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Abstract: 
The ischemic mitral regurgitation, conditioned by the ventricular remodelling after an acute myocardial 

infarction worsens the ventricular dysfunction which, contributes to the appearance of heart failure and associates a 
severe prognostic. Surgical treatment of ischemic mitral regurgitation is integrated into the treatment of coronary 
diseases and includes myocardial revascularization and/or mitral valve reconstruction. 
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IM ischemică este o formă particulară de 

regurgitaţie mitrală prin prognostic şi implicaţii 
terapeutice.  

IM ischemică cronică (IMIC) defineşte 
regurgitaţia mitrală ce apare la peste 7 zile de la 
debutul infarctului miocardic, fiind consecinţa 
reducerii irigaţiei coronariene ce determină 
anomalii segmentale de mişcare ale pereţilor 
ventriculari cu modificări în configuraţia 
aparatului valvular şi incompetenţă în închi-
derea sistolică a mitralei ale cărei cuspe sunt 
normale [1]. IMIC a fost descrisă la 10-20% din 
pacienţii cu boală coronariană şi nu este 
considerată o boală “per se”, ci mai degrabă un 
component al bolii ischemice miocardice [2] 
IMIC este mai frecventă după infarctul miocar-
dic inferior decât după cel anterior. 

Mecanismele IMIC sunt complexe şi 
frecvent intricate fiind datorate perturbării 
balanţei între forţele ce menţin sub tensiune 
(„tethering”) şi cele ce contribuie la închiderea 

valvei. Forţele ce menţin sub tensiune valva 
sunt amplificate post infarct miocardic prin 
remodelarea localizată a peretelui ventricular 
postinfarct miocardic, sfericizarea ventricului 
stâng şi dilataţia de inel. Forţele ce contribuie la 
închiderea valvei sunt diminuate prin reducerea 
contractilităţii ventriculare, asincronismul de 
contracţie al ventricului stâng cu ventricul drept, 
reducerea contracţiei muşchiului papilar ische-
miat, alterarea contracţiei sistolice a inelului. 
Mecanismul principal, ce explică 95% din 
cazurile de IMIC, este disfuncţia localizată a 
peretelui ventricular ce repoziţionează muşchii 
papilari prin deplasare apicală şi laterală. În 
consecinţă, din această poziţie muşchii papilari 
prin intervenţia cordajelor tendinoase de grad 2, 
ţin sub tensiune („tethering”) pânza valvulară şi 
menţin deschisă valva prin coaptare incompletă 
a cuspelor („tenting”) - tipul IIIb de IM. (Figura 
nr. 1)  

 
“tethering” asimetric      „tethering” simetric 

 
Figura nr.1 IM ischemică post infarct miocardic prin restricţia închiderii sistolice a valvei  
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Menţinerea sub tensiune („tethering”) a 
cuspei poate fi datorată şi descreşterii contracţi-
ei ventriculare în segmentul ischemiat cu deteri-
orarea forţei de închidere a valvei [3]. Ischemia 
cronică a muşchiului papilar conduce la dimi-
nuarea forţei de „tethering” şi prolaps al valvei 
mitrale în 5% din cazurile cu IM ischemică cro-
nică [4]. 

Ischemia acută a muşchiului papilar re-
duce contracţia acestuia, scade forţele de „tethe-
ring” şi poate diminua gradul regurgitaţiei în IM 
ischemică cronică, pe care o reduce în mod 
“paradoxal” [5]. 

Remodelarea globală de ventricul stâng 
post infarct miocardic şi apariţia cardiomiopatiei 
dilatative ischemice, poate determina IM prin 
sfericizarea ventricul stâng ce amplifică forţele 
de „tethering”. 

IMIC poate fi determinată în unele 
cazuri şi de asincronismul contracţiei ventricu-
lare descris în infarctul şi ischemia miocardică 
prin întârzierea activării intraventriculare expri-
mate sau nu prin bloc major de ramură stângă 
[6]. Asincronismul contracţiei ventriculare întâr-
zie debutul contracţiei ventricului stâng şi pre-
lungeşte durata regurgitaţiei mitrale. 

IMIC are componente dinamice ce mo-
difică mărimea fluxului sanguin regurgitant, 
gradul regurgitaţiei mitrale ischemice fiind 
accentuat de efort, ischemie, hipertensiune şi 
aritmii. Mecanismele agravării la efort a IMIC, 
descrise ecocardiografic, includ creşterea ariei 
efective de regurgitare prin creşterea ariei de 
„tenting” sistolic (aria delimitată de valvele 
mitrale şi planul inelului mitral), creşterea dis-
tanţei de coaptare a valvelor datorită deplasării 
apicale a vârfului cuspelor şi expansiunea sistolică 
a inelului mitral. Modificările au fost corelate cu 
sfericizarea ventricului stâng la efort şi nu cu 
ischemia sau disfuncţia sistolică globală a 
ventricului stâng. Agravarea la efort a IMIC nu 
este dependentă de gradul IM de repaus, apare la 
80% dintre pacienţi şi nu are criterii eco-
cardiografice de predictibilitate [7,8]. Creşterea 
ariei efective de regurgitaţie la efort ≥ 13mm2, 
datorită corelaţiei cu creşterea mortalităţii şi 
morbidităţii, poate fi considerată criteriu pentru 
indicaţia de corecţie chirurgicală a IMIC odată cu 
revascularizarea prin bypass aortocoronarian [9]. 

În evoluţia IMIC ischemice, gradul 
regurgitaţiei mitrale se accentuează prin încărca-
rea de volum, creşterea „stress-ului” de perete şi 

dilataţia de ventricul stâng ce prin dilataţia 
inelului amplifică deficitul de coaptare al 
cuspelor [28]. IMIC este cu autoagravare pro-
gresivă, insuficienţa mitrală “cerând” insuficien-
ţă mitrală [10]. 

Manifestările clinice sunt dominate de 
dispneea de efort. Modificările stetacustice rele-
vă suflu sistolic mitral ce, frecvent, ocupă numai 
parţial sistola, caracteristicile suflului sistolic 
nefiind corelate cu gradul IM.  

Ecocardiografia este metoda ce permite 
diagnosticul şi aprecierea severităţii IMIC. 
“Pattern”-ul imagistic ecocardiografic al IMIC 
este heterogen datorită intervenţiei univalvulare 
sau bivalvulare a forţelor de „tethering”, a 
variaţiilor în mărimea ariei de „tenting” şi a 
gradului de incompetenţă valvulară, dispoziţiei 
centrale sau excentrice a jetului de regurgitare, 
gradului diferit al disfuncţiei localizate şi 
remodelării globale a ventricului stâng precum 
şi al agravării la efort a IM. 

Particularităţile de diagnostic şi evaluare a 
IMIC prin examinare ecocardiografică se referă la:  

- modul M color ce relevă aspect 
bimodal (precoce şi tardiv în sistolă) al fluxului 
de regurgitaţie, corespunzător momentelor de 
închidere incompletă a valvei datorită imba-
lanţei între forţele de închidere şi cele de menţi-
nere în tensiune a valvei mitrale.  

- ETT la repaus permite diagnosticul 
IMIC prin evidenţierea restricţiei mişcării sisto-
lice a cuspei posterioare cu “pattern” asimetric 
al aparatului valvular mitral. (Figura nr. 1) 
Acelaşi fenomen, mai rar descris la nivelul 
cuspei anterioare determină de asemenea asime-
trie în mişcarea de închidere a valvei a fost 
descris ca semnul “pescăruşului”. Uneori res-
tricţia de închidere apare atât la nivelul ambelor 
valve, iar “pattern”-ul ecografic al anomaliilor 
valvulare este simetric. 

- ETT subestimează frecvent gradul 
IMIC datorită influenţei considerabile pe care o 
au modificările hemodinamice asupra fluxului 
regurgitant, motiv pentru care examinarea 
gradului de regurgitare de la 1 la 4 în Doppler 
pulsat şi a ariei jetului regurgitant pe 
“mapping”-ul color este puţin fiabilă pentru 
definirea severităţii IMIC. Măsurarea volumului 
regurgitant şi a suprafeţei efective a orificului de 
regurgitare sunt mai sensibile pentru diagnos-
ticul IMIC severe şi sunt necesare în indicaţia 
tratamentului chirurgical. Criteriile de severitate 
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a IMIC apreciate prin suprafaţa efectivă a 
orificiului de regurgitare definesc IMIC severă 
de la valoarea acesteia ≥ 20mm2, dat fiind faptul 
că de la această valoare, IMIC asociază risc 
crescut de morbiditate şi mortalitate pe termen 
lung. ETT şi ETE sunt utile pentru diferenţierea 
IMIC în care cuspele sunt normale de IM 
organică în care cuspele au modificări structu-
rale (reumatismală etc.), asocierea IM organice 
preexistente având prognostic mai puţin grav 
decât a IM ischemice [1].  

- Supravegherea prin ETT a pacienţilor 
cu IMIC este recomandată la 6–12 luni sau şi 
mai frecvent funcţie de gradul IM [11]. 

- ETT la efort este apreciată ca “gold 
standard” în diagnosticul şi aprecierea IMIC 
semnificative, efortul punând în evidenţă 
dinamica IMIC şi corelaţia acesteia cu riscul de 
edem pulmonar acut şi prognosticul grav [12, 
13]. ETT de „stress” cu dobutamină necesară în 
evaluarea viabilităţii miocardice subestimează 
gradul de IMIC datorită reducerii postsarcinii 
prin utilizarea dobutaminei în doză mică.  

- ETE intraoperatorie oferă cele mai 
importante argumente privind fezabilitatea teh-
nicilor chirurgicale reparatorii [14] şi este utilizată 
în supravegherea corecţiei valvulare. Examinarea 
intraoperatorie nu este utilizată în aprecierea 
severităţii IM deoarece reducerea intraoperatorie a 
postsarcinii subestimează severitatea IM.  

Prognosticul postinfarct miocardic este 
agravat de IMIC şi dependent de severitatea 
acesteia. IMIC asociază risc crescut de insufi-
cienţă cardiacă şi creşterea riscului de deces la 
pacienţii cu insuficienţa cardiacă [15,16]. Riscul 
de apariţie a insuficienţei cardiaci este >50% la 
pacienţii cu IMIC de grad >3 şi diametru 
diastolic al inelului ≥ 37mm, au aria sistolică de 
„tenting” ≥ 1,6cm2 [17]. 

IMIC medie şi severă este independent 
asociată cu risc de deces la 30 zile postinfarct şi de 
dublarea riscului de mortalitate la 1 an pentru 
pacienţii cu IMIC medie şi severă [18, 19]. Prog-
nosticul pacienţilor cu IMIC apare astfel chiar mai 
grav decât cel al pacienţilor cu cancer. [20]. 

Tratamentul IMIC este integrat în trata-
mentul pacientului coronarian şi are ca obiectiv 
creşterea supravieţuirii prin reducerea riscului 
progresiei IMIC prin medicaţie antiischemică, 
diminuarea remodelării şi tratamentul 
insuficienţei cardiace post infarct miocardic 
(inhibitori ai enzimei de conversie, betablocan-

te, spironlactonă), revascularizare miocardică, 
resincronizare ventriculară şi terapia chirur-
gicală de reconstrucţie sau protezare valvulară.  

IMIC poate beneficia diferenţiat de 
intervenţiile terapeutice menţionate, funcţie de 
mecanismele implicate în apariţia regurgitaţiei 
mitrale. IMIC determinată de disfuncţia ventri-
cului stâng beneficiază de terapia suportivă 
inotropă, medicaţia antiischemică şi revascula-
rizare miocardică. Până acum nu există evidenţe 
privind influenţa terapiei medicale asupra supra-
vieţuirii la pacienţii cu IMIC.  

IMIC generată de incompetenţa cuspelor 
prin menţinerea sub tensiune a cordajelor 
datorită remodelării locale post infarct miocar-
dic beneficiază de terapia de revascularizare în 
asociere cu reconstrucţia valvulară. IM ische-
mică produsă sau accentuată de asincronismul 
ventricular şi neinfluenţată de revascularizţia 
miocardică poate fi ameliorată prin procedeele 
de resincronizare miocardică. Terapia de resin-
cronizare miocardică la pacienţii cu insuficienţa 
cardiacă şi BRS (QRS >0,12msec) reduce cu 
35% gradul IMIC. IMIC severă cu aria efectivă 
de regurgitare ≥ 20mm2 la pacienţii cu funcţie 
sistolică sever deteriorată nu apare influenţată 
de terapia de resincronizare miocardică [21,22]. 

 
Tratamentul chirurgical al IMIC este în 

dezbatere pentru că revascularizarea prin bypass 
coronarian nu pare să amelioreze IMIC, terapia 
chirurgicală a IMIC asociată revascularizării 
prin bypass aorto-coronarian nu creşte supravie-
ţuirea faţă de supravieţuirea post bypass aorto-
coronarian, mortalitatea operatorie este încă mai 
mare decât după chirurgia IM organice (post-
reumatismală sau modificări degenerative ale 
valvei), riscul de refacere a IM este important. 
În acest context indicaţiile tratamentului chirur-
gical nu sunt încă bine definite pentru toate 
subtipurile IMIC. Este în general acceptată 
corecţia chirurgicală a IMIC odată cu revascu-
larizarea miocardică prin bypass aortocoro-
narian la pacienţii cu IMIC de grad moderat/ 
sever (grad 4 sau 3) la care reconstrucţia valvei 
este posibilă [23].  

Sunt în evaluare beneficiile pe termen 
lung ale terapiei chirurgicale ale IMIC sever 
agravată la efort. 

Indicaţiile intervenţiei chirurgicale corectorii 
în IMIC, precizate în ghidul Societăţii Europene de 
Cardiologie sunt redate în tabelul nr 1 [27].  
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Clasa 

Pacienţi cu IM severă şi FE% >30% ce sunt revascularizaţi prin bypass aortocoronarian IC 
Pacienţi cu IM moderată supuşi bypass-ului aortocoronarian, dacă reparaţia valvulară este 
posibilă 

IIaC 

Pacienţi simptomatici cu IM severă şi FE%< 30% şi opţiune de revascularizare prin bypass 
aortocoronarian 

IIaC 

Pacienţi cu IM severă şi FE% >30%, fără opţiune pentru revascularizare, cu rezistenţă la 
tratamentul medical 

IIbC 

Tabel nr 1. Indicaţii de tratament chirurgical în regurgitaţia mitrală ischemică cronică  
 
Procedeele chirurgicale corective ale 

regurgitaţiei mitrale includ anuloplastia mitrală, 
tehnici de secţionare a cordajelor tendinoase de 
grad 2 pentru reducerea “tethering”-ului valvular, 
sutura centrală a marginilor cuspelor valvulare cu 
obţinerea unui orificiu valvular dublu şi reducerea 
concomitentă a ariei de regurgitaţie (operaţia 
Alfieri), plicatura ventriculară în remodelările 
specifice ale peretelui posteroinferior al 
ventricului stâng, realocarea chirurgicală a 
muşchiului papilar posterior etc. [1]. Anuloplastia 
cu inel subdimensionat este tehnica cea mai 
utilizată pentru tipul IIIb de IMIC.  

Strategia terapeutică propusă de Lane-
lloti în 2008 pentru tratamentul IMIC este redată 
în Figura nr. 2 [22]. 

Evoluţia după reconstrucţia valvulară în 
IMIC creşte rata de supravieţuire precoce şi nu 
pare să influenţeze supravieţuirea pe termen 
lung, probabil datorită bolii coronariene şi 
comorbidităţilor asociate [24]. Rata de supravie-
ţuire de 50% la 5 ani după corecţiea chirurgicală 
a IMIC apare apropiată cu cea obţinută prin 
protezare valvulară [24].  

Dacă reconstrucţia valvulară nu este 
posibilă, atunci tehnica de ales este protezarea 
biologică cu prezervarea aparatului subvalvular. 
Protezarea valvulară este rezervată cazurilor în 
care terapia corectivă nu este fezabilă [regur-
gitaţia mitrală cu jet complex (excentric, jeturi 
multiple), “tetherring” sever al ambelor valve 
etc.] sau pacienţilor cu mare comorbiditate 
[27,25,26]. Protezarea mitrală în IMIC asociază 
faţă de reconstrucţia valvulară o rată mai mare 
de complicaţii şi mortalitate perioperatorie prin 

agravarea disfuncţiei de ventricul stâng ce a fost 
corelată cu excizia aparatului subvalvular [27]. 

 
IM ischemică acută apare prin necroza 

sau/ şi ruptura muşchiului papilar, la pacienţi cu 
infarct miocardic. Necroza muşchiului papilar 
descrisă în asociere cu ocluzia arterei coronare 
drepte sau a circumflexelor este urmată rareori 
de ruptura muşchiului papilar care, atunci când 
apare, generează IM acută şi insuficienţă ventri-
culară stângă acută severă. 

În IM prin ruptura muşchilor papilari, 
tabloul clinic este dominat de insuficienţa 
ventriculară stângă acută fără/ cu şoc cardiogen. 
Suflul sistolic mitral este puţin intens, ocupă 
frecvent numai parţial sistola şi nu are carac-
teristici sugestive de IM severă. Caracteristicile 
clinice sugestive pentru IM acută severă sunt 
şocul apexian hiperdinamic, galopul ventricular 
şi hipotensiunea arterială. 

Ecocardiografia este necesară pentru 
confirmarea diagnosticului IM acute prin 
ruptura muşchilor papilari şi diferenţierea de 
ruptura de sept interventricular ce poate avea 
manifestări clinice similare. Aprecierea severi-
tăţii IM acute ischemice este subestimată prin 
“mapping”–ul Doppler color, criteriile ecocardi-
ografice cantitative propuse pentru estimarea 
severităţii IM acute ischemice fiind ERO ≥ 
20mm2 şi flux regurgitant ≥ 30mL [27]. 

Tratamentul IM acute prin ruptură de 
muşchi papilar, se face prin protezare valvulară 
asociată revascularizării prin bypass aortoco-
ronarian, după redresarea hemodinamică reali-
zată prin balonul de contrapulsaţie intraaortică.
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Figura nr. 2 Strategia terapeutică în insuficienţa mitrală cronică ischemică 

 
Concluzie: 
Insuficienţa mitrală ischemică este o 

leziune valvulară cu mecanisme patogenice ce 
implică predominant anomalii locale de contrac-
ţie ventriculară postinfarct miocardic. Insufici-
enţa mitrală ischemică aduce elemente de agra-
vare a prognosticului în evoluţia postinfarct mi-
ocardic. Terapia chirurgicală a insuficienţei mi-
trale ischemice cronice cu indicaţii similare cu 
cele ale insuficienţei mitrale cronice implică în 
principal tehnici de reconstrucţie valvulară aso-
ciate celor de revascularizare miocardică  
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