111 hipertrofia del 

mtÍsculO papi/ar, así como también con una 
funciún ventricular satisfactoda. 

INTRODUCCION: 

En 1887 Cuffer y Barbillon describieron 

una entidad clínica que denominaron "bruit 

de galope mesosistolique", atribuyéndosele 

origen extracardíaco. Recién en 1961 Reid y 

. Integrante del grupo bio-matemático de la Co- 

misión Nacional de Energía Atómica. 
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cols. relacíonaron al "click mesosistólico" 

y al soplo meso-telesistólico con alteraciones 
a nivel de la válvula mitral. La correlación 
clfnicoangiográfica permitió vincular al 

"click", con el prolapso de una 0 ambas 
valvas de la válvula mitral hacia la aurícula 

izquierda, y al soplo meso-telesistólico con 
regurgitación mitralasociada. 

Una larga serie de trabajos trata de ex- 

plicar fa etiopatogenia de esta enfermedad. 
Las cardiopatfas congénitas,la arterioescle- 
rosis coronariana, las miocardiopatfas, la 

valvulopatfa reumática, la periarteritis nudo- 

sa, el síndrome de Marfan, la hipertensión 

arterial, son, entre otras, las patologfas con- 

sideradas por diversos auto res como las 

responsables del prolapso. 
EI mecanismo de producción es motivo de 

controversias, surgiendo de las observacio- 

nes de diferentes autores dos teorfas pre- 
dominante: la valvular y la miocárdica. 

Los que sostienen la teorfa valvular, con- 

sideran a la degeneración mixomatosa de la 

válvula como causa determinante de pro- 

lapso, en razón de que la pérdida de la 

consistencia normal de ,Ia estructura colá- 

gena, que resulta en dicha anomalfa, permite 
el balonamiento y prolapso de la 0 las valvas 

por acción de la presión ventricular. Sin 
embarg~ la degeneración mixomatosa, no 

siempre fue hallada en los estudios histopa- 

tológicos de las válvulas de pacientes con 

prolapso demostrado angiográficamente. 
La teorfa miocárdica, se basa fundamen- 

tal mente en los hallazgos angiográficos y 

hemodinámicos. Los distintos autores atri- 

buyen, como mecanismo productor del pro- 

lapso, alas anomalías de la contracción 

ventricular, tales como: la protrusión sistó- 

lica anormal dela cara inferior del ventrículo 

izquierdo, por producir una elevación del 

músculo papilar inferior, con extensión de 

la cuerda tendinosa; la no contracción 0 la 

expansión sistólica del tracto de entrada del 



ventrículo izquierdo, con reducción signifi- 
cativa de la velocidad media y final de acor- 
tamiento de la fibra en ese segmento; las 

asinargias ventriculares entre las que se 
incfuyen el "pie de bailarina", "reloj de are- 
na" y otras alteraciones de la forma. 

En el presente trabajo se analizan: la in- 

cidencia de prolapsos en las distintas pato- 
logías encontradas y los hallazgos hemodi- 

námicos, con el fin de aportar datos que 

expliquen la etiopatogenia del prolapso de 

válvula mitral. 

MATERIAL V METODO: 

Se consideraron 500 estudios hemodiná- 

micos de nuestros archivos, que excluyen 
a los correspondientes a cardiopatías con- 
génitas y con valvulopatías aórticas. 

De esta manera se obtuvieron: 37 estudios 

normales, 309 con arterioesclerosis corona- 

rias, 71 con valvulopatía mitral reumática, 
71 con miocardiopatía y 12 hipertensos. 

Se clasificó alas coronariopatías según la 

dominancia arterial y se consideraron las 

oclusiones de más del 70 por ciento. 

Alas valvulopatías mitrales se las clasi- 
ficó en: estenosis, insuficiencia y enferme- 
dad; a .Ias miocardiopatías en obstructivas 
y no obstructivas. 

Se tuvo en cuenta la vinculación entre 
prolapso e hipertrofia del 0 de los músculos 

papilares. 
La regurgitación mitral se la clasificó en 

4 grados, según su magnitud. 
Los parámetros hemodinámicos conside- 

rados fueron: 

presión de fin de diástole (Pfd) 
, volumen 

de fin de diástole (Vfd) 
, fracción de eyec- 

ción (Fe) y la valoración objetiva del ventri- 
culograma en posición oblicua anterior de- 
recha a 300, en razón de que habitual mente 
en la misma se observan, tanto el prolapso 
de los festones de la valva posterior y el de 

la valva anterior que tiende hacerlo en 

sentido anteroposterior. 
No se tuvieron en cuenta los signos clíni- 

cos de prolapso. 

RESULTADOS: 

Entre los 50'0 estudios analizados se en- 
contraron 94 casos de prolapso mitral (18,8 

por ciento), distribuidos en la siguiente 
forma: 
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Cuadra 1 

Los parámetros hemodinámicos considera- 
dos en las distintas patologías con y sin pro- 
lapso dieron los siguientes valores. 

Cuadra 2 

No se encontró correlación entre lesión 

anatómica arterial, vinculada a la zona del 

prolapso. 

Cuadra 3 

Se halló estrecha correlación en las dis- 

tintas patologias entre prolapso de una 0 am- 
bas valvas e hipertrofia del 0 de los múscu- 
los papilares correspondientes. 

Cuadra 4 

La incidencia de prolapso de válvula mitral 

en pacientes con hipertrofia. del 0 de los 

músculos papilares correspondientes fue del 

70 %. La asociación de prolapso de valva an- 

terior con la posteromedial se encontró en 
3 casos, y el de valva anterior aislado sólo 

en uno. La regurgitación mitral se halló en 
18 casos asociada a prolapso (19,1 %J. Fue 

leve y moderada, salvo en los portadores 
de insuficiencia y 10 enfermedad, que fue 

grado III. 
. 

Las anomalías de la contracción ventricu- 

lar fueron general mente de carácter segmen- 

tario: disquinesias (9 casos), aquinesias (4 

casos) e hipoquinesias (25 casos). EI 50 % 

de los pacientes con coronariopatías y pro- 

lapso de válvula mitral asociado, presenta- 
ron dichas anomalías. Las miocardiopatías 
de tipo obstructivo con prolopso presenta- 

ron: imagen de "pie de bailarina" (1 caso), 
de "reloj de arena" (1 caso), y la única 

. ventriculografía con disminución general de 

la contractilidad, aunque no severa, fue la 

de un paciente con miocardiopatía no obs- 

tructiva. 
DISCUSION: 

EI p~olapso de la válvula mitral, es una 

forma especial de anormalidad en el meca- 
nismo funcional de la misma, que puede 0 

no asociarse con incompetencia valvular. 
EI cierre normal de dicha válvula, se halla 

condicionado a la integridad anatómica y 

funcional del aparato mitral, formado por: 
la pared auricular, el anillo valvular, las val- 

vas, las cuerdas tendinosas, los músculos 

papilares y la pared ventricular. 
La contracción ventricular se realiza por 

efectos combinados de los músculos espi- 
rales con los constrictores profundos, cu- 

yos acortamientos reducen el diámetro de la 

cavidad y en menor grado el eje longitudinal. 
siendo este coordlnado accionar producto 



Hospital Militar Hemodinamia 

Prolapsos según patología 
NQ de NQ Pro- % P ro- 

Patologia casos lapsos . lapsos 

Normales 37 0 0 

Corona - 309 56 1 8,1 rios - 

. 

Est. 36 0 0 
en 

Q) 

Ins. 20 2 1 0,0 - 

tV 

.. 
... Enf. 1 5 2 13,3 .- :e 

Total 71 4 5,6 
I 

Obst 38 23 605 o 

.- 
' 

" 
No .. en 33. 4 12,1 tU 

tU óbst 
(,)'- 0'" .- tU 

Total 71 27 38,0 :æQ. 

Hipe rten- 12 7 58,3 sos 

Totales 500 94 1 8,8 
CUADRO 1 
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HOSPITAL MILIT AR CENTRAL HEMODINAMIA 

COMPARACION DE PARAMETROS HEMODINAMICOS 

CON PROLAPSO DE SIN PROLAPSO DE SIGNIFICACION DE 

VALVULA MITRAL VALVULA MITRAL LA DIFERENCIA 
PATOLOGIA 

- - - 

FE VFD N~ FE VFD PFD N' PFD FE VFD PFD 
(SFË) (SYFO) (SPFD) (Si'Û (SYFO) (SPFO) 

0.745 97,27 14 
POCO Muy Muy' 

0,690 127,67 17 signif. sigmf. sigmf. CORONARIOP. 56 (0,015) (3,81) (0,70) 45 (0,025) (9,25) (0,72) bO,10 ø.<Q01 ð.< 0,01 

MIOCARDIOP. 
23 0,781 88,07 12 13 0,762 80,10 14 No S. No S. No S. 

OBSTRUCT IV. (0,017) (4,52) (0,80) (0,025) (6,57) (2,06) ~0,40 a> 0,40 do> 0,20 

MIOCARDIOP. 0,650 124.19 17 0,510 133,22 16 MuyS. No S. No S. 
4 

(0,022) (12,21) (2,38) 
21 

(0.028). (9,15) (1.01) I. = 0,001 ~>O,50 ~0,50 NO OBSTRUC 

HIPERTENS. 
0,723 79,23 14 0,766 106,31 16 No S. P.S. No S. 

7 
(0,046) (7,05) (3,65) 

10 
(0,037) (14,46) (1,821) ð.> 0,40 a> 0,10 ~O,40 

4 
0,700 141,40 16 21 0,679 105,12 13 No S. No 5 No S. 

MITRALES (0,030) (22,29) (2,4) (0,020) (8,26) (0,91) Ià.> 0,50 ...> 0,20 d.> 11,40 

52 0,794 102,49 1:) 
NORMALES (0,009) (4,02) (0,88) 

CUADRO 2 

Hospital Militar Central SeccionHemodinamia 

Relación lesión corona ria Y prolapso mitral 

Lesión ar, NQ de 
NQ. de ca- Nil de c~ % de % sin 

terial única sos con sos sin 
>del 70 % casos prolaDso. DrolaDso. prolapso!: prolapsos' 

Derecha ~ 126 13 113 . 10,3 89,7 
minante. 

Circunfleja 29 0 29 0 100 
dominante. 

Ambas 68 6 62 8,8 91,2 
der + circ. 

Descenden 31 1 0 21 32 2 678 , , 

te ant. 
CUADRO 3 
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RELACION PROLAPSO + HI PERTROF I A 

DE MUSCULOS PAPILARES 

NQ de 
NQ de Hipertro- % de Hipertro- 

Patología fia de Músc. fia de Músc. 
Prolapsos Papi la res Papilares 

Norma I es 0 0 0 

Coronarios 56 51 91,1 

Estenosis 0 0 
- 

(I) 50 G) Insufic. 2 1 
- 

tV 

.. 100 - 

Enferm. 2 2 
.- :s 

Totales 4 3 75,8 

tV Obstruct. 23 23 100 
ø. 
.2 
"0 No obst. 4 3 75 .. 
tV 

(,)(1) 
.2 tV 

Totales 27 26 96,3 :s: 
, 

Hipertensos 7 7 100 
,--'>- 

Totales 94 87 91 ,5 % 

CUADRO 4 

de la disposición sincicial de las fibras mio- 

cárdicas. EI complejo mecanismo de la con- 

tracción comienza con la de los músculos 

papilares, 10 cwal permite un adecuado an- 
claje de las cuerdas tendinosas y, por ende, 
de las valvas, deteniendo así la marcha ha- 

cia la auricula, que a éstas Ie impone el 

incremento de la presión intraventricular du- 

rante la sistole. 
Se desprende que cualquier alteración, ya 

sea anatómica 0 funcional, puede provocar 

una anomalia en el cierre de la válvula. Bá- 

sicamente, se podrian dividir dichas anoma- 

lias, en aquellas condicionadas por una res- 
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tr:cción en la cantidad 0 movilidad de los 

tejidos, que componen los distintos integran- 
tes anatómicos y en los debidos a un exceso 
en la cantidad 0 movilidad de dichos tejidos, 

independientemente, claro está, de la causa 
etiológica y de la anomalía resultante. 

Interesa considerar aqui a este segundo 

grupo, ya que es necesario, para que la 

válvula prolapse esta condición 
Si se tiene en cuenta que las cuerdas 

tendinosas, están en relación sólo con el 

borde libre de las valvas, es fácil suponer 
que un exceso de tejido valvular, puede con- 

dic.onar su balonamiento dentro de la aurí- 

cula, aún con integridad del res to del apa- 

rato mitral. Tal situación se presenta, pOI' 

ejemplo, en la degeneración mixomatosa de 
la válvula. 

La hiperextensibilidad de las cuerdas y/o 
de los músculos papilares, así como la 1'0- 

tura de una 0 varias cuerdas 0 del músculo 

papilar, permiten la no detención de la 0 

Jas valvas, produciéndose el prolapso en sus 

diversos grados. Si durante la sistole ven- 

tricular, la contracción de los músculos pa- 

pilares, que como se mencionó anterior- 

mente, precede a la pared, no se realiza 0 

es inadecuada, al producirse el acortamiento 
de la cavidad, desde el apex hacia el anillo, 
puede generarse el prolapso. Además, las 

anomalias segmentarias de la contracción 

capaces de alterar el eje de tensión de los 

músculos papilares, 0 bien, las que condicio- 

nen una alteración en la zona de inserción 

de los mismos, permiten, al no existir un 

"pilar" de contensión para el borde libre de 

la:; valvas, la prooucción del prolapso. 
Las alteraciones anatómicas y/o funcio- 

nales de los músculos papilares, correspon- 
den a 10 incluido dentro del término "disfun- 

ción de los mismos". Las anomalias de con- 

tracción del anillo valvular, no son de pOI' 

si causa de prolapso, pero son un factor 
coadyuvante cuando se Ie suma otro de los 

antes mencionados La pared auricular juega 

un 1'01 secundario en la producción de pro- 

lapso, aunque una vez establecido éste, y 

en caso que coexista reflujo, su dilatación 

puede agravarlo. La incompetencia de la vál- 
vula no se la regia en el prolapo mistral. 
Esto se explica, si se tiene en cuenta la 

amplia superficie mediante la cual ambas 
valvas coaptan normalmente, 10 que permite 
cierto margen de seguridad. 
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La menor incidencia de prolapso de la 

valva anteromedial se debe, probablemente, 
a la corta distancia que media entre la in- 

serción y el borde libre de la misma, en 

relación con la posterior, y la estrecha vin- 
culación anatómica que tiene con el techo 
de la aorta, en su porción infravalvular. Con- 
siderando 10 expuesto se entiende que el 

prolapso de la válvula mitral, es patogéni- 

camente el resultado de una 0 varias cau- 
sales, y que no es posible atribuirlo a una 
sola causa etiológica, ya que son varios los 
disturbios que pueden intervenir en su pro- 
ducción. 

La arterioesclerosis coronariana, es, entre 
otras, una causa frecuente de prolapso; sin 

embargo, la forma en que esta intervendría 
en su producción, no se relaciona directa- 
mente con la falla de perfusión en la zona 
de prolapso. Este hecho induce a pensar, 
que seria la hipoxia distal, pOI' alteraciones 
de la mecánica, no siempre demostrables, la 

responsable del mismo. 

Hemodinámicamente el prolapso de .Ia. 
válvula mitral, no tiene alteraciones propias. 
Estas, cuando existen, dependen de la pa- 

tología que Ie dio origen 0 de otras asocia- 
das. Es necesario para su producción, una 
función ventricular satisfactoria, esto es: 
Vfd normal 0 no significativamente aumen- 
tado, Fe normal y Pfd no modificada sensi- 
blemente. 

La estrecha correlación entre prolapso e 

hipertrofia del 0 de los músculos papilares, 
es considerada pOI' los auto res como la re- 
sultante de una doble dependencia: asi, el 

prolapso conduce a la hipertrofia, e inde- 
pendientemente 0 no, esta conduce al pro- 
lapso. En el primer caso, una vez estable- 
cido el prolapso, la detención de la 0 las 

valvas se 'realizan más allá de los límites 

normales, tanto en el espacio como en el 

tiempo, resultando de ésto un aumento en 
la aceleración del 0 de los bordes libres, 

generándose en el cierre un impacto mayor, 
que es soportado pOl' él 0 los músculos pa- 

pilares a través de sus cuerdas. Esta sobre- 

carga constante y persistente seria la res- 

ponsable de la hipertrofia. 
En el segundo caso, teniendo en cuenta 

las consideraciones previas, no es difícil su- 

poneI' que la hipertrofia del 0 los músculos 
papilares lIeve al prolapso valvular. Dicha 

ipertrofia no sólo podría deberse alas dis- 



tintas etiologías 
a una forma de 

que comprometa 

mencionadas, sino también 

miocardiopatía hipertrófica. 

solamente su anatomía. 

Trabajo leido en las 

títica de la Sociedad 

logía, 1976. 

l' Y 2' Reunión Cien- 

Argentina de Cardio- 

SUMMARY 

MITRAL VALVE PROLAPSE: 

ETHIOPATHOGENESIS AND 
HEMODYNAMICS FINDINGS 

The incidence of mitral valve prolapse was 
evaluated in a total of 500 hemodynamic stu- 
dies. Patients with aortic and congenital heart 
diseases were not included in this group. 

The different hemodynamic patterns were 
compared in these cases: 37 studies were 
normal, 309 presentd arteriosclerotic disease 0/ 
the coronary arteries, 71 patients had rheu- 
matic mitral wlw disease, 71 had myocardia! 
disease and 12 patients were hypertensive. 

Associated mitral valve prolapse was pre- 
sent in the group of coronary disease in 56 

cases (18,1 %), in the primary myocardial 
disease group in 27 patients (38 %), in the 

valvular group the prolapse was encontered 
in 4 cases (5,6 % ), and in the hypertensive 
group in 7 cases (58,3 % ). 

The following parameters wcre considered: 

LVEDV, EF, LVDEDP and the ventriculogra- 
phio pattern in the lef anterior oblique posi- 
tion. In the coronary group the mean EF was 
0,75; in the primary myocardial disease group 
it was 0.76; in the mitral group the mean EF 
was 0.70 and in the hypertensive group 0.72. 

The mean LVEDP was 14 mmMg in the 
coronary group, 13 mmHg in the myocardial 
disedse grot/p, 16 mmHg in the mitral group 
and 14 mmHg in the hypertensive group. 

The mean LVEDV was 97,27 cc in the 
coronary group;' 93,42 cc in the muocardial 
disease group; 141,40 cc in the mitral group 
and 79,23 cc in the hypertensive group. 

The mitral valve prolapse is the end result 
of one or several causative factorll which, iso- 
latecl or in association, are able to produce a 

malfunction in the closure mechanism of the 
valve. 

There is a close relationship between the 
mitral valve prolapse and the muscular papi- 
Ilaru hypertrophy as well as the ventricular 
function. 
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