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1. INTRODUCERE, ETIOLOGIE ȘI
EPIDEMIOLOGIE

Insuficien"a sau regurgitarea mitrală este definită de trecerea
unei cantită"i de sânge în timpul sistolei din VS retrograd în
atriul stâng. IM este consecin"a afectării componentelor
aparatului mitral, foi"ele, inelul, cordajele tendinoase, mușchii
papilari sau miocardul ventricular. În func"ie de modul de
apari"ie, IM poate să fie acută (vezi Capitolul 20.2.2) sau
cronică.

IM cronică este clasificată în două entită"i distincte,
insuficien"a mitrală primară și insuficien"a mitrală secundară
sau func"ională. IM primară este boala propriu‐zisă a valvei
mitrale, în care sunt afectate una sau mai multe componente
ale aparatului valvular. În IM secundară, valva mitrală (foi"ele
valvulare și cordajele) este normală, IM fiind consecin"a
afectării ventriculare, de cauză ischemică sau non‐ischemică.
Această clasificare este necesară deoarece, spre deosebire de
IM primară, în IM secundară evaluarea severită"ii, a

prognosticului și a tratamentului sunt mai pu"in definite.
Insuficien"a mitrală este determinată de numeroase boli

a căror frecven"ă variază în func"ie de zona geografică (Tabelul
I). În Europa și SUA, IM secundară sau func"ională este cea mai
frecventă, urmatǎ de IM degenerativă, din endocardita
infec"ioasă, din bolile de "esut conjunctiv, reumatismală și
congenitală (1). Prolapsul de valvă mitrală (PVM) are o
prevalen"ă între 1,7% în SUA și 2% în "ările vest‐europene.
Este consecin"a degenerescen"ei mixomatoase la tineri și
deficien"ei fibroelastice la vârstnici. IM din prolapsul de valvă
mitrală este cea mai frecventă cauză de IM primară în "ările
dezvoltate, deși doar 9% din cazurile de prolaps mitral se
asociază cu IM semnificativă (2,3,4,5). IM de etiologie
reumatismală este în continuă scădere în "ările industrializate
în ultimii 25 de ani, dar rămâne prima cauză de regurgitare
mitrală în "ările în curs de dezvoltare. 

IM secundară în asociere cu boala cardiacă ischemică este
prezentă la o treime din bolnavi. Inciden"a valvulopatiei crește
cu vârsta, de la <1% înainte de vârsta de 55 de ani, la peste
9% după vârsta de 75 de ani (2). Într‐o meta‐analiză, IM a fost

Tabelul I. Cauze de insuficien!ă mitrală.
Frecvente Secundară (funcţională)

Boală coronariană
Hipertensiune arterială
Alcool
Boala Chagas
Virusul imunodeficienţei umane

Primară
Boală reuma(smală
Prolaps (boală mixomatoasă)
Endocardită

Puţin frecvente Secundară (funcţională)
Miopa(e idiopa(că dilata(vă
Mişcare sistolică anterioară (cardiomiopa(e hipertrofică, ataxie Friedrich, amiloidoză)

Primară
Iradiere
Medicamente
Boli sistemice: lupus eritematos sistemic, sindrom an(fosfolipidic, spondilită anchilozantă, poliartrită
reumatoidă
Traumă: leziune prin decelerare, instrumentar
Fibroză endomiocardică

Rare Secundară (funcţională)
Anevrism subvalvular de (p african
Hemocromatoză
Boala Fabry
Sclerodermie
Pseudoxantoma elas(cum

Primară
Leziuni congenitale: valvă mitrală în paraşută, cle* de valvă, fenestraţie de foiţă mitrală

(Date din: 7; Jutzy KR, Al‐Zaibag M: Acute mitral and aor"c valve regurgita"on. In Al‐Zaibag M, Duran CMG (eds): Valvular
Heart Disease. New York, Marcel Dekker, 1994, pp 345‐362;8 Haffajee CI: Chronic mitral regurgita"on. In Dalen JE, Alpert JS
(eds): Valvular Heart Disease. 2nd ed. Boston, Li$le, Brown, 1987, p 112.)
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prezentă în anul 2000 la 2,5 milioane de persoane din SUA,
cauza cea mai frecventă fiind IM  secundară de cauză
ischemică și non‐ischemică (6).

În registrul european de valvulopatii Euro Heart Survey
care a analizat 4910 de bolnavi spitaliza"i sau în ambulator,
IM a fost a doua cauză de valvulopatii după stenoza aortică,
fiind prezentă într‐o propor"ie de 32% (9). Într‐o cohortă de
773 bolnavi cu infarct miocardic, inciden"a regurgitării mitrale
ischemice la 30 de zile post‐infarct a fost de 50%. 12% din
bolnavi au avut IM ischemică moderat‐severă care au fost
detectată ecocardiografic, deoarece diagnosticul clinic a fost
neconcludent (10).

2. ANATOMOPATOLOGIE

Insuficien!a mitrală primară
IM degenerativă, cea mai frecventă cauză de IM primară,

se caracterizează printr‐un spectru larg de leziuni (Fig. 1). 
Afectarea localizată a foi"ei posterioare cu prolaps prin

degenerescen"a sau displazia fibroelastică este mai frecventă
după 60 de ani, iar boala Barlow sau degenerescen"a
mixomatoasă afectează multiple segmente ale ambelor foi"e
care prolabează și afectează persoanele mai tinere (11,12). 

În boala Barlow foi"ele mitrale au "esut în exces, sunt
îngroșate și laxe (floppy), prin depunerea în exces de
proteoglicani în stratul spongios. Cordajele tendinoase sunt
alungite difuz, iar inelul mitral este sever dilatat. Foi"a
posterioară este mai frecvent afectată, dar pot prolaba
ambele foi"e. Cordajele se pot rupe, determinând eversiunea
sistolică (flail) în atriul stâng (AS) a unei păr"i a foi"ei mitrale
cu IM severă. Modificările mixomatoase pot afecta pe lângă
valva mitrală și valva tricuspidă sau valva aortică. Unii bolnavi
cu prolaps mitral idiopatic asociază habitus astenic,
rectitudinea coloanei vertebrale și pectus excavatus. În afară
de forma idiopatică, valva mitrală cu aspect lax (floppy) este
întâlnită în boli de "esut conjunctiv, cum ar fi sindromul

Marfan, sindromul Ehler‐Danlos sau în boli cardiace
congenitale. 

Displazia fibroelastică este o formă de prolaps mitral
localizat, care afectează cel mai frecvent scalopul P2 al foi"ei
posterioare. Cordajele tendinoase sunt sub"iri datorită unei
deficien"e a "esutului de colagen și au tendin"a de a se rupe.
Segmentul valvular afectat poate avea aspect normal sau
poate dezvolta modificări mixomatoase, spre deosebire de
segmentele adiacente care sunt de aspect normal sau sunt
mai sub"iri și translucide. Inelul mitral are dimensiuni normale.
Displazia fibroelastică a fost descrisă de A. Carpentier (12) și
apare la persoanele cu vârstă peste 60 de ani fără istoric de
suflu sistolic.

În boala reumatismală, foi"ele mitrale și aparatul
subvalvular se fibrozează și se calcifică progresiv, iar foi"ele
devin rigide, cu apari"ia stenozei sau regurgitării mitrale.
Regurgitarea mitrală reumatismală izolată este rară și de
regulă se asociază cu stenoza mitrală și cu leziuni ale valvei
aortice.

Patologia inelului mitral se poate asocia cu IM. În fibrila"ia
atrială idiopatică (“lone”) inelul mitral se dilată, dar dilatarea
este mai mică decât a inelului tricuspidian. IM asociată este
ușoară. Calcificarea inelului mitral apare la vârstnici, iar
imobilitatea inelului, care nu se mai contractă în timpul
sistolei, determină IM. Calcificările pot interesa și bazele
foi"elor mitrale la locul de inser"ie pe inel. Calcificarea inelului
mitral este mai frecventă la femei, la bolnavi cu diabet zaharat
sau care au al"i factori risc pentru ateroscleroză și la bolnavi cu
insuficien"ă renală cronică. IM consecutivă calcificarii inelului
mitral este rareori severă. 

Endocardita infec"ioasă determină IM prin perforarea
foi"elor mitrale sau prin vegeta"ii mari ce interferă cu
închiderea valvulară și IM poate fi acută. 

Regurgitarea mitrală poate apărea în cardiomiopatiile
restrictive prin afectarea inelului mitral și a aparatului
subvalvular. Defectul septal atrial de tip ostium primum se
asociază cu fisura foi"ei anterioare (“cleft” mitral) și
regurgitare mitrală. 

Fig. 1. Formele bolii mitrale degenerative, de la degenerescen%a fibroelastică (DFE) la boala Barlow. (După 13, Adams DH, Rosen‐
hek R, Falk V. Degenerative mitral valve regurgitation: best practice revolution. Eur Heart J (2010) 31 (16): 1958‐196)
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Insuficien!a mitrală secundară
IM secundară este consecin"a remodelării și disfunc"iei

sistolice ventriculare din cardiopatia ischemică și non‐
ischemică, în care valva mitrală are morfologie normală. IM
din cardiopatia ischemică poate să apară acut sau cronic.
Forma acută a regurgitării mitrale se datorează rupturii
par"iale a mușchilor papilari prin necroză și este considerată
o complica"ie mecanică a infarctului miocardic, necesitând un
tratament de  urgen"ă (vezi Cap. 20.2.2). 

IM cronică ischemică este definită ca IM care apare după
2 săptămâni de la debutul infarctului miocardic, în absen"a
modificărilor structurale ale valvei mitrale. Mecanismele care
determină IM secundară sunt: 1) remodelarea ventriculară cu
trac"ionarea foi"elor mitrale în sistolă prin deplasarea apicală
și posterioară a mușchilor papilari; 2) dilatarea inelului mitral;
și 3) scăderea for"elor care ac"ionează asupra închiderii valvei
prin scăderea func"iei contractile ventriculare. 

Remodelarea VS în IM ischemică poate fi localizată sau
poate cuprinde întregul ventricul. Infarcul miocardic inferior
se asociază cel mai frecvent cu IM, pilierul inferior fiind irigat
de o singură arteră coronară fa"ă de pilierul anterior ce
primește de obicei vasculariza"ie dublă. În infarctul miocardic
inferior, prin deplasarea apicală și postero‐laterală a
mușchiului papilar postero‐medial secundar achineziei
inferioare localizate, foi"a posterioară este trac"ionată
posterior. Linia de coapta"ie mitrală este deplasată posterior,
iar forma coapta"iei este asimetrică, foi"a anterioară
extinzându‐se peste cea posterioară (cu aspect de “pseudo‐
prolaps) (14). Jetul mitral regurgitant este excentric,
direc"ionat spre peretele posterior al AS. În cardiomiopatia
dilatativă ischemică asociată cu infarct miocardic anterior
întins sau cu multiple infarcte și în cardiomiopatia dilatativă
non‐ischemică, VS este global dilatat și sferic. Deplasarea
apicală și posterioară a ambilor mușchi papilari trac"ionează
simetric cele două foi"e mitrale, cu reducerea ariei de

coapta"ie, deplasarea punctului de coapta"ie  către ventricul,
iar aria sistolică între foi"ele mitrale și inelul mitral (aria de
“tenting”) crește (Fig. 2). (15,16).

Dilatarea uniformă a inelului mitral cu aplatizarea și
pierderea formei de șa contribuie suplimentar la apari"ia IM și
determină creșterea tensiunii exercitate asupra foi"elor (18).
Date experimentale arată că pânza valvulară este de două ori
mai mare decât orificiul mitral. Pentru a determina IM, inelul
mitral trebuie să se dilate de peste 1,75 ori (19). În
cardiomiopatiile dilatative ischemice și non‐ischemice
asociate cu bloc major de ramură stângă, activarea electrică și
mecanică ventriculară asincronă determină o contrac"ie
necoordonată a mușchilor papilari care favorizează
regurgitarea mitrală. După terapia de resincronizare, scăderea
duratei de activare între cei doi mușchi papilari s‐a corelat cu
reducerea severită"ii IM (20).

Scăderea for"elor care ac"ionează asupra închiderii valvei
în IM prin disfunc"ie contractilă ventriculară contribuie la IM,
mai ales când se asociază și dilatarea VS (21). Tratamentele
care ameliorează func"ia contractilă ventriculară și care
corectează ischemia miocardică pot să determine, prin
creșterea for"elor care închid valva mitrală în timpul sistolei,
reducerea gradului de IM.

În cardiomiopatia hipertrofică obstructivă regurgitarea
mitrală se produce prin deplasarea foi"elor mitrale și a
cordajelor către septul interventricular în timpul sistolei,
deplasare produsă atât prin fenomenul de suc"iune cât și
datorită anomaliilor valvei mitrale și ale aparatului subvalvular.

3. Fiziopatologie
În IM o parte din volumul sangvin din VS este ejectată

retrograd în atriul stâng în timpul sistolei prin valva mitrală
incompetentă. În timpul diastolei volumul de sânge care
pătrunde din AS în VS este crescut, deoarece reprezintă suma
dintre volumul sanguin care vine din venele pulmonare și
volumul regurgitant. 

IM primară este valvulopatia care determină o
suprasarcină de volum « pură », cu dilata"ie atrială și
ventriculară, spre deosebire de insuficien"a aortică, în care co‐
există suprasarcina și de volum și de presiune, sau de stenoza
aortică în care este o suprasarcină de presiune « pură ».
Evolu"ia IM primare cronice este lentă, cu o lungă perioadă în
care boala este compensată, iar decompensarea apare tardiv. 

În IM severă, volumul regurgitant reprezintă jumătate din
volumul total ejectat de VS. Iar 50% din volumul regurgitant
pătrunde în AS în perioada de contrac"ie izovolumică, înainte
de deschiderea valvei aortice. 

Volumul crescut din VS crește presarcina ventriculară,
determinând întinderea sarcomerelor către lungimea lor
maximă, legea Frank‐Starling fiind utilizată maximal (22). AS
care are o presiune scăzută favorizează golirea VS și reduce
astfel volumul telesistolic ce ajunge în aortă. Frac"ia de ejec"ie,
care este un indice de ejec"ie dependent de postsarcină, va
crește în IM severă compensată dacă contractilitatea
miocardică este normală. În IM severă cronică, valoarea
normală a FE este de aproximativ 70% (22,23,24).

Suprasarcina de volum determină dilatarea ventriculară și
creșterea complian"ei ventriculare (umplerea se face cu un
volum crescut la presiune scăzută). Func"ia diastolică
ventriculară este hipernormală (25,26). Remodelarea

Fig. 2. Modificările valvei mitrale în dilatarea ventriculară, ce
determină creșterea for%elor de trac%iune asupra foi%elor
mitrale în sistolă prin deplasarea apicală și laterală a
mușchilor papilari și cu apari%ia insuficien%ei  mitrale, fa%ă de
un ventricul normal. (După 17, Foster E, Rajni KR, Secondary
mitral regurgitation, Chapter 19, pag. 295‐309 in Valvular
Heart Disease, A Companion to Braunwald’s Heart Disease,
4th Edition, 2014)
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ventriculului stâng este caracteristică suprasarcinii de volum,
cu dilatare excentrică ventriculară și grosime normală a
pere"ilor ventriculari, prin dispunerea în serie a sarcomerelor.
Acest tip de remodelare favorizează umplerea rapidă, dar este
mai pu"in adecvat pentru ejec"ie/func"ia sistolică ventriculară.
Faptul că ejec"ia debutează precoce și lipsește perioada
izovolumică de creștere a presiunii determină
reducerea/inadecvarea masei musculare care ar putea fi în
rela"ie cu scăderea func"iei ventriculare (27,28,29).

AS se dilată progresiv datorită complian"ei atriale crescute,
iar presiunea atrială rămâne mult timp în limite normale.
Bolnavii cu IM și dilatare marcată a AS dezvoltă mai frecvent
fibrila"ie atrială și scăderea debitului cardiac. La unii bolnavi
complian"a atrială este moderat crescută, iar presiunea din
atriul stâng se transmite retrograd către patul capilar pulmonar.

Volumul regurgitant este variabil și depinde atât de
mărimea orificiului regurgitant, cât și de gradientul de presiune
ventriculo‐atrial (30). Orificiul regurgitant este mai mare când
cresc presarcina și postsarcina și când scade contractilitatea
miocardică. Creșterea presarcinii, dilatarea progresivă a VS,
dilatarea consecutivă a inelului mitral agravează severitatea IM,
care la rândul său accentuează remodelarea ventriculară (22). 

Volumul bătaie total este crescut până în fazele de
decompensare, dar volumul efectiv anterograd scade odată cu
progresia IM către formele simptomatice. Simptomele la efort
se datorează scăderii debitului cardiac la efort, care este
determinantul principal al capacită"ii func"ionale, nu volumul
regurgitant. 

În IM primară decompensată, ventriculul stâng este mult
dilatat, iar dilatarea se asociază cu creșterea rigidită"ii
camerale și a presiunii diastolice ventriculare. Consecutiv
cresc presiunile de umplere ventriculare, crește presiunea în
AS și la nivelul capilarului pulmonar. Hipertensiunea arterială
pulmonară și insuficien"a ventriculară dreaptă, deși sunt mai
pu"in frecvente decât în stenoza mitrală, sunt consecin"e ale
regurgitării mitrale severe, avansate. Postsarcina și volumul
telesistolic cresc secundar dilatării ventriculare. În fazele
tardive ale regurgitării mitrale, disfunc"ia miocitară și fibroza
intersti"ială contribuie la scăderea contractilită"ii ventriculare,
iar frac"ia de ejec"ie și debitul cardiac încep să scadă. FE sub
60% indică scăderea contractilită"ii ventriculare (23,24). În
această fază a IM cronice apare activarea neurohormonală,
cu creșterea activită"ii simpatice și a peptidelor natriuretice,
mai ales la bolnavii simptomatici.  

Apari"ia disfunc"iei sistolice ventriculare este un element
important în evolu"ia bolii. În raport cu alte afectiuni
cardiovasculare (de exemplu stenoza aortică sau boala
cardiacă ischemică), la același nivel al FE contractilitatea
miocardică este mai sever afectată în IM. În forma cronică
severă, o valoare a FE de 50% semnifică disfunc"ie sistolică
ușoară, între 40‐50% reflectă disfunc"ie sistolică moderat‐
severă, iar scăderea FE <35% semnifică disfunc"ie sistolică
foarte severă, cu risc operator crescut.

Ischemia miocardică este rară în IM. Fluxul coronarian
miocardic rămâne normal, iar energia contractilă este
direc"ionată către scurtarea fibrelor, nu către dezvoltarea
tensiunii parietale, determinând un consum miocardic de
oxigen moderat (31). 

Parametrii care reflectă evolu"ia IM compensate către
forma decompensată,  reprezentând în același timp indica"ii

pentru interven"ia chirurgicală, sunt dimensiunea
telediastolică a VS (diametrul de 70 mm și/sau volumul de 200
ml), dimensiunea telesistolică a VS (diametrul de 45 mm,
volum de 55 ml/m2) și nivelul FE (FE<60%) (30,32,33,34).

În forma secundară (func!ională) valva mitrală este
indemnă, iar regurgitarea mitrală este doar o componentă a
bolii, consecin"ă a remodelării și scăderii func"iei contractile
ventriculare. Consecin"ele hemodinamice ale coexisten"ei IM
vor fi mai rapide și mai severe decât în IM primară. Prezen"a
oricărui grad de severitate va deteriora suplimentar func"ia
ventriculară deja compromisă și presiunile de umplere
crescute. 

Forma secundară este considerată severă la un prag de
severitate mai mic al gradului de regurgitare evaluat
ecocardiografic decât IM primară. Orificiul regurgitant efectiv
este frecvent subestimat. 

IM secundară ischemică este dinamică, iar severitatea
acesteia variază la efort, indiferent de gradul IM din repaus
(35). Agravarea ischemiei, răspunsul hipertensiv, sau
reducerea rezervei contractile pot crește severitatea IM
secundare în timpul efortului (35). Factorii care se asociază cu
modificarea severită"ii la efort sunt scorul de cinetică
parietală, aria inelului mitral în sistolă, gradul de deplasare a
coapta"iei în VS și aria de “tenting” a foi"elor mitrale. 

4. TABLOU CLINIC

4.1 Simptome
Simptomele IM depind de severitatea și de rapiditatea cu

care progresează boala, de prezen"a aritmiilor (în special
fibrila"ia atrială), de apari"ia hipertensiunii arteriale
pulmonare și de existen"a comorbidită"ilor.    

În formele ușoare de IM primară bolnavii pot fi
asimptomatici toată via"a, iar bolnavii cu IM primară
moderată sau severă pot rămâne asimptomatici mul"i ani.
Simptomele de insuficien"ă cardiacă apar de obicei între 40 și
60 de ani în formele severe, odată cu scăderea func"iei
ventriculare. Cele mai frecvente simptome sunt dispneea la
efort și astenia fizică, manifestări de insuficien"ă cardiacă, prin
creșterea presiunii în capilarul pulmonar și scăderii debitului
cardiac. Anamneza bolnavilor este importantă pentru
depistarea simptomelor, deoarece IM severă simptomatică
reprezintă indica"ie chirurgicală. În unele situa"ii apari"ia
disfunc"iei ventriculare stângi ireversibile poate să apară în
absen"a simptomelor. 

Dispneea în repaus, uneori înso"ită de edem pulmonar acut,
se poate datora apari"iei fibrila"iei sau flutterului atrial cu
răspuns ventricular rapid. În fazele tardive ale bolii, când
disfunc"ia sistolică miocardică este adesea ireversibilă, se
instalează dispneea paroxistică nocturnă și ortopneea.
Hipertensiunea arterială pulmonară și insuficien"a cardiacă
dreaptă sunt manifestări tardive ale IM cronice avansate. În IM
degenerativă sau mixomatoasă, asociată cu prolapsul de valvă
mitrală, bolnavii pot avea dureri toracice anterioare fără caracter
anginos și palpita"ii, datorită extrasistolelor atriale și ventriculare
sau fibrila"iei atriale. Angina pectorală este rară în forma primară
și se datorează co‐existen"ei cardiopatiei ischemice.
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În IM secundară dispneea și astenia fizică sunt frecvent
consecin"a disfunc"iei sistolice ventriculare asociate
cardiomiopatiei dilatative ischemice sau non‐ischemice decât
IM per se.

4.2 Examen fizic
Insuficien!a mitrală primară
În formele ușoare  examenul clinic poate fi normal cu

excep"ia suflului sistolic audibil. 
În formele severe șocul apexian este deplasat lateral spre

stânga, este de scurtă durată și hiperdinamic. Suflul sistolic de
intensitate mare se înso"ește de freamăt sistolic și de
zgomotul trei de umplere, semn de regurgitare mitrală severă,
sau de galop protodiastolic, semn de insuficien"ă ventriculară
stângă. Semnele de insuficien"ă cardiacă dreaptă sunt
absente, dar în formele avansate de regurgitare mitrală se
poate palpa parasternal stâng ventriculul drept dilatat. 

Pulsul periferic are ascensiune și decelerare rapide, cu
amplitudine normală sau scăzută și presiunea pulsului
normală, spre deosebire de regurgitarea aortică. 

Zgomotul 1 este de obicei diminuat și înglobat în suflu.
Zgomotul 1 de intensitate normală sau crescută asociat
suflului holosistolic sugerează boala mitrală reumatismală.
Zgomotul 2, componenta pulmonară, este intens în focarul
pulmonar în hipertensiunea arterială pulmonară asociată. În
formele moderate și severe se auscultă constant la apex
zgomotul 3, zgomot protodiastolic de umplere. Uneori, în
formele severe, zgomotul 3 este urmat de un scurt suflu
protodiastolic, datorită cantită"ii mari de sânge ce vine din AS
în VS. În formele avansate în care se asociază insuficien"a
ventriculară dreaptă, în focarul tricuspidian poate fi auscultat
un suflu de regurgitare tricuspidiană secundară, care crește
în intensitate în timpul inspirului, și pot fi prezente semnele de
congestie sistemică (jugulare turgide, hepatomegalie
dureroasă, edeme gambiere, revărsate pleurale).

În sistolă, la apex, se percepe un suflu holosistolic, de
tonalitate înaltă și care nu se modifică în func"ie de respira"ie
sau de lungimea ciclurilor cardiace (spre deosebire de stenoza
aortică). Intensitatea suflului se corelează slab cu severitatea
în special în formele de regurgitare mitrală secundară,
deoarece intensitatea suflului diminuă prin scăderea debitului
cardiac. Cu toate acestea, un suflu sistolic intens, înso"it de
freamăt și de zgomotul trei de umplere, are specificitate mare
pentru IM severă. 

Iradierea suflului este către axilă sau, când are intensitate
mare, se poate ausculta și în spate. În prolapsul sau flail‐ul
foi"ei mitrale posterioare, datorită jetul regurgitant care este
direc"ionat către peretele posterior aortic, iradierea suflului
se face anterior către focarul aortic. Suflul sistolic se
diferen"iază de suflul de stenoză aortică deoarece nu iradiază
pe vasele gâtului. Suflul de regurgitare mitrală crește în
intensitate la manevre care cresc postsarcina, ca de exmplu
manevra Valsalva, exerci"iul izometric și pozi"ia de
« squatting » (ghemuită), sau cresc presarcina (ridicarea
membrelor inferioare). În unele forme de IM, chiar severe
apreciate ecocardiografic, suflul sistolic nu se aude așa de
bine, nu este intens, fenomen ce a creat dispute între
ecocardiografiști și clinicieni. Intensitatea suflului nu depinde
numai de volumul de sânge ce trece din VS în AS ci, mai ales,

și de transferul de presiune. În anumite cazuri, fanta (orificiul
regurgitant) are o formă geometrică ce face ca transferul de
presiune să nu se facă brusc ci treptat. Mai luăm în calcul și
direc"ia jetului regurgitant: dacă jetul nu este central, calită"ile
audibile ale IM sunt modificate.

La ausculta"ie, prolapsul de valvă mitrală se caracterizează
prin prezen"a clicului mezosistolic și a suflului mezo‐
telesistolic, ce pot fi prezente izolat sau asociate. Clicul apare
la distan"ă de  zgomotul 1 și după debutul ascensiunii pulsului
carotidian, și astfel se difere"iază de clicul de ejec"ie aortic. Se
auscultă parasternal stâng la baza sternului și uneori pot exista
mai multe componente ale clicului. Clicul este consecin"a
tensionării cordajelor tendinoase și a prolabării foi"elor
mitrale mixomatoase în timpul sistolei în AS. Suflul mezo‐tele
sistolic din prolapsul mitral crește în intensitate către sfârșitul
sistolei și se corelează cu gradul de regurgitare mitrală.
Ausculta"ia cardiacă este dinamică. Cliclul și suflul de
regurgitare mitrală se deplasează mai precoce în timpul
sistolei, fără ca intensitatea suflului să se modifice, la
manevrele care diminuă dimensiunea ventriculului stâng
(hipovolemia, pozi"ia ortostatică, manevra Valsalva). În
ortostatism diminuarea cavită"ii VS accentuează suflul sistolic
din 2 afec"iuni: prolapsul de valvă mitrală și cardiomiopatia
hipertrofică obstructivă. Manevrele care cresc postsarcina sau
întoarcerea venoasă determină deplasarea clicului și suflului
către zgomotul 2. În formele severe, avansate, de prolaps de
valvă mitrală, suflul de regurgitare mitrală devine holosistolic,
iar clicul nu se mai aude.  

Suflul de regurgitare mitrală trebuie diferen"iat de suflurile
sistolice care apar în  stenoza aortică, insuficien"a
tricuspidiană, cardiomiopatia hipertrofică obstructivă sau
defectul septal ventricular. Aici modificarea zgomotelor și
ecocardiografia au un rol important.

5. TESTE DE DIAGNOSTIC

5.1 Electrocardiograma poate fi în limite normale. În
forma severă, la o treime din bolnavi este prezentă hipertrofia
ventriculară stângă și dilatarea atriului stâng. Traseul ECG
poate releva tulburări de ritm atriale, mai ales fibrila"ie sau
flutter, sau ventriculare. În IM secundară, pe traseul ECG pot
apare BRS major sau semne electrice caracteristice ischemiei
miocardice. 

5.2 Examenul radiologic eviden"iază cardiomegalie prin
dilatarea ventriculului stâng și a atriului stâng. Prezen"a stazei
venoase pulmonare și a edemului intersti"ial semnifică
asocierea insuficien"ei ventriculare stângi. În IM ușoară,
aspectul radiologic al cordului este de dimensiuni normale.

5.3 Ecocardiografia este cel mai important examen
paraclinic în diagnosticul IM. Cu ajutorul ecografiei cardiace
se evaluează etiologia, mecanismul și severitatea IM.
Ecografia oferă date despre valva mitrală, despre celelalte
valve, despre dimensiunea, geometria și func"ia ventriculară
stângă, prezen"a hipertensiunii arteriale pulmonare, a
regurgitării tricuspidiene și a func"iei ventriculare drepte.
Informa"iile ecografice despre anatomiei valvei mitrale sunt
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importante pentru  decizia de reparare valvulară, iar
monitorizarea ecografică intraoperatorie evaluează rezultatul
interven"iei. 

Evaluarea severită"ii regurgitării mitrale se face prin
integrarea tuturor parametrilor Doppler, calitativi,
semicantitativi și cantitativi, deoarece un singur parametru nu
este suficient pentru a cuantifica gradul valvulopatiei. Fluxul
Doppler color suprapus pe imaginea 2D are sensibilitate și
specificitate de aproape 100% în detectarea IM. La subiec"ii
sănătoși un mic jet de IM este considerat normal sau fiziologic
și este eviden"iat la 70‐80% din cazuri (34). Originea și direc"ia
jetului color pot ajuta în clarificarea mecanismului regurgitare
mitrală. Deoarece mărimea fluxului Doppler color în AS este
deteminată de numeroși factori în afară de severitatea IM, nu
se recomandă utilizarea sa ca parametru în evaluarea
severită"ii. Măsurarea venei contracta, care reprezintă cea mai
îngustă por"iune a fluxului regurgitant, localizată chiar
deasupra orificiului regurgitant, are mai mare acurate"e,
deoarece este mai pu"in dependentă de gradientul de
presiune atrio‐ventricular și de debit. Determinarea venei
contracta se face în inciden"ele parasternal longitudinal sau
apical 4 camere, iar o valoare a venei contracta >7 mm indică
o regurgitare mitrală severă (Tabelul II).

Parametrii Doppler continuu (CW) folosi"i în estimarea
severită"ii sunt intensitatea semnalului Doppler, care este mai
mare în regurgitarea mitrală semnificativă, și forma curbei
spectrale. Curba spectrală are aspect triunghiular caracteristic
în regurgitarea mitrală acută sau în regurgitarea mitrală
cronică severă, datorită scăderii rapide a vitezelor către
sfârșitul sistolei prin creșterea presiunii atriale stângi. Viteza
protodiastolică a fluxului transvalvular diastolic peste >1,5
m/sec reflectă volumul mare de sânge care traversează rapid
orificiul mitral în protodiastolă. Inversarea fluxului sistolic in

venele pulmonare este un parametru util în aprecierea
severită"ii IM, dar este influen"at în afară de severitate de
numeroși al"i factori. Prezen"a convergen"ei proximale a
fluxului regurgitant, PISA (proximal isovelocity surface area),
reprezintă debitul bătaie retrograd. PISA este cel mai utilizat
parametru pentru evaluarea cantitativă a regurgitării mitrale,
fiind la baza calculului orificiului regurgitant efectiv (AEOR), a
volumului regurgitant și a frac"iei regurgitante. Metoda PISA
și măsurarea venei contracta au cea mai mare acurate"e în
evaluarea severită"ii IM când orificiul regurgitant este
constant, de exemplu în IM holosistolică. Dacă orificiul
regurgitant este dinamic, de exemplu în prolapsul de valvă
mitrală cu regurgitare telesistolică, sau în IM ischemică în care
regurgitarea este maximă la debutul și la sfârșitul sistolei,
severitatea este supraestimată. De asemenea când orificiul
regurgitant nu este circular, ci este eliptic, din IM ischemică,
sau sunt mai multe jeturi regurgitante, evaluarea 2D
subestimează gradul regurgitării. Ecografia tridimensională
are avantajul de a măsura prin planimetrie directă vena
contracta, indiferent de forma orificiului regurgitant și de
numărul de jeturi (36). IM primară este considerată severă
când vena contracta este >7 mm, PISA este largă, AERO este
>40 mm2, iar volumul regurgitant este 60 ml sau >50% din
volumul total ejectat de VS (respectiv frac"ia regurgitantă). În
IM secundară studiile au demonstrat faptul că mortalitatea
bolnavilor este crescută la prag mai mic de severitate a
regurgitării mitrale (37,38). Din aceste considerente, Sarano
și colab. au propus ca regurgitarea mitrală secundară să fie
considerată severă când AEOR ≥20 mm2 volumul regurgitant
≥30 ml, prag de severitate care a fost introdus în ghidurile
european și american de valvulopatii (1,14,39).

Morfologia valvei mitrale este importantă pentru
diagnosticul etiologic, a mecanismului regurgitării și în

Tabelul II. Criterii ecocardiografice pentru definirea insuficien!ei mitrale severe.
Calitative
Morfologie valvulară Flail valvular/ muşchi papilar rupt/ defect larg de coaptare

Jet regurgitant Doppler color Jet central foarte mare, sau jet excentric aderând, spiralat şi atingând
peretele posterior al atriului stâng

Semnalul CW al jetului regurgitant Dens/ triunghiular
Altele Zonă largă de convergenţă a fluxurilor
Semicantitative
Lăţimea venei contracta (mm) ≥ 7 (> 8 pentru determinarea biplană)
Fluxul venos în amonte Inversare sistolică a fluxului venos pulmonar
Influx Undă E dominantă ≥ 1,5 m/s
Altele IVT mitral/ IVT aortic > 1,4
Cantitative Primară Secundară
AEOR (mm2) ≥ 40 ≥ 20
Volum regurgitant (ml/bătaie) ≥ 60 ≥ 30
+ dilatare cavităţi cardiace/ vase VS, AS

CW – Doppler continuu; IVT ‐ integrala timp‐viteze; AEOR ‐ aria efectivă a orificiului regurgitant; VS ‐ ventriculul stâng; AS ‐ atriul
stâng. (39 ‐ Vahanian A, Alfieri O, Felicita Andreotti F et al. Guidelines on the management of valvular heart disease (version
2012) Eur Heart J (2012) 33, 2451–2496)
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Fig. 3. A. Ecocardiografie transtoracică sec%iune longitudinală parasternală. Prolapsul foi%ei posterioare, scalopul P2 (săgeată). B.
Ecocardiografie transesofagiană (ETE). Prolapsul foi%ei posterioare, scalopul P2 (săgeată). C. ETE. Insuficien%a mitrală la examenul
Doppler color. Prezen%a zonei de convergen%ă (săgeată roșie), a venei contracta (linia neagră) și a jetului regurgitant excentric
direc%ionat opus foi%ei care prolabează, aici către peretele posterior aortic (AO). D. Ecografie ETE tridimensională. Valva mitrală
privită din atriul stâng cu  prolaps al scalopului P2 (săgeată). AS ‐ atriul stâng; VS ‐ ventriculul stâng; VD ‐ ventriculul drept.

Tabelul III. Caracteristicile tipurilor asimetric şi simetric de regurgitare mitrală ischemică.
Asimetric Simetric

Tracţionare foiţe Foi"a posterioară tracţionată spre peretele
posterior

Ambele tracţionate spre apex

Direcţie jet de RM Excentric, posterior De obicei central
Aria de “tenting” Crescută Maximă
Inel Modificări minore Dilatat şi aplatizat
Remodelare VS Regională Globală
Localizare infarct Inferior Anterior/ multiplu
Extensia bolii coronariene ACD/ CX Multivasculară

RM‐ regurgitare mitrală; ACD ‐ artera corona dreaptă; CX ‐ artera circumflexă. (După 40, Marwick T, Lancelotti P, Pierard LA.
Ischaemic mitral regurgitation: mechanisms and diagnosis, Heart 2009;95:1711‐1718)
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evaluarea posibilită"ii de reparare valvulară. În forma
degenerativă, aspectul de prolaps este definit ecografic de
coaptarea foi"elor deasupra planului inelului mitral cu peste 2
mm în parasternal ax longitudinal (Fig. 3). Valva mixomatoasă
este caracterizată de o grosime a "esutului valvular de >5 mm.
Ecografia poate decela prezen"a flail‐ului mitral, definit prin
eversia sistolică a unei por"iuni din foi"ele mitrale datorită
rupturii de cordaje (degenerativă sau din endocardita
infec"ioasă), cu IM consecutivă care este severă. În
regurgitarea mitrală secundară se pot evalua gradul și tipul de
trac"ionare a foi"elor mitrale, simetric sau asimetric,
caracteristic cardiopatiei ischemice (Tabelul III), (Fig. 4).

Ecocardiografia transtoracică (ETT) se completează cu
ecocardiografia transesofagiană (ETE), care are acurate"e mai
mare în aprecierea anomaliilor morfologice ale aparatului mitral
și a mecanismului regurgitării mitrale. ETE este recomandată
de asemenea la bolnavii cu IM și cu fereastră ecografică
inadecvată. ETE este esen"ială pentru evaluarea posibilită"ii de
reparare valvulară. Prin ETE se poate determina cu mai mare
precizie localizarea prolapsului mitral. În IM secundară, ETE
măsoară mai precis lungimea foi"elor mitrale, a distan"ei de
coapta"ie și a ariei de tenting, acestea fiind elemente
importante pentru indica"ia de reparare valvulară sau
interven"ională. Caracteristicile ecocardiografice nefavorabile
pentru repararea valvei mitrale în IM secundară, func"ională,
eviden"iate prin ETT și ETE, sunt enumerate în Tabelul IV.
Ecografia tridimensională transtoracică sau transesofagiană
este complementară tehnicilor ecografice clasice în evaluarea
morfologiei valvei mitrale, în cuantificarea severită"ii IM și
evaluarea volumelor ventriculare și ale atriului stâng.

Ecografia cardiacă este metoda non‐invazivă de elec"ie
prin care se evaluează consecin"ele IM asupra ventriculului
stâng și atriului stâng. Dilatarea ventriculară și func"ia sistolică
evaluate prin FE sunt parametrii care reflectă impactul
hemodimanic al regurgitării mitrale și reprezintă indica"iile de
interven"ie chirurgicală în regurgitarea mitrală severă.
Ecografic se determină presiunea arterială pulmonară, func"ia
ventriculului drept și diagnosticul valvulopatiilor co‐existente. 

Clasificarea func!ională a regurgitării mitrale. A.
Carpentier propune o clasificare func"ională a regurgitării
mitrale, bazată pe modificările aparatului valvular
determinate de diverse boli, utilă din punct de vedere
chirurgical în alegerea tehnicii potrivite. Această clasificare se
bazează pe mișcările de deschidere și de închidere ale foi"elor
mitrale și cuprinde trei tipuri (Fig. 5). Tipul I este caracterizat
prin dilatarea inelului mitral, cu mișcarea normală a foi"elor.
În tipul II, mișcarea foi"elor este amplă (prin prolaps mitral,
ruptură a cordajelor tendinoase sau a mușchilor papilari). În
tipul III, mișcarea foi"elor este redusă, prin leziuni ale foi"elor
propriu‐zise (îngroșări sau calcificări ale foi"elor sau cordajelor,

Fig. 4. Insuficien%ă mitrală secundară. A. Ecocardiografie transtoracică (ETT) inciden%ă ax lung parasternal longitudinal. Distan%a
de coapta%ie și aria de tenting ale valvei mitrale sunt crescute. B. ETT inciden%ă apical patru camere. Insuficien%ă  mitrală cu
prezen%a zonei de convergen%ă. 

Tabelul IV. Caracteris$ci ecocardiografice nefavorabile
pentru repararea valvulară mitrală în insuficien!a mitrală
func!ională ischemică şi non‐ischemică.

Deformarea valvulară mitrală
Distanţa de coaptare ≥ 1 cm
Aria de “ten(ng” > 2,5 – 3 cm
Jeturi complexe
Unghi posterolateral > 45 grade

Remodelarea ventriculară stângă locală
Distanţa dintre muşchii papilari > 20 mm
Distanţa papilar posterior – fibrosa > 40 mm
Anomalie de cine(că a peretelui lateral
Remodelarea ventriculară stângă globală
Diametru telediastolic >65 mm; diametru telesistolic 

>51 mm 
(volum telesistolic >140 ml)
Indice sistolic de sfericitate > 0,7

(Adaptat după 41, Lancelo( P, Marwick T, Pierard LA.
How to manage ischemic mitral regurgita"on. Heart
2008;94:1497‐502)
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fuziuni ale comisurilor) cu limitarea deschiderii și închiderii
valvei ‐ tipul IIIa ‐ sau prin restric"ionarea închiderii mișcării
foi"elor indemne, datorită dilatării globale sau segmentare a
VS ‐ tipul IIIb.

Deoarece IM este o boală progresivă, bolnavii necesită
urmărire periodică. Repetarea ecografiei cardiace la bolnavii
cu regurgitare mitrală se face în func"ie de severitatea bolii.
Ecografia cardiacă se repetă la 3‐5 ani în formele ușoare și la
1‐2 ani în formele moderate. În formele severe, ecografia se
repetă anual sau de două ori pe an. Apari"ia simptomelor sau
debutul fibrila"iei atriale sunt indica"ii de reevaluare
ecocardiografică. 

Ecocardiografia transesofagină este utilă în blocul operator
inainte de opera"ie și mai ales imediat după opera"ie, la
pornirea cordului, pentru evaluarea rezultatelor și eventual
corectarea lor. Ecocardiografistul trebuie să fie bine antrenat
pentru asemenea evaluări cu consecin"e importante.

5.4 Teste de efort
Unii bolnavi cu IM severă considera"i asimptomatici pot să nu
își recunoască simptomele, să își nege simptomele, sau să își
reducă activitatea fizică pentru a rămâne asimptomatici.
Testul de efort este util pentru a induce simptomele și pentru
aprecierea toleran"ei la efort. Testul de efort cardiopulmonar
poate aduce informa"ii suplimentare legate de limitarea
consumului de oxigen la efort care este de cauză cardiacă sau
noncardiacă (43).

Testul de efort ecocardiografic este indicat la bolnavii la
care există discrepan"ă între severitatea simptomelor și gradul
IM în repaus, sau la care dilatarea cavită"ilor stângi pare
excesivă în rela"ie cu severitatea valvulopatiei. Apari"ia
hipertensiunii arteriale pulmonare sau agravarea insuficien"ei
sunt argumente că simptomele se datorează IM, ce necesită
corec"ie chirurgicală (43,44,45). În IM ischemică, o creștere a
AEOR ≥13 mm2 se asociază cu creșterea morbidită"ii și
mortalită"ii (35).

5.5 Rezonan"a magnetică cardiacă (RMC) este tehnica
non‐invazivă prin care se determină cu precizie volumele
ventriculului stâng și ventriculului drept și frac"ia de ejec"ie.
Prin RMC se poate calcula de asemenea volumul regurgitant.
Tehnica este mai pu"in utilă în evaluarea anatomiei valvei
mitrale. RMC este indicată când datele ecocardiografice nu
sunt concludente, din cauza ferestrei ecografice inadecvate.   

5.6 Cateterismul cardiac și ventriculografia
Cateterismul cardiac și ventriculografia cu substan"ă de
contrast sunt investiga"ii care nu se mai efectuează de rutină
în IM. Cateterismul cardiac este indicat dacă testele non‐
invazive nu sunt concludente în evaluarea severită"ii sau a
func"iei ventriculare, sau când există neconcordan"e între
datele clinice și testele non‐invazive. Pe lângă evaluarea
semicantitativă a IM, cateterismul cardiac poate depista
creșterea presiunilor de umplere ventriculare care confirmă
etiologia cardiacă a dispneei.  

6. EVOLU,IE NATURALĂ

6.1 Insuficien"a mitrală primară
Evolu"ia naturală a IM este variabilă și este determinată de
severitatea valvulopatiei și de consecin"ele asupra func"iei
ventriculare. 

Bolnavii cu IM ușoară pot avea evolu"ie favorabilă timp
îndelungat. Bolnavii care au regurgitare mitrală severă și sunt
asimptomatici dezvoltă într‐o propor"ie de 33% evenimente
cardiace (insuficien"ă cardiacă, fibrila"ie atrială sau deces de
cauză cardiacă) după 5 ani, iar rata mortalită"ii este de 22%
(46). Evolu"ia nefavorabilă se datorează pe de o parte
severită"ii IM, iar pe de altă parte modificărilor cardiace de
remodelare și disfunc"ie sistolică ventriculară, dilatare atrială

Fig. 5. Clasificarea func%ională a insuficien%ei mitrale. (Modificat după 42, Carpentier A, Adams DH, Filsoufi F. Carpentier’s Recons‐
tructive Valve Surgery. Saunders (Elsevier), 2010).
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și hipertensiune arterială pulmonară. Prezen"a fibrila"iei
atriale reflectă dilatarea atrială stângă și este un factor
predictiv de evolu"ie nefavorabilă. Bolnavii vârstnici cu IM
severă au evolu"ie mai nefavorabilă decât bolnavii tineri
(33,47,48,49,50).

Spre deosebire de bolnavii asimptomatici, prognosticul
bolnavilor cu IM severă și simptome este mai nefavorabil.
Mortalitatea la 5 ani a bolnavilor cu IM severă simptomatică
la care nu s‐a intervenit chirurgical din diverse motive a fost de
70%. IM prin flail mitral s‐a asociat în mod special cu un
prognostic nefavorabil, atingând o mortalitate de până la 6,3%
pe an (51). Din aceste considerente, apari"ia simptomelor în
IM reprezintă o indica"ie fermǎ de interven"ie chirurgicală. 

6.2 Insuficien"a mitrală secundară
Evolu"ia în IM secundară este mai gravă decât în forma
primară, deoarece valvulopatia este consecin"a disfunc"iei
ventriculare și contribuie suplimentar la progresia insuficien"ei
cardiace. În insuficien"a cardiacă ischemică, regurgitarea
mitrală apare la jumătate dintre bolnavi și se asociază cu
dublarea mortalită"ii, chiar și după revascularizarea
miocardică (52,53,54,55,56). Prognosticul bolnavilor cu
cardiopatie ischemică este mai grav la orice grad de IM,
deoarece aceasta are impact asupra supravie"uirii. IM este
considerată severă în cardiopatia ischemică la o arie a
orificiului regurgitant de >0,2 cm2 și este un factor predictiv
de evolu"ie nefavorabilă (57). IM func"ională este un factor
independent de prognostic și în insuficien"a cardiacă non‐
ischemică, care este adi"ional disfunc"iei sistolice severe și a
disfunc"iei diastolice avansate, de tip restrictiv (58).

Datorită impactului simptomelor asupra prognosticului IM
severe și deoarece disfunc"ia sistolică ventriculară ireversibilă
poate să apară în absen"a simptomelor, bolnavii vor fi
monitoriza"i clinic, ecocardiografic și prin markeri
neurohormonali. 

Determinarea peptidelor natriuretice poate decela evolu"ia
regurgitării mitrale din faza compensată către faza
decompensată, asociată cu activare neurohormonală.
Creșterea peptidelor natriuretice poate fi un factor adi"ional
în decizia de interven"ie chirurgicală la bolnavii cu IM (59). Într‐
un studiu prospectiv, valoarea BNP ≥105 pg/ml a identificat
bolnavii asimptomatici și cu risc crescut de a dezvolta
disfunc"ie sistolică, insuficien"ă cardiacă sau deces pe termen
mediu (60). Valoarea scăzută a BNP are o valoare predictivă
negativă mare, iar urmărirea pe termen lung prin determinarea
BNP a bolnavilor asimptomatici cu IM devine astfel utilă (61).

Tehnicile ecografice mai recente care detectează la efort
modificarea FE, a volumelor ventriculare și a deformării globale
prin metoda speckle tracking pot fi considerate predictori
pentru disfunc"ia ventricularǎ stângǎ postoperator (62).

7. TRATAMENT

7.1 Tratament medicamentos
Insuficien!a mitrală primară
Tratamentul vasodilatator este indicat în regurgitarea

mitrală asociată cu HTA, deoarece scăderea TA scade

postsarcina și scade volumul regurgitant. Spre deosebire de
forma acută, vasodilatatoarele nu au efecte favorabile în IM
cronică asimptomatică în absen"a HTA. Bolnavii la care apare
disfunc"ia sistolică sau devin simptomatici au indica"ie de
interven"ie chirurgicală. La bolnavii care sunt considera"i
neeligibili pentru chirurgie, la care interven"ia chirurgicală este
temporizată, sau la care persistă disfunc"ia sistolică și/sau
simptomele de insuficien"ă cardiacă postoperator, este indicat
tratamentul insuficien"ei cardiace. Tratamentul constă în
administrarea de beta‐blocante, inhibitori ai enzimei de
conversie a angiotensinei sau blocante de receptori de
angiotensină, și antagoniști de aldosteron (63). Tratamentul
cu beta‐blocante la bolnavii cu regurgitare mitrală poate să
întârzie apari"ia disfunc"iei ventriculare stângi și se asociază
cu evolu"ie postoperatorie mai bună (64). Bolnavii cu
regurgitare mitrală și fibrila"ie atrială necesită tratament
anticoagulant cronic. 

Insuficien!a mitrală secundară
Tratamentul medicamentos în IM secundară urmărește

scăderea severită"ii valvulopatiei prin reducerea remodelării
ventriculare (reverse remodeling), scăderea volumelor
ventriculare, creșterea frac"iei de ejec"ie și a for"elor care
determină închiderea valvulară. Tratamentul pe termen lung
include medicamentele indicate în insuficien"a cardiacă,
inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei sau blocantele
de receptori de angiotensină, beta‐blocantele, antagoniștii de
aldosteron și diureticele. Tratamentul vasodilatator nu s‐a
dovedit eficient în IM în absen"a simptomelor de insuficien"ă
cardiacă sau a disfunc"iei ventriculare stângi.

7.2 Terapia de resincronizare
Terapia de resincronizare poate reduce severitatea IM
secundare prin mai multe mecanisme. Resincronizarea
ventriculară, prin stimulare bicamerală, s‐a asociat cu
remodelare inversă, pozitivă, cu reducerea volumelor
ventriculare și cu scăderea for"elor de trac"iune asupra valvei
mitrale. Coordonarea contrac"iei mușchilor papilari s‐a
ameliorat, iar creșterea func"iei contractile ventriculare a
crescut for"ele de închidere a valvei mitrale. 

Bolnavii cu forme severe de IM secundară au beneficiat
cel mai mult de terapia de resincronizare și au avut cea mai
importantă remodelare pozitivă (65). În registrul italian de
terapie de resincronizare, dintre bolnavii cu IM secundară
semnificativă înainte de resincronizare 67% s‐au ameliorat
după 12 luni. (66). În cardiomiopatia dilatativă non‐ischemică,
remodelarea pozitivă ventriculară și reducerea persistentă a
IM au fost de două‐trei ori mai frecvente decât în etiologia
ischemică, în care sunt prezente zone cicatriciale miocardice,
situate mai ales la nivelul peretelui inferior și prin evolu"ia bolii
ischemice (67,68,69).

7.3 Tratament chirurgical
Insuficien!a mitrală primară
Tratamentul regurgitării mitrale primare este reprezentat

de chirurgia valvei mitrale prin reparare sau prin înlocuire
valvulară. Interven"ia chirurgicală are indica"ii majore când IM
severă devine simptomatică sau când se asociază cu scăderea
func"iei sistolice ventriculare stângi. Algoritmul de tratament
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chirurgical în regurgitarea mitrală organică severă este ilustrat
în Fig. 6.

Insuficien!a  mitrală simptomatică
Bolnavii cu IM severă sau moderat‐severă care au

simptome de insuficien"ă cardiacă (clasele II‐IV NYHA) au
recomandare fermă de interven"ie chirurgicală. Plastia valvei
mitrale este de recomandat la to"i bolnavii cu IM primară.
Repararea valvei mitrale este indicată chiar la bolnavii cu
func"ie contractilă ventriculară mult scăzută (FE <30%),
deoarece bolnavii se ameliorează simptomatic, deși impactul
asupra ratei de supravie"uire nu este cunoscut. În absen"a
tratamentului chirurgical, prognosticul bolnavilor este
nefavorabil sub tratament medicamentos. Terapia
medicamentoasă este recomandată doar la bolnavii
simptomatici cu regurgitare mitrală severă și FE scăzută <30%,
care au comorbidită"i sau la care nu sunt posibile nici
repararea valvei și nici înlocuirea valvulară.

Insuficien!a  mitrală asimptomatică
Momentul interven"iei chirurgicale la bolnavii cu IM

primară severă asimptomatică este controversat. O conduită
terapeutică este interven"ia chirurgicală precoce de reparare
a valvei mitrale, fa"ă de atitudinea mai conservatoare de
urmărire a bolnavului până când apar semne de disfunc"ie

sistolică (FE <60% sau diametru telesistolic >45 mm). Tendin"a
actuală este de a interveni chirurgical precoce, înainte de
debutul disfunc"iei ventriculare, pentru prevenirea
consecin"elor postoperatorii pe termen lung. Deși nu există
studii randomizate, prognosticul bolnavilor opera"i  înainte de
apari"ia disfunc"iei sistolice ventriculare a fost comparabil cu
cel al persoanelor sănătoase de aceeași vârstă (70,71). 

Interven"ia chirurgicală precoce este recomandată în IM
severă cu dilatarea ventriculului și atriului stâng, dacă
morfologia valvei mitrale este adecvată reparării valvulare, și,
extrem de important, când există expertiză chirurgicală
(72,73). În centrele cu expertiză chirurgicală în repararea
valvulară, rata de succes operator este de peste 90%, iar
mortalitatea este sub 1% (74).

Repararea valvei mitrale în IM organică severă este
posibilă mai ales în formele degenerative. În prolapsul mitral
localizat la nivelul foi"ei posterioare se înregistrează cele mai
bune rezultate, cu risc redus de recuren"ă a IM. Repararea
valvulară în prolapsul foi"ei anterioare sau în prolapsul
extensiv este mai dificilă, iar durabilitatea interven"iei este
mai mică. La 60% din bolnavi, recuren"a IM este absentă după
15‐20 ani (75,76,77). Repararea valvei mitrale poate fi făcută
și în IM de alte etiologii, cum ar fi endocardita infec"ioasă cu
perfora"ia valvulară sau regurgitarea mitrală din cleft‐ul mitral.

Fig. 6. Algoritmul de tratament in insuficien%a mitrală primară severă. (După 39 ‐ Vahanian A, Alfieri O, Felicita Andreotti F et al.
Guidelines on the management of valvular heart disease (version 2012) Eur Heart J (2012) 33, 2451–2496)
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În IM reumatismală, de cele mai multe ori morfologia valvei
mitrale nu este adecvată reparării, din cauza fibrozei și
retrac"iei foi"elor, fuziunii comisurilor și fuziunii cu retrac"ie a
cordajelor tendinoase. 

În absen"a centrelor chirurgicale cu expertiză în repararea
valvulară mitrală, se recomandă ca bolnavul să fie
supravegheat atent până la apari"ia semnelor de disfunc"ie a
ventriculului stâng, scăderea FE ≤60% sau diametrul
telesistolic ventricular ≥45 mm. Bolnavii cu IM prin flail mitral,
cu risc operator scăzut și la care repararea valvulară este
durabilă, pot beneficia de interven"ie chirurgicală dacă
diametrul telesistolic ventricular este ≥40 mm (33).

În evolu"ia IM severe asimptomatice, decizia de
interven"ie chirurgicală poate fi influen"ată și de apari"ia altor
factori. Prezen"a fibrila"iei atriale la bolnavii cu IM
degenerativă este un factor predictiv de scădere a
supravie"uirii și de apari"ie a insuficien"ei cardiace (78,79).
Dilatarea severă a atriului stâng și prezen"a fibrila"iei atriale
după trei luni preoperator au fost factori predictivi pentru
apari"ia fibrila"iei atriale după interven"ia chirurgicală (80). La
bolnavii cu IM care au fibrila"ie atrială este indicat ca în timpul
interven"iei chirurgicale să se facă tratamentul aritmiei prin
izolarea venelor pulmonare sau prin procedura maze.  

Prezen"a hipertensiunii arteriale pulmonare în repaus (PAP
sistolică >50 mmHg) sau la testul de efort (PAP sistolică >60
mmHg) reprezintă indica"ie de interven"ie chirurgicală
(81,82,83). 

Al"i factori care pot influen"a momentul interven"iei
chirurgicale sunt dilata"ia severă a atriului stâng (volum
indexat ≥60 ml/mp) sau creșterea peptidelor natriuretice
(84,85).

O indica"ie de interven"ie chirurgicală în regurgitarea
mitrală moderată o reprezintă interven"iile chirurgicale pentru
alte indica"ii (revascularizare coronariană, endocardită
infec"ioasă) (1).

Repararea în rela!ie cu înlocuirea valvulară mitrală
Repararea valvulară este tratamentul chirurgical optim la

bolnavii cu regurgitare mitrală, fiind superioară înlocuirii
valvulare mitrale. Riscul operator exprimat prin mortalitatea
la 30 de zile este redus la jumătate fa"ă de înlocuirea valvulară
(STS online risk calculator) (86). În protezarea valvulară,
mortalitatea operatorie este mai mică, fiind <1,6% fa"ă de
5,7% (3‐9%). (87). Repararea valvulară asociată cu bypass
aorto‐coronarian concomitent are mortalitate de 7,6% fa"ă de
11,6% la bolnavii cu înlocuire valvulară și revascularizare (88).
Un alt avantaj al reparării mitrale este men"inerea integrită"ii
aparatului valvular mitral cu men"inerea pe termen lung a
func"iei sistolice ventriculare (89). Complica"iile înlocuirii
valvulare, evenimentele embolice sau hemoragice la protezele
mecanice și deteriorarea protezelor biologice în timp nu apar
la repararea valvulară. 

În situa"ia în care se efectuează înlocuirea valvulară, este
recomandată păstrarea aparatului mitral cu păstrarea
continuită"ii între inel, cordaje și mușchi papilari pentru
prevenirea deteriorării func"iei ventriculare pe termen lung.

Rezultatele interven!iei chirurgicale 
Factorii asocia"i cu creșterea mortalită"ii operatorii sunt

severitatea simptomelor de insuficien"ă cardiacă și severitatea

disfunc"iei cardiace (dilatarea ventriculară și scăderea FE). 
Supravie"uirea bolnavilor postoperator și creșterea calită"ii

vie"ii este mai bună în IM primară decât în forma secundară.
Bolnavii care au disfunc"ie sistolică incipientă (FE >50%),
manifestări de insuficien"ă cardiacă de clasa II NYHA și
presiuni de umplere normale au un prognostic bun. 

Experien"a echipei chirurgicale, mai ales în interven"iile de
reparare a valvei mitrale, este extrem de importantă pentru
evolu"ia și prognosticul bolnavilor.

Insuficien!a mitrală secundară
Revascularizarea miocardică
IM ischemică din infarctul miocardic acut este un factor

predictiv independent de deces, alături de disfunc"ia sistolică
ventriculară. În studiul SHOCK prezen"a regurgitării mitrale a
crescut de șase ori riscul de mortalitate (90, 91).
Revascularizarea miocardică precoce în infarctul miocardic
acut, în special în infarctul miocardic inferior, reduce
semnificativ apari"ia regurgitării mitrale (90,91,92,93). (vezi și
Cap. 20.2.2). În boala ischemică cronică, revascularizarea
miocardică este mai pu"in eficientă, astfel încât 77% din
bolnavii cu IM care au fost revasculariza"i au avut persisten"a
valvulopatiei post‐revascularizare (94).

Tratamentul chirurgical al insuficien!ei  mitrale  
Tratamentul chirurgical optim de reparare valvulară în IM

secundară este controversat, deoarece rezultatele
postoperatorii sunt neclare. Repararea mitrală simultan cu
revascularizarea coronariană prelungește durata interven"iei
chirurgicale și durata de spitalizare la bolnavii cu risc operator
crescut. Din aceste considerente, tratamentul chirurgical în
IM secundară are mai pu"ine indica"ii în ghiduri decât în forma
primară. Tehnicile cel mai frecvent utilizate sunt anuloplastia
mitrală și repararea valvulară. Alte tehnici chirurgicale mai
pu"in utilizate sunt reconstruc"ia ventriculară pentru
reducerea volumelor ventriculare sau rezec"ia zonelor
miocardice akinetice. 

Anuloplastia mitrală cu inel subdimensionat se utilizează
când inelul mitral este dilatat. Recuren"a IM apare la o treime
din bolnavi (95). Reapari"ia regurgitării mitrale este
deteminată de faptul că prin anuloplastie mitrală se reduce
dimensiunea inelului, dar persistă trac"ionarea foi"elor
mitrale, care este consecin"a remodelării ventriculare.
Anuloplastia mitrală asociată cu tratamentul de
revascularizare chirurgicală, care prin ameliorarea perfuziei
favorizează remodelarea pozitivă și scade for"ele de trac"iune
asupra valvei, reduce severitatea IM (96,97,98,99,100). 

Într‐un substudiu al trialului STICH (Surgical Treatment for
Ischemic Heart Failure), revascularizarea chirurgicală asociată
cu reparare valvulară s‐a asociat cu o reducere mai mare a
riscului de mortalitate decât revascularizarea chirurgicală
izolată (101,102). Acest substudiu al trialului STICH a avut însă
ca limită lipsa de randomizare a bolnavilor care au beneficiat
de reparare valvulară asociată cu revascularizare chirurgicală
(103). 

Tratamentul chirurgical al IM secundare este indicat în
ghidul european de valvulopatii la bolnavii cu indica"ie de
revascularizare chirurgicală și au fie IM secundară severă cu FE
>30% (indica"ie de clasă I, nivel de dovezi C), fie au IM
moderată, dar sunt simptomatici, cu FE <30% și cu miocard



Capitolul 20.2.1  • Insuficien"a mitrală cronică14

viabil, dacă valva mitrală poate fi reparată (indica"ie de clasă
IIa, nivel de dovezi C). Dintre bolnavii fără indica"ie de
revascularizare chirurgicală, ar putea beneficia de tratament
chirurgical de reparare valvulară bolnavii cu IM severă,
refractară la terapia medicamentoasă, FE >30 % și
comorbidită"i pu"ine (indica"ie de clasă IIb, nivel de dovezi C).

7.4 Tratament interven"ional
Prognosticul bolnavilor cu IM și insuficien"ă cardiacă, în special
cei cu forme de IM secundară, este grav în absen"a
interven"iei chirurgicale. Din 814 bolnavi cu IM moderat‐
severă și insuficien"ă cardiacă, din care 90% aveau IM
secundară și nu aveau indica"ie de revascularizare miocardică,
doar 36% au fost opera"i (104). Dezvoltarea tehnicilor
interven"ionale percutanate de reparare valvulară,
asemănătoare tehnicilor chirurgicale, oferă o șansă bolnavilor
cu IM severă considera"i inoperabili datorită riscului
chirurgical crescut. 

Repararea percutanată a valvei mitrale utilizând
dispozitivul Mitraclip, care unește por"iunile mijlocii ale
foi"elor mitrale cu crearea unui orificiu mitral dublu prin
tehnica margine‐la‐margine (percutaneous edge‐to‐edge
mitral valve repair), asemănătoare tehnicii chirurgicale
descrisă de Alfieri, reduce severitatea IM și are un risc
procedural redus. Tehnica are o rată crescută de succes intra‐
procedural și determină ameliorarea simptomelor și a func"iei
ventriculare pe termen scurt. Anatomia valvulară trebuie să
fie favorabilă, fără trac"iunea severă a foi"elor mitrale (105,
106). Profilul bolnavului care beneficiază de valvuloplastie
percutanată este bolnavul cu IM secundară severă intens
simptomatic în pofida tratamentului medical optim și a
terapiei de resincronizare, care este inoperabil sau care are
risc chirurgical crescut. Rezultate studiilor actuale trebuie
confirmate în viitor de studii randomizate cu un număr mai
mare de bolnavi, studii care să confirme ameliorarea
simptomatică durabilă sau creșterea supravie"uirii pe termen
lung. Deși dispozitivul Mitraclip a fost aprobat în Europa,
această tehnică nu este recomandată în ghidurile actuale
european și american de valvulopatii (1,39).

Anuloplastia percutanată indirectă prin sinusul coronarian
a fost utilizată la un număr mic de bolnavi (107), iar
dispozitivul ini"ial nu se mai folosește în prezent. 

Alte tehnici percutanate în dezvoltare sunt anuloplastia
directă anterogradă (transseptală) sau retrogradă
(transventriculară) și înlocuirea valvulară mitrală. Înlocuirea
percutanată a valvei mitrale este o tehnică de viitor, fiind mult
mai complexă decât înlocuirea percutanată a valvei aortice.

8. REZUMAT

IM este a doua valvulopatie ca frecven"ă după stenoza aortică.
IM are numeroase cauze și se clasifică în două forme, primară
și secundară, care sunt entită"i diferite din punct de vedere al
patologiei, mecanismului, prognosticului și abordării
terapeutice. IM primară se datorează patologiei propriu‐zise
a aparatului mitral (foi"ele, cordaje tendinoase, mușchi
papilari). În forma secundară, numită și IM func"ională, valva

mitrală este morfologic normală, boala fiind la nivelul
ventriculului stâng, care prin dilatare și disfunc"ie sistolică
trac"ionează foi"ele care se închid incomplet. În "ările
dezvoltate, afectarea degenerativă, mixomatoasă sau
fibroelastică a valvei mitrale este cea mai frecventă cauză a
IM primare. Boala cardiacă ischemică este cea mai frecventă
cauză de IM secundară. Forma severă are o evolu"ie
progresivă către scăderea ireversibilă a func"iei contractile
ventriculare, asimptomatică sau cu manifestări de insuficien"ă
cardiacă. Ecocardiografia este investiga"ia esen"ială pentru
evaluarea IM și a consecin"elor sale asupra func"iei cardiace.
Cu ajutorul diverselor tehnici ecocardiografice se estimează
severitatea și mecanismul regurgitării, morfologia valvulară,
indispensabile pentru alegerea tipului de interven"ie, și se
monitorizează intraoperator rezultatul chirurgiei. Interven"ia
chirurgicală este singura modalitate terapeutică care crește
supravie"uirea în IM, iar repararea valvulară este preferabilă
înlocuirii valvulare. Bolnavii opera"i pentru IM primară severă
înainte ca func"ia contractilă ventriculară să scadă au un
prognostic bun. Repararea valvulară este indicată bolnavilor
cu disfunc"ie contractilă moderat‐severă pentru ameliorarea
simptomelor. IM secundară are un prognostic mai pu"in
favorabil decât forma primară. Tratamentul chirurgical în IM
secundară este recomandat cu precădere bolnavilor care au
indica"ie de revascularizare miocardică prin bypass aorto‐
coronarian. Dezvoltarea tehnicilor percutanate de reparare
valvulară mitrală pentru bolnavii cu regurgitare mitrală
considera"i inoperabili este în curs de evaluare.

9. ABSTRACT

Mitral regurgitation (MR) is the second most common valve
disease, following aortic stenosis. MR has numerous causes
and can be classified into two forms: primary and secondary,
which are distinct entities regarding pathology, mechanism,
prognosis and therapeutic approach. Primary MR is due to an
abnormality in the mitral apparatus itself (leaflets, chordae
tendineae, papillary muscles). In the secondary form, also
known as functional MR, the mitral valve is morphologically
normal, the pathology lies within the left ventricle, tethering
the leaflets by dilation and systolic dysfunction, thereby
leading to their incomplete closure. In developed countries,
degenerative, myxomatous or fibroelastic, is the most
common cause of primary mitral regurgitation. Ischemic heart
disease is the most common cause of secondary mitral
regurgitation. Severe mitral regurgitation has a progressive
evolution towards an irreversible decrease in ventricular
contractile function, in the absence of symptoms or
presenting as heart failure. Echocardiography is essential in
assessing MR and its consequences on cardiac function. With
the aid of various echocardiographic techniques, MR
mechanism and severity can be estimated, along with valvular
morphology, mandatory in choosing the type of intervention,
and the results of surgery can be monitored intraoperatively.
Surgery is the only therapeutic option to increase survival in
MR, and valvular repair is preferred to valve replacement.
Patients operated for severe primary MR before contractile
disfunction have a good prognosis. Valve repair is indicated in
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patients with moderate‐severe contractile dysfunction for
relief of symptoms. Secondary MR has a poorer prognosis
than primary form. Surgery is recommended in secondary MR
patients with an indication for myocardial revascularization
by means of coronary artery bypass grafting. The
development of percutaneous techniques for MR patients
deemed inoperable is still undergoing evaluation.

10. PRIVIRE SPRE VIITOR

Creșterea speran"ei de via"ă a popula"iei și prevalen"a mare a
bolii cardiace ischemice și a insuficien"ei cardiace la vârstnici
vor determina o prevalen"ă ridicată a IM degenerative și
secundare. Dezvoltarea și implementarea în practica curentă
a tehnicilor imagistice noi, de la deformarea miocardică și

ecografia tridimensională până la tomografia computerizată
și rezonan"a magnetică cardiacă, vor crește acurate"ea în
evaluarea severită"ii și mecanismului IM, cât și detectarea
precoce a disfunc"iei sistolice ventriculare subclinice. Prin
dezvoltarea centrelor chirurgicale de excelen"ă în repararea
valvei mitrale și prin dezvoltarea tehnicilor de chirurgie mini‐
invazivă, se va consolida tendin"a actuală de interven"ie
chirurgicală precoce în regurgitarea mitrală severă cu
rezultate durabile pe termen lung. Alternativa terapiei
interven"ionale percutanate de reparare valvulară sau, în
perspectivă, de implantare de valvă mitrală, va oferi în viitor
o șansă bolnavilor cu regurgitare mitrală considera"i neeligibili
pentru chirurgie. Studiile genetice în IM degenerativă vor
putea identifica genele responsabile pentru apari"ia
degenerescen"ei valvulare, cât și căile biologice implicate în
patogeneza bolii, deschizând perspective pentru noi
tratamente medicamentoase. 
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CUPRINS
AS ‐ atriul stâng
IMa ‐ insuficien#ă mitrală acută
SEC ‐ Societatea Europeană de Cardiologie
VS ‐ ventriculul stâng

1. INTRODUCERE

Insuficien#a mitrală acută (IMa) este o formă gravă de
valvulopatie ce pune adeseori via#a bolnavului în pericol dacă
nu este recunoscută la timp. Produce modificări
hemodinamice importante ce necesită un tratament medical
și chirurgical de urgen#ă. IMa apare când valvele mitrale sau
structurile de suport se rup brusc. 

2. ETIOLOGIE 

Cauzele IMa pot fi împăr#ite, ca și la forma cronică, în cauze
primare și cauze secundare. De departe, cele mai frecvente
cauze ce produc forma acută sunt cauzele primare.

IMa poate apărea la un bolnav fără afectare valvulară
anterioară sau cu afectare valvulară cunoscută. Cele mai
dramatice forme sunt cele fără afectare valvulară anterioară.

Cauzele de IMa primară sunt reprezentate de ruptura de

cordaje valvulare sau, mai rar, ruptura valvulară, iar cauzele
secundare sunt produse de ruptura de mușchi papilari.

Ruptura de cordaje valvulare apare în următoarele
împrejurări:

! degenerare mixomatoasă (prolaps valvular)
! endocardită infec#ioasă
! traumatism
! reumatism articular acut
! ruptură spotnană
! blocarea unei proteze valvulare în pozi#ie deschisă
! dezlipire de proteză 
! Ruptura de mușchi papilari este produsă de:
! infarct miocardic acut cu supradenivelare ST (mai

frecvent cu localizare posterioară)
! traumatism toracic cu deplasarea mușchiului papilar
Într‐un studiu multicentric privind IMa, care a inclus 279

cazuri, etiologia a fost reprezentată de: ischemie (ruptură de
mușchi papilar) în 45% din cazuri, endocardită infec#ioasă în
28% din cazuri și degenerare mixomatoasă în 26% din cazuri
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(1). La bolnavii cu infarct miocardic, ruptura de mușchi papilari
se produce între ziua 2‐7 de la infarct (2,3).

3. FIZIOPATOLOGIE

În func!ie de etiologie, modificările hemodinamice sunt
dramatice, iar uneori fulminante. În forma cronică, ventriculul
stâng (VS) are timp să se adapteze la un volum sangvin mărit,
pe când în forma acută volumul sangvin vine brusc și în
cantitate mare înapoi din atriul stâng. Dilatarea, ca fenomen
de adaptare, nu se mai produce, ventriculul stâng nu are timp
să se dilate (cu excep!ia IMa survenită pe o insuficien!ă mitrală
cronică) și atunci va crește rapid presiunea diastolică în VS. În
această situa!ie crește brusc și presiunea în atriul stâng. Atriul
stâng (AS), ca și VS, cum am mai men!ionat, nu are timp să se
dilate și în acest fel presiunea (și o parte din volumul ce vine
din VS) se va îndrepta direct spre venele pulmonare. Din punct
de vedere hemodinamic vom avea deci o creștere de presiune
telediastolică bruscă în VS, creștere de presiune în AS și în
venele pulmonare. În același timp, VS se golește mai ușor în AS
și nu va mai putea trimite în circula!ia sistemică un volum
sangvin suficient, astfel încât vom asista la scăderea
importantă a debitului sistolic. Creșterea frecven!ei cardiace
nu reușeste să compenseze   scăderea debitului cardiac, iar
răspunsul neurohormonal la scăderea debitului produce
creșterea rezisten!ei vasculare sistemice care va agrava și mai
mult insuficien!a mitrală.

În acest fel se instalează rapid șocul cardiogen. Această
formă de insuficien!ă cardiacă acută survenită pe valve native
este denumită și insuficien!ă cardiacă de novo, având o
prevalen!ă de aproximativ 20% din totalul formelor de
insuficien!ă acută (4,5).

Consecin!ele clinice dramatice sunt ușor de în!eles.
Interven!ia rapidă medicală și mai ales chirurgicală de
înlocuire valvulară sau plastie valvulară, acolo unde este cazul,
este esen!ială.

4. TABLOU CLINIC 

Tabloul clinic este al unui bolnav grav care este adus la camera
de gardă cel mai adesea în edem pulmonar acut și șoc cardiogen
cu debut de câteva ore sau de câteva minute. Dacă IMa apare
la un bolnav cu insuficien!ă mitrală cronică sau cu un proces de
endocardită infec!ioasă, tabloul clinic nu este așa de dramatic,
acești bolnavi se află de obicei în spital, iar agravarea se poate
instala ceva mai lent. La camera de gardă, diagnosticul de IMa
nu este întotdeauna ușor de făcut în cazul unui bolnav cu edem
pulmonar și hipotensiune arterială. Ne gândim mai ales la un
proces pulmonar (uneori pacien!ii au și febră) sau la un edem
pulmonar indus de alte cauze (hipertensiune arterială, ischemie
miocardică, ruptură de sept interventricular). Dacă avem în
minte și posibilitatea unei IMa, diagnosticul devine mai ușor.

Examenul clinic. Bolnavul este agitat, ortopneic, polipneic,
cu extremită!ile reci, transpirat. Frecven!a cardiacă este
crescută, cu un puls slab (debit sistolic scăzut). Dacă s‐a
instalat și hipertensiunea pulmonară, venele jugulare sunt

turgescente. La acești bolnavi predomină simptomele și
semnele de congestie pulmonară. 

Șocul apexian este hiperdinamic și localizat normal, fără
deplasare.

Ausculta!ia plămânului relevă raluri subcrepitante pe
ambele arii pulmonare până la vârfuri.

Ausculta!ia inimii se face cu dificultate. Ce ar trebui să
urmărim? Zgomotele și suflul sistolic. Zgomotele inimii sunt
asurzite, dar ceea ce frapează este prezen!a zgomotului 3,
care este totuși greu de auzit în prezen!a tahicardiei.

Suflul sistolic de insuficien!ă mitrală este de intensitate
mică, se auscultă mai bine pe marginea stângă a sternului și
poate iradia spre baza inimii. De multe ori suflul sistolic nu se
aude și atunci vorbim de insuficien!ă mitrală mută. Se poate
explica lipsa suflului prin faptul că între VS și AS practic nu mai
există un gradient presional decât la începutul sistolei, la
aceasta se adaugă și încărcarea pulmonară ce îngreunează
ausculta!ia și eventual obezitatea unor subiec!i.  În unele
studii, insuficien!a mitrală mută este men!ionată în până la
50% din cazurile observate (2,6,7). Chiar și în forma de
insuficien!ă mitrală cronica ischemică, suflul sistolic lipsește
în formele severe. Pe o serie de 773 bolnavi cu infarct
miocardic acut și examen ecocardiografic, 89 dintre aceștia
aveau insuficien!ă mitrală moderată și severă, iar 28 (31%) nu
aveau suflu sistolic (8). 

5. INVESTIGA&II 

Investiga!iile principale la un caz cu IMa sunt
electrocardiograma, examenul radiologic, ecocardiografia și
în unele cazuri coronarografia.

Printre probele biologice importante se numără BNP, NT‐
proBNP (dispneea poate avea și alte cauze decât cauza
cardiacă), troponina, creatinina, ureea sangvină, electroli!ii,
glicemia, hemograma, D‐dimeri (pentru a excude un
tromboembolism pulmonar).

Electrocardiograma
Electrocardiograma nu are modificări sugestive pentru IMa.
Dacă ne gândim la IMa, în cazul unui bolnav cu tabloul clinic
men!ionat, electrocardiograma ne ajută la diagnostic
eviden!iind infarctul miocardic acut. Chiar și în aceste condi!ii,
diagnosticul poate fi un edem pulmonar indus de infarct. Fig.
1 prezintă electrocardiograma unui bolnav cu infarct micardic
acut cu supradenivelare de segment ST, cu localizare antero‐
laterală și ruptură de pilier anterior (9).

În orice caz, examenul electrocardiografic este efectuat de
rutină la to!i bolnavii și poate eviden!ia un traseu normal cu
excep!ia tahicardiei (sau a unor tulburări de ritm) la
majoritatea bolnavilor.

Examenul radiologic
Spre deosebire de electrocardiogramă, examenul radiologic
aduce câteva elemente utile pentru diagnostic: semnele de edem
pulmonar și silueta cardiacă de dimensiuni normale (Fig. 2).

Mai rar edemul pulmonar poate fi asimetric.
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Ecocardiografia
Ecocardiografia și examenul Doppler este investiga!ia
esen!ială atât pentru diagnosticul de IMa cât și pentru
diagnosticul formei etiologice. Ecocardiografia transtoracică
și ecocardiografia transesofagiană furnizează date privind
valva mitrală, mecanismul și severitatea regurgitării mitrale și
dimensiunea cavită!ilor cardiace. La bolnavii cu IMa ce apare
pe valve native, ventriculul stâng este de dimensiuni normale
cu func!ie sistolică normală, hiperdinamic, atriul stâng este de
dimensiuni normale, iar deschiderea valvelor aortice este

redusă din cauza debitului sistolic mult scăzut. Dacă IMa apare
pe valve deja afectate, VS poate fi mărit.

Privind etiologia, ecocardiografia poate eviden!ia valva
mitrală balantă, cordaje rupte, vegeta!ii. Dacă leziunea
valvulară este de tip degenerativ mixomatos, mai afectată
este valva mitrală posterioară (10). În ruptura de cap de
mușchi papilar, se observă atașarea por!iunii respective de
una din valve și deplasarea în sistolă în atriul stâng, iar în
diastolă în ventriculul stâng, a valvei cu tot cu forma!iunea
respectivă (Fig. 3). În ruptura par!ială de mușchi papilar, valva
mitrală se deplasează în AS iar închiderea este incompletă.

La bolnavii cu imagine transtoracică dificilă și în special la
bolnavii cu proteze valvulare dezlipirea protezei sau blocarea
elementelor mobile se apreciază mai bine prin ecocardiografie
transesofagiană (9,11).

Evaluarea severită!ii regurgitării se face prin examenul
Doppler (12).

În forma acută a insuficien!ei mitrale nu au mare
importan!ă măsurătorile cantitative, ca în forma cronică
(grosimea venei contracta, volumul și frac!ia de regurgitare,
aria efectivă de regurgitare), ci mai ales modificările
anatomice și desigur prezen!a unei regurgitări mitrale severe.

La bolnavii în edem pulmonar acut, ecografia
bidimensională poate evidenţia (prin plasarea transductorului
pe torace) septurile interlobulare îngroşate ca niște linii groase
verticale ca urmare a edemului intersti!ial, numite liniile B ce
apar foarte rapid ca semn al congestiei pulmonare. (13,14)

Coronarografia. Este uneori necesară, dacă timpul ne
permite, pentru evaluarea arterelor coronare. Referitor la
coronarografie, ghidul american din anul 2014 privind
valvulopatiile (11)  recomandă: Interven!ia chirurgicală fără
coronarografie este de acceptat la bolnavii ce necesită

Fig. 1. Electrocardiograma (ECG) la un bolnav cu infarct
miocardic și insuficien!ă mitrală acută. A. ECG 12 deriva!ii,
ritm sinusal tahicardic 137 bătăi/minut, undă Q și
supradenivelare de segment ST în deriva!iile avL,V6,V7,V8 . B.
Deriva!iile precordiale extreme stângi.
Reprodus după: Apetrei E,  Rugină M, Iliescu V et al.
Anterolateral Papillary Muscle Rupture: Diagnosis and
Successful Treatment (A Case Report). Echocardiography ‐ A
Jnl CV Ultrasound & Allied Techniques, 2002;19: 143‐144 (9)

Fig. 2. Examen radiologic, inciden!ă postero‐anterioară, la un
bolnav cu insuficien!ă mitrală acută. Aspect de edem
pulmonar, sub formă de future. Silueta cardiacă nu este
mărită.

A

B
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interven!ie de urgen!ă pentru insuficien!ă valvulară acută….
În formele de insuficien!ă mitrală,  să spunem, cu evolu!ie
subacută cum se întâmplă în endocardita infec!ioasă cu
ruptură de cordaje sau ruptură par!ială de mușchi papilar,
trebuie să fim de acord cu recomandările ghidurilor (11,15)
pentru efectuarea coronarografiei la bolnavii cu angină,
antecedente ischemice coronariene, multipli factori de risc,
bărba!i cu vârsta peste 40 ani, femei la menopauză.

Coronarografia are avantajul descoperirii unor stenoze
coronariene ce pot fi operate în aceeași ședin!ă operatorie.
Mortalitatea este mai mică dacă se face și revascularizare
coronariană, respectiv de 9% fa!ă de 34% la cei la care nu s‐a
făcut revascularizare (16). 

Angiografia VS nu se recomandă, datele despre VS
ob!inute prin ecocardiografie fiind suficiente.

6. TRATAMENT

Examinarea bolnavului, explorările și tratamentul se fac
concomitent.

În recomandările Asocia!iei de Insuficien!ă Cardiacă a SEC
și ale Societă!ii Europene de Medicină de Urgen!ă publicate
în anul 2015 (13) privind tratamentul pre‐spital și tratamentul
imediat după internare se precizează: “Insuficien!a cardiacă
acută este un sindrom în care medicii de urgen!ă, cardiologii,
specialiștii în terapie intensivă, asisten!ii medicali și alte
persoane implicate în asisten!a medicală trebuie să
colaboreze pentru a da un ajutor rapid bolnavilor”. Se aplică

și aici conceptul  timp‐până la–tratament (time‐to‐treatment)
asemănător cu cel folosit în sindromul coronarian acut. Pentru
prima dată se acordă o importan!ă deosebită tratamentului
pre‐spital.

6.1 Tratament medical
%inta tratamentului medical este stabilizarea bolnavului și
pregătirea acestuia pentru opera!ie.

În faza pre‐spital tratamentul trebuie început cât mai
repede posibil.

Monitorizarea imediată și în timpul transportului se referă
la: frecven!a respira!iei, frecven!a cardiacă, tensiunea
arterială, oximetria (puls‐oximetru) și electrocardiograma.

Se asigură administrarea de rutină a oxigenului dacă
oximetria este <90%, altminteri oxigenul se administrează în
func!ie de aprecierea clinică. Ventila!ia neinvazivă se
recomandă la bolnavii cu dificultate respiratorie.

Se pot folosi diuretice (furosemid) sau vasodilatatoare
periferice în func!ie de valoarea tensiunii arteriale.

Se asigură transferul rapid al bolnavului la cel mai apropiat
spital cu sec!ie de terapie intensivă și eventual cu sec!ie de
chirurgie cardiovasculară. 

În spital se continuă (sau se începe imediat dacă nu s‐a
făcut înainte) monitorizarea parametrilor hemodinamici.

Dacă tensiunea arterială sistolică este >110 mmHg se vor
administra vasodilatatoare periferice. Nitroprusiatul de sodiu
intravenos este cel mai indicat, și poate reduce gradul
regurgitării mitrale. Prin vasodilata!ia circula!iei sistemice
ventriculul stâng se golește mai ușor în aortă, și astfel scade

Fig. 3. Ecocardiografie transesofagiană sec!iune longitudinală la un bolnav cu insuficien!ă mitrală acută și ruptură de mușchi
papilar anterior (APM). A. De valva mitrală anterioară (AMV) este atașată o forma!iune ce reprezintă capul mușchiului papilar
rupt. În sistolă, valva mitrală cu forma!iunea respectivă se deplasează în atriul stâng (LA). B. Examen Doppler color, flux masiv
retrograd din ventriculul stâng (LV) în AS. RV ‐ ventricul drept. Reprodus după: Apetrei E,  Rugină M, Iliescu V et al. Anterolateral
Papillary Muscle Rupture: Diagnosis and Successful Treatment (A Case Report.) Echocardiography ‐ A Jnl CV Ultrasound & Allied
Techniques, 2002;19: 143‐144 (9).

A B
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volumul retrograd, crește performan!a ventriculară și scade
consumul de oxigen. În lipsa nitroprusiatului, administrarea
de nitra!i iv sau sublingual este de preferat.

Dacă tensiunea arterială este mică se va administra
furosemid iv, 20‐40 mg ca doză ini!ială, care se poate repeta
în func!ie de evolu!ie. (13)

De evitat administrarea de rutină a morfinei, iar
simpatomimeticele sunt recomandate în șocul cardiogen.

La bonavii în șoc se vor administra lichide iv (200 ml/20‐30
minute) și dobutamină pentru creșterea debitului cardiac.
Balonul de contrapulsa!ie este o indica!ie pentru a încerca
eventuala stabilizare a bolnavului, de asemenea se pot folosi
și sistemele de suport circulator mecanic al ventriculului stâng.

6.2 Tratament chirurgical
Chirurgia de urgen!ă pentru insuficien!a mitrală acută este
tratamentul care poate salva vie!i. Mortalitatea rămâne însă
crescută. În studiul care a inclus 279 bolnavi cu IMa,
men!ionat mai sus (1), mortalitatea la 30 zile a fost de 23%. În
alte studii, mortalitatea a fost cuprinsă între 20‐30% (7,17,18).
Mortalitatea a fost influen!ată de starea de șoc, vârstă,
infarctul miocardic, endocardita infec!ioasă, disfunc!ia VS.
Repararea valvulară a fost posibilă într‐un procent de 27% din
cazuri. Mortalitatea după opera!ia pentru IMa și ruptură de
mușchi papilari este arătată într‐un studiu care a analizat 55
bolnavi cu IMa opera!i de urgen!ă (16). Dintre aceștia, 25
aveau ruptură completă de mușchi papilar, 12 aveau ruptură
par!ială și 18 aveau disfunc!ie de mușchi papilar (deplasare
fără ruptură). Mortalitatea generală a fost de 24%, mai mică
la cei la care s‐a făcut și revascularizare coronariană (9%) fa!ă
de cei la care nu s‐a făcut revascularizare coronariană (34%).
Plastia valvulară s‐a putut efectua la 4 bolnavi.

La bolnavii cu endocardită, atât ghidul american din 2014
privind valvulopatiile (11) cât și ghidul european privind
endocardita infec!ioasă (18) recomandă interven!ia
chirurgicală de urgen!ă în insuficien!a mitrală acută.
Repararea valvulară este posibilă într‐un procent mult mai
mare la bolnavii cu endocardită, între 40‐80%, iar mortalitatea
este de 0‐15% (20,21). Meta‐analiza publicată de Feringa și
col. (22) ce a inclus un număr de 894 cazuri colectate din 24
publica!ii arată că 470 cazuri (39%) au fost operate prin plastie
valvulară, cu o mortalitate de 2,3% fa!ă de mortalitatea de
14,4% la cei cu înlocuire valvulară.

7. REZUMAT

Insuficien!a mitrală acută este o urgen!ă medicală cu indica!ie
de tratament chirurgical de urgen!ă.

Dintre mecanismele IMa pe valve native, două sunt
importante: ruptura de mușchi papilari la bolnavii cu infarct
miocardic acut, și ruptura de cordaje sau de valvă mitrală în
caz de degenerarea mixomatoasă, endocardită infec!ioasă,
traumatism sau ruptură spontană.

Diagnosticul clinic de IMa este adeseori dificil.

Ecocardiografia are rolul cel mai important în diagnostic.
Majoritatea bolnavilor au indica!ie de interven!ie

chirurgicală, cu toate că mortalitatea rămâne încă ridicată.
Mortalitatea este mult mai mare dacă se aplică numai
tratament medical. Tratamentul medical cu efect
vasodilatator prin administrarea de nitroprusiat de sodiu
si/sau plasarea unui balon de contrapulsa!ie intraaortic sunt
măsuri ce pot fi utile în așteptarea interven!iei chirurgicale.

Înlocuirea valvulară este metoda cel mai des folosită, iar
plastia valvulară este posibilă într‐un procent ridicat la bolnavii
cu endocardită, prolaps de valvă mitrală, ruptură mitrală
traumatică.

8. ABSTRACT

Acute mitral regurgitation is a medical emergency with
indication for surgery.

There are two basic mechanisms of native valve acute
mitral regurgitation: papillary muscle rupture due to acute
myocardial infarction and ruptured of mitral chordae tendinae
(flail leaflet) due to myxomatous disease (mitral valve
prolapse), infective endocarditis, trauma, or spontaneous
rupture.

Clinical diagnosis is often very difficult. Echocardiography
is a very important investigation for the diagnostic. 

Most patients require urgent mitral valve surgery, despite
a high operative mortality. The outcome is even worse with
medical therapy. While awaiting surgical intervention
vasodilator therapy with nitroprusside and/or placement of
an intraaortic balloon pump may be helpful.

Valve replacement is the method most commonly used
and the valvuloplasty is possible in a high percentage of
patients with endocarditis, mitral valve prolapse and
traumatic mitral rupture.

9. PRIVIRE SPRE VIITOR

În viitor, cauzele ce produc insuficien!ă mitrală acută își vor
schimba propor!ia. Cauza degenerativă, astăzi într‐un procent
mic, va deveni dominantă. Prevenirea și tratarea în primele
ore a tuturor cazurilor de infarct miocardic acut va reduce
mult cazurile cu ruptură de mușchi papilari. Prolapsul de valvă
mitrală ar putea diminua mult prin descoperirea și
posibilitatea de a influen!a modificările moleculare ale
!esutului de colagen. Personalizarea prevenirii bolilor
cardiovasculare și a tratamentului va schimba mult, în viitorul
nu foarte apropiat, structura și în!elegerea dereglărilor
biologice. 

Tratamentul va fi influen!at prin progresul tehnicilor de
suport hemodinamic al ventriculului stâng și descoperirea
tehnicilor de reparare/înlocuire valvulară prin macro‐ și micro‐
robotică. În formele neoperabile, implantarea unei inimi
artificiale ar putea fi o formă de tratament.  
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