
Otras secciones de
este sitio:

☞☞☞☞☞ Índice de este número
☞☞☞☞☞ Más revistas
☞☞☞☞☞ Búsqueda

Others sections in
this web site:

☞☞☞☞☞ Contents of this number
☞☞☞☞☞ More journals
☞☞☞☞☞ Search

Artículo:

Prolapso valvular mitral. Revisión de la
literatura

Derechos reservados, Copyright © 2004:
Academia Mexicana de Cirugía

Cirugía y Cirujanos

Número
Number 5 Septiembre-Octubre

September-October 2 0 0 4Volumen
Volume 7 2

edigraphic.com

http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e-circir/e-cc2004/e-cc04-5/e1-cc045.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e-circir/e-cc2004/e-cc04-5/e1-cc045.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e-buscar/e1-busca.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i-htms/i-circir/i-cc2004/i-cc04-5/i1-cc045.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i-buscar/i1-busca.htm
http://www.medigraphic.com


Volumen 72, No. 5, septiembre-octubre 2004 MG 415

 MG Cir Ciruj 2004; 72: 415-420

edigraphic.com

sustraídode-m.e.d.i.g.r.a.p.h.i.c
cihpargidemedodabor

:rop odarobale FDP

VC ed AS, cidemihparG

arap

acidémoiB arutaretiL :cihpargideM
sustraídode-m.e.d.i.g.r.a.p.h.i.c

Summary

Primary mitral valve prolapse (MVP) or the disease known as
MVP, consists of mixomatous degeneration of the mitral valve
with systolic displacement of a portion or all of one or both
mitral leaflets beyond mitral annulus into left atrium during
systole, associated or not with mitral insufficiency. Prevalence
in Mexican population is <2%. MVP behavior is benign unless
associated with mitral insufficiency (MI, moderate-to-severe)
or complications, or is associated with other syndromes. The
major clinical feature of mitral valve prolapse syndrome is mid-
to-late systolic clicks identified with auscultation of mitral valve.
Echocardiography is usually employed for diagnosis and man-
agement. Two-dimensional echocardiography displays one or
both leaflets prolapsing behind mitral annulus and into left atri-
um in systole. In the majority of cases, MVP is harmless and
does not cause symptoms nor does it need to be treated. In a
small number of cases, it can cause severe mitral regurgita-
tion and needs surgical treatment. Complications derived from
MVP must be treated independently.
Secondary MVP also consist of displacement of one or both
valves toward atrium, but this is due to pathologies such as
rheumatic heart disease, ischemic heart disease, or others.
In these situations, treatment will be that of the underlying
diseases.

Key words: Prolapse, Mitral valve, Echocardiography.

Resumen

El prolapso valvular mitral primario o la enfermedad conoci-
da como prolapso valvular mitral consiste en la degenera-
ción mixomatosa de la válvula mitral con desplazamiento de
una o ambas valvas hacia la cavidad auricular izquierda,
asociada o no a insuficiencia mitral. Su prevalencia en la
población mexicana es baja (<2%) y su comportamiento es
benigno a menos que se asocie a insuficiencia mitral mode-
rada o severa, a otros síndromes o a complicaciones. Los
hallazgos clínicos más frecuentes son clic sistólico seguido
de soplo sistólico (cuando hay insuficiencia mitral). El estu-
dio de elección para su diagnóstico es el ecocardiograma
bidimensional, que permite, además, tomar decisiones de
manejo. En general, el curso del prolapso valvular mitral es
benigno. Si no hay síntomas, no deberá ser tratado. Rara
vez causa insuficiencia mitral que requiere tratamiento qui-
rúrgico. El tratamiento de las complicaciones será indepen-
diente al del prolapso valvular mitral per se. El prolapso val-
vular mitral secundario se trata también de desplazamiento
de una o ambas valvas hacia la aurícula, pero debido a di-
versas patologías que comprometen la válvula mitral o su
aparato subvalvular, como la cardiopatía reumática o la is-
quémica, entre otras. En estas situaciones, el tratamiento
será el de la enfermedad subyacente.

Palabras clave: prolapso, válvula mitral, ecocardiografía.
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Introducción

En 1963, John Brereton Barlow describió el prolapso valvu-
lar mitral como “una enfermedad congénita en la cual una o
ambas valvas de la mitral protruyen hacia la aurícula izquierda

durante la sístole... algunos pacientes presentan un cierre meso-
sistólico y un soplo telesistólico...”(1). El mérito de Barlow fue
considerar los hallazgos auscultatorios como una expresión del
prolapso de la válvula mitral(2,3), cuando que estos soplos se
habían interpretado inicialmente como de origen extracardía-
co(4). Fue hasta abril de 1964 cuando John Michael Criley in-
trodujo el término prolapso de válvula mitral(5), e interpretó los
hallazgos angiográficos como protrusión de la válvula durante
la sístole, hecho que acepta Barlow posteriormente(6).

Una vez que el prolapso valvular mitral fue reconocido y
aceptado como una entidad definitiva, se convirtió en la al-
teración valvular más frecuente(7) debido a los criterios para
su diagnóstico. Con el advenimiento de la ecocardiografía
bidimensional y la reconstrucción tridimensional de la vál-
vula mitral, se redefinieron los criterios para el diagnóstico
del prolapso valvular mitral, y su frecuencia real se determi-
nó en la década de los noventa.

Durante muchos años se le asoció con las palpitaciones y
el soplo sistólico mitral, sin embargo, su presentación clínica
es variable: numerosos pacientes cursan asintomáticos, con
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exploración física normal y son diagnosticados exclusivamente
por ecocardiografía(8). Aunque el prolapso valvular mitral es
considerado una condición benigna, puede presentar compli-
caciones con severidad variable, como la endocarditis, la in-
suficiencia mitral, los eventos embólicos y las arritmias(9).

El prolapso de la válvula mitral es a la vez un movimiento
de la válvula y una enfermedad valvular que con diversas alte-
raciones clínicas, ecocardiográficas y patológicas puede pre-
sentarse de manera aislada o como parte de síndromes como el
de Marfan, el Ehlers-Danlos, la osteogénesis imperfecta, la en-
fermedad poliquística renal, el pseudoxantoma elástico, la pe-
riarteritis nodosa, la distrofia miotónica, la enfermedad de Von
Willebrand, hipertiroidismo, enfermedad de Ebstein, Holt-Oram
y el pecho excavado(10-13). En estos casos se ha descrito un com-
ponente hereditario con herencia autosómica dominante.

El prolapso de la válvula mitral se ha clasificado como pri-
mario y secundario. El primario o verdadero cursa con degene-
ración mixomatosa de la válvula mitral, y parte o toda la valva,
e incluso ambas valvas, prolapsa hacia la aurícula izquierda; se
presenta de manera aislada en la mayoría de los casos. El pro-
lapso de la válvula mitral secundario es un movimiento en que
una o ambas valvas se desplazan hacia la aurícula izquierda
durante la sístole, asociado a enfermedades como la valvulopa-
tía mitral de origen reumático, la cardiomiopatía hipertrófica,
la cardiopatía isquémica o la comunicación interauricular.

 Al prolapso de la válvula mitral primario es al que nos
referiremos en este artículo.

Sinónimos o términos empleados para referir
prolapso valvular mitral

Síndrome de valvas o de la válvula mitral expandida (ba-
llooning mitral cusp syndrome o ballooning of the mitral
valve syndrome), válvula mitral en oleaje (billowing mitral
valve syndrome), síndrome del clic sistólico (click syndro-
me), síndrome del clic-soplo (click-murmur syndrome), sín-
drome de la valva redundante (floppy valve syndrome), sín-
drome del clic mesosistólico con soplo sistólico tardío
(midsystolic click-late systolic murmur syndrome), síndro-
me del prolapso valvular mitral (mitral leaflet prolapse syn-
drome), degeneración mixomatosa de la válvula mitral (myxo-
matous mitral valve degeneration), válvula mitral prolapsante
(prolapsing mitral leaflet syndrome), etc.

Epidemiología e historia natural

El prolapso de la válvula mitral es común en la población
general de origen caucásico y se informa una prevalencia
hasta de 21%(14). Predomina en la mujer y es una enferme-
dad sin expresión clínica al nacimiento. En la población
mexicana parece que su frecuencia es mucho menor, aun

cuando no se han realizado estudios en población abierta.
Se reporta una prevalencia menor a 2% en pacientes referi-
dos a ecocardiografía en un hospital de cardiología(15).

El prolapso de la válvula mitral primario tiene una evolu-
ción favorable en la mayoría de los casos, especialmente en
niños, a menos que exista una complicación, la cual puede
modificar significativamente la historia natural.

Histopatología

Se trata de una degeneración mixomatosa de la válvula mi-
tral, en la que el componente esponjoso de la válvula, la capa
media, es laxa y está compuesta principalmente por material
mixomatoso, con gran cantidad de mucopolisacáridos como
consecuencia de alteraciones en el metabolismo de la colágena.
La mayoría de los enfermos con prolapso de la válvula mitral
tiene cambios postinflamatorios, que en su conjunto son los
responsables. La relación entre la colágena tipo III y los enfer-
mos con Ehlers-Danlos sugiere que las alteraciones en la colá-
gena son las responsables de que ocurra el síndrome(12).

En la microscopia electrónica se encuentra desarreglo al
azar y fragmentación de las fibras de colágena. En casos de
prolapso moderado de la válvula mitral, el estroma valvular
es mixoide pero las válvulas son estructuralmente normales.
De cualquier forma, el incremento del estroma mixoide con-
duce a engrosamiento valvular y, por ende, al encontrarse
redundantes las válvulas, éstas comienzan a prolapsar pos-
teriormente. De igual forma se observa ruptura del endote-
lio vascular o formación de trombos. La proliferación mixo-
matosa no se limita sólo a la válvula mitral, puede afectar
las válvulas tricúspide, aórtica y pulmonar(16,17).

Puede asociarse a insuficiencia mitral, cuya severidad de-
pende, entre otros factores, del grado de compromiso de las
valvas, la duración del prolapso y la afectación de las cuer-
das tendinosas y el anillo valvular por proliferación mixo-
matosa. La degeneración de la colágena en el núcleo de las
cuerdas tendinosas es la responsable de la ruptura de las
mismas, que ocurre comúnmente en este síndrome y que
puede intensificar la severidad de la insuficiencia mitral. Sin
embargo, el aumento de la tensión en las cuerdas puede traer
como consecuencia elongamiento de las mismas y contri-
buir al prolapso. Los cambios mixomatosos en el anillo pue-
den dar como resultado dilatación y calcificación que con-
tribuyen a la insuficiencia mitral(16,17).

En enfermos con síndrome de Marfan, las alteraciones
degenerativas pueden afectar a más de una válvula cardio-
vascular y ocasionar insuficiencia valvular no circunscrita a
la mitral. Otros factores pueden contribuir a insuficiencia en
la válvula aórtica, como la dilatación de la raíz (por necrosis
medioquística)(17). Algunos autores indican que se ha encon-
trado hasta en 90% de los familiares en primer grado de los
enfermos con síndrome de Marfan(18).
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Manifestaciones clínicas

La presentación clínica del prolapso de la válvula mitral
es variada. La mayoría de los enfermos se encuentran asin-
tomáticos, aunque algunos sufren ansiedad probablemente
como consecuencia del conocimiento de su enfermedad. Los
síntomas descritos incluyen fatiga, palpitaciones, precordial-
gia, síncope o presíncope e incluso síntomas neuropsiquiá-
tricos como consecuencia de una disfunción neuroendocri-
na o autonómica. Algunos enfermos presentan presíncope,
síncope, palpitaciones, dolor precordial y cuando la insufi-
ciencia mitral es severa, las manifestaciones propias de la
misma. El dolor precordial se ha atribuido a la tensión ejer-
cida sobre las cuerdas tendinosas de la válvula mitral(9).

Exploración física y
auscultación dinámica

A los individuos con prolapso de la válvula mitral se les
describe con peso corporal bajo, presión arterial normal o
disminución de la presión arterial sistólica, e incluso pueden
presentar hipotensión ortostática(19-20).

Los hallazgos auscultatorios más importantes son un primer
ruido reforzado y un clic sistólico separado del primer ruido,
seguido frecuentemente, aunque no de forma invariable, por un
soplo meso o telesistólico que puede enmascarar el segundo
ruido. El soplo sistólico se debe a la regurgitación mitral, al
choque del chorro regurgitante contra la pared auricular, y po-
siblemente en su génesis también intervengan vibraciones de
las cuerdas tendinosas y de las valvas. La duración de este so-
plo está en función del momento en que aparece el prolapso.
Cuando el soplo se restringe a la porción final de la sístole, la
insuficiencia mitral no es severa; sin embargo, conforme la in-
suficiencia mitral se intensifica, el soplo es más temprano y
llega a ser incluso holosistólico. Algunos enfermos presentan
uno u otro de estos hallazgos. Otras condiciones que pueden
provocar clic mesosistólico incluyen lesiones de la válvula tri-
cúspide y aneurismas del septum atrial(21).

Los hallazgos auscultatorios del prolapso de la válvula
mitral con insuficiencia mitral son sensibles a intervencio-
nes fisiológicas y farmacológicas, al igual que la insuficien-
cia mitral de cualquier otra etiología(16,21).

Fisiopatología

La válvula mitral comienza a prolapsarse al inicio del ciclo
cardíaco, durante la protosístole. Al elevarse la presión intra-
ventricular por arriba de la presión de la aurícula izquierda,
impulsa a las valvas de la mitral hacia la aurícula, prolapsándo-
las por encima del anillo mitral; en ese instante ocurre el clic y
el soplo comienza debido a insuficiencia mitral ocasionada por
la falta de coaptación de las valvas(21).

La insuficiencia mitral puede presentarse con diversos gra-
dos de severidad. La insuficiencia moderada y la severa tie-
nen repercusión hemodinámica asociada, como crecimiento
de la aurícula izquierda, elevación de la presión de la aurícu-
la izquierda e hipertensión venocapilar pulmonar, además
de crecimiento ventricular izquierdo y disminución del flujo
anterógrado. La fracción de expulsión se mantiene en cifras
normales altas mientras no haya daño miocárdico. El grado
de insuficiencia mitral puede variar si se asocian otras con-
diciones: puede aumentar si coexiste con hipertensión arte-
rial u obstrucción a la vía de salida del ventrículo izquierdo,
como la estenosis aórtica(16,21).

Exámenes de laboratorio

Dentro de los exámenes de laboratorio llama la atención
que se han informado niveles bajos de magnesio como ha-
llazgo frecuente en los enfermos con prolapso valvular mi-
tral, sin existir correlación aparente con la ingesta del ion(22).

Electrocardiograma

Es un estudio que poco aporta en enfermos asintomáticos
sin insuficiencia mitral o con insuficiencia mitral sin repercu-
sión hemodinámica. Se han señalado diversas alteraciones elec-
trocardiográficas, dentro de las que se mencionan trastornos
del ritmo y de la conducción. Entre las arritmias frecuentemen-
te destacan la taquicardia paroxística supraventricular y la fibri-
lación auricular(24,25), aunque estos hallazgos no necesariamen-
te son propios de la valvulopatía y pueden estar en relación con
otras patologías, en particular con la cardiopatía isquémica.
Dentro de las alteraciones pueden observarse ondas T inverti-
das, bifásicas, extrasístoles supra y ventriculares, hallazgos que
pueden estar relacionados con isquemia de los músculos papi-
lares, aunque es posible que la estimulación mecánica de estas
fibras genere potenciales de acción de respuesta lenta(23-25).

De existir insuficiencia mitral con repercusión hemodi-
námica, los cambios electrocardiográficos serán los propios
de insuficiencia mitral, independientemente de la etiología:
crecimiento de aurícula izquierda y crecimiento de ventrículo
izquierdo por sobrecarga diastólica, manteniendo ritmo
sinusal en etapas tempranas y fibrilación auricular cuando la
insuficiencia mitral es severa y crónica(25).

Ecocardiografía

La ecocardiografía desempeña un papel clave en el diagnós-
tico del prolapso valvular mitral. El hallazgo más común en el
modo-M es el movimiento posterior de una o ambas valvas de
la mitral durante la sístole, con desplazamiento posterior de las
valvas mayor a 2 mm respecto a la línea C-D; a este movimien-
to se le ha descrito como en forma de “hamaca” y cuando el
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registro del modo M se hace de forma simultánea con un fono-
cardiograma, se ha observado que es sincrónico con el clic sis-
tólico(21). El movimiento característico descrito debe diferen-
ciarse de lo observado en la miocardiopatía hipertrófica, en la
que la válvula mitral tiene un desplazamiento anterior hacia el
septum ventricular durante la mesosístole y puede confundirse
en el modo M con el del prolapso valvular mitral(26).

El ecocardiograma bidimensional brinda mayor información
para el diagnóstico. Con él se observan las valvas afectadas
engrosadas, redundantes, de aspecto esponjoso y puede identi-
ficarse con precisión el prolapso; las proyecciones del eje largo
brindan la mayor certeza diagnóstica (Figura 1). En el eje corto
se definen los segmentos comprometidos, ya que es imprescin-
dible localizar el o los segmentos que prolapsan para planear su
reparación quirúrgica(27). Otra aportación del ecocardiograma
bidimensional es que puede determinarse la repercusión hemo-
dinámica de la insuficiencia mitral y el estado inotrópico del
ventrículo izquierdo. De igual forma, el Doppler es la técnica
ideal para identificar insuficiencia mitral y su magnitud o seve-
ridad(28,29). Las complicaciones del prolapso valvular mitral,
como la presencia de trombos o de endocarditis infecciosa y
sus complicaciones, son también fácilmente reconocidas con
esta técnica diagnóstica(30,31) (Figura 2).

El ecocardiograma transesofágico puede proveer detalles
adicionales de la válvula mitral y su aparato subvalvular(32).

Angiografía

El ventriculograma izquierdo permite diagnosticar el prolap-
so valvular mitral. El dato más útil es el desplazamiento auricular

del tejido de las valvas que rebasa el anillo mitral. De igual
forma, puede identificarse el tejido redundante de las valvas.

Otras anormalidades detectadas en la  angiografía incluyen la
dilatación de las cavidades izquierdas, el estado de la contracción
ventricular y la calcificación del anillo valvular mitral(16).

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial debe hacerse con el dolor pre-
cordial atípico y con cardiopatía isquémica, así como con
insuficiencia mitral de otra etiología(33).

Tratamiento

Aquellos enfermos que tienen prolapso valvular mitral ais-
lado y sin datos de insuficiencia mitral tienen un pronóstico
óptimo. Deberán continuar en seguimiento clínico y ecocardio-
gráfico cada 3 a 5 años. Los pacientes con insuficiencia mitral
significativa o datos de progresión de la insuficiencia mitral
deberán ser evaluados en intervalos de 6 a 12 meses, según el
caso. La sustitución valvular mitral deberá practicarse en pa-
cientes con prolapso valvular mitral e insuficiencia mitral seve-
ra cuando lo único que pueda ofrecerse sea esta opción
terapéutica; cuando exista la posibilidad debe realizarse tem-
pranamente reparación valvular: insuficiencia mitral modera-
da, asintomáticos y en ritmo sinusal. Desde que la cirugía
reconstructiva es posible, aproximadamente la mitad de todas
las reparaciones se efectúa en pacientes con prolapso valvular
mitral. La reparación es factible en 90% de los enfermos con
prolapso valvular mitral; en las mejores manos, la mortalidad

Figura 1. Eco B/B. Paraesternal eje largo. La valva anterior
mitral está engrosada, redundante y prolapsada (flecha).

Figura 2. Con Doppler color se observa insuficiencia mitral
que se dirige hacia la pared posterior de la aurícula izquierda
(flecha). Misma proyección que en foto previa.
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es cercana a 2%. En muchas de estas intervenciones se ha utili-
zado la técnica de Carpentier, con resección del segmento pro-
lapsante, anuloplastia e inserción de anillo de Carpentier, con
excelentes resultados. Recientemente se han evaluado otras téc-
nicas como la resección triangular de la valva anterior y la plas-
tia de la valva posterior, minimizando la necesidad de colocación
del anillo mitral(34-40). Otra técnica aplicada por primera vez en
Stanford es el reemplazo del músculo papilar y la minitoraco-
tomía (Port-access)(41). La complicación más frecuente en la
resección triangular es la insuficiencia mitral causada por rup-
tura de las cuerdas tendinosas(42).

Los pacientes con prolapso valvular mitral y síntomas de
falla ventricular izquierda atribuible a insuficiencia mitral de-
berán ser tratados como los otros pacientes con insuficiencia
mitral de las mismas características y diferente etiología(43).

La profilaxis para endocarditis es aconsejable en pacientes
con factores de riesgo (por ejemplo, infecciones bacterianas),
debido a que las alteraciones degenerativas valvulares observa-
das en el prolapso valvular mitral condicionan un riesgo para la
aparición de endocarditis infecciosa; por lo tanto, es recomen-
dable, erradicar los focos sépticos o dar tratamiento profilácti-
co a los pacientes que van a ser sometidos a cirugía o procedi-
mientos invasivos (cirugía de próstata, cadera, endoscopias, etc.).

La ablación por radiofrecuencia puede emplearse para epi-
sodios prolongados o frecuentes de taquicardia supraventri-
cular. Debe considerarse la anticoagulación en pacientes con
prolapso valvular mitral con evento embólico sin otra causa
aparente. La coronariografía puede requerirse si además del
prolapso valvular mitral existen datos de cardiopatía isqué-
mica, en cuyo caso el diagnóstico, manejo y tratamiento de-
berán efectuarse conforme a lo propuesto por organismos
oficiales (American Heart Association, American College
of Cardiology)(16,44-47).

Complicaciones

La complicación más importante es la insuficiencia mi-
tral, que ocurre en 15% de los enfermos. En numerosos pa-
cientes, la ruptura de las cuerdas tendinosas es la responsa-
ble del aumento en la severidad de la insuficiencia. Otras
complicaciones incluyen la endocarditis bacteriana, la muerte
súbita y los eventos embólicos que se presentan en 1 a 3%.
El prolapso valvular mitral es una entidad potencialmente
embolígena porque las alteraciones valvulares condicionan
la posibilidad de trombosis y embolias a distancia. Por otra
parte, la fibrilación auricular (ya mencionada como una arrit-
mia más o menos frecuente en los pacientes con prolapso
valvular mitral) induce disminución de la velocidad sanguí-
nea intraauricular, fenómenos de agregación plaquetaria y
trombosis intraauricular o en la superficie alterada de la vál-
vula; en estos pacientes deberá ponderarse el beneficio de la
anticoagulación(45).

La relación entre prolapso valvular mitral y muerte súbita
no es clara, sin embargo, algunos autores han señalado la fi-
brilación ventricular como causa inmediata de la muerte súbi-
ta; otros la han atribuido a bloqueo auriculoventricular com-
pleto. Se refieren como riesgos potenciales para la muerte
súbita en enfermos con prolapso valvular mitral:

1. La presencia de insuficiencia mitral importante.
2. Arritmias ventriculares complejas.
3. Intervalo Q-T prolongado(48,49).

Conclusiones

El prolapso valvular mitral primario o la enfermedad cono-
cida como prolapso valvular mitral consiste en la degeneración
mixomatosa de la válvula mitral con desplazamiento de una o
ambas valvas hacia la cavidad auricular izquierda, asociada o
no a insuficiencia mitral. Su prevalencia en la población mexi-
cana es baja y su comportamiento habitual es benigno a menos
que se asocie a insuficiencia mitral moderada o severa, o que
existan complicaciones o asociación a otros síndromes. Los
hallazgos clínicos más frecuentes son clic sistólico seguido de
soplo sistólico (cuando hay insuficiencia mitral). El estudio de
elección para su diagnóstico es el ecocardiograma bidimensio-
nal. El tratamiento debe adecuarse a cada paciente.

Los pacientes con prolapso valvular mitral sin insuficien-
cia mitral u otra complicación sólo deben ser vigilados pe-
riódicamente y debe administrárseles profilaxis para endo-
carditis infecciosa en caso necesario. Los pacientes con
prolapso valvular mitral más insuficiencia mitral moderada
y ritmo sinusal son candidatos a reparación valvular. Cuan-
do no se cuente con este recurso y se requiera sustitución
valvular, el tratamiento quirúrgico deberá reservarse para los
pacientes con insuficiencia mitral severa y, preferentemen-
te, con función ventricular conservada.

El tratamiento de las complicaciones tales como eventos
embólicos y arritmias será el propio de los mismos.

El prolapso valvular mitral secundario se trata también
de desplazamiento de una o ambas valvas hacia la aurícula,
pero debido a diversas patologías que comprometen la vál-
vula mitral o su aparato subvalvular, como la cardiopatía
reumática o isquémica, entre otras; o bien, como consecuen-
cia de sobrecarga y crecimiento ventricular derecho, tal su-
cede con la comunicación interauricular. En estas situacio-
nes, el tratamiento será el propio de la enfermedad subyacente
y su severidad.
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