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1. INTRODUCERE, ETIOLOGIE $I
EPIDEMIOLOGIE

Insuficienta sau regurgitarea mitrala este definita de trecerea
unei cantitati de sange in timpul sistolei din VS retrograd in
atriul stang. IM este consecinta afectarii componentelor
aparatului mitral, foitele, inelul, cordajele tendinoase, muschii
papilari sau miocardul ventricular. in functie de modul de
aparitie, IM poate sa fie acuta (vezi Capitolul 20.2.2) sau
cronica.

IM cronica este clasificatd Tn doua entitati distincte,
insuficienta mitrala primara si insuficienta mitrald secundara
sau functionald. IM primara este boala propriu-zisa a valvei
mitrale, in care sunt afectate una sau mai multe componente
ale aparatului valvular. in IM secundard, valva mitral3 (foitele
valvulare si cordajele) este normala, IM fiind consecinta
afectarii ventriculare, de cauza ischemica sau non-ischemica.
Aceasta clasificare este necesara deoarece, spre deosebire de
IM primard, in IM secundara evaluarea severitatii, a

Tabelul I. Cauze de insuficienta mitrala.

prognosticului si a tratamentului sunt mai putin definite.

Insuficienta mitrald este determinata de numeroase boli
a caror frecventd variaza in functie de zona geografica (Tabelul
). in Europa si SUA, IM secundar sau functionals este cea mai
frecventa, urmata de IM degenerativa, din endocardita
infectioasa, din bolile de tesut conjunctiv, reumatismala si
congenitald (1). Prolapsul de valvd mitrala (PVM) are o
prevalenta intre 1,7% in SUA si 2% in tarile vest-europene.
Este consecinta degenerescentei mixomatoase la tineri si
deficientei fibroelastice la varstnici. IM din prolapsul de valva
mitrala este cea mai frecventa cauza de IM primara in tarile
dezvoltate, desi doar 9% din cazurile de prolaps mitral se
asociaza cu IM semnificativa (2,3,4,5). IM de etiologie
reumatismala este in continua scddere in tarile industrializate
in ultimii 25 de ani, dar ramane prima cauza de regurgitare
mitrald in tarile in curs de dezvoltare.

IM secundara in asociere cu boala cardiacd ischemicad este
prezenta la o treime din bolnavi. Incidenta valvulopatiei creste
cu varsta, de la <1% inainte de varsta de 55 de ani, la peste
9% dupa varsta de 75 de ani (2). intr-o meta-analiza, IM a fost

Frecvente Secundara (functionald)
Boala coronariana
Hipertensiune arteriala
Alcool
Boala Chagas
Virusul imunodeficientei umane
Primara
Boald reumatismala
Prolaps (boald mixomatoasa)
Endocardita

Secundara (functionala)
Miopatie idiopatica dilatativa

Putin frecvente

Miscare sistolica anterioard (cardiomiopatie hipertrofica, ataxie Friedrich, amiloidoza)

Primara
Iradiere
Medicamente

Boli sistemice: lupus eritematos sistemic, sindrom antifosfolipidic, spondilita anchilozanta, poliartrita

reumatoida

Trauma: leziune prin decelerare, instrumentar

Fibroza endomiocardica

Rare Secundara (functionald)

Anevrism subvalvular de tip african

Hemocromatoza

Boala Fabry

Sclerodermie

Pseudoxantoma elasticum
Primara

Leziuni congenitale: valva mitrala in parasuta, cleft de valva, fenestratie de foita mitrala

(Date din: 7; Jutzy KR, Al-Zaibag M: Acute mitral and aortic valve regurgitation. In Al-Zaibag M, Duran CMG (eds): Valvular
Heart Disease. New York, Marcel Dekker, 1994, pp 345-362,8 Haffajee Cl: Chronic mitral regurgitation. In Dalen JE, Alpert JS
(eds): Valvular Heart Disease. 2nd ed. Boston, Little, Brown, 1987, p 112.)



prezentd in anul 2000 la 2,5 milioane de persoane din SUA,
cauza cea mai frecventd fiind IM secundard de cauza
ischemica si non-ischemica (6).

n registrul european de valvulopatii Euro Heart Survey
care a analizat 4910 de bolnavi spitalizati sau in ambulator,
IM a fost a doua cauza de valvulopatii dupa stenoza aortica,
fiind prezenta intr-o proportie de 32% (9). Intr-o cohort3 de
773 bolnavi cu infarct miocardic, incidenta regurgitarii mitrale
ischemice la 30 de zile post-infarct a fost de 50%. 12% din
bolnavi au avut IM ischemica moderat-severa care au fost
detectata ecocardiografic, deoarece diagnosticul clinic a fost
neconcludent (10).

2. ANATOMOPATOLOGIE

Insuficienta mitrala primara

IM degenerativd, cea mai frecventa cauza de IM primara,
se caracterizeaza printr-un spectru larg de leziuni (Fig. 1).

Afectarea localizata a foitei posterioare cu prolaps prin
degenerescenta sau displazia fibroelastica este mai frecventa
dupa 60 de ani, iar boala Barlow sau degenerescenta
mixomatoasa afecteaza multiple segmente ale ambelor foite
care prolabeaza si afecteaza persoanele mai tinere (11,12).

Tn boala Barlow foitele mitrale au tesut in exces, sunt
ingrosate si laxe (floppy), prin depunerea in exces de
proteoglicani in stratul spongios. Cordajele tendinoase sunt
alungite difuz, iar inelul mitral este sever dilatat. Foita
posterioara este mai frecvent afectatd, dar pot prolaba
ambele foite. Cordajele se pot rupe, determinand eversiunea
sistolica (flail) in atriul stang (AS) a unei parti a foitei mitrale
cu IM severa. Modificarile mixomatoase pot afecta pe langa
valva mitrala si valva tricuspida sau valva aortica. Unii bolnavi
cu prolaps mitral idiopatic asociaza habitus astenic,
rectitudinea coloanei vertebrale si pectus excavatus. in afard
de forma idiopatica, valva mitrala cu aspect lax (floppy) este
intalnita Tn boli de tesut conjunctiv, cum ar fi sindromul
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Marfan, sindromul Ehler-Danlos sau in boli cardiace
congenitale.

Displazia fibroelastica este o formd de prolaps mitral
localizat, care afecteaza cel mai frecvent scalopul P2 al foitei
posterioare. Cordajele tendinoase sunt subtiri datorita unei
deficiente a tesutului de colagen si au tendinta de a se rupe.
Segmentul valvular afectat poate avea aspect normal sau
poate dezvolta modificari mixomatoase, spre deosebire de
segmentele adiacente care sunt de aspect normal sau sunt
mai subtiri si translucide. Inelul mitral are dimensiuni normale.
Displazia fibroelastica a fost descrisa de A. Carpentier (12) si
apare la persoanele cu varsta peste 60 de ani fara istoric de
suflu sistolic.

in boala reumatismal3, foitele mitrale si aparatul
subvalvular se fibrozeaza si se calcifica progresiv, iar foitele
devin rigide, cu aparitia stenozei sau regurgitarii mitrale.
Regurgitarea mitrald reumatismala izolata este rara si de
reguld se asociaza cu stenoza mitrald si cu leziuni ale valvei
aortice.

Patologia inelului mitral se poate asocia cu IM. In fibrilatia
atriala idiopatica (“lone”) inelul mitral se dilata, dar dilatarea
este mai micd decat a inelului tricuspidian. IM asociata este
usoara. Calcificarea inelului mitral apare la varstnici, iar
imobilitatea inelului, care nu se mai contracta in timpul
sistolei, determina IM. Calcificarile pot interesa si bazele
foitelor mitrale la locul de insertie pe inel. Calcificarea inelului
mitral este mai frecventa la femei, la bolnavi cu diabet zaharat
sau care au alti factori risc pentru ateroscleroza si la bolnavi cu
insuficientd renald cronicd. IM consecutiva calcificarii inelului
mitral este rareori severa.

Endocardita infectioasa determind IM prin perforarea
foitelor mitrale sau prin vegetatii mari ce interfera cu
inchiderea valvulara si IM poate fi acuta.

Regurgitarea mitrala poate apdrea in cardiomiopatiile
restrictive prin afectarea inelului mitral si a aparatului
subvalvular. Defectul septal atrial de tip ostium primum se
asociaza cu fisura foitei anterioare (“cleft” mitral) si
regurgitare mitrala.

Forma frusta Boala Barlow

YY Y YY Yo

+++ ot

>

Tesut valvular

Fig. 1. Formele bolii mitrale degenerative, de la degenerescenta fibroelasticd (DFE) la boala Barlow. (Dupd 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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Fig. 2. Modificdrile valvei mitrale in dilatarea ventriculard, ce
determind cresterea fortelor de tractiune asupra foitelor
mitrale in sistold prin deplasarea apicald si laterald a
muschilor papilari si cu aparitia insuficientei mitrale, fatd de
un ventricul normal. (Dupd 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)

Insuficienta mitrala secundara

IM secundara este consecinta remodelarii si disfunctiei
sistolice ventriculare din cardiopatia ischemicd si non-
ischemica, in care valva mitrala are morfologie normala. IM
din cardiopatia ischemica poate sa apara acut sau cronic.
Forma acutd a regurgitarii mitrale se datoreaza rupturii
partiale a muschilor papilari prin necroza si este considerata
o complicatie mecanica a infarctului miocardic, necesitand un
tratament de urgenta (vezi Cap. 20.2.2).

IM cronica ischemica este definita ca IM care apare dupa
2 saptamani de la debutul infarctului miocardic, Tn absenta
modificdrilor structurale ale valvei mitrale. Mecanismele care
determind IM secundara sunt: 1) remodelarea ventriculara cu
tractionarea foitelor mitrale in sistola prin deplasarea apicala
si posterioara a muschilor papilari; 2) dilatarea inelului mitral;
si 3) scaderea fortelor care actioneaza asupra inchiderii valvei
prin scaderea functiei contractile ventriculare.

Remodelarea VS in IM ischemica poate fi localizata sau
poate cuprinde intregul ventricul. Infarcul miocardic inferior
se asociaza cel mai frecvent cu IM, pilierul inferior fiind irigat
de o singurd artera coronara fata de pilierul anterior ce
primeste de obicei vascularizatie dubla. in infarctul miocardic
inferior, prin deplasarea apicala si postero-laterala a
muschiului papilar postero-medial secundar achineziei
inferioare localizate, foita posterioara este tractionata
posterior. Linia de coaptatie mitrala este deplasata posterior,
iar forma coaptatiei este asimetrica, foita anterioara
extinzandu-se peste cea posterioara (cu aspect de “pseudo-
prolaps) (14). Jetul mitral regurgitant este excentric,
directionat spre peretele posterior al AS. in cardiomiopatia
dilatativa ischemica asociata cu infarct miocardic anterior
intins sau cu multiple infarcte si in cardiomiopatia dilatativa
non-ischemica, VS este global dilatat si sferic. Deplasarea
apicala si posterioara a ambilor muschi papilari tractioneaza
simetric cele doua foite mitrale, cu reducerea ariei de

coaptatie, deplasarea punctului de coaptatie catre ventricul,
iar aria sistolica intre foitele mitrale si inelul mitral (aria de
“tenting”) creste (Fig. 2). (15,16).

Dilatarea uniforma a inelului mitral cu aplatizarea si
pierderea formei de sa contribuie suplimentar la aparitia IM si
determina cresterea tensiunii exercitate asupra foitelor (18).
Date experimentale aratd ca panza valvulara este de doua ori
mai mare decat orificiul mitral. Pentru a determina IM, inelul
mitral trebuie si se dilate de peste 1,75 ori (19). In
cardiomiopatiile dilatative ischemice si non-ischemice
asociate cu bloc major de ramura stanga, activarea electrica si
mecanica ventriculard asincronda determina o contractie
necoordonatd a muschilor papilari care favorizeaza
regurgitarea mitrald. Dupa terapia de resincronizare, scaderea
duratei de activare intre cei doi muschi papilari s-a corelat cu
reducerea severitatii IM (20).

Scaderea fortelor care actioneaza asupra inchiderii valvei
in IM prin disfunctie contractild ventriculara contribuie la IM,
mai ales cand se asociaza si dilatarea VS (21). Tratamentele
care amelioreaza functia contractild ventriculara si care
corecteaza ischemia miocardica pot sda determine, prin
cresterea fortelor care inchid valva mitrald in timpul sistolei,
reducerea gradului de IM.

Tn cardiomiopatia hipertroficd obstructivd regurgitarea
mitrald se produce prin deplasarea foitelor mitrale si a
cordajelor catre septul interventricular in timpul sistolei,
deplasare produsa atat prin fenomenul de suctiune cat si
datorita anomaliilor valvei mitrale si ale aparatului subvalvular.

3. Fiziopatologie

in IM o parte din volumul sangvin din VS este ejectata
retrograd Tn atriul stang n timpul sistolei prin valva mitrala
incompetents. Tn timpul diastolei volumul de singe care
patrunde din ASin VS este crescut, deoarece reprezinta suma
dintre volumul sanguin care vine din venele pulmonare si
volumul regurgitant.

IM primara este valvulopatia care determinda o
suprasarcind de volum « purda », cu dilatatie atriald si
ventriculara, spre deosebire de insuficienta aortica, in care co-
existd suprasarcina si de volum si de presiune, sau de stenoza
aortica in care este o suprasarcina de presiune « purd ».
Evolutia IM primare cronice este lenta, cu o lunga perioada in
care boala este compensatd, iar decompensarea apare tardiv.

Tn IM severa, volumul regurgitant reprezintd jumétate din
volumul total ejectat de VS. lar 50% din volumul regurgitant
patrunde in AS in perioada de contractie izovolumica, Thainte
de deschiderea valvei aortice.

Volumul crescut din VS creste presarcina ventriculara,
determinand intinderea sarcomerelor catre lungimea lor
maxima, legea Frank-Starling fiind utilizata maximal (22). AS
care are o presiune scazuta favorizeaza golirea VS si reduce
astfel volumul telesistolic ce ajunge in aorta. Fractia de ejectie,
care este un indice de ejectie dependent de postsarcina, va
creste Tn IM severa compensata daca contractilitatea
miocardicd este normald. in IM severa cronicd, valoarea
normala a FE este de aproximativ 70% (22,23,24).

Suprasarcina de volum determina dilatarea ventriculara si
cresterea compliantei ventriculare (umplerea se face cu un
volum crescut la presiune scazutd). Functia diastolica
ventriculara este hipernormala (25,26). Remodelarea



ventriculului stang este caracteristica suprasarcinii de volum,
cu dilatare excentrica ventriculard si grosime normala a
peretilor ventriculari, prin dispunerea in serie a sarcomerelor.
Acest tip de remodelare favorizeaza umplerea rapida, dar este
mai putin adecvat pentru ejectie/functia sistolica ventriculara.
Faptul ca ejectia debuteaza precoce si lipseste perioada
izovolumica de crestere a presiunii determina
reducerea/inadecvarea masei musculare care ar putea fi in
relatie cu scaderea functiei ventriculare (27,28,29).

AS se dilata progresiv datorita compliantei atriale crescute,
iar presiunea atriala ramane mult timp in limite normale.
Bolnavii cu IM si dilatare marcata a AS dezvolta mai frecvent
fibrilatie atriald si scadderea debitului cardiac. La unii bolnavi
complianta atriala este moderat crescutd, iar presiunea din
atriul stang se transmite retrograd cdtre patul capilar pulmonar.

Volumul regurgitant este variabil si depinde atat de
marimea orificiului regurgitant, cat si de gradientul de presiune
ventriculo-atrial (30). Orificiul regurgitant este mai mare cand
cresc presarcina si postsarcina si cand scade contractilitatea
miocardica. Cresterea presarcinii, dilatarea progresiva a VS,
dilatarea consecutiva a inelului mitral agraveaza severitatea IM,
care la randul sdu accentueaza remodelarea ventriculara (22).

Volumul bataie total este crescut pana in fazele de
decompensare, dar volumul efectiv anterograd scade odata cu
progresia IM catre formele simptomatice. Simptomele la efort
se datoreaza scaderii debitului cardiac la efort, care este
determinantul principal al capacitatii functionale, nu volumul
regurgitant.

Tn IM primard decompensatd, ventriculul stang este mult
dilatat, iar dilatarea se asociaza cu cresterea rigiditatii
camerale si a presiunii diastolice ventriculare. Consecutiv
cresc presiunile de umplere ventriculare, creste presiunea in
AS si la nivelul capilarului pulmonar. Hipertensiunea arteriala
pulmonara si insuficienta ventriculara dreapta, desi sunt mai
putin frecvente decat in stenoza mitrald, sunt consecinte ale
regurgitdrii mitrale severe, avansate. Postsarcina si volumul
telesistolic cresc secundar dilatérii ventriculare. Tn fazele
tardive ale regurgitarii mitrale, disfunctia miocitara si fibroza
interstitiala contribuie la scaderea contractilitatii ventriculare,
iar fractia de ejectie si debitul cardiac incep sa scada. FE sub
60% indica scaderea contractilititii ventriculare (23,24). in
aceasta faza a IM cronice apare activarea neurohormonala,
cu cresterea activitatii simpatice si a peptidelor natriuretice,
mai ales la bolnavii simptomatici.

Aparitia disfunctiei sistolice ventriculare este un element
important in evolutia bolii. Tn raport cu alte afectiuni
cardiovasculare (de exemplu stenoza aorticd sau boala
cardiaca ischemicad), la acelasi nivel al FE contractilitatea
miocardica este mai sever afectatd in IM. Tn forma cronici
severd, o valoare a FE de 50% semnifica disfunctie sistolica
usoara, intre 40-50% reflecta disfunctie sistolica moderat-
severd, iar scaderea FE <35% semnifica disfunctie sistolica
foarte severa, cu risc operator crescut.

Ischemia miocardicd este rara in IM. Fluxul coronarian
miocardic ramane normal, iar energia contractild este
directionata catre scurtarea fibrelor, nu catre dezvoltarea
tensiunii parietale, determinand un consum miocardic de
oxigen moderat (31).

Parametrii care reflectd evolutia IM compensate catre
forma decompensata, reprezentand in acelasi timp indicatii
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pentru interventia chirurgicald, sunt dimensiunea
telediastolica a VS (diametrul de 70 mm si/sau volumul de 200
ml), dimensiunea telesistolica a VS (diametrul de 45 mm,
volum de 55 ml/m?) si nivelul FE (FE<60%) (30,32,33,34).

in forma secundara (functionald) valva mitrald este
indemna, iar regurgitarea mitrala este doar o componenta a
bolii, consecinta a remodelarii si scaderii functiei contractile
ventriculare. Consecintele hemodinamice ale coexistentei IM
vor fi mai rapide si mai severe decat in IM primara. Prezenta
oricarui grad de severitate va deteriora suplimentar functia
ventriculara deja compromisa si presiunile de umplere
crescute.

Forma secundara este considerata severa la un prag de
severitate mai mic al gradului de regurgitare evaluat
ecocardiografic decat IM primara. Orificiul regurgitant efectiv
este frecvent subestimat.

IM secundara ischemica este dinamica, iar severitatea
acesteia variaza la efort, indiferent de gradul IM din repaus
(35). Agravarea ischemiei, rdspunsul hipertensiv, sau
reducerea rezervei contractile pot creste severitatea IM
secundare in timpul efortului (35). Factorii care se asociaza cu
modificarea severitdtii la efort sunt scorul de cinetica
parietald, aria inelului mitral n sistold, gradul de deplasare a
coaptatiei Tn VS si aria de “tenting” a foitelor mitrale.

4. TABLOU CLINIC

4.1 Simptome

Simptomele IM depind de severitatea si de rapiditatea cu
care progreseaza boala, de prezenta aritmiilor (in special
fibrilatia atriald), de aparitia hipertensiunii arteriale
pulmonare si de existenta comorbiditatilor.

in formele usoare de IM primard bolnavii pot fi
asimptomatici toatd viata, iar bolnavii cu IM primara
moderatd sau severa pot rdméane asimptomatici multi ani.
Simptomele de insuficientd cardiacd apar de obicei intre 40 si
60 de ani in formele severe, odatd cu scaderea functiei
ventriculare. Cele mai frecvente simptome sunt dispneea la
efort si astenia fizica, manifestdri de insuficienta cardiaca, prin
cresterea presiunii in capilarul pulmonar si scaderii debitului
cardiac. Anamneza bolnavilor este importantda pentru
depistarea simptomelor, deoarece IM severa simptomatica
reprezintd indicatie chirurgicald. Tn unele situatii aparitia
disfunctiei ventriculare stangi ireversibile poate sa apara in
absenta simptomelor.

Dispneea in repaus, uneori insotita de edem pulmonar acut,
se poate datora aparitiei fibrilatiei sau flutterului atrial cu
raspuns ventricular rapid. in fazele tardive ale bolii, cand
disfunctia sistolicd miocardica este adesea ireversibila, se
instaleaza dispneea paroxistica nocturnd si ortopneea.
Hipertensiunea arteriald pulmonara si insuficienta cardiaca
dreapta sunt manifestari tardive ale IM cronice avansate. in IM
degenerativa sau mixomatoasad, asociata cu prolapsul de valva
mitrald, bolnavii pot avea dureri toracice anterioare fara caracter
anginos si palpitatii, datoritd extrasistolelor atriale si ventriculare
sau fibrilatiei atriale. Angina pectorala este rara in forma primara
si se datoreaza co-existentei cardiopatiei ischemice.
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in IM secundara dispneea si astenia fizicd sunt frecvent
consecinta disfunctiei sistolice ventriculare asociate
cardiomiopatiei dilatative ischemice sau non-ischemice decat
IM per se.

4.2 Examen fizic

Insuficienta mitrala primara

in formele usoare examenul clinic poate fi normal cu
exceptia suflului sistolic audibil.

n formele severe socul apexian este deplasat lateral spre
stanga, este de scurtd durata si hiperdinamic. Suflul sistolic de
intensitate mare se insoteste de freamat sistolic si de
zgomotul trei de umplere, semn de regurgitare mitrala severa,
sau de galop protodiastolic, semn de insuficienta ventriculara
stanga. Semnele de insuficientd cardiaca dreaptda sunt
absente, dar in formele avansate de regurgitare mitrala se
poate palpa parasternal stang ventriculul drept dilatat.

Pulsul periferic are ascensiune si decelerare rapide, cu
amplitudine normala sau scdzuta si presiunea pulsului
normala, spre deosebire de regurgitarea aortica.

Zgomotul 1 este de obicei diminuat si inglobat Tn suflu.
Zgomotul 1 de intensitate normala sau crescutd asociat
suflului holosistolic sugereaza boala mitrala reumatismala.
Zgomotul 2, componenta pulmonara, este intens in focarul
pulmonar in hipertensiunea arteriald pulmonara asociat. in
formele moderate si severe se ausculta constant la apex
zgomotul 3, zgomot protodiastolic de umplere. Uneori, n
formele severe, zgomotul 3 este urmat de un scurt suflu
protodiastolic, datoritd cantitatii mari de sange ce vine din AS
n VS. In formele avansate in care se asociazd insuficienta
ventriculara dreapta, in focarul tricuspidian poate fi auscultat
un suflu de regurgitare tricuspidiana secundara, care creste
n intensitate Tn timpul inspirului, si pot fi prezente semnele de
congestie sistemicda (jugulare turgide, hepatomegalie
dureroasd, edeme gambiere, revarsate pleurale).

in sistold, la apex, se percepe un suflu holosistolic, de
tonalitate Tnalta si care nu se modifica in functie de respiratie
sau de lungimea ciclurilor cardiace (spre deosebire de stenoza
aorticd). Intensitatea suflului se coreleaza slab cu severitatea
in special in formele de regurgitare mitrala secundara,
deoarece intensitatea suflului diminua prin scaderea debitului
cardiac. Cu toate acestea, un suflu sistolic intens, insotit de
freamat si de zgomotul trei de umplere, are specificitate mare
pentru IM severa.

Iradierea suflului este catre axild sau, cand are intensitate
mare, se poate ausculta si in spate. In prolapsul sau flail-ul
foitei mitrale posterioare, datorita jetul regurgitant care este
directionat catre peretele posterior aortic, iradierea suflului
se face anterior catre focarul aortic. Suflul sistolic se
diferentiaza de suflul de stenoza aortica deoarece nu iradiaza
pe vasele gatului. Suflul de regurgitare mitrala creste in
intensitate la manevre care cresc postsarcina, ca de exmplu
manevra Valsalva, exercitiul izometric si pozitia de
« squatting » (ghemuitd), sau cresc presarcina (ridicarea
membrelor inferioare). in unele forme de IM, chiar severe
apreciate ecocardiografic, suflul sistolic nu se aude asa de
bine, nu este intens, fenomen ce a creat dispute intre
ecocardiografisti si clinicieni. Intensitatea suflului nu depinde
numai de volumul de sange ce trece din VS in AS ci, mai ales,

si de transferul de presiune. Tn anumite cazuri, fanta (orificiul
regurgitant) are o forma geometrica ce face ca transferul de
presiune sd nu se faca brusc ci treptat. Mai ludm 1n calcul si
directia jetului regurgitant: daca jetul nu este central, calitatile
audibile ale IM sunt modificate.

La auscultatie, prolapsul de valva mitrala se caracterizeaza
prin prezenta clicului mezosistolic si a suflului mezo-
telesistolic, ce pot fi prezente izolat sau asociate. Clicul apare
la distanta de zgomotul 1 si dupa debutul ascensiunii pulsului
carotidian, si astfel se diferetiaza de clicul de ejectie aortic. Se
ausculta parasternal stang la baza sternului si uneori pot exista
mai multe componente ale clicului. Clicul este consecinta
tensiondrii cordajelor tendinoase si a prolabarii foitelor
mitrale mixomatoase in timpul sistolei in AS. Suflul mezo-tele
sistolic din prolapsul mitral creste Tn intensitate catre sfarsitul
sistolei si se coreleaza cu gradul de regurgitare mitrala.
Auscultatia cardiaca este dinamica. Cliclul si suflul de
regurgitare mitrald se deplaseaza mai precoce in timpul
sistolei, fara ca intensitatea suflului sa se modifice, la
manevrele care diminuda dimensiunea ventriculului stang
(hipovolemia, pozitia ortostaticd, manevra Valsalva). in
ortostatism diminuarea cavitatii VS accentueaza suflul sistolic
din 2 afectiuni: prolapsul de valva mitrala si cardiomiopatia
hipertrofica obstructiva. Manevrele care cresc postsarcina sau
intoarcerea venoasa determind deplasarea clicului si suflului
citre zgomotul 2. In formele severe, avansate, de prolaps de
valva mitral3, suflul de regurgitare mitrald devine holosistolic,
iar clicul nu se mai aude.

Suflul de regurgitare mitrala trebuie diferentiat de suflurile
sistolice care apar Tn  stenoza aorticd, insuficienta
tricuspidiana, cardiomiopatia hipertrofica obstructiva sau
defectul septal ventricular. Aici modificarea zgomotelor si
ecocardiografia au un rol important.

5. TESTE DE DIAGNOSTIC

5.1 Electrocardiograma poate fi in limite normale. Tn
forma severa, la o treime din bolnavi este prezenta hipertrofia
ventriculara stanga si dilatarea atriului stang. Traseul ECG
poate releva tulburari de ritm atriale, mai ales fibrilatie sau
flutter, sau ventriculare. in IM secundara, pe traseul ECG pot
apare BRS major sau semne electrice caracteristice ischemiei
miocardice.

5.2 Examenul radiologic evidentiazé cardiomegalie prin
dilatarea ventriculului stang si a atriului stang. Prezenta stazei
venoase pulmonare si a edemului interstitial semnifica
asocierea insuficientei ventriculare stangi. Tn IM usoars,
aspectul radiologic al cordului este de dimensiuni normale.

5.3 Ecocardiografia este cel mai important examen
paraclinic in diagnosticul IM. Cu ajutorul ecografiei cardiace
se evalueaza etiologia, mecanismul si severitatea IM.
Ecografia oferd date despre valva mitrald, despre celelalte
valve, despre dimensiunea, geometria si functia ventriculara
stanga, prezenta hipertensiunii arteriale pulmonare, a
regurgitarii tricuspidiene si a functiei ventriculare drepte.
Informatiile ecografice despre anatomiei valvei mitrale sunt



importante pentru decizia de reparare valvulara, iar
monitorizarea ecografica intraoperatorie evalueaza rezultatul
interventiei.

Evaluarea severitatii regurgitarii mitrale se face prin
integrarea  tuturor parametrilor Doppler, calitativi,
semicantitativi si cantitativi, deoarece un singur parametru nu
este suficient pentru a cuantifica gradul valvulopatiei. Fluxul
Doppler color suprapus pe imaginea 2D are sensibilitate si
specificitate de aproape 100% in detectarea IM. La subiectii
sanatosi un mic jet de IM este considerat normal sau fiziologic
si este evidentiat la 70-80% din cazuri (34). Originea si directia
jetului color pot ajuta in clarificarea mecanismului regurgitare
mitrala. Deoarece marimea fluxului Doppler color in AS este
deteminata de numerosi factori in afara de severitatea IM, nu
se recomanda utilizarea sa ca parametru in evaluarea
severitatii. Masurarea venei contracta, care reprezintd cea mai
ingusta portiune a fluxului regurgitant, localizata chiar
deasupra orificiului regurgitant, are mai mare acuratete,
deoarece este mai putin dependenta de gradientul de
presiune atrio-ventricular si de debit. Determinarea venei
contracta se face in incidentele parasternal longitudinal sau
apical 4 camere, iar o valoare a venei contracta >7 mm indica
o regurgitare mitrald severa (Tabelul I1).

Parametrii Doppler continuu (CW) folositi Tn estimarea
severitatii sunt intensitatea semnalului Doppler, care este mai
mare in regurgitarea mitrala semnificativa, si forma curbei
spectrale. Curba spectrala are aspect triunghiular caracteristic
in regurgitarea mitrald acutd sau in regurgitarea mitrala
cronicd severa, datorita scaderii rapide a vitezelor catre
sfarsitul sistolei prin cresterea presiunii atriale stangi. Viteza
protodiastolica a fluxului transvalvular diastolic peste >1,5
m/sec reflecta volumul mare de sdnge care traverseaza rapid
orificiul mitral in protodiastola. Inversarea fluxului sistolic in
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venele pulmonare este un parametru util in aprecierea
severitatii IM, dar este influentat in afara de severitate de
numerosi alti factori. Prezenta convergentei proximale a
fluxului regurgitant, PISA (proximal isovelocity surface area),
reprezinta debitul bataie retrograd. PISA este cel mai utilizat
parametru pentru evaluarea cantitativa a regurgitarii mitrale,
fiind la baza calculului orificiului regurgitant efectiv (AEOR), a
volumului regurgitant si a fractiei regurgitante. Metoda PISA
si mdsurarea venei contracta au cea mai mare acuratete in
evaluarea severitatii IM cand orificiul regurgitant este
constant, de exemplu in IM holosistolica. Dacd orificiul
regurgitant este dinamic, de exemplu in prolapsul de valva
mitrala cu regurgitare telesistolica, sau in IM ischemica in care
regurgitarea este maxima la debutul si la sfarsitul sistolei,
severitatea este supraestimata. De asemenea cand orificiul
regurgitant nu este circular, ci este eliptic, din IM ischemica,
sau sunt mai multe jeturi regurgitante, evaluarea 2D
subestimeaza gradul regurgitarii. Ecografia tridimensionala
are avantajul de a masura prin planimetrie directa vena
contracta, indiferent de forma orificiului regurgitant si de
numarul de jeturi (36). IM primara este consideratd severa
cand vena contracta este >7 mm, PISA este largd, AERO este
>40 mm?, iar volumul regurgitant este 60 ml sau >50% din
volumul total ejectat de VS (respectiv fractia regurgitanta). in
IM secundara studiile au demonstrat faptul ca mortalitatea
bolnavilor este crescuta la prag mai mic de severitate a
regurgitarii mitrale (37,38). Din aceste considerente, Sarano
si colab. au propus ca regurgitarea mitralda secundara sa fie
considerata severa cand AEOR 220 mm?2volumul regurgitant
>30 ml, prag de severitate care a fost introdus in ghidurile
european si american de valvulopatii (1,14,39).

Morfologia valvei mitrale este importanta pentru
diagnosticul etiologic, a mecanismului regurgitarii si in

Tabelul Il. Criterii ecocardiografice pentru definirea insuficientei mitrale severe.

Calitative

Morfologie valvulara
Jet regurgitant Doppler color

Semnalul CW al jetului regurgitant
Altele

Semicantitative

Latimea venei contracta (mm)

Fluxul venos in amonte

Influx

Altele

Cantitative Primara
AEOR (mm?) > 40
Volum regurgitant (ml/bataie) > 60

+ dilatare cavitati cardiace/ vase VS, AS

Flail valvular/ muschi papilar rupt/ defect larg de coaptare

Jet central foarte mare, sau jet excentric aderand, spiralat si atingand
peretele posterior al atriului stang

Dens/ triunghiular

Zona larga de convergenta a fluxurilor

> 7 (> 8 pentru determinarea biplana)
Inversare sistolica a fluxului venos pulmonar
Unda E dominanta > 1,5 m/s

IVT mitral/ IVT aortic > 1,4

Secundara
>20
>30

CW — Doppler continuu; IVT - integrala timp-viteze; AEOR - aria efectiva a orificiului regurgitant; VS - ventriculul stang; AS - atriul
stang. (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 transtoracicd sectiune longitudinald parasternald. Prolapsul foitei posterioare, scalopul P2 (sdgeatd). B.
Ecocardiografie transesofagiand (ETE). Prolapsul foitei posterioare, scalopul P2 (sGgeatd). C. ETE. Insuficienta mitrald la examenul
Doppler color. Prezenta zonei de convergentd (sdgeatd rosie), a venei contracta (linia neagrd) si a jetului regurgitant excentric
directionat opus foitei care prolabeazd, aici cdtre peretele posterior aortic (AO). D. Ecografie ETE tridimensionald. Valva mitrald
privitd din atriul stdng cu prolaps al scalopului P2 (sdgeatd). AS - atriul stdng; VS - ventriculul sténg; VD - ventriculul drept.

Tabelul I1l. Caracteristicile tipurilor asimetric si simetric de regurgitare mitrala ischemica.

Asimetric Simetric

Tractionare foite Foita posterioara tractionata spre peretele Ambele tractionate spre apex
posterior

Directie jet de RM Excentric, posterior De obicei central

Aria de “tenting” Crescuta Maxima

Inel Modificari minore Dilatat si aplatizat

Remodelare VS Regionala Globala

Localizare infarct Inferior Anterior/ multiplu

Extensia bolii coronariene ACD/ CX Multivasculara

RM- regurgitare mitrald; ACD - artera corona dreapta; CX - artera circumflexa. (Dupd 40, Marwick T, Lancelotti P, Pierard LA.
Ischaemic mitral regurgitation: mechanisms and diagnosis, Heart 2009;95:1711-1718)
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Fig. 4. Insuficientd mitrald secundard. A. Ecocardiografie transtoracicd (ETT) incidentd ax lung parasternal longitudinal. Distanta
de coaptatie si aria de tenting ale valvei mitrale sunt crescute. B. ETT incidentd apical patru camere. Insuficientd mitrald cu

prezenta zonei de convergentd.

evaluarea posibilititii de reparare valvulard. Tn forma
degenerativa, aspectul de prolaps este definit ecografic de
coaptarea foitelor deasupra planului inelului mitral cu peste 2
mm in parasternal ax longitudinal (Fig. 3). Valva mixomatoasa
este caracterizatd de o grosime a tesutului valvular de >5 mm.
Ecografia poate decela prezenta flail-ului mitral, definit prin
eversia sistolicd a unei portiuni din foitele mitrale datorita
rupturii de cordaje (degenerativd sau din endocardita
infectioasd), cu IM consecutivd care este severd. In
regurgitarea mitralad secundara se pot evalua gradul si tipul de
tractionare a foitelor mitrale, simetric sau asimetric,
caracteristic cardiopatiei ischemice (Tabelul ), (Fig. 4).
Ecocardiografia transtoracica (ETT) se completeaza cu
ecocardiografia transesofagiana (ETE), care are acuratete mai
mare n aprecierea anomaliilor morfologice ale aparatului mitral
si @ mecanismului regurgitarii mitrale. ETE este recomandata
de asemenea la bolnavii cu IM si cu fereastra ecografica
inadecvatd. ETE este esentiala pentru evaluarea posibilitatii de
reparare valvulara. Prin ETE se poate determina cu mai mare
precizie localizarea prolapsului mitral. in IM secundara, ETE
masoara mai precis lungimea foitelor mitrale, a distantei de
coaptatie si a ariei de tenting, acestea fiind elemente
importante pentru indicatia de reparare valvularda sau
interventionald. Caracteristicile ecocardiografice nefavorabile
pentru repararea valvei mitrale in IM secundara, functionald,
evidentiate prin ETT si ETE, sunt enumerate in Tabelul IV.
Ecografia tridimensionalad transtoracica sau transesofagiana
este complementara tehnicilor ecografice clasice in evaluarea
morfologiei valvei mitrale, in cuantificarea severitatii IM si
evaluarea volumelor ventriculare si ale atriului stang.
Ecografia cardiaca este metoda non-invaziva de electie
prin care se evalueazd consecintele IM asupra ventriculului
stang si atriului stang. Dilatarea ventriculara si functia sistolica
evaluate prin FE sunt parametrii care reflecta impactul
hemodimanic al regurgitarii mitrale si reprezinta indicatiile de
interventie chirurgicald Tn regurgitarea mitrala severa.
Ecografic se determina presiunea arteriala pulmonara, functia
ventriculului drept si diagnosticul valvulopatiilor co-existente.

Tabelul IV. Caracteristici ecocardiografice nefavorabile

pentru repararea valvulara mitrala in insuficienta mitrala
functionala ischemica si non-ischemica.

Deformarea valvulara mitrala
Distanta de coaptare > 1 cm
Aria de “tenting” >2,5-3 cm
Jeturi complexe
Unghi posterolateral > 45 grade

Remodelarea ventriculara stanga locala
Distanta dintre muschii papilari >20 mm
Distanta papilar posterior — fibrosa > 40 mm
Anomalie de cineticd a peretelui lateral

Remodelarea ventriculara stanga globala

Diametru telediastolic >65 mm; diametru telesistolic
>51 mm

(volum telesistolic >140 ml)

Indice sistolic de sfericitate > 0,7

(Adaptat dupd 41, Lancelotti P, Marwick T, Pierard LA.
How to manage ischemic mitral regurgitation. Heart
2008;94:1497-502)

Clasificarea functionald a regurgitdrii mitrale. A.
Carpentier propune o clasificare functionald a regurgitarii
mitrale, bazatd pe modificdrile aparatului valvular
determinate de diverse boli, utild din punct de vedere
chirurgical in alegerea tehnicii potrivite. Aceasta clasificare se
bazeaza pe miscarile de deschidere si de inchidere ale foitelor
mitrale si cuprinde trei tipuri (Fig. 5). Tipul | este caracterizat
prin dilatarea inelului mitral, cu miscarea normala a foitelor.
n tipul Il, miscarea foitelor este ampla (prin prolaps mitral,
rupturd a cordajelor tendinoase sau a muschilor papilari). Tn
tipul 1ll, miscarea foitelor este redusad, prin leziuni ale foitelor
propriu-zise (ingrosari sau calcificari ale foitelor sau cordajelor,
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Fig. 5. Clasificarea functionald a insuficientei mitrale. (Modificat dupd 42, Carpentier A, Adams DH, Filsoufi F. Carpentier’s Recons-

tructive Valve Surgery. Saunders (Elsevier), 2010).

fuziuni ale comisurilor) cu limitarea deschiderii si inchiderii
valvei - tipul llla - sau prin restrictionarea inchiderii miscarii
foitelor indemne, datorita dilatarii globale sau segmentare a
VS - tipul lllb.

Deoarece IM este o boala progresiva, bolnavii necesita
urmadrire periodica. Repetarea ecografiei cardiace la bolnavii
cu regurgitare mitrald se face in functie de severitatea bolii.
Ecografia cardiaca se repeta la 3-5 ani in formele usoare si la
1-2 ani in formele moderate. in formele severe, ecografia se
repetd anual sau de doua ori pe an. Aparitia simptomelor sau
debutul fibrilatiei atriale sunt indicatii de reevaluare
ecocardiografica.

Ecocardiografia transesofagina este utila in blocul operator
inainte de operatie si mai ales imediat dupa operatie, la
pornirea cordului, pentru evaluarea rezultatelor si eventual
corectarea lor. Ecocardiografistul trebuie sa fie bine antrenat
pentru asemenea evaluari cu consecinte importante.

5.4 Teste de efort

Unii bolnavi cu IM severa considerati asimptomatici pot sa nu
isi recunoasca simptomele, sa isi nege simptomele, sau sa fsi
reduca activitatea fizica pentru a ramane asimptomatici.
Testul de efort este util pentru a induce simptomele si pentru
aprecierea tolerantei la efort. Testul de efort cardiopulmonar
poate aduce informatii suplimentare legate de limitarea
consumului de oxigen la efort care este de cauza cardiacd sau
noncardiaca (43).

Testul de efort ecocardiografic este indicat la bolnavii la
care exista discrepanta intre severitatea simptomelor si gradul
IM 1n repaus, sau la care dilatarea cavitatilor stangi pare
excesiva Tn relatie cu severitatea valvulopatiei. Aparitia
hipertensiunii arteriale pulmonare sau agravarea insuficientei
sunt argumente ca simptomele se datoreaza IM, ce necesita
corectie chirurgicald (43,44,45). in IM ischemic, o crestere a
AEOR 213 mm? se asociaza cu cresterea morbiditatii si
mortalitatii (35).

5.5 Rezonanta magnetica cardiacd (RMC) este tehnica
non-invaziva prin care se determina cu precizie volumele
ventriculului stang si ventriculului drept si fractia de ejectie.
Prin RMC se poate calcula de asemenea volumul regurgitant.
Tehnica este mai putin utila in evaluarea anatomiei valvei
mitrale. RMC este indicata cand datele ecocardiografice nu
sunt concludente, din cauza ferestrei ecografice inadecvate.

5.6 Cateterismul cardiac si ventriculografia

Cateterismul cardiac si ventriculografia cu substanta de
contrast sunt investigatii care nu se mai efectueaza de rutina
in IM. Cateterismul cardiac este indicat daca testele non-
invazive nu sunt concludente in evaluarea severitatii sau a
functiei ventriculare, sau cand exista neconcordante intre
datele clinice si testele non-invazive. Pe langa evaluarea
semicantitativd a IM, cateterismul cardiac poate depista
cresterea presiunilor de umplere ventriculare care confirma
etiologia cardiaca a dispneei.

6. EVOLUTIE NATURALA

6.1 Insuficienta mitrala primara

Evolutia naturala a IM este variabila si este determinata de
severitatea valvulopatiei si de consecintele asupra functiei
ventriculare.

Bolnavii cu IM usoard pot avea evolutie favorabilad timp
indelungat. Bolnavii care au regurgitare mitrala severa si sunt
asimptomatici dezvolta intr-o proportie de 33% evenimente
cardiace (insuficientd cardiacd, fibrilatie atriald sau deces de
cauza cardiacd) dupa 5 ani, iar rata mortalitatii este de 22%
(46). Evolutia nefavorabild se datoreaza pe de o parte
severitatii IM, iar pe de alta parte modificarilor cardiace de
remodelare si disfunctie sistolica ventriculara, dilatare atriala



si hipertensiune arteriala pulmonara. Prezenta fibrilatiei
atriale reflecta dilatarea atriala stanga si este un factor
predictiv de evolutie nefavorabild. Bolnavii varstnici cu IM
severa au evolutie mai nefavorabilda decat bolnavii tineri
(33,47,48,49,50).

Spre deosebire de bolnavii asimptomatici, prognosticul
bolnavilor cu IM severa si simptome este mai nefavorabil.
Mortalitatea la 5 ani a bolnavilor cu IM severa simptomatica
la care nu s-a intervenit chirurgical din diverse motive a fost de
70%. IM prin flail mitral s-a asociat in mod special cu un
prognostic nefavorabil, atingand o mortalitate de panala 6,3%
pe an (51). Din aceste considerente, aparitia simptomelor in
IM reprezinta o indicatie ferma de interventie chirurgicala.

6.2 Insuficienta mitrala secundara

Evolutia Tn IM secundard este mai grava decat in forma
primard, deoarece valvulopatia este consecinta disfunctiei
ventriculare si contribuie suplimentar la progresia insuficientei
cardiace. Tn insuficienta cardiacd ischemicd, regurgitarea
mitrald apare la jumatate dintre bolnavi si se asociaza cu
dublarea mortalitatii, chiar si dupa revascularizarea
miocardica (52,53,54,55,56). Prognosticul bolnavilor cu
cardiopatie ischemica este mai grav la orice grad de IM,
deoarece aceasta are impact asupra supravietuirii. IM este
consideratd severa in cardiopatia ischemicd la o arie a
orificiului regurgitant de >0,2 cm?si este un factor predictiv
de evolutie nefavorabila (57). IM functionala este un factor
independent de prognostic si in insuficienta cardiaca non-
ischemica, care este aditional disfunctiei sistolice severe si a
disfunctiei diastolice avansate, de tip restrictiv (58).

Datorita impactului simptomelor asupra prognosticului IM
severe si deoarece disfunctia sistolica ventriculara ireversibila
poate sd apard in absenta simptomelor, bolnavii vor fi
monitorizati clinic, ecocardiografic si prin markeri
neurohormonali.

Determinarea peptidelor natriuretice poate decela evolutia
regurgitarii mitrale din faza compensata catre faza
decompensata, asociatd cu activare neurohormonala.
Cresterea peptidelor natriuretice poate fi un factor aditional
in decizia de interventie chirurgicala la bolnavii cu IM (59). Intr-
un studiu prospectiv, valoarea BNP =105 pg/ml a identificat
bolnavii asimptomatici si cu risc crescut de a dezvolta
disfunctie sistolica, insuficienta cardiaca sau deces pe termen
mediu (60). Valoarea scazuta a BNP are o valoare predictiva
negativa mare, iar urmarirea pe termen lung prin determinarea
BNP a bolnavilor asimptomatici cu IM devine astfel utila (61).

Tehnicile ecografice mai recente care detecteaza la efort
modificarea FE, a volumelor ventriculare si a deformarii globale
prin metoda speckle tracking pot fi considerate predictori
pentru disfunctia ventriculara stanga postoperator (62).

7. TRATAMENT

7.1 Tratament medicamentos

Insuficienta mitrald primard
Tratamentul vasodilatator este indicat in regurgitarea
mitrald asociata cu HTA, deoarece scdaderea TA scade
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postsarcina si scade volumul regurgitant. Spre deosebire de
forma acuta, vasodilatatoarele nu au efecte favorabile inh IM
cronica asimptomatica tn absenta HTA. Bolnavii la care apare
disfunctia sistolica sau devin simptomatici au indicatie de
interventie chirurgicald. La bolnavii care sunt considerati
neeligibili pentru chirurgie, la care interventia chirurgicala este
temporizata, sau la care persista disfunctia sistolica si/sau
simptomele de insuficienta cardiaca postoperator, este indicat
tratamentul insuficientei cardiace. Tratamentul consta in
administrarea de beta-blocante, inhibitori ai enzimei de
conversie a angiotensinei sau blocante de receptori de
angiotensina, si antagonisti de aldosteron (63). Tratamentul
cu beta-blocante la bolnavii cu regurgitare mitrala poate sa
intarzie aparitia disfunctiei ventriculare stangi si se asociaza
cu evolutie postoperatorie mai buna (64). Bolnavii cu
regurgitare mitrala si fibrilatie atrialda necesita tratament
anticoagulant cronic.

Insuficienta mitrald secundard

Tratamentul medicamentos in IM secundard urmareste
scaderea severitatii valvulopatiei prin reducerea remodelarii
ventriculare (reverse remodeling), scaderea volumelor
ventriculare, cresterea fractiei de ejectie si a fortelor care
determina inchiderea valvulara. Tratamentul pe termen lung
include medicamentele indicate in insuficienta cardiaca,
inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei sau blocantele
de receptori de angiotensina, beta-blocantele, antagonistii de
aldosteron si diureticele. Tratamentul vasodilatator nu s-a
dovedit eficient in IM in absenta simptomelor de insuficienta
cardiaca sau a disfunctiei ventriculare stangi.

7.2 Terapia de resincronizare

Terapia de resincronizare poate reduce severitatea IM
secundare prin mai multe mecanisme. Resincronizarea
ventriculard, prin stimulare bicamerald, s-a asociat cu
remodelare inversa, pozitivda, cu reducerea volumelor
ventriculare si cu scaderea fortelor de tractiune asupra valvei
mitrale. Coordonarea contractiei muschilor papilari s-a
ameliorat, iar cresterea functiei contractile ventriculare a
crescut fortele de inchidere a valvei mitrale.

Bolnavii cu forme severe de IM secundara au beneficiat
cel mai mult de terapia de resincronizare si au avut cea mai
importantd remodelare pozitiva (65). in registrul italian de
terapie de resincronizare, dintre bolnavii cu IM secundara
semnificativd Tnainte de resincronizare 67% s-au ameliorat
dupa 12 luni. (66). n cardiomiopatia dilatativd non-ischemic3,
remodelarea pozitiva ventriculara si reducerea persistenta a
IM au fost de doua-trei ori mai frecvente decat in etiologia
ischemica, In care sunt prezente zone cicatriciale miocardice,
situate mai ales la nivelul peretelui inferior si prin evolutia bolii
ischemice (67,68,69).

7.3 Tratament chirurgical

Insuficienta mitrala primara

Tratamentul regurgitarii mitrale primare este reprezentat
de chirurgia valvei mitrale prin reparare sau prin inlocuire
valvulara. Interventia chirurgicala are indicatii majore cand IM
severa devine simptomatica sau cand se asociaza cu scaderea
functiei sistolice ventriculare stangi. Algoritmul de tratament
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chirurgical in regurgitarea mitrald organica severa este ilustrat
in Fig. 6.

Insuficienta mitrald simptomatica

Bolnavii cu IM severa sau moderat-severa care au
simptome de insuficienta cardiaca (clasele II-IV NYHA) au
recomandare ferma de interventie chirurgicala. Plastia valvei
mitrale este de recomandat la toti bolnavii cu IM primara.
Repararea valvei mitrale este indicata chiar la bolnavii cu
functie contractilda ventriculard mult scazuta (FE <30%),
deoarece bolnavii se amelioreaza simptomatic, desi impactul
asupra ratei de supravietuire nu este cunoscut. in absenta
tratamentului chirurgical, prognosticul bolnavilor este
nefavorabil sub tratament medicamentos. Terapia
medicamentoasa este recomandata doar la bolnavii
simptomatici cu regurgitare mitrald severa si FE scazutd <30%,
care au comorbiditati sau la care nu sunt posibile nici
repararea valvei si nici inlocuirea valvulara.

Insuficienta mitrald asimptomatica

Momentul interventiei chirurgicale la bolnavii cu IM
primara severa asimptomatica este controversat. O conduita
terapeutica este interventia chirurgicala precoce de reparare
a valvei mitrale, fatda de atitudinea mai conservatoare de
urmarire a bolnavului pana cand apar semne de disfunctie

| IMi scvera organica ]

sistolica (FE <60% sau diametru telesistolic >45 mm). Tendinta
actuald este de a interveni chirurgical precoce, inainte de
debutul disfunctiei ventriculare, pentru prevenirea
consecintelor postoperatorii pe termen lung. Desi nu exista
studii randomizate, prognosticul bolnavilor operati nhainte de
aparitia disfunctiei sistolice ventriculare a fost comparabil cu
cel al persoanelor sdnatoase de aceeasi varsta (70,71).

Interventia chirurgicala precoce este recomandata in IM
severa cu dilatarea ventriculului si atriului stang, daca
morfologia valvei mitrale este adecvata repararii valvulare, si,
extrem de important, cand existd expertizd chirurgicala
(72,73). In centrele cu expertiza chirurgicald in repararea
valvulard, rata de succes operator este de peste 90%, iar
mortalitatea este sub 1% (74).

Repararea valvei mitrale in IM organica severa este
posibild mai ales in formele degenerative. in prolapsul mitral
localizat la nivelul foitei posterioare se inregistreaza cele mai
bune rezultate, cu risc redus de recurenta a IM. Repararea
valvulard in prolapsul foitei anterioare sau in prolapsul
extensiv este mai dificila, iar durabilitatea interventiei este
mai mica. La 60% din bolnavi, recurenta IM este absenta dupa
15-20 ani (75,76,77). Repararea valvei mitrale poate fi facuta
si Tn IM de alte etiologii, cum ar fi endocardita infectioasa cu
perforatia valvulara sau regurgitarea mitrala din cleft-ul mitral.

VS = ventricul stang
FE = fractic de cjectic
PsAP = presiunc sistolica in artera

pulmonara
* Repararca valvulara poate fi luata in considerare

cand exista o mare probabilitate de reparare
durabila cu un risc operator scazut
** Inlocuirca valvulara poate fi luata in considorare
| la pacienti sclectati cu putine comorbiditati

FEVS>60% si FEVS>30%
DTSVS <45 mm |
o —ﬁ *
Fibrilatic atriala sau | Refractara la terapia medicala l
PsAP>50 mmHg in rcpaus
()
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¢ valvulara
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Fig. 6. Algoritmul de tratament in insuficienta mitrald primard severd. (Dupd 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)



n IM reumatismal, de cele mai multe ori morfologia valvei
mitrale nu este adecvata repararii, din cauza fibrozei si
retractiei foitelor, fuziunii comisurilor si fuziunii cu retractie a
cordajelor tendinoase.

n absenta centrelor chirurgicale cu expertiza in repararea
valvulara mitrala, se recomanda ca bolnavul sa fie
supravegheat atent pana la aparitia semnelor de disfunctie a
ventriculului stang, scaderea FE <60% sau diametrul
telesistolic ventricular 245 mm. Bolnavii cu IM prin flail mitral,
cu risc operator scazut si la care repararea valvulara este
durabild, pot beneficia de interventie chirurgicala daca
diametrul telesistolic ventricular este 240 mm (33).

in evolutia IM severe asimptomatice, decizia de
interventie chirurgicala poate fi influentata si de aparitia altor
factori. Prezenta fibrilatiei atriale la bolnavii cu IM
degenerativa este un factor predictiv de scadere a
supravietuirii si de aparitie a insuficientei cardiace (78,79).
Dilatarea severa a atriului stang si prezenta fibrilatiei atriale
dupa trei luni preoperator au fost factori predictivi pentru
aparitia fibrilatiei atriale dupa interventia chirurgicala (80). La
bolnavii cu IM care au fibrilatie atriala este indicat ca in timpul
interventiei chirurgicale sa se faca tratamentul aritmiei prin
izolarea venelor pulmonare sau prin procedura maze.

Prezenta hipertensiunii arteriale pulmonare in repaus (PAP
sistolica >50 mmHg) sau la testul de efort (PAP sistolicd >60
mmHg) reprezinta indicatie de interventie chirurgicala
(81,82,83).

Alti factori care pot influenta momentul interventiei
chirurgicale sunt dilatatia severa a atriului stang (volum
indexat 260 ml/mp) sau cresterea peptidelor natriuretice
(84,85).

O indicatie de interventie chirurgicalda in regurgitarea
mitrald moderata o reprezinta interventiile chirurgicale pentru
alte indicatii (revascularizare coronariana, endocardita
infectioasa) (1).

Repararea in relatie cu inlocuirea valvulard mitrald

Repararea valvulard este tratamentul chirurgical optim la
bolnavii cu regurgitare mitrald, fiind superioara nlocuirii
valvulare mitrale. Riscul operator exprimat prin mortalitatea
la 30 de zile este redus la jumatate fata de inlocuirea valvulara
(STS online risk calculator) (86). in protezarea valvulars,
mortalitatea operatorie este mai mica, fiind <1,6% fata de
5,7% (3-9%). (87). Repararea valvulara asociata cu bypass
aorto-coronarian concomitent are mortalitate de 7,6% fata de
11,6% la bolnavii cu inlocuire valvulara si revascularizare (88).
Un alt avantaj al repararii mitrale este mentinerea integritatii
aparatului valvular mitral cu mentinerea pe termen lung a
functiei sistolice ventriculare (89). Complicatiile Tnlocuirii
valvulare, evenimentele embolice sau hemoragice la protezele
mecanice si deteriorarea protezelor biologice in timp nu apar
la repararea valvulara.

Tn situatia in care se efectueazd inlocuirea valvulara, este
recomandatd pastrarea aparatului mitral cu pastrarea
continuitatii intre inel, cordaje si muschi papilari pentru
prevenirea deteriorarii functiei ventriculare pe termen lung.

Rezultatele interventiei chirurgicale
Factorii asociati cu cresterea mortalitatii operatorii sunt
severitatea simptomelor de insuficienta cardiaca si severitatea
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disfunctiei cardiace (dilatarea ventriculara si scaderea FE).

Supravietuirea bolnavilor postoperator si cresterea calitatii
vietii este mai buna in IM primara decat in forma secundara.
Bolnavii care au disfunctie sistolica incipientd (FE >50%),
manifestari de insuficientd cardiaca de clasa Il NYHA si
presiuni de umplere normale au un prognostic bun.

Experienta echipei chirurgicale, mai ales in interventiile de
reparare a valvei mitrale, este extrem de importanta pentru
evolutia si prognosticul bolnavilor.

Insuficienta mitrala secundara

Revascularizarea miocardicd

IM ischemica din infarctul miocardic acut este un factor
predictivindependent de deces, alaturi de disfunctia sistolica
ventriculara. Tn studiul SHOCK prezenta regurgitarii mitrale a
crescut de sase ori riscul de mortalitate (90, 91).
Revascularizarea miocardica precoce in infarctul miocardic
acut, Tn special Tn infarctul miocardic inferior, reduce
semnificativ aparitia regurgitarii mitrale (90,91,92,93). (vezisi
Cap. 20.2.2). Tn boala ischemicé cronicd, revascularizarea
miocardica este mai putin eficientd, astfel incat 77% din
bolnavii cu IM care au fost revascularizati au avut persistenta
valvulopatiei post-revascularizare (94).

Tratamentul chirurgical al insuficientei mitrale

Tratamentul chirurgical optim de reparare valvulard in IM
secundard este controversat, deoarece rezultatele
postoperatorii sunt neclare. Repararea mitrald simultan cu
revascularizarea coronariana prelungeste durata interventiei
chirurgicale si durata de spitalizare la bolnavii cu risc operator
crescut. Din aceste considerente, tratamentul chirurgical in
IM secundara are mai putine indicatii in ghiduri decat in forma
primarad. Tehnicile cel mai frecvent utilizate sunt anuloplastia
mitrald si repararea valvulara. Alte tehnici chirurgicale mai
putin utilizate sunt reconstructia ventriculard pentru
reducerea volumelor ventriculare sau rezectia zonelor
miocardice akinetice.

Anuloplastia mitrala cu inel subdimensionat se utilizeaza
cand inelul mitral este dilatat. Recurenta IM apare la o treime
din bolnavi (95). Reaparitia regurgitarii mitrale este
deteminata de faptul ca prin anuloplastie mitrala se reduce
dimensiunea inelului, dar persista tractionarea foitelor
mitrale, care este consecinta remodeldrii ventriculare.
Anuloplastia mitrala asociata cu tratamentul de
revascularizare chirurgicala, care prin ameliorarea perfuziei
favorizeaza remodelarea pozitiva si scade fortele de tractiune
asupra valvei, reduce severitatea IM (96,97,98,99,100).

ntr-un substudiu al trialului STICH (Surgical Treatment for
Ischemic Heart Failure), revascularizarea chirurgicald asociata
cu reparare valvulara s-a asociat cu o reducere mai mare a
riscului de mortalitate decat revascularizarea chirurgicala
izolata (101,102). Acest substudiu al trialului STICH a avut insa
ca limitd lipsa de randomizare a bolnavilor care au beneficiat
de reparare valvulara asociata cu revascularizare chirurgicala
(103).

Tratamentul chirurgical al IM secundare este indicat in
ghidul european de valvulopatii la bolnavii cu indicatie de
revascularizare chirurgicala si au fie IM secundara severa cu FE
>30% (indicatie de clasa I, nivel de dovezi C), fie au IM
moderatad, dar sunt simptomatici, cu FE <30% si cu miocard
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viabil, daca valva mitrala poate fi reparata (indicatie de clasa
lla, nivel de dovezi C). Dintre bolnavii fara indicatie de
revascularizare chirurgicala, ar putea beneficia de tratament
chirurgical de reparare valvulara bolnavii cu IM severa,
refractara la terapia medicamentoasa, FE >30 % si
comorbiditati putine (indicatie de clasa Ilb, nivel de dovezi C).

7.4 Tratament interventional

Prognosticul bolnavilor cu IM si insuficienta cardiaca, in special
cei cu forme de IM secundara, este grav in absenta
interventiei chirurgicale. Din 814 bolnavi cu IM moderat-
severa si insuficienta cardiacd, din care 90% aveau IM
secundarad si nu aveau indicatie de revascularizare miocardica,
doar 36% au fost operati (104). Dezvoltarea tehnicilor
interventionale percutanate de reparare valvulara,
asemanatoare tehnicilor chirurgicale, ofera o sansa bolnavilor

cu IM severda considerati inoperabili datorita riscului
chirurgical crescut.
Repararea percutanata a valvei mitrale utilizand

dispozitivul Mitraclip, care uneste portiunile mijlocii ale
foitelor mitrale cu crearea unui orificiu mitral dublu prin
tehnica margine-la-margine (percutaneous edge-to-edge
mitral valve repair), asemdnatoare tehnicii chirurgicale
descrisa de Alfieri, reduce severitatea IM si are un risc
procedural redus. Tehnica are o rata crescuta de succes intra-
procedural si determina ameliorarea simptomelor si a functiei
ventriculare pe termen scurt. Anatomia valvulara trebuie sa
fie favorabila, fara tractiunea severa a foitelor mitrale (105,
106). Profilul bolnavului care beneficiaza de valvuloplastie
percutanata este bolnavul cu IM secundara severa intens
simptomatic in pofida tratamentului medical optim si a
terapiei de resincronizare, care este inoperabil sau care are
risc chirurgical crescut. Rezultate studiilor actuale trebuie
confirmate in viitor de studii randomizate cu un numar mai
mare de bolnavi, studii care sa confirme ameliorarea
simptomatica durabila sau cresterea supravietuirii pe termen
lung. Desi dispozitivul Mitraclip a fost aprobat in Europa,
aceastd tehnicd nu este recomandata Tn ghidurile actuale
european si american de valvulopatii (1,39).

Anuloplastia percutanata indirecta prin sinusul coronarian
a fost utilizatda la un numar mic de bolnavi (107), iar
dispozitivul initial nu se mai foloseste in prezent.

Alte tehnici percutanate in dezvoltare sunt anuloplastia
directa anterograda (transseptald) sau retrograda
(transventriculard) si inlocuirea valvulard mitral3. inlocuirea
percutanata a valvei mitrale este o tehnica de viitor, fiind mult
mai complexa decat inlocuirea percutanata a valvei aortice.

8. REZUMAT

IM este a doua valvulopatie ca frecventd dupa stenoza aortica.
IM are numeroase cauze si se clasificd in doua forme, primara
si secundara, care sunt entitati diferite din punct de vedere al
patologiei, mecanismului, prognosticului si abordarii
terapeutice. IM primara se datoreaza patologiei propriu-zise
a aparatului mitral (foitele, cordaje tendinoase, muschi
papilari). in forma secundara, numit si IM functional3, valva

mitrala este morfologic normald, boala fiind la nivelul
ventriculului stang, care prin dilatare si disfunctie sistolica
tractioneaza foitele care se finchid incomplet. in tirile
dezvoltate, afectarea degenerativd, mixomatoasa sau
fibroelasticd a valvei mitrale este cea mai frecventa cauzd a
IM primare. Boala cardiacd ischemica este cea mai frecventa
cauza de IM secundard. Forma severd are o evolutie
progresiva catre scaderea ireversibild a functiei contractile
ventriculare, asimptomatica sau cu manifestari de insuficienta
cardiaca. Ecocardiografia este investigatia esentiala pentru
evaluarea IM si a consecintelor sale asupra functiei cardiace.
Cu ajutorul diverselor tehnici ecocardiografice se estimeaza
severitatea si mecanismul regurgitarii, morfologia valvulara,
indispensabile pentru alegerea tipului de interventie, si se
monitorizeaza intraoperator rezultatul chirurgiei. Interventia
chirurgicald este singura modalitate terapeutica care creste
supravietuirea in IM, iar repararea valvulara este preferabila
inlocuirii valvulare. Bolnavii operati pentru IM primara severa
fnainte ca functia contractild ventriculara sa scada au un
prognostic bun. Repararea valvulard este indicatd bolnavilor
cu disfunctie contractild moderat-severa pentru ameliorarea
simptomelor. IM secundard are un prognostic mai putin
favorabil decat forma primara. Tratamentul chirurgical in IM
secundara este recomandat cu precadere bolnavilor care au
indicatie de revascularizare miocardica prin bypass aorto-
coronarian. Dezvoltarea tehnicilor percutanate de reparare
valvulara mitrald pentru bolnavii cu regurgitare mitrala
considerati inoperabili este in 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



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

Cresterea sperantei de viata a populatiei si prevalenta mare a
bolii cardiace ischemice si a insuficientei cardiace la varstnici
vor determina o prevalenta ridicatd a IM degenerative si
secundare. Dezvoltarea si implementarea in practica curentd
a tehnicilor imagistice noi, de la deformarea miocardica si
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ecografia tridimensionala pana la tomografia computerizata

si

rezonanta magneticd cardiacd, vor creste acuratetea in

evaluarea severitatii si mecanismului IM, cat si detectarea
precoce a disfunctiei sistolice ventriculare subclinice. Prin
dezvoltarea centrelor chirurgicale de excelenta in repararea
valvei mitrale si prin dezvoltarea tehnicilor de chirurgie mini-
invaziva, se va consolida tendinta actualda de interventie
chirurgicalda precoce in regurgitarea mitrald severa cu
rezultate durabile pe termen lung. Alternativa terapiei
interventionale percutanate de reparare valvulara sau, in
perspectiva, de implantare de valva mitrala, va oferi in viitor
o sansa bolnavilor cu regurgitare mitrala considerati neeligibili
pentru chirurgie. Studiile genetice in IM degenerativa vor
putea identifica genele responsabile pentru aparitia
degenerescentei valvulare, cat si cdile biologice implicate in
patogeneza bolii, deschizdnd perspective pentru noi
tratamente medicamentoase.
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1. INTRODUCERE

Insuficienta mitrala acutd (IMa) este o forma grava de
valvulopatie ce pune adeseori viata bolnavului in pericol daca
nu este recunoscuta la timp. Produce modificari
hemodinamice importante ce necesita un tratament medical
si chirurgical de urgentd. IMa apare cand valvele mitrale sau
structurile de suport se rup brusc.

2. ETIOLOGIE

Cauzele IMa pot fi impartite, ca si la forma cronica, in cauze
primare si cauze secundare. De departe, cele mai frecvente
cauze ce produc forma acuta sunt cauzele primare.

IMa poate aparea la un bolnav fara afectare valvulara
anterioara sau cu afectare valvulara cunoscuta. Cele mai
dramatice forme sunt cele fara afectare valvulara anterioara.

Cauzele de IMa primara sunt reprezentate de ruptura de

Abrevieri si acronime

AS - atriul stang

IMa - insuficienta mitrala acuta

SEC - Societatea Europeana de Cardiologie
VS - ventriculul stang

cordaje valvulare sau, mai rar, ruptura valvularg, iar cauzele
secundare sunt produse de ruptura de muschi papilari.

Ruptura de cordaje valvulare apare in urmatoarele
imprejurari:

® degenerare mixomatoasa (prolaps valvular)

® endocardita infectioasa

® traumatism

® reumatism articular acut

® ruptura spotnana

® blocarea unei proteze valvulare in pozitie deschisa

® dezlipire de proteza

® Ruptura de muschi papilari este produsa de:

® infarct miocardic acut cu supradenivelare ST (mai

frecvent cu localizare posterioarad)
@® traumatism toracic cu deplasarea muschiului papilar

Intr-un studiu multicentric privind IMa, care a inclus 279
cazuri, etiologia a fost reprezentata de: ischemie (ruptura de
muschi papilar) Th 45% din cazuri, endocardita infectioasa in
28% din cazuri si degenerare mixomatoasa in 26% din cazuri
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(1). La bolnavii cu infarct miocardic, ruptura de muschi papilari
se produce intre ziua 2-7 de la infarct (2,3).

3. FIZIOPATOLOGIE

in functie de etiologie, modificirile hemodinamice sunt
dramatice, iar uneori fulminante. Tn forma cronic3, ventriculul
stang (VS) are timp sa se adapteze la un volum sangvin marit,
pe cand in forma acuta volumul sangvin vine brusc si in
cantitate mare inapoi din atriul stang. Dilatarea, ca fenomen
de adaptare, nu se mai produce, ventriculul stang nu are timp
sa se dilate (cu exceptia IMa survenita pe o insuficienta mitrald
cronicd) si atunci va creste rapid presiunea diastolica in VS. Tn
aceasta situatie creste brusc si presiunea in atriul stang. Atriul
stang (AS), ca si VS, cum am mai mentionat, nu are timp sa se
dilate si in acest fel presiunea (si o parte din volumul ce vine
din VS) se va indrepta direct spre venele pulmonare. Din punct
de vedere hemodinamic vom avea deci o crestere de presiune
telediastolica brusca in VS, crestere de presiune in AS si in
venele pulmonare. in acelasi timp, VS se goleste mai usor in AS
si nu va mai putea trimite in circulatia sistemica un volum
sangvin suficient, astfel incat vom asista la scaderea
importanta a debitului sistolic. Cresterea frecventei cardiace
nu reuseste sa compenseze scaderea debitului cardiac, iar
raspunsul neurohormonal la scaderea debitului produce
cresterea rezistentei vasculare sistemice care va agrava si mai
mult insuficienta mitrala.

n acest fel se instaleazi rapid socul cardiogen. Aceast3
forma de insuficienta cardiaca acuta survenitd pe valve native
este denumita si insuficienta cardiaca de novo, avand o
prevalenta de aproximativ 20% din totalul formelor de
insuficientd acuta (4,5).

Consecintele clinice dramatice sunt usor de inteles.
Interventia rapida medicald si mai ales chirurgicala de
inlocuire valvulara sau plastie valvulard, acolo unde este cazul,
este esentiala.

4. TABLOU CLINIC

Tabloul clinic este al unui bolnav grav care este adus la camera
de garda cel mai adesea in edem pulmonar acut si soc cardiogen
cu debut de cateva ore sau de cateva minute. Dacd IMa apare
la un bolnav cu insuficienta mitrald cronica sau cu un proces de
endocardita infectioasa, tabloul clinic nu este asa de dramatic,
acesti bolnavi se afla de obicei in spital, iar agravarea se poate
instala ceva mai lent. La camera de garda, diagnosticul de IMa
nu este intotdeauna usor de facut in cazul unui bolnav cu edem
pulmonar si hipotensiune arteriald. Ne gandim mai ales la un
proces pulmonar (uneori pacientii au si febra) sau la un edem
pulmonar indus de alte cauze (hipertensiune arteriala, ischemie
miocardica, ruptura de sept interventricular). Dacd avem in
minte si posibilitatea unei IMa, diagnosticul devine mai usor.

Examenul clinic. Bolnavul este agitat, ortopneic, polipneic,
cu extremitdtile reci, transpirat. Frecventa cardiacd este
crescutd, cu un puls slab (debit sistolic scazut). Daca s-a
instalat si hipertensiunea pulmonarad, venele jugulare sunt

turgescente. La acesti bolnavi predomina simptomele si
semnele de congestie pulmonara.

Socul apexian este hiperdinamic si localizat normal, fara
deplasare.

Auscultatia plamanului releva raluri subcrepitante pe
ambele arii pulmonare pana la varfuri.

Auscultatia inimii se face cu dificultate. Ce ar trebui sa
urmarim? Zgomotele si suflul sistolic. Zgomotele inimii sunt
asurzite, dar ceea ce frapeaza este prezenta zgomotului 3,
care este totusi greu de auzit in prezenta tahicardiei.

Suflul sistolic de insuficienta mitrald este de intensitate
mica, se ausculta mai bine pe marginea stanga a sternului si
poate iradia spre baza inimii. De multe ori suflul sistolic nu se
aude si atunci vorbim de insuficientd mitrala muta. Se poate
explica lipsa suflului prin faptul ca intre VS si AS practic nu mai
exista un gradient presional decat la inceputul sistolei, la
aceasta se adauga si incdrcarea pulmonara ce ingreuneaza
auscultatia si eventual obezitatea unor subiecti. in unele
studii, insuficienta mitrala muta este mentionatd in pana la
50% din cazurile observate (2,6,7). Chiar si in forma de
insuficienta mitrald cronica ischemica, suflul sistolic lipseste
in formele severe. Pe o serie de 773 bolnavi cu infarct
miocardic acut si examen ecocardiografic, 89 dintre acestia
aveau insuficienta mitrala moderata si severa, iar 28 (31%) nu
aveau suflu sistolic (8).

5. INVESTIGATII

Investigatiile principale la un caz cu IMa sunt
electrocardiograma, examenul radiologic, ecocardiografia si
in unele cazuri coronarografia.

Printre probele biologice importante se numara BNP, NT-
proBNP (dispneea poate avea si alte cauze decat cauza
cardiaca), troponina, creatinina, ureea sangvina, electrolitii,
glicemia, hemograma, D-dimeri (pentru a excude un
tromboembolism pulmonar).

Electrocardiograma

Electrocardiograma nu are modificari sugestive pentru IMa.
Daca ne gandim la IMa, in cazul unui bolnav cu tabloul clinic
mentionat, electrocardiograma ne ajuta la diagnostic
evidentiind infarctul miocardic acut. Chiar si in aceste conditii,
diagnosticul poate fi un edem pulmonar indus de infarct. Fig.
1 prezinta electrocardiograma unui bolnav cu infarct micardic
acut cu supradenivelare de segment ST, cu localizare antero-
laterala si ruptura de pilier anterior (9).

Tn orice caz, examenul electrocardiografic este efectuat de
rutind la toti bolnavii si poate evidentia un traseu normal cu
exceptia tahicardiei (sau a unor tulburari de ritm) la
majoritatea bolnavilor.

Examenul radiologic

Spre deosebire de electrocardiograma, examenul radiologic

aduce cateva elemente utile pentru diagnostic: semnele de edem

pulmonar si silueta cardiaca de dimensiuni normale (Fig. 2).
Mai rar edemul pulmonar poate fi asimetric.



Fig. 1. E/ectrocard/ograma (ECG) la un bolnav cu infarct
miocardic si insuficientd mitrald acutd. A. ECG 12 derivatii,

ritm sinusal tahicardic 137 bdtdi/minut, undd Q si
supradenivelare de segment ST in derivatiile avl,V;V; Vs B.
Derivatiile precordiale extreme stdngi.

Reprodus dupd: Apetrei E, Rugind M, lliescu V et al.
Anterolateral Papillary Muscle Rupture: Diagnosis and
Successful Treatment (A Case Report). Echocardiography - A
Inl CV Ultrasound & Allied Techniques, 2002;19: 143-144 (9)

Ecocardiografia

Ecocardiografia si examenul Doppler este investigatia
esentiald atat pentru diagnosticul de IMa cat si pentru
diagnosticul formei etiologice. Ecocardiografia transtoracica
si ecocardiografia transesofagiana furnizeaza date privind
valva mitrald, mecanismul si severitatea regurgitarii mitrale si
dimensiunea cavitatilor cardiace. La bolnavii cu IMa ce apare
pe valve native, ventriculul stang este de dimensiuni normale
cu functie sistolica normala, hiperdinamic, atriul stang este de
dimensiuni normale, iar deschiderea valvelor aortice este
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Fig. 2. Examen radiologic, incidentd postero-anterioard, la un
bolnav cu insuficientd mitrald acutd. Aspect de edem
pulmonar, sub formd de future. Silueta cardiacd nu este
mdritd.

redusa din cauza debitului sistolic mult scazut. Daca IMa apare
pe valve deja afectate, VS poate fi marit.

Privind etiologia, ecocardiografia poate evidentia valva
mitrald balanta, cordaje rupte, vegetatii. Dacd leziunea
valvulara este de tip degenerativ mixomatos, mai afectata
este valva mitrald posterioard (10). In ruptura de cap de
muschi papilar, se observa atasarea portiunii respective de
una din valve si deplasarea in sistola in atriul stang, iar in
diastola in ventriculul stang, a valvei cu tot cu formatiunea
respectiva (Fig. 3). Tn ruptura partiald de muschi papilar, valva
mitrald se deplaseaza in AS iar inchiderea este incompleta.

La bolnavii cu imagine transtoracica dificila si in special la
bolnavii cu proteze valvulare dezlipirea protezei sau blocarea
elementelor mobile se apreciaza mai bine prin ecocardiografie
transesofagiana (9,11).

Evaluarea severitatii regurgitarii se face prin examenul
Doppler (12).

in forma acutd a insuficientei mitrale nu au mare
importanta masuratorile cantitative, ca in forma cronica
(grosimea venei contracta, volumul si fractia de regurgitare,
aria efectiva de regurgitare), ci mai ales modificarile
anatomice si desigur prezenta unei regurgitari mitrale severe.

La bolnavii in edem pulmonar acut, ecografia
bidimensionalad poate evidentia (prin plasarea transductorului
pe torace) septurile interlobulare ingrosate ca niste linii groase
verticale ca urmare a edemului interstitial, numite liniile B ce
apar foarte rapid ca semn al congestiei pulmonare. (13,14)

Coronarografia. Este uneori necesara, daca timpul ne
permite, pentru evaluarea arterelor coronare. Referitor la
coronarografie, ghidul american din anul 2014 privind
valvulopatiile (11) recomanda: Interventia chirurgicald fard
coronarografie este de acceptat la bolnavii ce necesitd
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Fig. 3. Ecocardiografie transesofagiand sectiune longitudinald la un bolnav cu insuficientd mitrald acutd si rupturd de muschi
papilar anterior (APM). A. De valva mitrald anterioard (AMV) este atasatd o formatiune ce reprezintd capul muschiului papilar
rupt. In sistold, valva mitrald cu formatiunea respectivd se deplaseazd in atriul stdng (LA). B. Examen Doppler color, flux masiv
retrograd din ventriculul stdng (LV) in AS. RV - ventricul drept. Reprodus dupd: Apetrei E, Rugind M, lliescu 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).

interventie de urgentd pentru insuficientd valvulard acutd....
in formele de insuficienta mitrald, s& spunem, cu evolutie
subacuta cum se Tntampla in endocardita infectioasa cu
ruptura de cordaje sau ruptura partiala de muschi papilar,
trebuie sa fim de acord cu recomandarile ghidurilor (11,15)
pentru efectuarea coronarografiei la bolnavii cu angina,
antecedente ischemice coronariene, multipli factori de risc,
barbati cu varsta peste 40 ani, femei la menopauza.

Coronarografia are avantajul descoperirii unor stenoze
coronariene ce pot fi operate in aceeasi sedinta operatorie.
Mortalitatea este mai micd daca se face si revascularizare
coronariana, respectiv de 9% fata de 34% la cei la care nu s-a
facut revascularizare (16).

Angiografia VS nu se recomanda, datele despre VS
obtinute prin ecocardiografie fiind suficiente.

6. TRATAMENT

Examinarea bolnavului, explordrile si tratamentul se fac
concomitent.

n recomandérile Asociatiei de Insuficienta Cardiacd a SEC
si ale Societatii Europene de Medicina de Urgenta publicate
fn anul 2015 (13) privind tratamentul pre-spital si tratamentul
imediat dupa internare se precizeaza: “Insuficienta cardiaca
acuta este un sindrom in care medicii de urgenta, cardiologii,
specialistii Tn terapie intensiva, asistentii medicali si alte
persoane implicate n asistenta medicald trebuie sa
colaboreze pentru a da un ajutor rapid bolnavilor”. Se aplica

si aici conceptul timp-pdnd la—tratament (time-to-treatment)
asemanator cu cel folosit Tn sindromul coronarian acut. Pentru
prima data se acorda o importanta deosebitd tratamentului
pre-spital.

6.1 Tratament medical

Tinta tratamentului medical este stabilizarea bolnavului si
pregatirea acestuia pentru operatie.

in faza pre-spital tratamentul trebuie inceput cat mai
repede posibil.

Monitorizarea imediata si in timpul transportului se refera
la: frecventa respiratiei, frecventa cardiaca, tensiunea
arteriala, oximetria (puls-oximetru) si electrocardiograma.

Se asigura administrarea de rutina a oxigenului daca
oximetria este <90%, altminteri oxigenul se administreaza in
functie de aprecierea clinica. Ventilatia neinvaziva se
recomanda la bolnavii cu dificultate respiratorie.

Se pot folosi diuretice (furosemid) sau vasodilatatoare
periferice in functie de valoarea tensiunii arteriale.

Se asigura transferul rapid al bolnavului la cel mai apropiat
spital cu sectie de terapie intensiva si eventual cu sectie de
chirurgie cardiovasculara.

n spital se continud (sau se incepe imediat dacd nu s-a
facut thainte) monitorizarea parametrilor hemodinamici.

Daca tensiunea arteriala sistolica este >110 mmHg se vor
administra vasodilatatoare periferice. Nitroprusiatul de sodiu
intravenos este cel mai indicat, si poate reduce gradul
regurgitarii mitrale. Prin vasodilatatia circulatiei sistemice
ventriculul stang se goleste mai usor in aorta, si astfel scade



volumul retrograd, creste performanta ventriculara si scade
consumul de oxigen. in lipsa nitroprusiatului, administrarea
de nitrati iv sau sublingual este de preferat.

Daca tensiunea arteriala este micda se va administra
furosemid iv, 20-40 mg ca doza initiald, care se poate repeta
in functie de evolutie. (13)

De evitat administrarea de rutina a morfinei, iar
simpatomimeticele sunt recomandate in socul cardiogen.

La bonavii in soc se vor administra lichide iv (200 ml/20-30
minute) si dobutamina pentru cresterea debitului cardiac.
Balonul de contrapulsatie este o indicatie pentru a incerca
eventuala stabilizare a bolnavului, de asemenea se pot folosi
si sistemele de suport circulator mecanic al ventriculului stang.

6.2 Tratament chirurgical

Chirurgia de urgenta pentru insuficienta mitrala acutd este
tratamentul care poate salva vieti. Mortalitatea ramane insa
crescutd. in studiul care a inclus 279 bolnavi cu IMa,
mentionat mai sus (1), mortalitatea la 30 zile a fost de 23%. in
alte studii, mortalitatea a fost cuprinsa intre 20-30% (7,17,18).
Mortalitatea a fost influentata de starea de soc, varsta,
infarctul miocardic, endocardita infectioasa, disfunctia VS.
Repararea valvulara a fost posibila intr-un procent de 27% din
cazuri. Mortalitatea dupa operatia pentru IMa si ruptura de
muschi papilari este aratata intr-un studiu care a analizat 55
bolnavi cu IMa operati de urgenta (16). Dintre acestia, 25
aveau ruptura completa de muschi papilar, 12 aveau ruptura
partiala si 18 aveau disfunctie de muschi papilar (deplasare
fard ruptura). Mortalitatea generala a fost de 24%, mai mica
la cei la care s-a facut si revascularizare coronariana (9%) fata
de cei la care nu s-a facut revascularizare coronariand (34%).
Plastia valvulara s-a putut efectua la 4 bolnavi.

La bolnavii cu endocardita, atat ghidul american din 2014
privind valvulopatiile (11) cat si ghidul european privind
endocardita infectioasda (18) recomandad interventia
chirurgicala de urgenta Tn insuficienta mitrald acuta.
Repararea valvulara este posibild intr-un procent mult mai
mare la bolnavii cu endocardita, intre 40-80%, iar mortalitatea
este de 0-15% (20,21). Meta-analiza publicatd de Feringa si
col. (22) ce a inclus un numar de 894 cazuri colectate din 24
publicatii aratad ca 470 cazuri (39%) au fost operate prin plastie
valvulard, cu o mortalitate de 2,3% fata de mortalitatea de
14,4% la cei cu inlocuire valvulara.

7. REZUMAT

Insuficienta mitrald acuta este o urgenta medicala cu indicatie
de tratament chirurgical de urgenta.

Dintre mecanismele IMa pe valve native, doua sunt
importante: ruptura de muschi papilari la bolnavii cu infarct
miocardic acut, si ruptura de cordaje sau de valva mitrald in
caz de degenerarea mixomatoasa, endocardita infectioasa,
traumatism sau rupturd spontana.

Diagnosticul clinic de IMa este adeseori dificil.
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Ecocardiografia are rolul cel mai important in diagnostic.

Majoritatea bolnavilor au indicatie de interventie
chirurgicald, cu toate ca mortalitatea ramane inca ridicata.
Mortalitatea este mult mai mare dacd se aplicd numai
tratament medical. Tratamentul medical cu efect
vasodilatator prin administrarea de nitroprusiat de sodiu
si/sau plasarea unui balon de contrapulsatie intraaortic sunt
masuri ce pot fi utile Tn asteptarea interventiei chirurgicale.

inlocuirea valvulara este metoda cel mai des folosits, iar
plastia valvulara este posibila intr-un procent ridicat la bolnavii
cu endocarditd, prolaps de valva mitrala, ruptura mitrala
traumatica.

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

Tn viitor, cauzele ce produc insuficientd mitrald acuta fsi vor
schimba proportia. Cauza degenerativa, astazi intr-un procent
mic, va deveni dominanta. Prevenirea si tratarea in primele
ore a tuturor cazurilor de infarct miocardic acut va reduce
mult cazurile cu ruptura de muschi papilari. Prolapsul de valva
mitrala ar putea diminua mult prin descoperirea si
posibilitatea de a influenta modificdrile moleculare ale
tesutului de colagen. Personalizarea prevenirii bolilor
cardiovasculare si a tratamentului va schimba mult, in viitorul
nu foarte apropiat, structura si intelegerea dereglarilor
biologice.

Tratamentul va fi influentat prin progresul tehnicilor de
suport hemodinamic al ventriculului stang si descoperirea
tehnicilor de reparare/inlocuire valvulara prin macro- si micro-
robotica. in formele neoperabile, implantarea unei inimi
artificiale ar putea fi o forma de tratament.
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