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Disyunción del anillo mitral como marcador de riesgo en 
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The mitral annulus disjunction as a risk marker in mitral valve prolapse
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
La disyunción del anillo valvular mitral es una anormalidad estructural que consiste en un desplazamiento auricular del 
punto de articulación de la válvula mitral, lo que lleva a una relación espacial alterada entre la válvula y la pared ven-
tricular posterior adyacente. Los estudios han demostrado una relación entre la disyunción del anillo mitral, las arritmias 
ventriculares y la degeneración fibrosa miocárdica, lo que incrementa el riesgo de muerte súbita, en especial en muje-
res jóvenes. Se presenta el caso de una mujer de 30 años, sin antecedentes relevantes, con palpitaciones frecuentes, 
en quien se documentó un aumento del automatismo ventricular con incremento progresivo de la carga arrítmica hasta 
el 20% a pesar del manejo farmacológico. En la resonancia cardiaca se apreció un desplazamiento de 15 mm hacia la 
aurícula de las valvas de la mitral compatible con disyunción del anillo mitral, además de focos de realce tardío de 
distribución mesocárdica, no coronariana. Ante los hallazgos y la persistencia de los síntomas, se llevó a estudio elec-
trofisiológico, mapeo 3D y ablación. En la ecografía intracardiaca se apreciaron dos regiones hiperecoicas, en la longi-
tud del músculo papilar anterior y en el mesocardio de la base del músculo papilar posterior; ambos focos relacionados 
con los sitios morfológicos de interés, en los cuales se aplicó energía de radiofrecuencia. Durante el procedimiento 
presentó un episodio de fibrilación ventricular que se consideró una extrasistolia ventricular maligna, por lo que se 
implantó un cardiodesfibrilador para prevención de muerte súbita. Se revisa la literatura y se analizan las relaciones 
fisiopatológicas existentes entre la disyunción del anillo mitral, los complejos ventriculares prematuros y el riesgo de 
muerte súbita. 

Palabras clave: Ablación por catéter. Fibrilación ventricular. Muerte súbita. Taquicardia ventricular. Válvula mitral. 

Abstract
Disjunction of the mitral valve annulus is a structural abnormality consisting of an atrial displacement of the articulation point 
of the mitral valve, leading to an altered spatial relationship between the valve and the adjacent posterior ventricular wall. 
Studies have shown the relationship between mitral annular disjunction, ventricular arrhythmias, and myocardial fibrous de-
generation, which increases the risk of sudden death, especially among young women. The case of a 30-year-old woman 
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Introducción

 La disyunción del anillo mitral (DAM) fue descrita 
hace tres décadas por Bharati, et al.1, quienes documen-
taron el caso de un médico de 45 años con anteceden-
tes de palpitaciones, clic medio diastólico, complejos 
ventriculares prematuros frecuentes y episodios de ta-
quicardia ventricular no sostenida, quien murió súbita-
mente. Los hallazgos patológicos post mortem revelaron 
una válvula mitral mixomatosa, redundante, con inser-
ción atrial de la valva posterior.

En estudios de autopsia de 900 corazones se encon-
tró una prevalencia del 3% de la degeneración valvular 
mitral, y entre ellos, el 92% presentaron DAM. Típica-
mente eran pacientes jóvenes, por lo que se sugirió 
que el desarrollo de degeneración del tejido conectivo 
era secundario a la disfunción del anillo fibroso mitral2. 
Eriksson, et al.3 evaluaron pacientes sometidos a 
reparación de la válvula mitral por degeneración mixo-
matosa, utilizando un protocolo ecocardiográfico tran-
sesofágico, y observaron una disyunción anular (valor 
medio de 10 mm) en la base de la valva posterior en 
el 98% de los pacientes con enfermedad avanzada; 
demostraron que su reconocimiento por esta modali-
dad de imagen modificaba la técnica de reparación 
para optimizar los resultados a largo plazo. 

Desde entonces, ha habido un creciente interés en 
la investigación de las relaciones existentes entre las 
anormalidades anatómicas del aparato valvular mitral 
y su potencial arritmogénico. 

El movimiento anormal de la región posterior del ani-
llo mitral secundario a la inserción anómala de las val-
vas favorece un movimiento curvilíneo durante la sístole 
ventricular, sin ningún componente anterior e hipermo-
vilidad del aparato subvalvular, lo que resulta en una 
apariencia «rizada» cuando se evalúa en imágenes 

ecocardiográficas bidimensionales4. La pérdida de la 
sincronía en el movimiento se ha relacionado con el 
desarrollo de fibrosis en el ventrículo izquierdo, por ex-
cesiva movilidad y tracción continua. Este fenómeno 
incrementa el estrés de la célula miocárdica adyacente 
a la válvula, afectando principalmente las cuerdas ten-
dinosas y los músculos papilares. Tal compromiso fibro-
so ha sido demostrado en estudios histopatológicos y 
por caracterización tisular con resonancia magnética, 
principalmente con las secuencias de realce tardío tras 
la administración de gadolinio. 

La fibrosis generada por el estrés continuado no solo 
altera la geometría ventricular, sino que se constituye en 
un sustrato para la inestabilidad eléctrica y es desenca-
denante de arritmias potencialmente letales. La combina-
ción del sustrato (fibrosis) y el estrés mecánico continuo 
promueve la génesis de complejos ventriculares prema-
turos de los músculos papilares o de los fascículos, que 
pueden desencadenar fibrilación ventricular, fundamen-
talmente por estar asociados a compromiso de las fibras 
de Purkinje5-7. La ablación con catéter de los focos arrit-
mogénicos desempeña un papel importante para reducir 
la carga arrítmica y disminuir las descargas apropiadas 
e inapropiadas de un desfibrilador8. 

Presentación del caso 
Se trata de una mujer de 30 años, sin antecedentes 

patológicos ni familiares de importancia. Tiene un cua-
dro de varios años de evolución consistente en palpita-
ciones que se presentan de manera súbita, sin relación 
con el esfuerzo físico y que ceden de manera espontá-
nea, sin evidencia de síncope. Consulta en un centro 
de cuarto nivel de complejidad, especializado en el ma-
nejo de enfermedades cardiovasculares. En la explora-
ción física, sus constantes vitales se encuentran dentro 

with no relevant pathological history with frequent palpitations is presented, in whom an increase in ventricular automatism 
with a progressive increase in the arrhythmic load of up to 20% with a weight of pharmacological management is documen-
ted. In a cardiac magnetic resonance, a 15 mm displacement towards the atrium of the mitral leaflets compatible with mitral 
annular disjunction and late enhancement foci of mesocardial, non-coronary distribution were observed. Given the findings 
and the persistence of symptoms, an electrophysiological study, 3D mapping, and ablation were performed. Two hyperechoic 
regions were seen on intracardiac ultrasound, one in the length of the anterior papillary muscle and the other in the meso-
cardium of the base of the posterior papillary muscle. Both foci related to the morphological sites of interest in which radio-
frequency energy was applied. During the procedure presented an episode of ventricular fibrillation. A malignant ventricular 
extrasystole was considered and therefore a cardio defibrillator was implanted for the secondary prevention of sudden death. 
The literature was reviewed and the specific pathophysiological relationships between mitral annular disjunction, premature 
ventricular complexes, and risk of sudden death were analyzed. The role of electrophysiological study and ablation in symp-
tomatic patients refractory to pharmacological treatment is described.

Key words: Catheter ablation. Ventricular fibrillation. Sudden death. Ventricular tachycardia. Mitral valve.
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de los parámetros normales, con un soplo holosistólico 
en focos de la base como único hallazgo patológico. 

La evaluación inicial incluyó un electrocardiograma 
de 12 derivaciones y un monitoreo Holter de 24 horas 
en el que se observaron latidos ventriculares prematu-
ros de varias morfologías dispuestos en forma aislada, 
con periodos de bigeminismo, trigeminismo, dupletas 
y taquicardia ventricular monomórfica y pleomórfica de 
hasta seis latidos, con una carga arrítmica inicial del 
6% y con conducción auriculoventricular e intraventri-
cular normal. El ecocardiograma transtorácico mostró 
una válvula mitral mixomatosa, con valvas móviles y 
redundantes, de 6 mm de grosor, con prolapso de los 
segmentos A2 y P2, desplazamiento más allá del plano 
valvular de 0,6 cm del segmento A2 y 0,5 cm del seg-
mento P2 que genera una insuficiencia moderada. El 
Doppler color mostró un flujo de regurgitación hacia la 
pared posterior y hasta el techo de la aurícula izquier-
da, con un ancho de vena contracta de 0,5 cm. La 
aurícula y el ventrículo izquierdos estaban muy dilata-
dos, con un diámetro de fin de diástole del ventrículo 
izquierdo de 3,8 cm/m2, contractilidad miocárdica glo-
bal y segmentaria normal, y fracción de eyección del 
60% evaluada por Simpson. 

Se inició manejo farmacológico con un betabloquea-
dor, pero los síntomas persistieron y se apreció un 
incremento de la carga arrítmica hasta el 20%. Se 
decidió realizar un estudio electrofisiológico con mapeo 
3D (NavX Ensite, St. Jude Medical, St. Paul, MN, 
USA) y ablación. Durante el procedimiento se docu-
mentaron tres morfologías de extrasístoles cuyo origen 
se localizó hacia la continuidad mitroaórtica y parasep-
tal. Se practicó modulación con energía de radiofre-
cuencia del sustrato arrítmico. 

Durante el seguimiento ambulatorio la paciente per-
sistió sintomática, aunque sin documentarse síncope. 
Se inició propafenona a dosis adecuadas, con buena 
adherencia farmacológica. Se ampliaron los estudios 
con una resonancia magnética cardiaca que mostró una 
discordancia entre la inserción del anillo valvular mitral 
(Fig. 1 A y B) y un desplazamiento auricular de los pun-
tos de inserción de la valva de 15 mm, compatible con 
DAM. Se apreciaron además focos de realce tardío de 
distribución mesocárdica, no coronariana (Fig. 2 C). Se 
realizó un nuevo Holter de 12 derivaciones donde se 
observa la morfología de las extrasístoles (Fig. 2 A). 

Ante la persistencia de los síntomas, la refractarie-
dad al manejo médico, la alta carga arrítmica y el po-
tencial maligno, se decidió llevar a nuevo estudio elec-
trofisiológico con mapeo 3D y ablación con energía de 
radiofrecuencia. 

Bajo sedación superficial con infusión de remifentanilo 
suministrada por el anestesiólogo cardiovascular, se ini-
ció el estudio en ritmo sinusal con extrasístoles 
ventriculares de diferente morfología, predominando (M1) 
positivas en DII, DIII y aVF, con bloqueo de rama derecha 
y negativas en DI y aVL (Fig. 2 B). Los electrocatéteres 
diagnósticos (Inquiry, St. Jude Medical, St Paul, MN, 
USA) cuadripolar y decapolar fueron posicionados en el 
ápex del ventrículo derecho y en el seno coronario, res-
pectivamente. A través de una punción en la arteria fe-
moral común se avanzó el catéter de ablación bidireccio-
nal con sensor de contacto (Tacticath Quartz Contact 
Force, St. Jude Medical, St Paul, MN, USA), que se 
posicionó en el ventrículo izquierdo. 

Bajo visión fluoroscópica y ecográfica se avanzó una 
camisa deflectable (Agilis, St. Jude Medical, St Paul, 
MN, USA), y con una aguja de Brockenbrough de 98 cm 
(BRK, St. Jude Medical, St Paul, MN, USA) se realizó 
una punción transeptal sin complicaciones. A través de 
esta se pasó un catéter de mapeo de alta densidad 
(Advisor HD Grid mapping Catheter, St. Jude Medical, 
St Paul, MN, USA), que se avanzó también hasta el 
ventrículo izquierdo, y con un sistema 3D (Ensite Pre-
sicion Cardiac Mapping System, St. Jude Medical, St 
Paul, MN, USA) se trazó un mapa anatómico tridimen-
sional de activación del ventrículo izquierdo con énfasis 
en la pared lateral, porción basal, correspondiente a la 
primera morfología (M1). Simultáneamente se mapeó 
una segunda morfología (M2) con eje hacia superior y 
positiva en DI y aVL. 

Figura 1. Imágenes de resonancia magnética, secuencias 
cine de tres cámaras (A) y cuatro cámaras (B). Se 
observa en una adquisición a nivel del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo una aurícula izquierda dilatada, 
con un área de 16 cm/m2. El ventrículo izquierdo está 
dilatado sin hipertrofia, con discordancia entre el anillo 
mitral y las valvas de la válvula mitral, secundario a un 
desplazamiento anormal de los puntos de inserción hacia 
la aurícula izquierda. Distancia de 15 mm. 

A B



350

Arch Cardiol Mex. 2021;91(3)

De la morfología mas frecuente (M1) se logró obtener 
precocidad de hasta –69 ms (con respecto al inicio del 
QRS), con potenciales fraccionados en la región lateral 
y basal, donde además el mapa de voltaje mostró zo-
nas de transición. También se apreciaron potenciales 
de Purkinje y potenciales muy fraccionados en los si-
tios de mayor precocidad. 

Paralelamente, en el ecocardiograma intracardiaco 
(Viewflex intracardiac Echo Probe, St. Jude Medical, 
St Paul, MN, USA) se apreciaron dos áreas hiperecoi-
cas, refringentes, sugestivas de cicatriz homogénea, 
una en toda la longitud del músculo papilar anterior y la 
otra en la región mesocárdica en la base del músculo 
papilar posterior. Se decidió aplicar energía de radiofre-
cuencia con el fin de homogenizar la cicatriz del mús-
culo anterior, iniciando en el área de mayor precocidad 
y rodeándola por completo para consolidar. Durante una 
de las aplicaciones se desarrolló una taquicardia ventri-
cular monomórfica que degeneró en fibrilación ventricu-
lar (Fig. 3) y requirió desfibrilación, retornando a ritmo 
sinusal. Una vez en condiciones basales, se completó 
el protocolo de estimulación desde el ventrículo hasta 

tres extraestímulos y dos longitudes de ciclo, sin lograr 
inducir arritmia alguna. Se utilizó además infusión de 
dobutamina a razón de 15 µg/kg/min y bajo efecto de 
esta se repitió el protocolo de estimulación ventricular. 
La no inducibilidad de la arritmia clínica y la desapari-
ción de las extrasístoles ventriculares fueron los puntos 
finales para la ablación. 

Se consideró que se trataba de una paciente con alto 
riesgo de arritmias letales, con inducción de fibrilación 
ventricular durante el procedimiento, con patología es-
tructural cardiaca que involucra el complejo valvular 
mitral y especialmente los músculos papilares (muy 
posiblemente la red de Purkinje al inducir tan fácilmen-
te fibrilación ventricular), y con fibrosis importante, que 
constituyen un sustrato arritmogénico, por lo cual se 
decidió implantar un cardiodesfibrilador para preven-
ción primaria de muerte súbita.

Discusión

La válvula mitral deriva de los cojines endocárdicos. 
Su funcionamiento adecuado requiere la perfecta 

Figura 2. A: registro Holter de 12 derivaciones en el que se observan extrasístoles ventriculares con tres morfologías 
predominantes. B: electrocardiograma de superficie durante el estudio electrofisiológico en el que se observa una 
morfología claramente predominante. M1: morfología de bloqueo de rama derecha, positivas en II, III, aVF y negativas 
en I y aVL. M2: con eje hacia superior y positiva en DI y aVL. Carga arrítmica del 15%. C: imagen de resonancia 
magnética cardiaca, secuencias de realce tardío tras la administración de gadolinio con focos fibróticos de distribución 
no coronariana y de localización en los segmentos 7 y 8. 

A B
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interacción de sus componentes: anillo mitral, valvas, 
aparato subvalvular y músculos papilares. El anillo mi-
tral es una estructura tridimensional en forma de silla 
de montar con cambios conformacionales pasivos du-
rante el ciclo cardiaco. La movilidad del anillo está 
determinada por la contracción y la relajación de los 
músculos atrial y ventricular adyacentes9. Las valvas 
están articuladas desde el anillo fibroso; sin embargo, 
existen diferencias significativas en la disposición de la 
articulación en los segmentos aórtico (anterior) y mural 
(posterior)10. La valva anterior se encuentra articulada 
a lo largo del área de continuidad fibrosa engrosada 
por los trígonos de la válvula aórtica. Este anclaje ase-
gura la continuidad mitroaórtica dentro del ventrículo 
izquierdo, y confiere a esta parte del anillo mitral mayor 
aseguramiento y sostén. Además, hace que la proba-
bilidad de dilatación de este segmento sea infrecuente. 
Por el contrario, la porción mural del anillo (que soporta 
la valva posterior) se encuentra articulada a la región 
parietal de la unión atrioventricular izquierda. La confi-
guración del anillo posterior es variada incluso en co-
razones sin alteraciones anatómicas, y va desde un 
cordón fibroso firme hasta el reemplazo por tejido fi-
broadiposo en lugar de un anillo verdadero. Tal 

configuración hace a esta porción de la estructura mu-
cho más susceptible a la degeneración11. 

El prolapso mitral se define como un desplazamiento 
superior de la válvula mitral de al menos 2 mm durante 
la sístole y una degeneración mixomatosa de las valvas 
de la mitral, lo que resulta en un engrosamiento de al 
menos 5 mm durante la diástasis. Entre las múltiples 
consecuencias de esta condición se encuentra la pro-
babilidad de muerte súbita debida a arritmias ventricu-
lares sostenidas, con un riesgo estimado anual que 
oscila entre el 0,2 y el 1,9%12. La DAM es una anorma-
lidad estructural de origen incierto consistente en una 
separación anormal entre el anillo valvular mitral (sitio 
donde se inserta la válvula) y la pared posterolateral 
basal del miocardio ventricular, que es la región en la 
que debe implantarse normalmente. Es una anormali-
dad localizada que afecta el miocardio ventricular que 
se encuentra justo por debajo de la valva posterior de 
la mitral, típicamente alrededor de los festones deno-
minados P1 y P2. Dicha condición puede o no acom-
pañarse de prolapso mitral en su definición clásica13.

La DAM fue descrita hace más de 30 años en repor-
tes de autopsia de aproximadamente 900 corazones. 
Se demostró que el 92% de los pacientes con prolapso 

Figura 3. Registro de polígrafo durante la aplicación de radiofrecuencia. Se observa la presencia de dos extrasístoles 
ventriculares, seguidas de ritmo sinusal y cuatro latidos de taquicardia ventricular que degeneran en fibrilación 
ventricular.
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mitral tenían también DAM2. En una revisión sistemá-
tica de la literatura reciente se determinaron varios 
hallazgos: primero, en los pacientes con enfermedad 
valvular mitral mixomatosa y prolapso mitral, la DAM 
es común y por lo tanto en estos pacientes es muy 
importante examinar cuidadosamente la porción pos-
terior del anillo en búsqueda de la disyunción; segundo, 
la DAM está asociada con la presencia de arritmias 
ventriculares potencialmente fatales, de tal modo que 
cuando se detecta son necesarios estudios en profun-
didad para determinar con mayor precisión el potencial 
maligno; y tercero, existe evidencia creciente de que 
en los pacientes sobrevivientes de una muerte súbita 
sin una causa claramente identificada debe buscarse 
activamente una DAM, pues esta puede ser la causa 
del evento arrítmico14. 

La DAM afecta principalmente el punto de articulación 
de la valva posterior mitral y condiciona una amplia se-
paración entre el atrio y la pared libre del ventrículo 
izquierdo15. Dicha condición puede ser evaluada en es-
tudios multimodales de imagen no invasiva, como la 
ecocardiografía 2D en la vista de eje largo paraesternal 
durante el fin de la sístole. Recientemente se ha incor-
porado la ecocardiografía 3D con el fin de evaluar la 
dinámica anular paradójica con expansión y aplana-
miento sistólico secundaria al desacoplamiento de la 
función anular-ventricular16. El estado hipercontráctil y el 
movimiento curvilíneo anormal de los segmentos basa-
les y mediolaterales del ventrículo izquierdo durante la 
sístole han sido documentados en estudios de Doppler 
tisular, en los que se observa un aumento de las velo-
cidades sistólicas que representan un mayor estiramien-
to del aparato subvalvular y de los músculos papilares 
adyacentes durante la sístole. Se ha postulado que este 
movimiento enérgico puede favorecer la generación de 
complejos ventriculares prematuros y taquicardia ventri-
cular polimórfica asociada con muerte súbita17,18.

La presencia de arritmias ventriculares es frecuente y 
proporcional a la distancia y al área circunferencial com-
prometida. En términos de relevancia clínica, una distan-
cia mayor de 8,5 mm se ha relacionado con taquicardia 
ventricular no sostenida (OR 95%; IC 1,3-78,1)19. 

El continuo movimiento anormal y el estrés generado 
por la anormalidad anatómica llevan al desarrollo de 
fibrosis, la cual representaría una fase posterior en la 
evolución de la patología20. Así mismo, estaría relacio-
nada con la degeneración del tejido conectivo que más 
adelante da a la valva el aspecto mixomatoso, altera 
su plano de coaptación y favorece el prolapso. Se ha 
documentado la presencia de prolapso mitral hasta en 
el 78% de los pacientes con DAM21. 

En el caso que se presenta, la caracterización tisular 
en la resonancia magnética cardiaca no documentó 
trastornos de perfusión miocárdica en reposo. Sin em-
bargo, se encontraron focos de realce tardío con ga-
dolinio de distribución no coronariana y de localización 
en el segmento basal inferoseptal e inferolateral a nivel 
medio ventricular (segmentos 7 y 8), en estrecha rela-
ción con la inserción de los músculos papilares. Tales 
cambios también se observaron en la ecocardiografía 
intracardiaca. Además, durante el estudio electrofisio-
lógico, tales zonas se relacionaron claramente con las 
áreas de interés por las características de los poten-
ciales eléctricos. La fibrosis de los músculos papilares 
y de la región inferobasal del ventrículo izquierdo se 
ha observado en estudios histopatológicos de pacien-
tes con muerte súbita22. Así mismo, existe evidencia 
de que el realce tardío con gadolinio en los músculos 
papilares y la distancia longitudinal de la DAM en la 
pared posterolateral son predictores de eventos arrít-
micos potencialmente letales19. 

Se ha descrito el tratamiento farmacológico con be-
tabloqueadores, bloqueadores de los canales del cal-
cio y otros agentes antiarrítmicos, pero con escaso 
impacto en la supervivencia actual y en la disminución 
de la progresión de la enfermedad8,23,24. Las técnicas 
de mapeo y ablación son factibles en pacientes sinto-
máticos y en aquellos que presentan refractariedad al 
manejo farmacológico. A menudo, los complejos ven-
triculares prematuros promueven fibrilación ventricular 
en estos pacientes. 

Las técnicas de ablación pueden reducir la sintoma-
tología y las descargas apropiadas de los desfibrilado-
res. No obstante, el porcentaje de recurrencia de las 
arritmias (incluyendo aquellas potencialmente fatales) 
no esta aún establecido y la evidencia actual respalda 
que los focos pueden surgir del territorio donde no se 
ha realizado la ablación inicial25.

Se ha descrito el potencial proarrítmico durante o in-
mediatamente después de la ablación26,27. Syed, et al. 
reportaron un paciente que desarrolló tormenta arrítmica 
después de la ablación y varios otros que desarrollaron 
fibrilación ventricular durante el procedimiento.28 En su 
estudio se comparan los resultados electrofisiológicos 
de pacientes con anormalidades valvulares mitrales 
(prolapso y DAM) que han sufrido un paro cardiaco pre-
vio frente a los de pacientes que se encuentran libres 
de eventos29. En este estudio, los pacientes con ante-
cedente de paro cardiaco se caracterizaron por la pre-
sencia de extrasístoles ventriculares que surgían del 
tejido de Purkinje enfermo, y se documentaron poten-
ciales tardíos, mediodiastólicos y fraccionados, de modo 
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similar a lo descrito en nuestra paciente. La localización 
constante de los focos de extrasístole ventricular y el 
tejido anormal con conducción lenta sugieren una aso-
ciación entre alteración estructural y anormalidad de las 
fibras de Purkinje. 

El riesgo de muerte súbita en los pacientes con anor-
malidades estructurales del aparato valvular mitral ha 
sido reportado desde su descripción inicial en la déca-
da de 1980 hasta la fecha1,8,22. Los mecanismos 
involucrados en la génesis de las arritmias incluyen 
mecanismos de reentrada y actividad desencadenada, 
aunque se encuentra descrito en la literatura el mapeo 
exitoso y la ablación como arritmias de origen focal30. 
Gracias a los avances tecnológicos y la integración de 
estudios de imagen multimodal se ha podido entender 
mejor el proceso fisiopatológico que desencadena las 
arritmias letales, así como la secuencia evolutiva de 
eventos. Esto favorece una planeación estratégica y un 
abordaje integral individualizado en cada paciente.

La corrección quirúrgica de la valvulopatía mitral mixo-
matosa en pacientes con arritmias ventriculares refrac-
tarias al tratamiento farmacológico (aun sin insuficiencia 
mitral grave) sigue siendo un tema controversial. En 
algunas series de casos, la disminución en la incidencia 
de arritmias permitió la reducción o la suspensión del 
tratamiento farmacológico22,31-33. Sin embargo, otra serie 
encontró que la disminución de la carga arrítmica estaba 
condicionada por el tiempo de la intervención quirúrgica 
sobre la válvula. Los pacientes que tuvieron una reduc-
ción del 10% en general tendían a ser más jóvenes, lo 
que sugiere que una intervención temprana podría mo-
dificar el sustrato electrofisiológico34.

El implante del desfibrilador se considera en pacien-
tes con características malignas (alto riesgo de muerte 
súbita), quienes experimentan episodios de taquicardia 
ventricular sostenida o de fibrilación ventricular. Esto, a 
pesar de los limitados datos existentes hasta el momen-
to para la utilización de estos dispositivos como preven-
ción primaria. Hasta la fecha no se ha definido con 
claridad el papel de la ablación de los focos de extrasís-
toles ventriculares ni de la intervención quirúrgica sobre 
la válvula mitral en relación con el riesgo de muerte 
súbita. Son necesarios estudios que permitan determi-
nar si alguna de estas intervenciones puede conside-
rarse de manera general en este grupo de pacientes. 

Conclusión
La DAM es una anormalidad estructural de origen 

incierto consistente en una separación anormal entre 
el anillo valvular mitral y la pared posterolateral basal 

del miocardio ventricular, fuertemente asociada con la 
presencia de arritmias ventriculares que pueden ser 
fatales. Cuando se detecta son necesarios estudios en 
profundidad para determinar con mayor precisión el 
potencial maligno. La ablación de los focos de extrasís-
toles ventriculares clínicamente dominantes podría me-
jorar la sintomatología y reducir las descargas apropia-
das del cardiodesfibrilador; sin embargo, es necesario 
un seguimiento a largo plazo, ya que pueden surgir 
nuevos focos. 
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