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Reparacion de prolapso mitral y miocardiopatia hipertréfica obstructiva
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La mayoria de pacientes con miocardiopatia hipertréfica presenta insuficiencia mitral por el
desplazamiento sist6lico anterior del velo mitral anterior. En la mayoria de casos, la miectomia septal
aislada soluciona tanto la obstruccién del tracto de salida del ventriculo izquierdo, como la insuficiencia
mitral por movimiento sistélico anterior. Sin embargo, algunos pacientes presentan lesiones intrinsecas
de la valvula que requieren reparacién concomitante. Presentamos el caso de un paciente joven con
miocardiopatia hipertréfica obstructiva y prolapso del velo posterior mitral por rotura de cuerdas.
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Mitral valve repair and obstructive hypertrophic myocardiopathy
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Most patients with obstructive hypertrophic cardiomyopathy present with mitral regurgitation due to
sistolic anterior movement of the anterior mitral leaflet. In most cases, isolated septal myectomy solves the
left ventricle outflow tract obstruction and the mitral regurgitation. However, some of these patients have
instrinsec lesions of the mitral valve requiring concomitant repair. We present the case of a young man
with obstructive hypertrophic cardiomyopathy and posterior leaflet prolapse due to rupture of chordae

tendineae.
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Introduccion

La miocardiopatia hipertréfica obstructiva (MCHO) es la cardio-
patia hereditaria mas frecuente, afectando a 1 de cada 500 perso-
nas'. Se caracteriza por una hipertrofia septal, normalmente
asimétrica y de predominio basal. La sintomatologia es muy varia-
ble, desde pacientes asintomaticos hasta la presentacién de sinto-
mas muy limitantes en un 5-30% de los casos o, incluso, de muerte
sibita?. Los sintomas se deben a la obstruccién del tracto de salida
por el movimiento sistélico del velo mitral anterior (SAM). En un 13%
de casos, la MCHO va acompaiiada de localizacién anémala de los
musculos papilares o una insercién atipica de los velos mitrales en
ellos, que aumentan la obstruccién del tracto de salida3.

La mayoria de pacientes presentan insuficiencia mitral (IM) se-
cundaria a SAM; sin embargo, algunos de ellos presentan lesiones
intrinsecas de la valvula mitral, generando una insuficiencia de do-
ble origen®. Presentamos el caso de un varén joven con MCHO y rotu-
ra de cuerdas del velo posterior.

Caso clinico

Se trata de un varén de 48 afios con antecedentes patol6gicos de
sindrome antifosfolipido, embolia pulmonar bilateral, duodenitis
erosiva con historia de hemorragia previa y epilepsia, que ingresa
por disnea y angina de minimos esfuerzos. El paciente presentaba
insuficiencia cardiaca en clase funcional IV de la New York Heart As-
sociation, pese a tratamiento médico intensivo con propanolol
(120 mg al dia). La ecocardiografia preoperatoria mostraba una gran
hipertrofia septal asimétrica con gradiente en el tracto de salida
del ventriculo izquierdo (TSVI) en reposo de 50 mmHg, un septo in-
terventricular de 20 mm e IM severa con doble flujo regurgitante;
uno posterior secundario a movimiento sistélico anterior mitral y
otro anterior producido por un amplio prolapso del velo posterior en
su segmento P2 con una imagen sugestiva de varias cuerdas tendi-
nosas rotas (fig. 1A, B).

Se realiz6 una resonancia magnética que confirmaba la presencia
de hipertrofia septal de 20 mm, con colapso sistélico medioventricu-
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Figura 1. A. Las imagenes ecocardiogréficas preoperatorias muestran la insuficiencia
mitral grave por prolapso de cuerdas, asi como el gradiente en el tracto de salida del
ventriculo izquierdo. B. Puede observarse también el contacto del velo mitral anterior
contra el septo interventricular.

lar y la presencia de IM con 2 flujos de regurgitacion. Tanto la eco-
cardiografia como la resonancia magnética descartaron la insercion
anémala de los misculos papilares o la presencia de cuerdas tendi-
nosas con insercién en la pared libre del VI.

Una vez completado el estudio preoperatorio, y dada la refracta-
riedad de la sintomatologia del paciente se decidi6 cirugia preferen-
te. Bajo anestesia general, se comprob6 la presencia del gradiente de
presion entre el VIy la aorta ascendente mediante puncién directa y
registro continuo simultaneo de las presiones (fig. 2A); el gradiente
en reposo era de 60 mmHg y alcanzaba los 100 mmHg tras la provo-
cacién de extrasistoles ventriculares (fig. 2B).

Bajo circulacién extracorpérea con canulacién aorto-atrial, se
realizé una aortotomia oblicua. Tras verificar la correcta inserciéon
de los madsculos papilares por inspeccién directa, se realiz6é una
miectomia septal extendida hacia el 4pex ventricular®. Al realizar
la miectomia, también se resec6 una cicatriz fibrética en el septo in-
terventricular causada por el traumatismo repetido del velo mitral
anterior. Mediante una atriotomia izquierda a nivel del surco de Son-
dergaard se llevé a cabo la reparacion mitral, que consistié en la re-
seccion triangular amplia del segmento P2 y anuloplastia posterior

Figura 2. La puncién directa de la aorta y del ventriculo izquierdo a través del ven-
triculo derecho (A) permiten obtener el gradiente de presiones entre ambas cimaras,
en reposo y tras provocacion de extrasistoles (B).

con una banda flexible Sovering band (Sorin, Saluggia, IT) de 36 mm
(fig. 3). La inspeccion directa de la valvula mitral confirmé la rotura
de las cuerdas tendinosas de P2 y la presencia de una zona fibrética
en el velo anterior, debido al traumatismo del mismo contra el septo
interventricular por el SAM.

Una vez finalizada la cirugia se comprobd, en reposo y tras gene-
racion de extrasistolia ventricular, la ausencia de gradiente de pre-
sion entre el VI y la aorta ascendente tanto por ecocardiografia
transesofagica como por puncién directa, asi como la correccion de

Figura 3. La inspecci6n directa de la valvula mitral muestra correcta coaptacién de
ambos velos.
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Figura 4. A. Una vez finalizada la intervencién se comprobé la correccién del gradien-
te de presiones mediante registro continuo invasivo de las mismas. B. Mediante eco-
cardiografia transesofagica se comprobé la resolucién de la obstruccién del tracto de
salida del ventriculo izquierdo y el correcto funcionamiento de la valvula mitral.

la IM (fig. 4). Los tiempos de la cirugia fueron 116 minutos de circula-
cion extracorpérea y 98 minutos de isquemia miocardica. El post-
operatorio cursé sin incidencias estando el paciente asintomatico a
los 6 meses de la intervencién.

Discusion

La MCHO es una entidad clinica frecuente, que se caracteriza por
su gran variabilidad clinica. En la mayor parte de los casos, los sinto-
mas son debidos a la obstruccién dindmica del tracto de salida del
TSVI por el velo mitral anterior. La mayoria de los pacientes pueden
controlarse con tratamiento médico (betabloqueantes, calcio-anta-
gonistas, etc.); sin embargo, un 5-30% de los pacientes presentan sin-
tomas limitantes?. En estos pacientes, con sintomas refractarios y
gradiente superior a 50 mmHg, estd indicado el tratamiento quirdr-
gico si la anatomia es favorable's”.

Para conseguir un buen resultado con la miectomia, hay que des-
cartar la presencia de inserciones anémalas de los musculos papila-
res, la presencia de misculos papilares o cuerdas tendinosas
suplementarias, presentes en el 10% de los pacientes con MCHO. En
la mayoria de pacientes, la IM y el SAM quedan resueltos tras la
miectomia septal, por lo que no es necesaria ninguna actuacion so-
bre la valvula. Sin embargo, algunos pacientes presentan lesiones
intrinsecas de la valvula mitral como rotura y/o elongacién de cuer-
das que requieren reparacién adicional. La combinacién de MCHO y
valvulopatia mitral concomitante supone un reto ya que la correc-
cion del prolapso aumenta el riesgo de SAM, ya aumentado en estos
pacientes, especialmente en los casos en que se realiza anuloplastia

mitral como parte de la reparacion, tal y como describe Wané®. Algu-
nos autores abogan por la sustitucion valvular mitral para solucionar
la obstruccién del TSVI en estos pacientes; sin embargo, trabajos
mas recientes, como los publicados por Wan? o Zhu® demuestran que
la reparacion valvular mitral en esta patologia es factible y con bue-
nos resultados, ya sea con la extensién de la miectomia a nivel apical,
la recolocacidon de los misculos papilares, la plicatura de los velos
o la realizacién de una anuloplastia afiadida a la reseccion de parte
de los velos mitrales. Para evitar cualquier grado de IM residual por
SAM tras la reparacién valvular, es crucial garantizar la ausencia to-
tal de obstruccidon del tracto de salida izquierdo, de ahi la importan-
cia de realizar una miectomia septal extendida en lugar de limitarse
arealizar una miectomia tipo Morrow, que muchas veces solo consi-
gue desplazar el punto de obstruccién desde los segmentos basales,
justo por debajo de la valvula aértica, a los segmentos medioventri-
culares y al aparato subvalvular pero no la elimina completamente.
Para conseguir esto, es también frecuente la necesidad de realizar
una miectomia de los propios mdsculos papilares o incluso su repo-
sicionamiento. Otra técnica para evitar el SAM fue descrita por Car-
pentier; esta consiste en el uso de un anillo rigido tras la ampliacion
del velo anterior en los pacientes con anillos mitrales pequefios y
ventriculos hiperdindmicos™. La sustitucién mitral solo deberia rea-
lizarse en caso de valvulas no reparables en las que no se corrija la
IM tras la resolucién completa de la obstruccién y del SAM, ya que
afiade todos los problemas derivados de una prétesis valvular mi-
tral?. En nuestro caso y dados la edad, los antecedentes protromboti-
cos y la gastropatia hemorragica del paciente, consideramos
prioritario conseguir la reparacién valvular, evitando los potenciales
problemas derivados de cualquier sustituto protésico.

Para asegurar el éxito de la intervencidn, una vez realizada la
miectomia y tras abandonar la circulacion extracorpérea, debe veri-
ficarse la correccion del gradiente de presion entre VI y aorta ascen-
dente. Tal y como ha publicado Ashikhmina', la ecocardiografia
transesofagica permite comprobar la correccién del SAM y el correc-
to funcionamiento de la valvula mitral; sin embargo, en un 39% de
los casos no es posible conseguir el plano ecocardiografico adecuado
para la correcta medicion del gradiente en el TSVI. Para descartar la
presencia de este, deben registrarse simultineamente de forma in-
vasiva las presiones en ambas cavidades, en reposo y tras maniobras
de provocacion (creacién de extrasistoles, administracién de isopro-
terenol, etc.). Esta medicién permite conocer con exactitud el gra-
diente residual e indica la necesidad de extender la miectomia para
conseguir la resolucién completa de la obstrucciéon.

Conclusiones

La miectomia septal es el tratamiento de eleccion en los pacientes
con MCHO y sintomas refractarios al tratamiento médico intensivo.
Los resultados en centros de elevada experiencia son excelentes con
cifras de mortalidad inferiores al 1%'?. Algunos de los pacientes
con MCHO presentan ademas IM no debida al movimiento sist6lico
anterior del velo mitral. En estos pacientes, la miectomia septal no
corregira totalmente la IM, siendo necesaria la reparacién valvular,
adaptada al mecanismo causante de la regurgitacién. La reparacion
valvular en estos pacientes es factible y con buenos resultados; con-
sideramos que deberia intentarse en todos los pacientes, especial-
mente en aquellos que el recambio valvular pueda suponer un riesgo
elevado de complicaciones a largo plazo.
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