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RESUMEN

El prolapso valvular mitral (PVM) es un diagnostico ecocardiografico frecuente. La evolucion clinica de los pacientes con PVM es muy variada. No existen datos nacionales acerca
de la evolucion clinica de estos pacientes. El propdsito de este trabajo es estudiar la evolucion clinica de los pacientes con diagnostico ecocardiografico de PVM y detectar los
factores de riesgo de mala evolucion.

Material y método: se estudio, mediante entrevista telefonica en base a un cuestionario estructurado, la evolucion clinica de una cohorte historica de 873 pacientes con diagndstico
de PVM. Se calcularon las tasas de eventos cardiovasculares y muerte cardiovascular a diez afios. Se realizo un estudio uni y multivariado de variables clinicas y ecocardiograficas
presuntamente vinculadas a la evolucion de estos pacientes y se identificaron los factores de riesgo independientes de evento cardiovascular y muerte cardiovascular. A partir de la
presencia de estos factores de riesgo se construyeron tablas de estimacion de riesgos.

Resultados: las tasas de eventos por cada 100 personas al cabo de diez afios fueron las siguientes: ataque cerebrovascular: 3,63; rotura de cuerdas tendineas: 1,69; endocarditis
infecciosa: 1,20; cirugia cardiaca sobre valvula mitral: 9,35; muerte cardiovascular: 11,3; eventos cardiovasculares combinados: 24,25. En el analisis univariado resultaron ser
predictores de eventos cardiovasculares y de muerte cardiovascular, el sexo masculino, la edad = 50 afios, la insuficiencia mitral severa, la rotura previa de cuerdas tendineas, el
diametro de la auricula izquierda = 40 mm, y el didmetro diastélico final del ventriculo izquierdo = 60 mm. En el analisis multivariado resultaron ser predictores independientes de
eventos cardiovasculares los mismos factores de riesgo menos la rotura de cuerdas tendineas, y, en cuanto a la muerte cardiovascular, tampoco resultaron predictores independientes
la rotura de cuerdas tendineas ni el didmetro diastdlico final del ventriculo izquierdo.

Conclusiones: se confirma el caracter benigno global de la afeccion, pero la suma de los factores de riesgo predictores independientes presentes identifica subgrupos de mal
prondstico.
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SUMMARY

Mitral valve prolapse (MVP) is a frequent echocardiographic diagnosis. The clinical evolution of patients with MVP is very variable. There are no national data about the clinical
evolution of these patients. The aim of this report is to study the clinical evolution of patients with an echocardiographic diagnosis of MVP and to detect risk factors of a bad
evolution.

Methods: the clinical evolution of a historical cohort of 873 patients with diagnosis of MVP was studied through a telephonic interview using a structured questionnaire. Rates of
cardiovascular events and cardiovascular deaths at ten years were calculated. Clinical and echocardiographic variables probably linked with the evolution of these patients were
studied by uni and multivariate analysis, and the independent risk factors of cardiovascular events and cardiovascular death were identified. Based on the presence of these risk
factors, risk estimation tables were constructed.

Results: the rate of events for 100 patients at 10 years were: stroke: 3,63; rupture of mitral chordae: 1,69; infective endocarditis: 1,20; mitral valve surgery: 9,35; cardiovascular
death: 11,3; combined cardiovascular events: 24,25. The resultant predictors of cardiovascular events and cardiovascular death, by univariate analysis were: male gender, age > 50
years, severe mitral regurgitation, previous rupture of mitral chordae, left atrial diameter = 40 mm, and end diastolic left ventricular diameter = 60 mm. Independent predictors of
cardiovascular events, by multivariate analysis, were the same risk factors, except rupture of mitral chordae. Relating cardiovascular death, same factors, except rupture of mitral
chordae and end diastolic left ventricular diameter were independent predictors.

Conclusions: the benign character of MVP is confirmed, but the association of independent predictor risk factors identifies subgroups of patients with bad prognosis
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INTRODUCCISN

El prolapso valvular mitral (PVM) es un diagndstico frecuente en los estudios ecocardiograficos . Los criterios diagnodsticos
iniciales de PVM eran muy poco exigentes: simplemente el hecho de que algun sector de una valva mitral sobrepasara el plano
del anillo mitral en cualquier enfoque ecocardiografico 4. Como consecuencia, se diagnosticaba PVM en muchas personas
sin la menor sospecha de cardiopatia, y la prevalencia en la poblacion general era relativamente elevada. Al afinar los criterios
diagnosticos la prevalencia del PVM disminuyo, pero de todas formas es una entidad frecuente a partir de los diagnosticos
ecocardiograficos ©.

En relacion con la distinta exigencia de los diferentes criterios de definicion, se consideraban portadores de PVM grupos de



pacientes muy distintos y, naturalmente, su evolucion clinica era muy variada. Pero aun utilizando los criterios mas estrictos, lo
que supone no incluir errébneamente personas presuntamente sanas, las complicaciones se producen con una frecuencia diversa.
Esto depende, fundamentalmente, del tipo de pacientes incluidos en los trabajos que analizan este aspecto. Por ejemplo, en
algunos estudios se incluyeron pacientes con PVM sospechado por sintomas o signos; en otros, se analiz6 la evolucion de
pacientes asintomaticos provenientes de la poblacidn general; es entendible que los primeros hayan tenido peor evolucion que
los segundos ¢!V,

Si bien s6lo una minoria de pacientes con diagndstico de PVM tiene complicaciones graves (endocarditis infecciosa,
insuficiencia mitral severa, muerte subita, ataques cerebrovasculares, rotura de cuerdas tendineas, etcétera), el PVM constituye
la etiologia mas frecuente de las insuficiencias mitrales sometidas a cirugia en el mundo occidental (213 y en particular en
nuestro pais (4.

En nuestro medio no se han hecho estudios de la evolucion clinica de los pacientes con diagndstico ecocardiografico de PVM.

El proposito de este trabajo es analizar la evolucion clinica de los pacientes que, enviados por sus médicos tratantes a un centro
de estudios cardioldgicos no invasivos para realizar un ecocardiograma, fueron diagnosticados como portadores de PVM, y
reconocer los datos ecocardiograficos predictores de mala evolucion.

MATERIAL Y MéTODO

Entre el 1° de enero de 1996 y el 31 de marzo de 2003 se realizaron en el Instituto Cardioldgico Cordis 24.412 estudios
ecocardiograficos, entre los cuales 1.522 (6,2%) recibieron el diagnéstico de PVM (aislado o asociado a otras alteraciones).

Los pacientes estudiados fueron enviados por sus médicos tratantes para la realizacion del estudio con el diagnostico clinico (o
la sospecha) de PVM, o bien por otros motivos.

Se realizé un ecocardiograma transtoracico completo. El diagnostico de PVM se establecio en base a los criterios clasicos
(desplazamiento de una o ambas valvas mitrales = 2 mm por encima del plano del anillo mitral en el enfoque paraesternal
longitudinal) con o sin engrosamiento de las valvas; la valvula se consideré mixomatosa si sus valvas tenian un espesor = 5
mm.

Por Doppler color se estudio la presencia de insuficiencia mitral que se catalogod, de acuerdo con los criterios imperantes al
comienzo de este estudio, como leve si el area del jet regurgitante en la auricula izquierda (AI) era menor de 4 cm?, moderada
siera24cm?y < 8 cm? y severa si era = 8 cm?.

Se midio el diametro de la auricula izquierda (DAI) y los didmetros del ventriculo izquierdo (VI) al fin de la sistole (DSVI) y
de la diastole (DDVI) en el enfoque longitudinal paraesternal. Para el analisis cualitativo del tamaiio de las cavidades se
considero que la Al estaba agrandada si el DAI era = 40 mm y analogamente se considerd que el VI estaba agrandado si el
DDVI era 2 60 mm.

La ruptura de cuerdas tendineas se diagnosticd en base a los criterios usuales.
Se registraron, entre otras variables, la edad y el sexo de cada paciente.
En caso de estudios repetidos en un mismo paciente se tomo en cuenta el mas antiguo.

La evolucion clinica se evaluo a través de una encuesta telefonica a los pacientes o sus familiares, utilizando un cuestionario
estructurado; se interrogd acerca del estado vital y causa de muerte y la ocurrencia de los siguientes eventos cardiovasculares
(ECV): muerte cardiovascular, cirugia cardiaca y tipo, endocarditis infecciosa (EI), rotura valvular, ataque cerebrovascular
(ACV).

La encuesta fue realizada por los propios investigadores. En los casos en que no se pudo establecer contacto telefonico se
solicit6 la misma informacion a sus médicos tratantes.

ANALISIS ESTADISTICO

Las variables cuantitativas fueron analizadas con media, desviacion estandar y error estandar, asi como graficos del tipo
histograma y curvas ROC (del inglés: receiver operating characteristics). Las variables cualitativas fueron analizadas
mediante porcentajes y graficos en barras simples.

Se calcularon tasas de incidencia estimadas para cada uno de los eventos que forman parte del ECV, asi como las tasas de



incidencia para ECV y muerte cardiovascular al cabo de diez afios.

Se empleo el test de Kolmogorov-Smirnov para estudiar el ajuste de las distribuciones a la normal y, en caso de encontrar que
no se ajustan a la curva normal, se utilizo el test de Kruskal-Wallis para la comparacion de las medias de mas de dos grupos
independientes. Con dicho test se estimo la probabilidad de tener un ECV o de muerte cardiovascular de acuerdo al niimero de
factores de riesgo.

Para el analisis univariado se utilizo el test de Ji cuadrado; para el analisis multivariado de ECV y de muerte cardiovascular se
empled la técnica de regresion logistica binaria, con posterior calculo de los OR (del inglés: odds ratio) para cada uno de los
factores independientes de cada variable respuesta.

Para disefiar un score clinico se utilizé un cuadro multivariado empleando la probabilidad de padecer ECV y muerte
cardiovascular como variables respuesta y los predictores independientes de cada uno de ellos como variables independientes,
segun la técnica de la regresion logistica binaria.

El programa estadistico utilizado fue el SPSS version 10.0; se consider6 significativo un valor p < 0,05.

RESULTADOS

Del total de 1.522 ecocardiogramas con diagnéstico de PVM se excluyeron los estudios repetidos y los pacientes que no
podian ser contactados por carecer de teléfono; en definitiva, los pacientes candidatos a ser incluidos en este estudio se
redujeron a 1.022. De ellos se pudo contactar a 873 pacientes (85,4% del total), que constituyen la cohorte historica en estudio.
El seguimiento fue de 4,8 + 2,05 afios (minimo 1,12 afios; maximo 9,93 afios).

En la tabla 1 se detallan las caracteristicas basales de la cohorte.

TABLA 1. CARACTERISTICAS BASALES DE LA COHORTE
EN ESTUDIO.

Caracteristicas basales

Sexo masculino n (%) 269 (30,8)
Edad (x £ DS) 53,9 + 18,4 afios
Edad (minima; méaxima) 13; 94 afios
Edad = 50 afios n (%) 508 (58,2)
DDVI (x + DS) 49,7+ 6,5 mm
DDVI 2 60 mm n (%) 60 (6,9)
DAI (x + DS) 36,1 £7,3 mm
DAI 240 mm n (%) 210 (24,1)

Valva afectada

anterior n (%) 280 (32,1)

posterior n (%) 125 (14.3)

ambas n (%) 468 (53,6)
Insuficiencia mitral severa n (%) 59 (6,8)

Valvula mitral mixomatosa n (%) 317 (36,3)



Rotura de cuerdas tendineas 13 (1,5)
(previa) n (%)

DAL diametro de auricula izquierda; DDVI: diametro diastélico del ventriculo izquierdo; DS: desvio estandar.

El periodo de seguimiento total fue 3.918 personas-afio.

En la tabla 2 se muestran la incidencia y la tasa estimada de incidencia a diez afios de los eventos individuales y combinados
durante el seguimiento.

TABLA 2. EVENTOS DURANTE LA EVOLUCI6N

n (%) Tasa de incidencia
(por cada 100 personas en diez
anos)

Ataque cerebrovascular 15(1,7) 3,63
Rotura de cuerdas tendineas 7(0,8) 1,69
Endocarditis infecciosa 5(0,6) 1,20
Cirugia cardiaca 47 (5,4) 11,62

Mitral 39 (4,5) 935

Otras 8(0,9) 1,92
Eventos cardiovasculares 95 (10,9) 2425
Muertes cardiovasculares 34 (3,9) 11,3

Eventos cardiovasculares comprende todos los eventos individuales, incluyendo la muerte cardiovascular.

La tasa de ECV para mayores de 50 afios fue 34,82 por cada 100 personas durante diez afos y para menores de 50 afios fue
7,17 por cada 100 personas durante diez afios.

La tabla 3 muestra el analisis univariado de las variables de interés en pacientes con y sin ECV y entre quienes murieron y los
que no murieron por causa cardiovascular.

TABLA 3. ANALISIS UNIVARIADO DE VARIABLES DE INTERéS SEGUN ECV' Y MUERTE CARDIOVASCULAR.

Con ECV Sin ECV P Con muerte  Sin muerte y
(n=95) (n=778) cl CV (n=
(n=34) 839)
Edad > 50 afios 82 (86,3%) 426 (54,8%) <0,0001 31 (91,2%) 477 (56,9%) <0,0001
Sexo masculino 58 (61,1%) 211 27,1%) <0,0001 23 (67,6%) 246 (29,3%) <0,0001
DDVI 2 60 mm 32(33,7%) 28 (3.6%) <0,0001 13 (38,2%) 47 (5.,6%) <0,0001
DAI > 40 mm 65 (68.,4%) 145 (18,6%) <0,0001 22 (64,7%) 188 (22,4%) <0,0001

IM severa 33 (34,7%) 26 (3,3%) <0,0001 15 (44,1%) 44 (5.2%) <0,0001



Valvula mitral mixomatosa 40 (42,1%) 277 (35,6%) 0,214 13 (38,2%) 304 (36,2%) 0,812
Rotura de cuerdas (previa) 8 (8,4%) 5(0,6%) <0,0001 2 (5,9%) 11 (1,3%) 0,031

CV: cardiovascular; DAI: didmetro de auricula izquierda; DDVI: didametro diastolico del ventriculo izquierdo; ECV: enfermedad cardiovascular; IM: insuficiencia mitral.

En la tabla 4 se presenta el andlisis multivariado de las variables de interés en cuanto a ECV.

TABLA 4. ANALISIS MULTIVARIADO DE VARIABLES DE INTERéS SEGUN EVENTOS CARDIOVASCULARES A TRAVéS DEL MéTODO DE REGRESION LOGISTICA (TEST DE BONDAD DE
AJUSTE DE HOSMER - LEMESHOW: P = 0,303)

Variables de B ES OR 1C (95%) »
interés
Sexo masculino 0,634 0,270 1,88 1,11-3,20 0,019
Edad 2 50 aflos 1,040 0,341 2,83 1,45-5,52 0,002
IM severa 1,251 0,357 3,49 1,74 - 7,03 <0,001
DAI 2 40 mm 1,018 0,309 2,77 1,51-5,08 0,001
DDVI 2 60mm 1,012 0,358 2,75 1,36 - 5,55 0,005
Constante -3,867 0,321 0,02 <0,001

DALI: diametro de auricula izquierda; DDVI: diametro diastolico del ventriculo izquierdo; IM: insuficiencia mitral; ES: error estandar; OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza

La figura 1 muestra las curvas ROC correspondientes a las variables DAI y DDVI para ECV; se indica ademas el intervalo de
confianza de 95% para el valor hallado del area y el valor de p.
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Figura 1. Curvas ROC y area bajo las curvas para las variables DAl y DDVI segun la variable ECV. DAI: diametro de auricula
izquierda; DDVI: diametro diast6lico del ventriculo izquierdo; ECV: enfermedad cardiovascular; ES: error estandar; IC:
intervalo de confianza.

El analisis multivariado de las variables de mayor interés en cuanto a mortalidad cardiovascular se presenta en la tabla 5.

TABLA 5. ANALISIS MULTIVARIADO DE VARIABLES DE INTERéS SEGUN MORTALIDAD CARDIOVASCULAR USANDO EL MéTODO DE REGRESION LOGISTICA (TEST DE BONDAD DE
AJUSTE DE HOSMER - LEMESHOW: P = 0,142)

1V ariables de

interés

DAI 2 40 mm

IM severa

Edad 2 50 afios

Sexo masculino

Constante

B
1,22 051
1,44 0,44
1,30 0,64
0,81 0,42
-548 0,63

ES

OR

3,38

422

3,67

225

0,004

IC (95%)

1,25-9,16
1,79 - 9,91
1,04 - 12,96

1,01 - 5,06

0,017

<0,001

0,044

0,05

<0,001

DALI: diametro de auricula izquierda; DDVI: diametro diastolico del ventriculo izquierdo; IM: insuficiencia mitral; ES: error estandar; OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza

En la figura 2 se muestra la curva ROC correspondiente al DAI tomando como resultado la mortalidad cardiovascular, y el
intervalo de confianza de 95% para el valor del érea.
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Figura 2. Curva ROC y area bajo la curva para la variable didmetro auricular izquierdo segtn la variable mortalidad
cardiovascular. DAI: didmetro de auricula izquierda; ES: error estandar; IC: intervalo de confianza.



Las figuras 3 y 4 muestran los riesgos de ECV para hombres y para mujeres respectivamente y la figura 5 muestra los riesgos
de muerte cardiovascular para ambos sexos, en funcion de los factores de riesgo predictores independientes.

Edad < 50afios Edad = 50afios
IM no Severa 3,8% 9,8% 10,0% 23,5% DDVI < 60mm
9.8% 23,0% 23,4% 45,9% DDVI = 60mm
IM Severa 121% 27,5% 28,0% 51,8% DDVI : §0mm
27.4% 51,1% 51,7% 74,7% DDVI = 60mm
Al <40mm | Al =40mm Al < 40mm_ | Al = 40mm

Figura 3. Riesgo de enfermedad cardiovascular para hombres a 4,8 afios.

Edad < 50aros Edad = 50 afios
IM no Severa 2,0% 5,5% 5,6% T 14,0% DDVI < 60mm
5,4% 13,7% 14,0% 31,0% DDVI = 60mm
IM Severa 6,8% 16,8% 17,1% 36,3% DDVI < 60mm
16,7% 35,7% 36,2% 61,1% DDVI g 60mm
Al <40mm |Al=40mm | Al < 40mm Al = 40mm

Figura 4. Riesgo de cardiovascularpara mujeres a 4,8 afios.

Edad < 50aiios Edad = 50 afios
IM no Severa 0,4% 1,4% 1,5% 4,9% Sexo femenino
0,9% 3,1% 3,3% 10,4% Sexo masculino
IM Severa 1,7% 5,6% 6,5% 17,9% Sexo femenino
3,8% 11,8% 12,7% 32,9% Sexo masculino
Al<40mm |Al=40mm |Al <40mm | Al = 40mm

Figura 5. Riesgo de muerte cardiovascular a 4,8 afios.

DISCUSI6N

El diagnéstico de PVM puede hacerse en base a hallazgos auscultatorios (clics sistolicos, soplos de insuficiencia mitral o
ambos), o por alteraciones ecocardiograficas. La prevalencia del PVM en una poblacion surge de la suma de los diagnosticos
obtenidos por el criterio clinico y el ecocardiografico. En nuestro caso, debido a la metodologia de trabajo, todos los
diagnosticos estan fundados en la comprobacion ecocardiografica de PVM. Es verosimil que la diferencia entre la prevalencia
de PVM diagnosticado mediante ecocardiografia y la que surge de la suma de ambos criterios sea minima, porque en nuestro
medio, con facil accesibilidad a la técnica ecocardiografica, es improbable que el diagnostico clinico de PVM no se intente
corroborar con el ecocardiografico y menos aun que se lo mantenga a pesar de que no se confirme por esta técnica. Por esta
razon, los casos diagnosticados por ecocardiografia constituyen en los hechos la totalidad de los casos de PVM que manejan
los médicos tratantes.

En los estudios en poblacion general la prevalencia se ubica entre 0,6% y 2,4% 519, En nuestro centro, en un periodo de siete
aflos y tres meses se efectuaron 24.412 ecocardiogramas entre los que se diagnosticé un PVM en 1.522 (6,2%). Este porcentaje
de estudios con diagnostico de PVM es mads elevado que la prevalencia publicada de PVM en la poblacion general, debido
seguramente a un sesgo de referencia, dado que muchos estudios son repetidos como control evolutivo una vez diagnosticado
el PVM y, ademas, los pacientes son selectivamente enviados por sus médicos tratantes para realizar un ecocardiograma por
alguna razon que puede estar asociada con la patologia de fondo (sintomas sugestivos, hallazgos auscultatorios, arritmia,
enfermedad coronaria, etcétera).

Se obtuvo el seguimiento en 85,4% del grupo inicialmente diagnosticado. Creemos que este es un porcentaje apropiado y que
es dificil superar en poblaciones de pacientes que no pertenecen a una Unica institucion con informacion centralizada.

En esta cohorte retrospectiva se efectud un seguimiento promedio de 4,8 afios (con un maximo de 9,93 afios) adecuado para
poder evaluar la evolucion clinica de estos pacientes y similar al de otros estudios (719,



La edad de los pacientes incluidos (53,9 + 18,4 afios) es comparable a la de otros estudios poblaciones, por ejemplo el del
condado Olmsted en Minnesota, en el que las edades eran de 50 + 21 afios y, analogamente, la edad de los pacientes que
presentaron ECV o muerte cardiovascular fue significativamente mayor que la de los que no los presentaron (1719,

En la cohorte entera predomina el sexo femenino, pero los ECV y la muerte cardiovascular son significativamente mas
frecuentes entre los hombres, con un OR de 1.88 para los ECV y de 2.25 para muerte cardiovascular con respecto a las mujeres
en el analisis multivariado, concordando con otros estudios (1920,

En la evolucion de esta cohorte la mortalidad cardiovascular fue de 34 pacientes (3,9%), lo que corresponde a una tasa de
incidencia de 1,13% al afio, confirmando el caracter benigno de esta afeccion ya que se trata de una poblacion relativamente

afiosa. En el estudio de Minnesota la tasa de mortalidad no fue significativamente mayor que la de la poblacion general (7. El
calculo de la mortalidad cardiovascular en Uruguay para un grupo de la poblacion general que tuviera similar estructura etaria
que la de esta muestra, en base a las tasas anuales de mortalidad cardiovascular de cada grupo de edades (tasas que surgen del
cociente entre las muertes cardiovasculares en cada grupo y el nimero de personas que lo constituyen, en un mismo afio), nos
indica que el nimero esperable de muertes cardiovasculares en 4,8 afios es 33, apenas menor que el que hemos encontrado.
Nuestros datos, por lo tanto, corroboran lo encontrado en el estudio de Minnesota. Si bien las complicaciones fatales y no
fatales fueron poco frecuentes, con una tasa de incidencia de 2,4% anual, las complicaciones consideradas son serias. En
definitiva, corroboramos datos de otros estudios acerca de la historia natural del PVM, que ponen de manifiesto que se trata de
una entidad benigna, pero sujeta, en un porcentaje bajo de pacientes, a complicaciones graves @129,

En nuestro medio no existen estudios que hayan evaluado la evolucion del PVM, que no necesariamente debe ser igual a la de
otros paises. Los factores de riesgo encontrados permiten al clinico identificar, dentro de una poblacion de pacientes con un
prondstico vital y funcional relativamente benigno, a varios subgrupos con riesgo muy alto en quienes se deberan extremar las
medidas profilacticas, como prevencion de EI, utilizacion de vasodilatadores @9, y hacer un seguimiento mas cercano a los
efectos de programar la eventual cirugia en el momento dptimo.

En el analisis univariado resultaron ser factores de riesgo de ECV y muerte cardiovascular, la edad = 50 afios, el sexo
masculino, la presencia de una insuficiencia mitral severa, la rotura previa de cuerdas tendineas, el DDVI = 60 mm y el DAI 2
40 mm. La presencia de una valvula mitral mixomatosa (a juzgar por su grosor = 5 mm) no se asocio significativamente con
estos eventos; en la literatura algunos estudios arrojan los mismos resultados que los del presente estudio (!, pero una revision
reciente del tema sefiala que el engrosamiento de las valvas = Smm se asocia con un incremento del riesgo de complicaciones
(muerte stbita, EI y ACV) de hasta 14 veces @7,

En el analisis multivariado ciertas variables excluyen a otras fuertemente asociadas a aquéllas; es asi que desaparece como
predictor independiente la rotura previa de cuerdas tendineas, fuertemente asociada al grado de insuficiencia mitral. El DDVI
resulta ser predictor independiente de ECV, pero no de muerte cardiovascular; probablemente haya resultado desplazado por el
grado de insuficiencia mitral y el DAL

La presencia de uno o mas de estos factores de riesgo permite estimar riesgos de ECV que van desde 2 (para quienes no los
presentan) hasta 74,7 (para quienes presentan los cinco factores) por cada 100 pacientes en 4,8 aios. En cuanto a la mortalidad
cardiovascular, los riesgos van desde 0,4 hasta 32,9 por cada 100 pacientes en 4,8 afios, segiin tengan 0 o 4 factores
independientes de riesgo. En ambos casos los riesgos aumentan progresivamente al incrementar el nimero de factores de
riesgo presentes.

Dado el escaso nimero de ECV en el seguimiento de esta cohorte no fue posible realizar un analisis de los riesgos de cada uno
de los diferentes ECV vinculados a cada uno de los distintos factores de riesgo. Para realizar un estudio con este objetivo seria
necesario reclutar un mayor nimero de casos, lo que exigiria la participacion de varios centros que realicen la técnica.

CONCLUSIONES

El PVM es una entidad con un pronéstico global benigno, pero un pequeiio porcentaje de pacientes desarrolla serias
complicaciones (EIL rotura de cuerdas tendineas, insuficiencia mitral severa que lleva a la cirugia de la valvula mitral, ACV'y
muerte cardiovascular).

La presencia de los factores de riesgo independientes identificados en este estudio permite una estimacion del riesgo de que un
determinado paciente sufra un ECV o una muerte cardiovascular.

Los cuadros de riesgo presentados pueden constituirse en instrumentos Ttiles para el manejo de los pacientes con PVM.

LIMITACIONES

1. Elestudio realizado, por su naturaleza, no incluyo criterios clinicos como eventuales predictores de eventos; lo mismo ha



sucedido en los otros estudios publicados que ya hemos mencionado.
2. En la practica diaria los estudios no son reanalizados por otro observador.

3. Enla mayor parte de los casos no se dispuso de historias clinicas para corroborar los datos obtenidos a partir del
cuestionario telefonico.

4. No se realizo el estudio del certificado de defuncion para corroborar la causa de muerte.

5. Es imposible determinar si algunas complicaciones, tales como los ACV, especialmente en personas aflosas, se relacionan
o no con el PVM.

6. El periodo de seguimiento es relativamente breve en relacion con la sobrevida estimada de los pacientes incluidos, lo cual
no excluye la posibilidad de que aparezcan complicaciones mas alejadas.
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