MONDCARDC

Lesiones valvulares

ORGANO OFICIAL DE LA SOCIEDAD CASTELLANA DE CARDIOLOGIA o 2.2 EPOCA: Vol. Il « NUMERO 4 e 2000



AMONOCARDO

2.2 EPOCA - VOLUMEN Il - Numero 4 - 2000

G-"-'I.S‘_)-

e
m%(p;g

Carpio\S

EDITOR JEFE
Dr. Fernando Arribas Insaurriaga

Direccion postal
Sociedad Castellana de Cardiologia
Avda. de Menéndez Pelayo, 67
28009 Madrid




AVONOH

2.2 EPOCA - VOLUMEN Il - Numero 4 = 2000

Presidente
Dr. Carlos Junquera Planas

Vicepresidente 1.°
Dr. Francisco Marti Bernal

Vicepresidente 2.°
Dr. José Moreu Burgos

Secretario
Dr. Carlos Almeria Valera

Tesorero
Dr. José Luis Alvarez Cuesta

Editor Jefe
Dr. Fernando Arribas Insaurriaga

Vocales
Dra. Araceli Boraita
Dr. José Luis Moya Mur

Vocales autonémicos
Madrid: Dr. Luis Sosa Martin
Castilla-La Mancha: Dr. Juan Luis Bardaji Mayor
Castilla y Leon: Dr. Emilio Barroso Mufoz
La Rioja: Dr. Javier Enjuto Olabera
Cantabria: Dr. Atilano Sanchez Gonzalez

| Coordinacion Editorial
AULA MEDICA EDICIONES (Grupo Aula Médica, S.A.) 2001
MADRID: C. I. Venecia 2 - Alfa Ill. Planta 5.2. Oficina 160. Isabel Colbrand, 10. 28050 Madrid. Teléf. 91 358 86 57 - Fax: 91 358 90 67
www.grupoaulamedica.com
BARCELONA: Diagonal, 341, 3.2 2.2. 08037 Barcelona. Teléf. 93 207 53 12 - Fax: 93 207 69 08

D.L.: M -13920/1984. S V R - 311 - ISSN: 0214-4751




AVONOH

2.2 EPOCA - VOLUMEN Il - Numero 4 = 2000

Lesiones valvulares

Serv

VALVULOPATIA MITROAGRTICA
C. Almerfa Valera

PANORAMA DE LA VALVULOPATiA MITROAORTICA
P. Zarco

VALVULOPATIAS AURICULOVENTRICULARES
L. Plaza Celemin

ESTENOSIS AGRTICA
C. Alburquerque Sacristén, V. Serra Tomds y F. Pérez Casar

INSUFICIENCIA AORTICA
V.. Serra Tomds, C. Alburquerque Sacristdn y F. Pérez Casar

TRATAMIENTO INVASIVO DE LAS VALVULOPATIAS
R. A. Herndndez Antolin, C. Bafiuelos de Lucas y C. Macaya de
Miguel

ENFERMEDAD VALVULAR CARDIACA. EL PUNTO DE
VISTA QUIRURGICO
A. G.Pinto, J. Silva, I. Vilacosta, M. Marin, S. Malillos y J. Ros

Director: C. Almeria Valera

icio de Cardiologia. Instituto Cardiovascular.
Hospital Clinico de San Carlos. Madrid.

Valvulopatia mitral. Introduccion. Estenosis mitral. Insuficiencia mitral. Valvulopatia
tricuspidea. COMPliCACIONES. ................ccocooveeeeeeeesces e

Estenosis adrtica. Estenosis adrtica valvular aislada. Fisiopatologfa. Diagndstico de a estenosis adrtica.
EXploracion fiSica. TrAIAMIENM0. ...oocccoccveeccoeecseeecses s s s

Insuficiencia adrtica. Etiologia. Fisiopatologia de la insuficiencia adrtica cronica. Manifestaciones clinicas...

Valvulopatia mitral. Introduccion. Evaluacion de la anatomfa mitral antes del procedimiento. Indicacion del
procedimiento. Técnica. Complicaciones. Resultados inmediatos. Resultado a largo plazo. Comparacion con
resultados quirdrgicos. Conclusiones. Vialvulotomia adrtica. Introduccidn. Material y métodos. Resultados.
Anatomia patoldgica. Discusion. Conclusiones. Valvulotomia pulmonar. Introduccidn. Técnica e
indicaciones de la VPP, Técnica. Indicaciones. Resultados inmediatos. Complicaciones. Resultados a largo
PIAZ0. CONCIUSIONES ..o

Introduccidn. Valvulopatia adrtica. Fisiopatologia de a raiz adrtica. Unidad funcional. Indicaciones y tipo
de cirugfa. Valvulopatia mitral. Situaciones especiales. Endocarditis nativa y protésica .................

236

245

258




o
o)
@

O,

Ca,
pO CAS),
& &

v,
z
b

2 NS
Canpion©”

Monocardio N.2 4 « 2000 « Vol. Il » 229

Valvulopatia mitroaortica

C. Almeria Valera
Servicio de Cardiologia. Instituto Cardiovascular. Hospital Clinico de San Carlos. Madrid.

INTRODUCCION

Desde los afios 1985 (Valvulopatia Mitral) y 1989
(Valvulopatia adrtica), no se habia publicado una
monografia de esta Revista correspondiente a las
Valvulopatias. Desde entonces hasta ahora, en los
12 afios que separan la Ultima de ellas de la que
ahora nos ocupa, se han producido grandes cam-
bios en el campo de las Valvulopatias, fundamental-
mente a expensas de los grandes desarrollos técni-
cos en el aspecto diagndstico y terapéutico, que han
sido paralelos, aunque en sentido opuesto, al des-
censo en la incidencia de la enfermedad reumatica
valvular que lleva unida la mejora del nivel de edu-
cacion sanitaria en particular y nivel de vida en ge-
neral.

Por otro lado, la mayor expectativa de vida de la
poblacion y la aparicion de complicaciones o se-
cuelas de la drogadiccion, han hecho aumentar pro-
gresivamente la etiologia degenerativa e infecciosa
en la patologia valvular.

A pesar de estos cambios, la enfermedad valvular
tiene una amplia parcela dentro de la Cardiologia,
ocupando a los Cirujanos Cardiovasculares en cifras
que suponen hasta un 30-35% de las intervenciones
que realizan por afno, segun datos del ultimo registro
de la Sociedad Espafiola de Cirugia Cardiovascular
(1997).

El progreso de los elementos técnicos, tanto en
el area diagnoéstica como en la terapéutica, bien en el
Laboratorio de Cardiologia Intervencionista o bien
el Quirdfano, ha cambiado claramente tanto los pa-
trones «oro» diagndsticos como la historia natural de
estos pacientes. Hoy en dia resulta excepcional un
estudio hemodinamico para la evaluacion de una le-

sion valvular, ocupando su sitio la Ecocardiografia, y
por otro lado, el mejor diagndstico de las caracteris-
ticas valvulares en general, e incluso hemodinami-
cas, orientan con precision hacia el tratamiento in-
tervencionista o bien quirdrgico.

Esta monografia pretende conseguir una revision
del estado actual en que se encuentra el Cardidlogo
frente a las Valvulopatias en general, cediendo el es-
pacio debido a otros numeros que se han ocupado
y ocuparan en monografias futuras de aspectos es-
pecificos de la ecocardiografia, técnicas invasivas o
incluso quirdrgicas.

Por ello, me ha parecido que la figura mas ade-
cuada para el apartado Editorial no debia ser otra
que la de Pedro Zarco. Los Doctores Pérez Casar y
Plaza Celemin se han ocupado de las valvulopatias
Adrtica y Mitral respectiva y fundamentalmente,
mientras que en el area quirdrgica el Dr. Gonzalez
Pinto ha conseguido resumir para esta Publicacion
las actuales tendencias e indicaciones y técnicas
quirdrgicas.

Por ultimo, el Grupo del Laboratorio de Cardiolo-
gia Intervencionista del Instituto Cardiovascular del
Hospital Clinico de San Carlos, hace igualmente una
puesta al dia del estado de las técnicas invasivas en
el manejo de las valvulopatias.

Para terminar, quiero agradecer al Editor Jefe y
Comité Editorial de la Revista Monocardio, la con-
flanza que han depositado en mi para la coordina-
cion y direccion de esta Monografia, que espero
cumpla los objetivos previstos, cosa imposible de
conseguir sin el esfuerzo y dedicacion de los com-
paferos que han participado en la realizacion de los
temas especificos de la Monografia, a quienes agra-
dezco igualmente su colaboracion.
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Panorama de la valvulopatia mitroaortica

P. Zarco
Profesor Emérito de Medicina.

1) Las lesiones valvulares han cambiado mucho en
la sociedad espafiola en los ultimos cuarenta afios,
habiendo sucedido avances considerables en el co-
nocimiento de su historia natural, técnicas diagnosti-
cas, tratamiento quirdrgico y, Ultimamente, cardiologia
intervencionista. Cuando yo comencé la especialidad
de Cardiologia a finales de los afios 50 en Espafia las
enfermedades cardiacas mas frecuentes eran, con
mucho, las lesiones valvulares producidas por la fie-
bre reumatica. La fiebre reumatica es, probablemente,
una enfermedad autoinmune producida por una infec-
cion estreptocdécica del grupo A tipo M, generalmente
faringea, que segun la grafica expresion de Marafidn
«lame las articulaciones y muerde el corazén», pro-
duciendo graves defectos valvulares. Cuando la agre-
sion reumatica era muy severa, se destruia parcial-
mente el aparato valvular y se producia insuficiencia
mitral o insuficiencia aértica en el periodo de fiebre
reumatica activa, hasta tal punto que la insuficiencia
mitral y la insuficiencia adrtica (soplo de Taplow) eran
criterios de carditis reumatica activa. Cuando la enfer-
medad era menos agresiva, se fusionaban lentamen-
te las comisuras y se producian lesiones valvulares
obstructivas como la estenosis mitral y la estenosis
adrtica, cuyos sintomas aparecian 15 6 20 afios des-
pués de la infeccién reumatica. La lesién valvular mas
frecuente era la estenosis mitral. Todavia en nuestro
servicio la lesion valvular méas frecuente sigue siendo
la estenosis mitral, pero es porque somos un centro de
referencia para la valvulotomia mitral con balén y en
los ultimos afios se han efectuado mas de 1.000 val-
vulotomias. La fiebre reumatica ha desaparecido de
nuestro pais y l10s casos que vemos son secuelas de
fiebre reumatica de hace 20 o mas afios. El por qué
ha desaparecido la fiebre reumatica se debe al au-
mento del nivel de vida, como hecho primordial, y tam-
bién al tratamiento antibidtico de las infecciones farin-
geas, pero probablemente mas al aumento del nivel
de vida y, naturalmente, a la profilaxis con penicilina-
benzatina tras el primer brote de fiebre reumatica.
Cuando yo estuve por primera vez en Inglaterra en
1957, ya la fiebre reuméatica era muy poco frecuente
hasta tal punto que todos los casos se concentraba en
el Hospital de Taplow que era un hospital de campa-
fAa que habian dejado después de la guerra las fuer-
zas canadienses. Y en aquella época, se empleaban

muy pocos antibiéticos en Inglaterra. En EE.UU. tam-
bién la fiebre reumatica habia dejado de ser frecuen-
te, pero alli se utilizaban los antibiéticos con mucha
mayor liberalidad. El aumento del nivel de vida se ex-
presa en mejor higiene, mejor alimentacion, inexisten-
cia de promiscuidad mejor cuidado del niflo con amig-
dalitis y profilaxis secundaria de la fiebre reumatica
con penicilina de depdsito hasta los 30 afios. Sin em-
bargo, en USA desde 1987 se han observado de nue-
vo casos de fiebre reumatica aguda, particularmente
en Salt Lake City que tuvo 200 casos™2. No se cono-
ce su causa, porque fue en nifios blancos de clase
media, pero que no parece que sea el anuncio de una
nueva recrudescencia de la enfermedad como ocurre
con la tuberculosis.

Aunque en Espafia, Europa y USA la fiebre reuma-
tica y sus secuelas estan en vias de desaparicion, no
ocurre lo mismo en |los paises en vias de desarrollo co-
mo Oriente Medio, el subcontinente indio y muchos
paises de Africa y América latina en que las valvulo-
patias reumaticas representan entre el 25-40% de to-
das las enfermedades cardiovasculares.

2) Pero las lesiones valvulares no han desapareci-
do, sino que la fiebre reumatica se ha sustituido por en-
fermedades valvulares degenerativas. Si en la genera-
cion pasada la lesion valvular mas frecuente era la es-
tenosis mitral reumatica ahora la lesion valvular mas
comun es la estenosis adrtica degenerativa o senil. La
estenosis adrtica degenerativa consiste en que se for-
man placas grasas (aterosclerosis) en la valvula aorti-
ca que por mecanismo inmune atraen al calcio que se
deposita en los senos de Valsalva rellenando dichos
senos y produciendo estenosis adrtica calcificada
cuando el acumulo masivo de calcio impide abrirse a
la valvula adrtica. No hay fusion comisural como en la
estenosis adrtica reumatica. La segunda lesion mas
frecuente es la insuficiencia mitral por valvula mitral mi-
xomatosa en que el tejido valvular y las cuerdas se
elongan originando prolapso de la valvula e insuficien-
cia mitral. Ariela Pomerance, una patologa inglesa, ha-
bia encontrado frecuentemente insuficiencia mitral por
valvula mixomatosa en la autopsia de los viejos. Ariela
habia descrito precisamente que las tres patologias
mas frecuentes en la autopsia de los viejos era la es-
clerosis degenerativa de la vélvula adrtica (el sustrato
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anatomico de la estenosis adrtica que acabamos de
describir), la calcificacion del anillo mitral y la amiloi-
dosis primaria del viejo. La siguiente seria la valvula mi-
tral mixomatosa, pero cuando se descubrio el ecocar-
diograma se vio que la valvula mitral mixomatosa era
también muy frecuente en jovenes (20% en un estudio
americano de mujeres jovenes), lo que quiere decir
que es una enfermedad generalmente benigna que
aparece en jovenes y persiste en la vejez. El estudio
de Framingham sefiala que la prevalencia de la valvu-
la mitral mixomatosa afecta al 5% de la poblacién. De
modo que la estenosis mitral reumatica de las décadas
pasadas se ha sustituido por la estenosis adértica de-
generativa y la véalvula mitral mixomatosa con insufi-
ciencia mitral. La frecuencia de la estenosis adrtica cal-
cificada aumenta con la edad y es la causa mas co-
mun para el reemplazamiento de la vélvula adrtica.

3) La estenosis adrtica calcificada fue descrita por
Monckeberg en 19043 y Edwards demostré que los
cambios primarios en la valvula aértica calcificada in-
cluian «alteraciones del colageno valvular con gotas ex-
tracelulares de grasa neutra infiltrando los haces», alte-
racion que se seguia de calcificacion®. Componentes
6seos de la matriz proteica extracelular (osteoide) pro-
porcionan el andamiaje del proceso de calcificacion.
No sdlo hay células inflamatorias, tales como macrofa-
gos v linfocitos, sino también células éseas como oste-
oblastos y osteoclastos y hasta la propia angiogénesis
demostrando que la calcificacion es un proceso activo®.
Los factores de riesgo clasicos de la aterosclerosis (co-
lesterol, fumar cigarrillos, diabetes, hipertension, etc.)
aceleran también la aparicion de la estenosis aortica. Y
COMO NO Se conoce ningun tratamiento para tratar la
calcificacion, quiza la estatina puedan estabilizar las le-
siones aterosclerosas de las vélvulas y retrasar la calci-
ficacion Se necesitan estudios randomizados para sa-
ber si modificando el lipidograma con estatinas se re-
duce la incidencia de estenosis dortica calcificada y lo
mismo se puede decir del tratamiento con farmacos an-
tiinflamatorios como la aspirina®.

4) Con el eco-doppler y con el cateterismo decimos
que la estenosis aortica es severa cuando la valvula
se ha reducido de 3-4 cm? a 0,75 cm? y hay un gra-
diente de presion entre el ventriculo izquierdo y la aor-
ta igual o superior a 50 mmHg. La obstruccion se de-
sarrolla lentamente, a lo largo de décadas y el ventri-
culo se hipertrofia progresivamente para producir el
aumento de presion necesario para vencer la obs-
truccion. La hipertrofia es mas marcada en el sexo fe-
menino que en el masculino. Es una hipertrofia con-
céntrica conservando un volumen normal. La esteno-
sis adrtica se tolera muy bien mucho tiempo hasta que
empiezan los sintomas en cuy? momento la historia
cambia dramaticamente. Cuando aparecen los sinto-
mas (sincope, angina de pecho e insuficiencia cardi-
aca) la supervivencia es tan solo de 2-3 afos’. La

PANORAMA DE LA VALVULOPATIA MITROAORTICA

muerte subita es corriente cuando el enfermo tiene
sintomas pero es muy rara en pacientes asintomati-
cos. Los pacientes con estenosis adrtica leve (orificio
valvular > 1,5 cm?) o moderada (area >1y < 1,5 cm?)
pueden hacer vida normal y no necesitan otro cuida-
do que vigilancia periddica del grado de progresion
con el ecocardiograma y doppler. El problema surge
al indicar el momento de la intervencién quirdrgica
cuando la estenosis adrtica es severa, que consiste en
la sustitucion valvular, excepto en los nifios y jévenes
que se puede hacer valvulotomia con balén por cate-
terismo. Nosotros sélo recomendamos la sustitucion
valvular cuando la estenosis adrtica severa empieza a
tener sintomas o hay evidencia por ecocardiograma o
cateterismo de pérdida de funcion del ventriculo iz-
quierdo. No somos partidarios, con Braunwald®, de la
cirugia profilactica en la estenosis aértica severa asin-
tomatica. Un problema especial lo constituye los ca-
S0s en que el area es de estenosis adrtica severa y el
gradiente es modesto (< 30 mmHg). Una prueba de
esfuerzo o el empleo de eco con dobutamina que au-
menta el volumen minuto puede resolver estos casos,
porgue cuando la estenosis es severa aumenta el gra-
diente y no lo hace el tamafio de la valvula. mientras
que cuando la estenosis no es severa y el fallo es mio-
cardico, al aumentar el flujo aumenta el tamafio del
area calculada sin aumentar el gradiente®.

5) Cuando una lesién valvular es grave y produce
sintomas, como la estenosis adrtica severa que aca-
bamos de citar, el tratamiento correcto es la sustitu-
cion valvular. Las valvulas artificiales empleadas pue-
den ser mecanicas o biologicas. Las valvulas bioldgi-
cas son de cerdo o valvulas adrticas humanas con-
geladas o tratadas con antibidticos; tienen la ventaja
de que son mas fisioldgicas y no necesitan anticoa-
gulantes, pero duran menos que las mecéanicas que
necesitan medicacion anticoagulante durante toda la
vida. Donald Ross, que trabajaba en el National Heart
Hospital de Londres cuando yo estuve alli, en 196210
fue el primero que empled homoinjertos adérticos como
sustitucion valvular y nosotros tenemos un homoinjer-
to que continda en buen estado 27 afos después de
su implantacion, pero ello es absolutamente excep-
cional. En 1967 Donald Ross propuso una operacion
que consistia en trasplantar la valvula pulmonar del
propio paciente a la posicién adrtica y colocar un ho-
moinjerto adrtico en posicion pulmonar''. La opera-
cion, denominada sustitucion valvular adrtica por au-
toinjerto pulmonar, era compleja porque habia que ha-
cer, en realidad, un doble trasplante valvular para so-
lucionar un problema valvular Unico y no se populari-
z6. Pero los resultados al paso de los afos han sido
excelentes y se ha comprobado que es uno de los me-
jores métodos de reemplazamiento valvular, particu-
larmente en pacientes pediatricos y adultos jovenes 2,
Por ello, 30 afios después —Donald Ross, aunque ju-
bilado, continda en plena actividad— hay un verda-
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dero renacimiento del autoinjerto pulmonar de Donald
Ross. Entre nosotros, Manuel Concha y su equipo del
Hospital Universitario Reina Sofia de Cérdoba, acaban
de publicar su experiencia de 26 enfermos con edad
media de 31 afios (5 menores de 14 afios), ninguna
mortalidad ni precoz, ni tardia y resultados excelen-
tes’3. La valvula pulmonar es un tejido vivo autélogo,
anatémicamente idéntico a la valvula adrtica, que cre-
ce paralelamente al individuo, con un comportamien-
to hemodinamico fisiolégico vy flujo laminar central, sin
los ruidos de las vélvulas mecanicas, sin hemdlisis ni
necesidad de anticoagulacion y con una esperanza
de vida de unos 40 afios. La valvula pulmonar se sus-
tituye por un homoinjerto pulmonar crioconservado.
Como sefiala Concha el autoinjerto pulmonar es el tra-
tamiento ideal para los nifios, pacientes jovenes y
adultos que quieran tener un estilo de vida activo .

6) La estenosis mitral es la lesion valvular mas fre-
cuente producida por la fiebre reumatica y aunque to-
davia frecuente (es la segunda lesién valvular después
de la estenosis adrtica) desaparecera en la siguiente
generacion en las sociedades desarrolladas, no asi en
los paises en vias de desarrollo. Consiste en una obs-
truccion al tracto de entrada del ventriculo izquierdo a
nivel de la valvula mitral como resultado de la fusion de
las comisuras de la valvula que impide su apertura du-
rante la diastole. Es mas frecuente en la mujer que en
el hombre (2:1), y es una enfermedad lentamente pro-
gresiva que puede originar sintomas, 20-40 afos des-
pués de la primoinfeccion en la infancia. La valvula mi-
tral mide 4-5 cm? y empieza a dar sintomas (funda-
mentalmente disnea de esfuerzo al hacer egjercicio),
cuando la valvula se ha reducido a < de 1 cm? 4. Aun-
que tiene signos tipicos como el chasquido de apertu-
ra de la vélvula mitral y el soplo diastdlico, el segui-
miento de la progresion se hace muy bien por ecocar-
diografia. Como el gradiente de presién entre la auri-
cula y el ventriculo es el que produce los sintomas por
congestiéon pulmonar, hay que saber que el gradiente
es una funcion del cuadrado del flujo de sangre que
pasa por la mitral, de modo que los sintomas aparecen
cuando aumenta el volumen-minuto como en el emba-
razo, el ejercicio, una infeccion o el caer en fibrilacion
auricular rapida™. Si el volumen minuto se multiplica
por 2, el gradiente hay que multiplicarle por 4. Soutard
en los afos 20 hizo la primer comisurotomia en el Lon-
don Hospital —el dibujo de la operacion estaba ex-
puesto en el tablén de anuncios del London Hospital
en 1960 que es como se hizo muchos afios después—
pero la operacion no se popularizé porque las grandes
autoridades de aquella época, Sir James Mackenzie y
Sir Thomas Lewis opinaban que lo importante no era la
valvula sino el musculo que estaba detras. En los afios
40-50 Bailey y Harken en USA y muchos cirujanos mas
demostraron que en la estenosis mitral lo importante
era la valvula y la comisurotomia era un tratamiento ex-
celente que mejoraba a los pacientes por 20 afios y, a
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veces, para toda la vida'®. Desde los afios 80 los car-
didlogos hacemos la valvulotomia con doble balén o,
preferentemente, con balén de Inoue (un balén en re-
loj de arena) por simple cateterismo transeptal sin ne-
cesidad de toracotomia'”. En el servicio del Hospital
Clinico ya hemos dicho que se han hecho mas de
1.000 valvulotomias en los Ultimos anos'8. Algunos ca-
S0s sintomaticos con valvulas calcificadas 0 muy en-
grosadas y fibrosas con compromiso subvalvular re-
quieren todavia tratamiento quirdrgico, consistente en
el reemplazo valvular, porque todas las comisurotomi-
as se hacen actualmente con balon.

7) La insuficiencia adrtica reumatica era antes muy
frecuente, pero va desapareciendo en la actualidad
sustituyéndose por la dilatacion idiopatica de la aorta
ascendente (anulectasia adrtica), endocarditis infec-
ciosa, degeneracion mixomatosa de la valvula adrtica,
aneurisma disecante de la aorta ascendente y sindro-
me de Marfan. Causas mas raras son la aortitis sifiliti-
ca, la espondilitis anquilopoyética, lesiones traumati-
cas de la valvula adrtica, artritis reumatoide, comuni-
cacion interventricular con prolapso de una valva aor-
tica e insuficiencia aértica (sindrome de Laubry) y al-
gunas enfermedades hereditarias como la osteogéne-
sis imperfecta, el sindrome de Ehlers-Danlos y el sin-
drome de Reiter. También, recientemente, han apareci-
do lesiones adrticas por medicamentos anorexizantes
como la fenfluramina y la dexenfluramina. La insufi-
ciencia adrtica cronica se instala lentamente y condu-
ce a una sobrecarga de volumen del ventriculo iz-
quierdo y también a una sobrecarga de presion por au-
mento del radio lo que da lugar a hipertrofia excéntri-
ca del ventriculo izquierdo. Los enfermos estan asinto-
maticos durante décadas pero el diagndstico es muy
sencillo porque tienen signos clasicos muy llamativos
como pulso céler, ampliacion de la tension arterial di-
ferencial, latido en el cuello (signo de Corrigan), latido
de la cabeza (signo de Musset), soplo en vaivén con
el elemento diastdlico largo, soplo de Austin Flint etc.
Sin embargo las formas agudas son mucho mas difici-
les de identificar porque todos estos signos o estan au-
sentes 0 son muy débiles, como el soplo diastélic
precoz que es corto. El tratamiento de las formas agu-
das y crénicas es también muy diferente. Las agudas
suelen producir insuficiencia cardiaca aguda y requie-
ren tratamiento quirdrgico precoz (sustitucion valvular)
que en el caso de la diseccion adrtica es una verda-
dera urgencia. Los casos crénicos pueden estar du-
rante muchos afios sélo con vigilancia periddica y un
vasodilatador (nifedipina o un inhibidor de la ECA) .20,
Se operan cuando los pacientes tienen sintomas de
disnea, insuficiencia cardiaca o angina y los enfermos
asintomaticos se considera la sustitucion valvular
cuando el diametro diastolico es muy grande (> 70
mm) o se deprime la funcion sistélica porque aumenta
el volumen sistélico final (50-55 mm) o desciende la
fraccion de eyeccion hasta reducirse a un 50%17.
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8) La insuficiencia mitral es la segunda lesion val-
vular mas frecuente, después de la estenosis adrtica
degenerativa. Esta producida por el prolapso de la
vélvula mitral mixomatosa, la insuficiencia mitral reu-
matica, practicamente desaparecida en nuestra so-
ciedad, la insuficiencia mitral producida por endocar-
ditis infecciosa y la producida por enfermedad coro-
naria. Recientemente ha sido descrita también por el
uso de drogas reductoras del apetito (fenfluramina vy
dexenfluramina)(172). Hemodinamicamente la insufi-
ciencia mitral supone un aumento de la precarga, por
la dilatacion que compensa el aumento del volumen
de llenado causado por la insuficiencia, pero con una
disminucion de la postcarga porque se facilita el volu-
men de eyeccion vy, por ello, se tolera muy bien du-
rante largos periodos de tiempo. Nos vamos a ocupar
exclusivamente de la valvula mitral mixomatosa por-
que es la lesion valvular mas frecuente que afecta al
2-6% de la poblacion pero que, en general, no tiene
importancia grave y por €so se considera la segunda
lesion valvular. Su historia es muy curiosa. Cuando yo
comencé la cardiologia en los afios 60, el soplo sisto-
lico tardio precedido por un clic (que es la ausculta-
cion tipica del prolapso de la véalvula mitral) se consi-
deraba una auscultacion «inocente» (Evans)2!. Por
aquella época Ariela Pomerance describié en la au-
topsia de los viejos la valvula mitral mixomatosa??, que
es una proliferacion de la espongiosa (un tejido co-
nectivo delicado y mixomatoso) con engrosamiento y
abombamiento de la vélvula y alargamiento de las
cuerdas tendinosas y autores sudafricanos sefialaron
que el clic era un chasquido de la cuerda elongada y
el soplo era de insuficiencia mitral?3-24, La redundan-
te valvula mitral mixomatosa puede originar prolapso
da la valvula en la auricula izquierda e insuficiencia mi-
tral. Aflos después, con la introduccion del ecocardio-
grama, en un estudio americano ofrecido gratuita-
mente a mujeres jovenes, se encontré una prevalencia
del 20%25. Esta frecuencia claramente estaba sesga-
da, pero reafirmaba el hecho fundamental de la val-
vula mitral mixomatosa; que esta presente en los j0-
venes y en la autopsia de los viejos, 10 que indica un
prondéstico benigno y, en efecto, la vida media de los
hombres y mujeres con prolapso de la valvula mitral
es la misma que la de la poblaciéon general.

El prolapso de la valvula mitral por valvula mitral mi-
xomatosa suele ser una anomalia aislada, pero puede
ser familiar en cuyo caso se hereda como un rasgo au-
tosémico dominante. Y es muy frecuente en las enfer-
medades del tejido conectivo como en el sindrome de
Marfan. Son muy frecuentes las anomalias esqueléti-
cas toracicas, como la espalda recta, el esternéon de-
primido y la hipomastia por lo que se piensa que exis-
ta un defecto en la embriogénesis de una linea celu-
lar mesenquimal®®. Aunque desde el punto de vista
hemodinamico la insuficiencia mitral no suele ser im-
portante, son muy frecuentes manifestaciones funcio-
nales de inestabilidad vegetativa, palpitaciones, dolor

PANORAMA DE LA VALVULOPATIA MITROAORTICA

toracico y crisis panicas (sensacion de muerte inmi-
nente, agorafobia, etcétera), tanto que, algunos auto-
res como Wooley piensan que muchos desérdenes
psiquiatricos del pasado, hoy desaparecidos, como el
corazoén del soldado de la primera guerra mundial y
de la nuestra o la denominada neurosis cardiaca, fue-
ran, en realidad, prolapso de la véalvula mitral?’. El
diagndstico auscultatorio se confirma por el ecocar-
diograma, que hace un estudio meticuloso del prolap-
so de la vélvula, su estructura, la elongacion o rotura
de las cuerdas tendinosas y la presencia y grado de
la insuficiencia mitral. Lo méas importante del trata-
miento de estos pacientes es tranquilizarles, decirles
que van a tener una vida normal, recomendarles el
ejercicio regular y revision cada 3-5 afios. Tienen que
tomar antibidticos profilacticamente para evitar la en-
docarditis infecciosa ante cualquier intervenciéon qui-
rdrgica como ir al odontdlogo. Las indicaciones de ci-
rugia en los casos graves son los mismos que para el
resto de las valvulopatias, es decir, manifestaciones
de insuficiencia cardiaca o deterioro de la funcion ven-
tricular (volumen sistélico = 0 > 45 mm y fraccién de
eyeccion entre 50-60%). No obstante, como la cirugia
reparadora del prolapso mitral ha progresado extraor-
dinariamente en manos de cirujanos expertos, con
una mortalidad del 1% y sin necesidad de protesis
valvular, se puede se méas liberal en la indicacion qui-
rdrgica y sentar la cirugia cuando la fracciéon de eyec-
cion es < al 60% como sugieren los cardidlogos de la
clinica Mayo (Puga, comunicacién personal).

9) La ultima lesién valvular que nos queda por co-
mentar son la lesiones tricuspides que pueden ocurrir
con valvula tricuspide normal o anormal. La afectacion
orgéanica de la valvula esta producida por la fiebre reu-
matica, la endocarditis infecciosa, especialmente en
drogadictos, el tumor carcinoide productor de serotoni-
na, el prolapso de la valvula tricuspide, el sindrome de
Marfan, terapia por radiacion, trauma o afectaciones
congénitas como la enfermedad de Ebstein. Pero es
mucho mas frecuente la afectacion funcional de la val-
vula tricuspide. Asi como la afectaciéon organica pro-
duce la combinacion de estenosis e insuficiencia tri-
cuspide, la afectacion funcional original exclusivamen-
te insuficiencia de la valvula. Suele ocurrir por hiper-
tension pulmonar que produce dilatacion del ventriculo
derecho y del anillo tricuspide. También aparece en las
miocardiopatias dilatadas, en cualquier caso de insufi-
ciencia cardiaca congestiva —Shillingford decia que
cuando la insuficiencia cardiaca tiene 10 cm de presion
venosa la insuficiencia tricUspide es constante— y en
algunos operados de lesiones adrticas o mitrales reu-
méaticas que tienen afectacion del ventriculo derecho e
insuficiencia tricuspide funcional sin hipertension pul-
monar, pueden ser secuelas de carditis reumatica afec-
tando preferentemente al ventriculo derecho. También
el tumor en valvula y tumores como el mixoma de la au-
ricula derecha produce un cuadro indistinguible de la
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enfermedad tricUspide aunque el diagnéstico es muy
sencillo con el ecocardiograma. La afectacién grave de
la valvula tricuspide produce los sintomas de astenia —
en lugar de disnea como en la estenosis mitral— he-
patalgia de esfuerzo (la denominada angina derecha)
y los signos de aumento de la presion venosa con on-
da a gigante o v gigante en el pulso venoso, soplo pre-
sistélico tricuspide en las lesiones organicas y soplo
pansistdlico tricuspide que aumenta en inspiracion tan-
to en la estenosis tricUspide, como en la insuficiencia,
hepatomegalia, ascitis y edemas.

El ecocardiograma es muy Util para valorar la es-
tructura y motilidad de la vélvula tricuspide, medir el
anillo tricuspide y descartar otras anomalias que inter-
fieran con la valvula, como la existencia de un mixoma
auricular. Como el eco-doppler es muy sensible para
detectar insuficiencia tricuspide, porque muchas per-
sonas normales tienen insuficiencia tricUspide, siempre
hay que correlacionar los datos ecocardiograficos con
la clinica, especialmente con la presion venosa, porque
como decia Jane Somerville el corazén es una bomba
y nNo una caja de musica. La actitud terapéutica con las
lesiones tricUspides varia segun el estado del pacien-
te y la etiologia de la misma. Por ejemplo, si el pacien-
te tiene una estenosis mitral con hipertension pulmonar
e insuficiencia tricuspide lo que hay que hacer es co-
rregir la estenosis mitral. Cuando la correccion mitral es
quirdrgica, si la insuficiencia tricuspide es importante,
se suele hacer anuloplastia tricuspide en la misma in-
tervencion. La intervencion mas popular en el mundo
entero es la anuloplastia tricuspide de nuestro compa-
triota Norberto Gonzalez de Vega. Cuando la valvula
estd muy destruida se puede colocar una protesis bio-
l6bgica o mecanica de bajo perfil, como la St. Jude. En
los casos de estenosis tricUspide, que actualmente son
muy raros, se puede efectuar comisurotomia con balén
pero es menos efectiva que en la estenosis mitral, por-
que la estenosis tricuspide es siempre combinacion de
estenosis mas insuficiencia y la valvulotomia magnifica
la insuficiencia. En nuestro servicio, apenas se han he-
cho 6 casos de valculotomia tricuspide con balon. El
problema tricuspide actual mas grave son las insufi-
ciencias tricuspides tras la intervencion con protesis
adrtica o mitral del corazén izquierdo. En esta situacion
se combinan la afectacion reumatica inicial sobre la
vélvula tricuspide y la musculatura ventricular derecha
y el aumento de la postcarga por hipertension pulmo-
nar residual. El tratamiento es puramente sintomatico
como en las miocardiopatias dilatadas del ventriculo
derecho con digital, diuréticos e inhibidores de la ECA.
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Valvulopatias auriculoventriculares

L. Plaza Celemin
Servicio de Cardiologia del Hospital Carlos III. Madrid.

VALVULOPATIA MITRAL
Introduccion

La valvulopatia mitral ha sido tradicionalmente
considerada como una consecuencia de la fiebre
reumatica, pero en las Ultimas décadas y en los pai-
ses desarrollados la progresiva disminucion de esta
patologia, ha modificado sustancialmente el cuadro
etiolégico, de tal forma que en la actualidad las se-
cundarias a la cardiopatia isquémica o0 congénita
han superado a las anteriores, sobre todo en las for-
mas que producen insuficiencia valvular.

Por otra parte se ha conseguido una importante
mejoria en el prondstico de estos pacientes, por una
evaluacion méas facil y accesible de la funcién ven-
tricular por medio del ecocardiograma, que permite
una indicacion de la intervencion quirdrgica mas
apropiada, y al mismo tiempo una considerable me-
joria tanto de las técnicas de reconstruccion valvular
como de las protesis valvulares.

ESTENOSIS MITRAL

La estenosis mitral de origen reumatico, que afec-
ta preferentemente al sexo femenino, ha disminuido
de forma espectacular en nuestro medio; es excep-
cional encontrar en la actualidad una estenosis
mitral no diagnosticada, y la mayoria son personas
mayores de 40 anos. La intervencion correctora es-
t4 indicada en todos los pacientes sintomaticos, te-
niendo en cuenta la minima mortalidad de los pro-
cedimientos intervencionistas. En pacientes asinto-
maticos, la valoracion ecocardiografica constituye el
determinante de la intervencién; un area valvular me-
nor de 1 cm?, es signo de indicacion quirtrgica’.

Paralelamente a la progresiva disminucion de la
patologia valvular reumatica, estan apareciendo nue-
vas formas de estenosis mitral, como la secundaria
a calcificacion del anillo y aparato valvular mitral, en
personas de edad avanzada y con un claro predo-
minio en mujeres. Otros casos, de menor frecuencia,
son de origen congénito, como la llamada valvula en
paracaidas, las secundarias a valvulitis por amiloi-

dosis, sindrome carcinoide o las provocadas por un
trombo 0 mixoma en la auricula izquierda.

La trascendencia clinica, de sus manifestaciones
dependen del grado de disminucién del area valvu-
lar, teniendo en cuenta que el &rea normal es de 4 a
6 cm?, su disminucion hasta 2 cm provoca solo un li-
gero gradiente transmitral, y las manifestaciones cli-
nicas suelen ser escasas. Cuando el area valvular es
menor de 1 cm, aparecen las complicaciones deri-
vadas de la sobrecarga auricular izquierda, aumen-
to de presion venocapilar pulmonar y de ventriculo
derecho?.

La sintomatologia se manifiesta desde la disnea a
diferentes grados de esfuerzo, hasta el cuadro de
edema agudo pulmonar. La dilatacion vy fibrosis ci-
catricial de la auricula izquierda puede ocasionar la
fibrilacion auricular, con embolismos periféricos, y
disfonfa por compresién de nervio recurrente.

Aungue el electrocardiograma con las manifesta-
ciones de la sobrecarga y crecimiento de auricula iz-
quierda y cavidades derechas, y la radiografia de t6-
rax con la imagen de dilatacion auricular izquierda,
patrén de hipertension venocapilar, arco de arteria
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Figura 1.—Ecocardiograma transesofagico-Doppler color: pro-
lapso valvular mitral con insuficiencia severa.



L. PLAZA CELEMIN

pulmonar dilatado o dilatacién de ventriculo dere-
cho, aportan datos de sugerencia diagndstica, el
ecocardiograma es la exploracion mas util para su
diagnéstico y evaluacion pronostica.

El célculo del gradiente transvalvular y el area val-
vular y la informacion anatémica y funcional del apa-
rato subvalvular o de la existencia de trombos auri-
culares, sobre todo con la ecografia transesofagica
hace que a veces sea innecesario efectuar el catete-
rismo para enviar al paciente al cirujano. El gradiente
transmitral se calcula con el doppler continuo a nivel
valvular segun la ecuacion modificada de Bernouilli,
y el area mitral por el 1/2 tiempo diastolico o en ca-
s0s con anomalias de la compliance auricular o ven-
tricular con la ecuacion continua?d (tabla ).

Solo en casos de evaluacion del grado de hiper-
tension pulmonar 0 en pacientes con sospecha de
cardiopatia isquémica afadida, hacen necesario la
exploracion hemodinamica.

En ocasiones pueden aportar datos valiosos, la
medida de la capacidad funcional por medio de una
prueba de esfuerzo limitada a los sintomas o la va-
loracion de la funcién y volumenes ventriculares en
reposo y ejercicio por técnicas de cardiologia nuclear,
pero en cualquier caso no constituyen exploraciones
esenciales®.

La indicacién quirdrgica correctora debe funda-
mentarse en el grado de estenosis, el andlisis de la
historia natural de la enfermedad y la aparicion de
complicaciones. La supervivencia segun la severi-

Tabla | Estrategia para el manejo de la estenosis

mitral (Freed y Grines)

1. Grado ligero a moderado: drea valvular mayor de 2 cm?. A sinto-
mdtica o Clase funcional II.

— Evaluacién periddica con ecocardiograma.
— Si hay disnea al ejercicio fisico: utilizar betabloqueantes para
control de frecuencia cardfaca.

2. Grado moderado-severo: drea valvular de 1 a 2 cm? Clase fun-
cional II-III. Signos de sobrecarga de ventriculo derecho, fatiga-
bilidad.

— Evaluacién periddica con ecocardiograma no superior a 12
meses.

— Betabloqueantes y diurético ligero para mejorar sintomas.

— Valvuloplastia o cirugia si los sintomas limitan calidad de
vida.

3. Grado severo: drea menor de 1 cm?. Clase funcional III. Hiper-
tension venocapilar severa. Signos de insuficiencia de ventriculo
derecho.

— Estabilizar paciente con diuréticos y digital si tiene fibrilacion
auricular.
— Indicacién de valvuloplastia con balén o cirugfa.
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Figura 2.—Ecocardiograma: insuficiencia mitral moderada. Car-
diopatia isquémica en fibrilacion auricular.

dad de los sintomas oscila de un 60% en pacientes
asintomaticos, a un 38% de pacientes en clase fun-
cional Ill a los 10 afios y solo de un 15% de los
pacientes en clase funcional IV a los 5 afios. La mor-
talidad de los pacientes no tratados se produce por
insuficiencia cardiaca progresiva en el 60%, embo-
lismo sistémico 20 al 30%, embolismo pulmonar 10%
e infeccion en 1 al 5%°.

El tratamiento médico de la estenosis mitral se
circunscribe a la prevencion de la recurrencia de la
fiebre reumatica y la prevencion de la endocarditis.
La fibrilacién auricular crénica debe mantenerse
con una frecuencia ventricular media alrededor de
60 a 70 por minuto, con una digitalizacién adecua-
da y si no se consigue afiadir un betablogueante o
calcio antagonista. Los ultimos estudios sobre pre-
vencion de embolismos han demostrado claramen-
te las ventajas del tratamiento anticoagulante, en
pacientes con fibrilaciéon auricular crénica o paro-
xistica o con antecedentes de embolismo. En pa-
ciente con ritmo sinusal y dilatacién de auricula ma-
yor de 50-55 mim, existe consenso en la utilidad de
la anticoagulacion.

La cardioversion esta indicada si la fibrilacion au-
ricular no excede de 12 meses o la auricula es me-
nor de 5 cm.

Como se ha indicado anteriormente, un area me-
nor de 1 cm? es indicacion clara de intervencion co-
rrectora. Cuando el area esta entre 1y 2 cm y apa-
recen sintomas de clase funcional II-lll, también es
aconsejable la intervencion.

La cirugia correctora a corazén abierto ha sido
sustituida en ocasiones, por la realizacion de la val-
vuloplastia por via percutanea. Aungue no dispone-
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mos de trabajos que indiquen claramente sus ven-
tajas, parece razonable utilizar esta ultima solo para
un grupo especifico de pacientes. La edad superior
a 70 afios, la fibrilacion auricular de larga evolucion,
la existencia de calcificacion, trombos en auricula o
ventriculo y la deformidad del aparato sub-valvular
mitral hace mas electiva la cirugia abierta.

La valvulotomia provoca en la mitad de los casos
un cierto grado de insuficiencia, clinicamente bien
tolerada, y es rara aunque posible la insuficiencia mi-
tral severa que puede necesitar correccion quirdrgi-
ca urgente. La puncion transeptal, puede ocasionar
también un pequefio cortocircuito izquierda-derecha
interauricular, que permanece en el 30% de los ca-
s0s y excepcionalmente taponamiento pericardica®.

La sustitucién valvular por prétesis mecéanica o
bioldégica, tiene una mortalidad operatoria actual en-
tre el 0 al 5%, que en casos de gran deformidad de
la valvula y aparato subvalvular aumenta la mortali-
dad operatoria del 3 al 10%, influyendo también la
existencia de otras patologias concomitantes en el
paciente como cardiopatia isquémica con pobre fun-
cién ventricular o hipertensién pulmonar importante.
Los episodios tromboembdlicos derivados de la pro-
tesis mitral oscila del 2-3% pacientes ano. Las
valvulas biolégicas en posicién mitral tienen menor
incidencia de tromboembolismo pero no es menor
de 1-2% afo por lo que también deben ser anticoa-
gulados.

INSUFICIENCIA MITRAL

La insuficiencia valvular mitral ha tenido una evolu-
cién similar a la estenosis en cuanto a su etiologia. La
valvulopatia reumatica ha sido superada por otras
causas como el prolapso valvular, o secundaria a car-
diopatia coronaria por disfuncién del aparato valvular
secundario a cardiopatia coronaria o miocardiopatia.
Otras causas mas raras son enfermedades del tejido
conectivo (Lupus, Marfan, Ehlers-Danlos o deformi-
dad congénita de la véalvula’ (tabla II).

La utilizacion de las técnicas ecocardiograficas ha
aumentado la deteccion de insuficiencia mitral de
pequefia intensidad cuya repercusion clinica a largo
plazo, todavia se desconoce. En un trabajo pros-
pectivo reciente, realizado por The Framnghan Heart
Study, se analizaron 5.209 personas de una pobla-
cion general y de ambos sexos, por medio del Eco-
Doppler color para encontrar la prevalencia de insu-
ficiencia valvular. Se encontré en un 19% de insufi-
ciencia mitral en el hombre y un 19,1% en las muje-
res. La insuficiencia tricuspidea fue de mayor fre-
cuencia con un 14,8% en sexo masculinoy un 18, 4%
en el femenino. La inclusion de insuficiencia valvular
de grado ligero, con minima o nula repercusion he-
modinamica, condiciona la valoraciéon de este estu-
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Tabla Il Causas de insuficiencia valvular mitral

Crdnica:

— Prolapso valvular congénito.

— Cardiopatia isquémica.

— Insuficiencia ventricular izquierda.
— Fiebre reumatica.

— Cardiopatias congénitas: Transposicién de grandes vasos, canal au-
riculo-ventricular parcial, valva mitral hendida.

— Cambios degenerativos: calcificacion, Enf. del tejido conectivo
(Marfén, Ehlers-Danlos, Lupus Eritematoso).

Aguda:

— Isquémica: disfuncién o rotura de musculo papilar.
— Traumdtica: ruptura de cuerda o musculo papilar.

— Infecciosa: perforacion valvular o ruptura de cuerda.

dio. La edad tiene una relacién directa con el grado
de prevalencia de la insuficiencia. La hipertension
sistémica estaba asociada significativamente a la in-
suficiencia mitral y sin embargo no habia relacion de
asociacion con la insuficiencia adrtica®.

En nuestro pais, durante el afio 1997, el 36% de
todas las intervenciones de cirugia extracorpoérea,
fueron por cirugia valvular y de ellas, el 38% de los
casos correspondian a pacientes con patologia val-
vular mitral® (tabla I1).

Recientemente el hallazgo de un aumento de la
prevalencia de insuficiencia valvular en sujetos obe-
S0s que habian tomado inhibidores de la serotonina,
ha suscitado el interés en esta nueva etiologia. Se ha
descrito un aumento de la prevalencia en estos indi-
viduos respecto a la poblacion en general, de un
12% de insuficiencia mitral o adrtica, y de un 5-10%
con insuficiencia valvular de grado moderado o
grave.

En la valvulopatia reumatica, la estenosis y la in-
suficiencia valvular, suelen estar asociadas, como
consecuencia del proceso inflamatorio global y la re-
traccion cicatricial posterior 1.

La insuficiencia valvular mitral tiene una evolucion
progresiva que depende del volumen de la regurgi-
tacion. La dilatacion de la auricula y del ventriculo iz-
quierdo va acompafiado de una dilatacion del anillo
valvular que contribuye a su empeoramiento paulati-
no. La magnitud de este empeoramiento depende
de la causa primaria. En la cardiopatia reumatica, la
aparicion de sintomas clinicos, suele iniciarse en la
adolescencia por lo que la indicacion quirdrgica es
mas temprana, sin embargo en la evolucion de la in-
suficiencia mitral, el aumento del volumen de regur-
gitacion suele ser pequefio. En el prolapso con in-
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Tabla 1l Insuficiencia mitral: etiologia de
pacientes operados (1972-1983)

Clinica Universitaria Zurich

Degeneracién mixomatosa (Prolapso) 35%
Reumitica 17%
Reintervencién 14%
Endocarditis 12%
Asociada a C. congénita 12%
Isquémica 5%
Cardiomiopatia 5%

suficiencia, el orificio y el volumen de regurgitacion
aumentan en mayor proporcion, por lo que es con-
veniente un control evolutivo mas detallado™.

En otras etiologias como en la degeneracion mi-
xomatosa, el proceso es mas lento. Duren en un se-
guimiento a largo plazo de una serie con prolapso
valvular, encontré que un 9% de los mismos necesi-
to cirugia correctora a los 6 afios 2.

En la insuficiencia mitral crénica el aumento de la
precarga con una postcarga normal o reducida faci-
litan el mantenimiento de una fraccion de eyeccion
adecuada. La dilatacion auricular y ventricular facili-
ta como fendmeno compensatorio una presion me-
nor de llenado, por lo que el paciente puede per-
manecer asintomatico incluso con esfuerzos impor-
tantes. Sin embargo la permanencia de esta sobre-
carga alo largo de afios provoca una disfuncion ven-
tricular manifestada por la disminucioén de la fraccion
de eyeccion y un aumento del volumen sistdlico final
del ventriculo izquierdo.

Ademas de los signos clinicos, electrocardiografi-
cos y radiolégicos clasicos, la ecocardiografia es
también, como en la estenosis mitral la exploracion
de eleccion para evaluar en la clinica el diagnéstico
preciso y las consecuencias fisiopatoldgicas de la in-
suficiencia valvular. El Eco-Doppler es la técnica mas
sensible para identificar la presencia de regurgita-
cién valvular. El hallazgo de ligeros grados de insu-
ficiencia en sujetos aparentemente normales hace
posible considerarlo como un fendmeno fisiolégico
necesario de interpretar en el paciente. La valoracion
de la severidad de la insuficiencia por el doppler co-
lor y pulsado es semicuantitativa, por lo que se de-
be1t3ambién tener en cuenta al integrar el diagnosti-
co's,

El prondstico del paciente en la clinica esta rela-
cionado directamente con los sintomas y la fraccion
de eyecciéon ventricular. La supervivencia a los 4
afios alcanza solo al 20% cuando la clase funcional
es grado llI-1V, frente al 60% de los pacientes con
clase I-ll. La fraccion de eyeccion también es un de-

240 Monocardio N.2 4 e 2000 ¢ Vol || ® 236-244

O"D CASQ\
NS <
$ %
2 >

% ¥
Canpiono”

- HCARLOG M Pi-F A Canibounn

Map- =
1SR )
Priid | rra
O IPen
e Haect-igh
Col EFR bap i

Figura 3.—Ecocardiograma: insuficiencia mitral ligera post-comi-
surotomia. A. Eco bidimensional. B. Eco-Doppler color.

terminante mayor del pronéstico, los pacientes con
fraccion de eyeccion menor de 60% no superan una
supervivencia del 35% a los 6 afos. Si la causa de
la insuficiencia mitral es isquémica la diferencia es
aun mayor 4,

El volumen telesistolico superior a 60 ml/m? de su-
perficie corporal y el diametro telesistolico superior a
55 mm, son también indicadores de mal prondstico.

No hay evidencia que el tratamiento médico con
vasodilatadores para disminuir la postcarga, origine
una mejoria en el prondéstico de estos pacientes, por
lo que aparte de prevenir la endocarditis, sobre to-
do en los casos con prolapso valvular, el objetivo
principal es determinar el momento mas adecuado
para la cirugia. En pacientes con fibrilacién auricu-
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Tabla IV Resultados comparativos entre
sustitucion valvular con prétesis o

reparacion valvular. Lawrie y cols., 1998

Protesis Valvuloplastia
Mortalidad 3-5% 1-3%
Embolismos (anual) 1-3% 0-1%
Endocarditis 1-2% -1%
TablaV Recomendaciones para cirugia valvular

en la insuficiencia mitral, no isquémica
(ACC/AHA Task Force)

Indicacion evidente:

— Insuficiencia mitral aguda sintomética.

— Pacientes con clase funcional II, IIT o IV con funcién ventricular
normal, definida como fraccion de eyeccién > 60 y dimensién te-
lesistolica < 45 mm.

— Pacientes sintomdticos o asintomdticos con disfuncién ligera de V.
L., con fraccién de eyeccién 0,50 a 0,60 y didmetro telesistélico de
45 a 50 mm.

— Pacientes sintomaticos o asintomaticos con disfuncion ventricular
moderada, fraccién de eyeccién de 0,30 a 0,50 y/o didmetro tele-
sistdlico de 50 a 55 mm.

Indicacion recomendada:

— Pacientes asintomdticos con funcién ventricular mantenida y fibri-
lacién auricular.

— Pacientes asintomdticos y funcion ventricular mantenida e hiper-
tensiéon pulmonar > 50 mm Hg en reposo o > 60 mlm HG post-
ejercicio.

— Pacientes asintomdticos con fraccién de eyeccién de 0,50 a 0,60 y
didmetro telesistdlico < 45Smm y pacientes asintomadticos con frac-
cién de eyeccién > 0,60 y didmetro telesistdlico de 45 a 55 mm.

— Pacientes con disfuncién severa (fraccion de eyeccion < 0,30 y/o
didmetro telesist6lico > 55 mm) en los que el aparato subvalvular
esté bien preservado.

lar, aunque el riesgo de embolismo es menor que
con la estenosis mitral, se aconseja la anticoagula-
cién manteniendo el INR entre 2 y 3.

La indicacion quirdrgica es aconsejable en pa-
cientes asintomaticos si la fraccion de eyeccion es
inferior a 60% o el diametro telesistélico entre 45-50
mim. La aparicion de fibrilacion auricular o hiperten-
sion pulmonar superior a 50 mmHg, son otros dos
factores que inclina a la cirugia en este grupo de pa-
cientes 4.

En los pacientes sintomaticos (clase 2-3), la indi-
cacioén quirdrgica es clara, ya que la mayoria tienen
una fraccion de eyeccion inferior al 60%. El deterio-

Tabla VI Recomendaciones para cirugia de
insuficiencia tricuspidea (ACC/AHA Task

Force)

Indicacion evidente:

— Anuloplastia en pacientes que vayan a ser operados de cirugfa val-
vular mitral, con insuficiencia tricuspidea severa e hipertension
pulmonar.

Indicacion recomendada:

— Recambio valvular a pacientes con insuficiencia tricuspidea seve-
ra secundaria a enfermedad o anomalia de la valvula, en las que no
es posible efectuar reparacion o anuloplastia.

— Recambio valvular o anuloplastia en insuficiencia tricuspidea seve-
ra con presion pulmonar > 60 mlm Hg con paciente sintomatico.

ro del aparato subvalvular condiciona un peor pro-
noéstico sobre todo en los pacientes con fraccion de
eyeccion inferior al 30%.

La insuficiencia mitral de origen isquémico tiene
un peor pronostico, por lo que la indicacion quirdr-
gica debe ser valorada en el contexto de la posible
correccion de la obstruccion coronaria y en la mayor
mortalidad operatoria de la sustitucion valvular, por
lo que algunos autores prefieren la reconstruccion
del aparato valvular (valvuloplastia) si es posible®.

Tratamiento. Desde la primera sustitucion valvular
con proétesis de Starr efectuada con éxito en 1960, la
cirugia correctora ha supuesto un gran avance para
el prondstico de estos pacientes. Tienen el inconve-
niente de la necesidad de anticoagular y los peligros
de trombosis o hemorragia.

La introduccioén de las valvulas biolégicas de val-
vula porcina, pericardio o allograft, permitié eliminar
la necesidad de la anticoagulacion, aunque la de-
generacion estructural posterior, que alcanza al me-
nos a un 45% de los pacientes a los 15 afios, ha li-
mitado su extension, y se indican con preferencia en
pacientes mayores de 65 afios, en los que el proce-
so degenerativo de la valvula es mas lento y la
posibilidad de reintervencién es escasa'®. Sin em-
bargo, la reparacion de la valvula y el aparato sub-
valvular, presenta una menor mortalidad y un mejor
prondstico a largo plazo que la sustitucion valvular,
por lo que algunos autores, aconsejan siempre que
sea posible comenzar por esta intervencion'’. 18,

VALVULOPATIA TRICUSPIDEA

La valvulopatia tricuspidea organica aislada es ra-
ra y limitada a episodios fiebre reumatica muy agu-
day grave, que actualmente solo aparece en paises
poco desarrollados. En nuestro medio esta general-
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mente acompafiada de una patologia valvular mitral
0 secundaria a hipertension pulmonar.

La estenosis tricuspidea aislada no reumatica, ha
sido descrita en algunos casos de sindrome carci-
noide, fibroelastosis endocardica o lupus sistémico o
por obstrucciéon mecanica secundaria a tumor, trom-
bo o mixoma en auricula derecha. La forma aislada
de insuficiencia tricuspidea en la actualidad es la ori-
ginada por endocarditis de drogadictos. Formas me-
nos frecuentes son el proplapso valvular, traumatica,
post infarto de miocardio, sindrome carcinoide y la
congénita asociada como en el sindrome de Ebstein
y comunicacion interauricular. Sin embargo las de
mayor frecuencia de aparicion en la clinica habitual
es la secundaria a dilatacion de ventriculo derecho
por hipertension pulmonar primaria o0 secundaria.

El area normal de la véalvula tricUspide es de 7 cm
y la aparicion de signos clinicos comienzan a partir
de un area menor de 1,5 mm, y de un aumento de
la presion de auricula derecha de 10 mm.

La sintomatologia de la patologia tricuspidea esta
generalmente oscurecida por la patologia principal
acompanfante, pero es necesario tener en cuenta
gue una mantenida sensacion de fatigabilidad o dis-
minucién de capacidad fisica sin empeoramiento de
la lesion principal puede sugerir una importante al-
teracion tricuspidea.

El ecocardiograma nos permite obtener similar in-
formacion que en la patologia mitral, cuantificando el
tamafio del anillo y la estructura y funcion de la val-
vula. EI ECO-Doppler nos informa del grado de re-
gurgitacion la presion sistdlica de ventriculo derecho
o el gradiente diastdlico transvalvular. En este caso
también se considera que un pequefio grado de re-
gurgitacion puede ser encontrado en personas nor-
males.

El tratamiento quirdrgico es electivo en la insufi-
ciencia tricuspidea severa con sintomatologia im-
portante o presion arterial pulmonar superior a 60
mim, sin embargo hay que tener en cuenta que el
ventriculo derecho muy dilatado y con poca capaci-
dad de recuperacion.

En los grados moderados por ello, existe aun con-
troversia en cuanto a la mejoria del pronéstico post-
cirugia.

En general la anuloplastia es preferible al recam-
bio valvular, y si éste es necesario por alteracion ana-
tomica es preferible la bioproétesis por la alta fre-
cuencia de complicaciones tromboembdlicas con
las prétesis mecanicas en esta posicion?®.

COMPLICACIONES

Endocarditis bacteriana: La progresiva disminu-
cion de la cardiopatia reuméatica en nuestro medio y
los avances quirdrgicos en el reemplazo valvular, ha
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hecho que los cuidados tradicionales de los pacien-
tes con patologia valvular crénica han sido princi-
palmente sustituidos, por el control de los numero-
s0s pacientes portadores de valvula protésica en los
que la prevencion de la endocarditis constituye un
objetivo prioritario?.

La edad media de aparicion de la endocarditis
aguda ha pasado de 35 afos hace tres décadas a
54 afios en la actualidad. Su incidencia se estima al-
rededor del 0,5 por mil, y teniendo en cuenta que so-
lo alrededor de la mitad de los casos son diagnosti-
cados en vida, la incidencia encontrada por datos
de autopsia dobla la cifra anterior.

La aparicion de endocarditis bacteriana en la val-
vula mitral, supone la existencia de una bacteriemia
previa y un dafo endotelia valvular secundario a la
alteracion hemodinamica de la insuficiencia. Se inicia
por la formacioén de un trombo estéril de fibrina y pla-
quetas en el sitio del dafio endotelial, generalmente
ocasionado por el stress de rozamiento sanguineo,
donde se asienta el germen correspondiente, y pro-
voca sucesivos ciclos de infeccion bacteriana y trom-
bos hasta desarrollar vegetaciones valvulares?'.

Se produce entonces, una destruccion local del te-
jido que puede ocasionar una mayor insuficiencia, y
puede estar acompafiado de abceso paravalvular,
pericarditis aneurisma o fistula. Los episodios embo-
licos pueden ser sistémicos, y de especial localiza-
cion cerebral. Los inmunocomplejos que se originan
en el proceso pueden provocar posteriormente po-
liarteritis y glomerulonefritis. Los gérmenes mas ha-
bituales en la endocarditis bacteriana mitral suele ser
el estreptococo, seguido del estafilococo, cuya va-
riedad aureus suele ocasionar unas destrucciones
extensas de tejido y gran nimero de embolias.

La fiebre es el sintoma mas comun, apareciendo
en mas del 90% de los casos. La modificacion del
soplo regurgitante es un signo valioso para su diag-
noéstico. Sintomas cerebrales aparecen en el 15% de
los pacientes y el resto de las manifestaciones de
embolismos periféricos como los nddulos de Osler,
las estrias de Janeway o las manchas de Roth, se
identifican en raras ocasiones en la actualidad por-
que el diagndstico se hace cada vez con mayor pre-
cocidad. Los hemocultivos repetidos al menos en 3
ocasiones ratifican el diagnéstico, después de su
confirmacion con el ecocardiograma??.

El ecocardiograma constituye el procedimiento
diagndstico confirmador. La via transesofagica es
especialmente valida por su especificidad y sensibi-
lidad, identificando posibles complicaciones como el
abceso paravalvular, el aneurisma o la fistula.

El tratamiento médico debe realizarse segun los
resultados de la sensibilidad del germen correspon-
diente?3,

Si empeora la funcién ventricular con una mayor
insuficiencia valvular, y persiste la sepsis, con em-
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bolismos multiples o se acompafa de localizaciones
extravalvulares (abceso paravalvular, pericarditis,
formacién de aneurisma o fistula), esta indicada la
intervencion quirdrgica. La mayor parte de las endo-
carditis ocasionadas por estafilococos, gram negati-
vos y hongos, suelen acabar en la intervencion. Si la
endocarditis asienta sobre una valvula mitral protési-
ca la mortalidad tanto médica como quirdrgica sue-
le superar el 50% de los casos.

Si es posible, se prefiere la reparacion valvular,
cuando el dafio de la valva es menor del 50% del
area valvular. La valvuloplastia estd especialmente
indicada en las perforaciones valvulares. La decision
sobre el tipo de valvula protésica es similar a los cri-
terios generales de reemplazo valvular.

La endocarditis ligada a protesis intracardiacas
puede aparecer a las tres a seis semanas de la in-
tervencion y esta ocasionada principalmente por el
estafilococo epidermidis y en menor grado por otros
gran negativos u hongos. Su frecuencia es alrededor
del 0,5% de los casos totales.

Una forma mas tardia, puede aparecer a partir de
los dos meses y afecta a la valvula mitral en un 0,4%,
durante el primer afo. Los gérmenes que se en-
cuentran son del tipo estreptococos, estafilococos
coagulasa negativos, Brucelas, Pseudomonas aeru-
ginosa, microorganismos poco habituales como el
Hemophilus para-influenzae y aphrophilus, Actino-
bacilus actinomicetemcomitans, Cardiobacterium
hominis, Eikenella y Kingella (Grupo HACEK), Hon-
gos tipo Candida y Aspergillus, Coxiela burnetti, y
Legionella.

Los criterios diagndsticos mas frecuentemente uti-
lizados son los propuestos por la Universidad de Du-
ke en 1994, que complementa los signos clinicos de
bacteriemia persistente, aparicion de soplos y com-
plicaciones vasculares, con los hallazgos ecocardio-
graficos* 25,

Al mismo tiempo da mayor énfasis diagnéstico al
cultivo de gérmenes como el estreptococo viridans
y el grupo HACEK que casi exclusivamente se en-
cuentran en pacientes con endocarditis, frente al es-
tafilococo aureus y al enterococus fecalis que pue-
den encontrarse con frecuencia en bacteriemias de
pacientes sin endocarditis.

La mortalidad por endocarditis ha disminuido de
forma drastica. Hace 5 ¢ 6 décadas la mortalidad su-
ponia el 100% de los casos y en la actualidad osci-
la entre el 10y el 15%.

Sin embargo en alguna etiologia especifica como
en la endocarditis fungica la mortalidad se mantiene
en el 50%. Esta forma merece especial considera-
cién, ya que del 13 al 20% de las endocarditis en ci-
rugia de corazon abierta son debidas a hongos. Los
tipos de Candida albicans y no albicans y el Asper-
gillus y son los mas frecuentes con el 32, 23 y 27%
respectivamente. El crecimiento en la aparicion del

VALVULOPATIAS AURICULOVENTRICULARES

Aspergillus ha ido paralela al aumento de la implan-
tacion de valvulas protésicas.

Los sintomas y signos clinicos de la endocarditis
por hongos, varian segun las estadisticas y el tipo
del mismo. La fiebre oscila entre el 88 y el 100%, los
soplos desde el 63 al 86%, la esplenomegalia del 19
al 61% y las petequias del 35 al 65%.

El embolismo periférico se encuentra con gran fre-
cuencia 75% vy se localiza en diferentes 6rganos,
principalmente en cerebro y a veces en arterias co-
ronarias. El Aspergilus, el Histoplasma y Candidas
suelen producir también lesiones cutaneas.

El diagndstico de endocarditis por hongos no su-
pone la necesidad de hemocultivos positivos, por-
que varios de ellos como el Aspergillus, Histoplasma
y Mucor, no suelen crecer en el laboratorio, por lo
que debe sospecharse siempre si el paciente tiene
otras localizaciones de micosis.

El diagndstico ecocardiografico de las vegetacio-
nes se visualiza con mayor frecuencia en la valvula
adrtica que en la mitral, y existen descripciones de
falsos negativos sobre todo en localizacién endocér-
dica. El abceso miocardico aparece en el 64% de
pacientes con Aspergillus en un estudio en el que la
mayoria de los pacientes estaban inmunodeprimi-
dos.

Entre las complicaciones de la endocarditis, la in-
suficiencia cardiaca constituye la causa de peor pro-
nostico. Aparece con mayor frecuencia en la endo-
carditis de valvula adrtica 29% que en la mitral 20%.
El embolismo periférico se presenta entre el 22% y
el 50% de los casos, segun distintas estadisticas, de
ellos el 65% se localizan en el territorio vascular ce-
rebral.

La extension de la infeccion perianular supone un
aumento de la mortalidad y se encuentra en el 10 al
40% de las valvas nativas elevandose a mas del 50%
en las protesis. El abceso esplénico y los aneurismas
micoéticos son complicaciones de menor frecuencia
pero de gran importancia prondstica.

Aungue el diagnéstico de la endocarditis ha mejo-
rado por la introduccion de la ecocardiografia intra-
esofagica y el perfeccionamiento de las técnicas
microbioldgicas, su conclusion definitiva suele de-
morarse de 4 a 8 semanas. En un 15 al 20% de los
casos no es posible identificar el germen causante y
la aparicion de microorganismos de técnicas diag-
nosticas no habituales como las especies Legione-
lla, Coxelia burnetti, Hongos tipo Candida y Asper-
gillus, Clamidias, Micoplasmas, y el Grupo HACEK,
hace a veces mas complicado su diagnostico. Re-
cientemente se ha identificado un tipo de Estafiloco-
co llamado lugdunensis, con especial curso clinico
virulento y de dificil identificacion por el laboratorio
habitual®.

Aparte del tratamiento antibidtico especifico del
germen identificado, la intervencion quirdrgica ha
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ido ganando terreno en cuanto a la frecuencia de sus
indicaciones.

La incapacidad de responder al tratamiento médi-
co a las 48 a 72 horas, un deterioro funcional mio-
cardico, abceso o recidiva, y shock séptico, hacen
determinantes la cirugia®’.

Se admite que también deberia programarse si el
tamafio de la vegetacion valvular es mayor de 10
mm, por el peligro de recidivas sobre todo en la val-
vula mitral. Las complicaciones neuroldgicas, que
aumentan considerablemente la mortalidad por en-
docarditis, no contraindican el uso de la cirugia in-
mediata a la complicacion?e.

La aparicion de los antibidticos, redujo la frecuen-
cia de la endocarditis entre 1945 y 1965 en un 60%,
pero en los Ultimos afios la frecuencia ha aumenta-
do de forma significativa, por lo que el cardiélogo
debe mantener en vigencia las medidas preventivas.
El diagndstico precoz y el tratamiento rapido de las
complicaciones que empeoran el prondstico como la
insuficiencia cardiaca, extension perianular de la in-
feccion, el abceso esplénico y los aneurismas mico-
ticos permiten un gran avance en el curso evolutivo
de la endocarditis infecciosa de la valvula mitral?.
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Estenosis aortica

C. Alburquerque Sacristan, V. Serra Tomads, F. Pérez Casar
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico de San Carlos.

ESTENOSIS AORTICA

La estenosis adrtica (EA0) se define como la obs-
truccion al flujo sanguineo desde el ventriculo iz-
quierdo a la aorta. Dicha obstruccion puede tener lu-
gar a nivel de la valvula adrtica, estenosis valvular,
por encima de la misma, estenosis supravalvular o
por debajo de ella, estenosis subvalvular. La obs-
truccion puede también tener lugar lejos de la val-
vula como sucede en la miocardiopatia hipertréfica
obstructiva. Consideraremos a continuacion la este-
nosis aortica valvular del adulto (EA0).

En el adulto la vélvula adrtica normal tiene un area
de 2,6-3,6 cm? ' durante el vaciamiento ventricular,
llegando a formar una cavidad Unica el ventriculo y
la aorta durante la eyeccion, no hay pues gradiente.
Y para que llegue a comprometerse de manera sig-
nificativa el vaciamiento la apertura adrtica debe de
reducirse al menos en 60-70%2, es decir, a menos
de 1/3 de su érea (0,75 a 1,00 cm), mientras que
basta una reduccion del 15% del area valvular para
que aparezca un soplo sistdlico.

En nuestro medio la estenosis adrtica valvular, con o
sin regurgitacion asociada, reconoce un origen calcifi-
cante mas que postinflamatorio reumatico. Este pro-
ceso puede recaer sobre una valvula con tres valvas
de igual tamafio (vélvula tricispide) o sobre una val-
vula con dos cuspides (valvula bicuspide). De acuer-
do con la edad se agrupan a los pacientes en tres gru-
pos. Grupo |, menores de 15 afios de edad en los que
la valvula adrtica estendtica es uni o bicuspide. Grupo
I, los comprendidos entre los 15 y 65 afos de edad
en los que la estenosis acontece tanto sobre valvulas
bicuspides como tricuspides. Y Grupo Il pacientes
mayores de 65 afos en los que la estenosis acontece
de manera preferente sobre valvula tricuspide.

La incidencia de la estenosis adrtica aumenta con-
forme se incrementa la edad de la poblacion, esti-
mandose en 2,9% en las personas mayores de se-
tenta y cinco anos?.

Estenosis aortica valvular aislada

A la EAo se llega, como hemos mencionado, bien
por un proceso inflamatorio producido por la fiebre

reumatica o a través de un proceso de calcificacion
denominado degenerativo®.

La EAo secundaria a la fiebre reumatica es cada
vez menos frecuente en nuestro medio. Y cuando ha
habido un proceso inflamatorio reumatico, el hecho
patoldégico mas importante es la fusion de las comi-
suras (fig. 1) que progresa lentamente extendiéndo-
se al borde libre de las valvas, con fibrosis y poste-
rior calcificacion. Ademas las valvas se retraen dan-
do lugar a cierto grado de insuficiencia adrtica. Asi
mismo la enfermedad valvular adrtica reumatica se
acompanfa frecuentemente de afectacion mitral y con
menor frecuencia de afectacion tricuspidea. El orifi-
cio aoértico queda reducido a un triangulo o agujero
saliendo el flujo a su través en forma de jet (fig. 1-B).

La estenosis valvular adrtica calcificada (o «degene-
rativa»), que aumenta con la edad, se origina como
consecuencia de la fibrosis y calcificacion progresiva
de las valvas sin fusion comisural (fig. 2). Se ha suge-
rido como causa de calcificacion el estrés mecanico
mantenido a lo largo de los afios, «wear and tear» (Uso
y desgaste), que altera el colageno, lo destruye y es
sustituido por depdsitos de calcio. Para otros autores
serfa el envejecimiento, a través de la liberacion de pro-
ductos de degradacion, el causante de la petrificacion

Figura 1-A.—Estenosis adrtica reumatica. Fusion comisural. Cho-
rro en Jet (ver fig. 1B).
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Figura 1-B.—

Figura 2—Estenosis adrtica. Calcificacion de senos de Valsalva.
Chorro en «spray».

de las valvas. En ambos casos el proceso causante de
la calcificacion serfa meramente pasivo, lo que no pa-
rece ser asi. Se ha relacionado la calcificacion con la
aterosclerosis al encontrar proteinas y lipidos, asi como
macréfagos, células espumosas y células T°. Hay es-
tudios que demuestran que los macréfagos existentes
producen osteopontina, molécula mediadora de la cal-
cificacion®’ implicada en la calcificacion normal y dis-
tréfica. De ahi que tal vez la calcificacion valvular sea
un proceso activo y no una acumulacion pasiva de mi-
nerales. Edwards ya hace afios sefiald al hablar de la
etiologia de la EAo de la existencia de gotitas de gra-
sas, en medio de un tejido colageno desestructurado.
Otro argumento a favor del origen aterosclerético-infla-
matorio es que los mismos factores de riesgo de la ate-
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rosclerosis estan presentes en la estenosis valvular aor-
tica calcificada. Dichos factores presentes son la edad
y el sexo masculino entre los no modificables y entre
los modificables se consideran: el tabaquismo, la dia-
betes, la hipertension, la enfermedad de Paget y el hi-
perparatiroidismo. La hipercolesterolemia, la hipertrigli-
ceridemia y la uremia se consideran también factores
de riesgo®°. Sin embargo no existen estudios que
muestren si la modificacion de estos factores tienen al-
guna influencia en la aparicion y/o desarrollo de la en-
fermedad. Se ha sugerido que el uso de las estatinas
al igual que en la aterosclerosis podria estabilizar y/o
retardar la calcificacion valvular.

La presencia de una valvula bicuspide no es sino-
nimo o equivalente de estenosis, aun cuando su
apertura no es tan amplia como en la tricUspide. La
anomalia valvular acentua la turbulencia que nor-
malmente acontece en la valvula tricuspide trauma-
tizando mas a las valvas y favoreciendo el proceso
de calcificacion (fig. 3). El orificio adértico queda de-
formado saliendo el flujo a su través en forma de
chorro no uniforme. La incidencia de esta anomalia
se cifra en un 2% de la poblacion y alrededor del
10% de las vélvulas bicuspides se hacen significati-
vamente estendticas. Una complicacion importante
de las vélvulas bicuspides es la dilatacion del anillo
que conduce a la insuficiencia y la infeccion, que
bien por las vegetaciones y/o perforacion de las
valvas origina también insuficiencia valvular (fig. 3).
La aorta en los pacientes con valvula bicuspide aun
sin estenosis esta aumentada de tamafio lo que su-
giere la existencia de aortopatia primaria. La pared
de la aorta muestra degeneracion focal de la elastica
que puede progresar hasta destruir el tejido elastico
y romper las fibras de elastina; proceso que recuer-
da a la necrosis quistica de la media del sindrome
de Marfan. El riesgo de diseccion en los pacientes

Figura 3.—Estenosis adrtica bicuspide. La apertura es una hen-
didura.
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con valvula bicUspide es unas cinco veces mayor
que el de la poblacion normal'©.

Se sefiala que la estenosis valvular aértica de ori-
gen aterosclerético es muy rara, sin aportar docu-
mentacion anatomopatoldgica, no obstante afirmar
que es frecuente en casos de hipercolesterolemia fa-
miliar. La EAo secundaria a lesiones valvulares cau-
sadas por infecciones, endocarditis, no son habitua-
les, siendo més habitual la incompetencia valvular. La
presencia de nédulos en las valvas en casos de artri-
tis reumatoide, puede también originar estenosis aor-
tica. La presencia de calcificacion en el tejido valvar,
dificulta en ocasiones la caracterizacion real de las
condiciones anatémicas previas, tri o bicuspide.

Fisiopatologia

La obstruccion al flujo del ventriculo izquierdo, com-
prende un periodo subclinico de duraciéon variable,
durante el cual aumenta gradualmente la obstruccion
valvular. Gracias a los mecanismos de compensacion,
la hipertrofia concéntrica es la protagonista, se satis-
facen las necesidades organicas. No existen datos
definitorios suficientemente evidenciados que puedan
predecir el progreso hemodinamico de la estenosis.

Cuando el area valvular se reduce a mas de la
mitad de su valor normal, la funcién ventricular iz-
quierda se ve comprometida, recordemos que el va-
ciamiento se compromete cuando el &rea valvular se
reduce por debajo del 60-70%. Anatdbmicamente
aparece hipertrofia ventricular como respuesta a la
sobrecarga crénica de presion, a fin de mantener un
gasto adecuado. La hipertrofia de modalidad con-
céntrica se acompafa de cavidad ventricular iz-
quierda normal o pequena. En la EAo el estimulo de-
sencadenante de la hipertrofia es la sobrecarga he-
modinamica, que pone en marcha una cascada de
acontecimientos bioguimicos. El aumento de la ma-
sa ventricular conlleva una normalizacion del estrés
de la pared, pero la normalizacion del estrés de la
pared no se conseguira a menos que el estimulo (ori-
ficio estendtico) deje de actuar. Pero dado que éste
progresa es obvio que el estrés seguira aumentan-
do y también la hipertrofia, y como el tamafio celular
tiene un limite al llegar al mismo la hipertrofia se ha-
ce inadecuada. La hipertrofia ha dejado de ser
adaptativa. El ventriculo se dilata y la disfuncioén sis-
télica hace su aparicion. Ello aumenta mas el estrés
de la pared. Aparece insuficiencia mitral que pro-
gresa al dilatarse aun mas el ventriculo izquierdo™.
Existe en determinados pacientes, principalmente en
los mayores y sobre todo en mujeres una «forma es-
pecial de hipertrofia» similar a la del paciente hiper-
tenso que es totalmente inapropiada, con implica-
ciones prondstica postoperatoria desfavorables’s.
La severidad de la hipertrofia ventricular reconoce

LESION VALVULAR AORTICA

un origen multifactorial, no estando afectada sola-
mente por la severidad hemodinamica de la esteno-
sis. La edad, la presion sistdlica y la funciéon ventri-
cular en un andlisis multivariable se han identificado
como factores independientes de la masa ventricu-
lar. El sexo se considera también, que tiene una
influencia determinante en el grado de hipertrofia se-
cundaria a la sobrecarga por estenosis, desarrollan-
do las mujeres un mayor grado de la misma'.

Si la hipertrofia a la larga se hace nociva ¢ es nece-
saria la hipertrofia en la estenosis adrtica?..., con la in-
fluencia darwinista en la medicina hemos aprendido
que los beneficios a corto plazo tienen un riesgo a lar-
go plazo. Si pudiéramos evitar-controlar la hipertrofia
sin que se afecte el gasto cardiaco o se produzcan sin-
tomas posiblemente cambiariamos la fisiopatologia y
la evolucion. A este respecto cabe recordar los traba-
jos de las D"@. Ostmen-Smith '° realizados en ratas que
nadan, y desarrollan hipertrofia. Produjo blogqueo con
guanetidina y betabloqueantes a un grupo de ratas y
comparandolas con un grupo control observé que el
grupo de las blogueadas sobrevivian, nadaban per-
fectamente y no tenian hipertrofia. Tal vez el estimulo
desencadenante de la hipertrofia tenga relacion con la
duracién y eficacia como mecanismo de adaptacion.

Existe otro mecanismo de compensacion para
mantener un gasto cardiaco adecuado como es la
prolongaciéon del periodo eyectivo.

Hemodinamicamente el ventriculo izquierdo ex-
perimenta una sobrecarga de presion estando la re-
lacion masa/volumen aumentada. La presion sisto-
lica del ventriculo izquierdo aumenta y la de la aor-
ta se mantiene normal, engendrandose un gradien-
te sistdlico de presion entre ambas cavidades. La
curva de presion intraventricular y la de la aorta no
son superponibles. El ascenso de presion en la aor-
ta se realiza lentamente hasta alcanzar la cima (fig.
4). Aun cuando el gradiente de presion entre el ven-
triculo izquierdo y la aorta, en general, se relaciona
con el grado de estrechez del orificio, no siempre
esta relacion es cierta, pues hay otros factores a te-
ner en cuenta. El gradiente experimentara modifi-
caciones segun el flujo transvalvular y/o la funcién
ventricular. Un gradiente valvular elevado en pre-
sencia de anemia o taquicardia no indica necesa-
riamente estenosis severa. Por el contrario si la fun-
cion sistélica esta deteriorada por la postcarga ex-
cesiva impuesta por la estenosis o por afectacion
ventricular de otra causa (miocardiopatia) el gra-
diente es moderado y la estenosis significativa. En
estos casos es aconsejable la administraciéon de un
agente inotrépico como la dobutamina. El gradien-
te no aumenta e incluso disminuye si la estenosis
no es severa. Y lo contrario sucede cuando la es-
tenosis es critica. En el primer caso ha habido un
aumento de la superficie valvular , secundaria a
cambios en la geometria ventricular por la mejora

Monocardio N.2 4 e 2000 ¢ Vol || ® 245-257
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contréctil. Todo lo anterior tiene una traduccion cli-
nica. Ante un paciente con insuficiencia cardiaca
no valorar si existe o no EAo es importante. El uso
de los farmacos vasodilatadores puede producir
consecuencias adversas. Ellos producen un des-
censo de la resistencias periféricas, sin dar lugar al
deseado aumento del gasto cardiaco ya que este
esta determinado por la obstruccion valvular. Si la
EAo es critica, puede aparecer una hipotension
grave con consecuencias funestas. El tratamiento
de eleccioén en estos casos es la sustitucion valvu-
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Figura 4.—Esquema que representa el grafico de presion intra-
ventricular, adrtica y dibujo del «soplo» segun el gradiente entre
ambas presiones.
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lar y no los farmacos. De otro lado en pacientes con
insuficiencia cardiaca y portadores de estenosis
adrtica con disfuncién ventricular secundaria a mio-
cardiopatia, el tratamiento con vasodilatadores y no
la E>1rétesis es la solucioén de la insuficiencia cardia-
ca'l.

En la EAo el volumen minuto se mantiene a ex-
pensa de un gran aumento del trabajo sistdélico ven-
tricular y del indice tension-tiempo. Y la fraccion de
eyeccion puede estar deprimida sin que ello se de-
ba a una depresion primaria de la funcion contractil
ya que puede ser secundaria al incremento de la
postcarga.

La presion diastdlica final del ventriculo izquierdo
es normal durante el periodo de compensacion, ele-
vandose cuando la contractilidad se deteriora o se
reduce severamente la distensibilidad —disfuncion
diastélica—". La disminucién de la distensibilidad
del ventriculo izquierdo se acompafia de una con-
traccion auricular vigorosa para favorecer el vacia-
miento auricular, en un ventriculo con rigidez au-
mentada. La elevacion de la presion diastélica final,
gue puede manifestarse por vez primera con el ejer-
cicio, es causa de la disnea de esfuerzo, primer sin-
toma de insuficiencia cardiaca. Cuando la insufi-
ciencia ventricular ya esta establecida aparece
ortopnea y/o disnea paroxistica.

El gasto cardiaco que puede ser normal en repo-
SO No se incrementa con el gjercicio en los casos de
EAo severa, de ahi el desequilibrio entre oferta y de-
manda con la expresividad clinica de angor y sinco-
pe. En el estadio avanzado de la enfermedad dismi-
nuye el gasto cardiaco y consecuentemente aumen-
tan las presiones en la auricula izquierda, capilares
pulmonares, arteria pulmonar y cavidades derechas.
Es interesante observar que en esta etapa el ven-
triculo izquierdo puede aun no estar dilatado y si lo
hace no es en forma llamativa.

La carga presoria es muy costosa en cuanto al
consumo de oxigeno se refiere y se considera que es
critica cuando el gradiente de presion es superior a
50 mm con un gasto cardiaco normal. Otro factor que
aumenta los requerimientos de oxigeno amén del au-
mento de la presion sistdlica es la prolongacion del
tiempo de eyeccidn necesario para vencer la obs-
truccion. Al aumento de las necesidades se suma la
disminucion del aporte de oxigeno, por la combina-
cioén del efecto Venturi, que disminuye la presion dias-
télica (succion ejercida sobre el ostium coronario por
la velocidad del flujo sanguineo) y el aumento de la
presion diastdlica ventricular secundaria a la hiper-
trofia. También influencia la disminucién del aporte
las fuerzas compresivas intramiocardicas que alteran
el flujo diastdlico a través de los vasos. A estos he-
chos funcionales se suman los anatémicos, que im-
plican a los vasos coronarios, como son la fibrosis su-
bendocardica y la enfermedad coronaria.
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Diagndstico de la estenosis aédrtica

Dado que la EAo es una enfermedad que progre-
sa muy lentamente y cuyos sintomas no se presen-
tan hasta que el grado de obstruccion valvular se
vuelve critico, muchos pacientes son diagnosticados
cuando estan aun asintomaticos, bien porgue en un
reconocimiento se le ha encontrado un soplo eyecti-
vo aértico o porque se ha encontrado una valvula
aortica anormal en un eco realizado por el motivo
que sea. Por ello consideraremos el diagndéstico
cuando la enfermedad es manifiesta tanto sintomati-
ca como signolégicamente y la intensidad de la mis-
ma es de grado moderado-avanzado, lo que obliga
a tomar una decision terapéutica.

La consideracion diagnodstica debe de basarse
tanto en la historia clinica como en el examen fisico.

Historia clinica: La historia clinica en la EAo es de
gran valor tanto para el prondstico como para el tra-
tamiento. Actualmente la recogida de datos en el his-
torial se hace de manera superficial, pensando en la
falta de rentabilidad del tiempo dedicado para su ob-
tencion, cuando hay métodos exploratorios que per-
miten un diagnostico rapido. Pero si tenemos en
cuenta el seguimiento del cardidpata, con los cam-
bios que pueda experimentar a lo largo del tiempo,
la historia clinica evolutiva se convierte en un instru-
mento rentable pensando en la relaciéon coste/bene-
ficio, pues una vez diagnosticada la enfermedad no
€s necesario hacer exploraciones mas o menos cos-
tosa cada seis meses, ya que basta con la historia
clinica y la exploracion fisica. Y otro argumento im-
portante para no frivolizar la historia clinica es que
ella se convierte en un instrumento para la creacion
de la relacion médico-enfermo que tanto beneficio
proporciona al paciente.

La historia natural de la EAo valvular '® comprende
un periodo asintomatico largo, durante el cual los
mecanismos de compensacion son eficientes y pro-
porcionan una dindmica compatible con las necesi-
dades organicas. Y precisamente este hecho con su
expresion clinica, sintomas, es el que condiciona la
valoracion de la progresion de la enfermedad, pero
teniendo siempre en cuenta el fantasma de la muer-
te subita, que se produce aproximadamente en el
7,5% de los casos. La muerte subita en los adultos
y en los viejos viene siempre precedida por sinto-
mas 719 que hacen su apariciéon unos tres meses an-
tes; a diferencia de los nifios y jévenes en los que la
muerte subita ocurre sin sintomas previos. El meca-
nismo es desconocido aun cuando se propugna que
puede deberse a taquiarritmia ventricular,

La aparicion de los sintomas y el aumento de los
mismos es el mejor indice de progresion de la enfer-
medad. Antes de la aparicion de la ecocardiografia es-
taba bien establecido que se debia de controlar al pa-
ciente con EAo valvular hasta que presentara sintomas

LESION VALVULAR AORTICA

y a continuacion sentar la indicacion de reemplazo val-
vular. En la actualidad el seguimiento de pacientes'®
con EAo severa, diagnosticados por ecocardiografia
con velocidad maxima pico 4,5 m/sg reafirma la vali-
dez de este criterio clinico. Por tanto puede estable-
cerse que los enfermos con EAo asintomaticos tienen
un prondstico excelente, y cuando aparecen sintomas
de angina, sincope, o insuficiencia cardiaca congesti-
va el prondstico empeora ostensiblemente.

Los sintomas estan en relacién con la disminucion
del gasto cardiaco (anterogrado) y con el fallo de los
mecanismos compensatorios a nivel miocardico vy
Su repercusion sobre el corazén y pulmon (retrogra-
dos), manifestandose como insuficiencia diastélica o
sistdlica.

La tradicional triada de sintomas incluye la angina,
el sincope y la insuficiencia cardiaca.

Aproximadamente un 35% de los enfermos con
EAo debutan con angina como primer sintoma, un
15% lo hacen con sincope de esfuerzo y en el 50%
de los pacientes la insuficiencia cardiaca es la pri-
mera manifestacion. La supervivencia media tras la
insuficiencia cardiaca es de 1 a 2 afos, de 2 a 3
afos tras la aparicion de sincope y de 4 a 5 anos
después del comienzo de la angina?’.

El sincope y los mareos se atribuyen a bloqueo
cardiaco intermitente o arritmias auriculares o ventri-
culares. Pero lo habitual es que aparezca con el es-
fuerzo o tras el mismo, al mantenerse fijo el volumen
sistélico, sin el incremento correspondiente a las ne-
cesidades creadas por el esfuerzo. Otro mecanismo
que se incluyen en su génesis es una respuesta in-
adecuada de los mecanoreceptores, receptores
miocardicos de tension, que originan una vasodila-
tacion brusca y bradicardia con la hipotension con-
siguiente, por inhibicion del centro vasomotor??.

La angina de pecho es un sintoma de estenosis
severa y se presenta en todos los grupos de edad.
Solo el 50% aproximadamente de los pacientes con
EAo y angina tienen coronarias con obstruccion sig-
nificativa, atribuyéndose la angina al aumento de las
necesidades de oxigeno por la hipertrofia miocardi-
ca, y/o el incremento de la tension parietal. A este
aumento de la demanda se suma la disminucion de
oferta provocada por la alteracion de los patrones de
flujo coronario®? (ver fisiopatologia).

La insuficiencia cardiaca manifiesta primero como
disminucién de la tolerancia al esfuerzo y posterior-
mente como disnea de esfuerzo. En ocasiones la pri-
mera manifestacion es el edema agudo de pulmdn
desencadenado por factores que incrementan la efi-
ciencia cardiaca tales como fiebre, anemia, trans-
gresion dietética etc. La disfuncion ventricular sisto-
lica izquierda aparece tardiamente, a diferencia de
la disfuncioén diastélica que como ya hemos mencio-
nado va pareja con la hipertrofia ventricular. La insu-
ficiencia cardiaca congestiva con disfuncion ventri-
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Tabla | Pruebas diagnésticas/pronésticas
complementarias
EAO Leve Moderada Severa  Critica
Area >15cm?  1,1-1,5 cm? <075 <0,75cm?
Ind.é4rea valvular >0,9 0,6-0,9 0,4-0,6 <04
(cm¥cm?)

Gr. medio <30 mmHg 30-50 mmHg > 50 mmHg
Velocidad pico <3 m/s 3-4 m/s > 4.5 m/s
IVT-TSVI/IVT-AO <0,25

Ind. drea valvular: 4rea valvular, corregido por superficie corporal.
IVT-TSVLI: integral velocidad-tiempo en tracto de salida del Ventriculo izquierdo.
IVT-AO: integral velocidad tiempo en vdlvula adrtica.

cular sistélica y diastélica frecuente en los pacientes
ancianos, es un sintoma muy avanzado de dete-
rioro.

Dado que la vélvula calcificada puede ser origen
de embolia la oclusion vascular a diferentes niveles
(retina, cerebro, miocardio etc.) puede ser el primer
signo clinico expresivo del proceso patolégico.

Todo ello hace que la valoracion de cada enfermo
comprenda aspectos que abarcan el diagndstico
cualitativo, existencia de valvula anormal, y el diag-
nostico cuantitativo grado de gravedad de la este-
nosis y repercusion funcional. El conocimiento de
ambos hechos se consigue a través de la explora-
cion fisica y de los procedimientos tanto no invasivos
como invasivos.

Los pacientes habitualmente se hacen sintoméati-
cos cuando el tamafio del orificio valvular, experi-
menta un determinado grado de estrechamiento,
cuantificandose segun esquema de la (tabla |).

Se han considerado los gradientes medios porque
el gradiente «pico-pico» no se considera represen-
tativo de ningun parametro hemodinamico (fig. 4).

El seguimiento de los pacientes con estenosis aor-
tica depende del grado de severidad. Como regla
general se aconseja, teniendo en cuenta la progre-
sion a lo largo del tiempo, una visita anual en los ca-
sos ligeros y cada seis meses en los moderados. Y
esta ha de hacerse con especial detenimiento en la
historia clinica, pues ésta es la determinante en la to-
ma de decisiones, y en la exploracion clinica. Dado
gue un gran porcentaje de pacientes con estenosis
severa estan muy limitados en su actividad, como
ocurre en personas mayores, se ha de ser muy cui-
dadoso en el interrogatorio.

Basado en el conocimiento de la historia natural y en
las indicaciones terapéuticas, la sistematizacion en la
peticion de exploraciones complementarias y princi-
palmente el ecocardiograma?*, ha de hacerse de ma-
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nera adecuada. La ecocardiografia es el mejor méto-
do para el seguimiento de la gravedad de la esteno-
sis, de la funcion ventricular y de las complicaciones.
La tasa de progresion de la EAo calcificada se estima
en 6 a 10 mmHg de aumento del gradiente cada afo
en la enfermedad moderada y grave, siendo el inter-
valo entre el acmé de la severidad y la aparicion de los
sintomas muy corto, considerandose como factores de
riesgo en la progresion la edad, la existencia de coro-
nariopatia y la insuficiencia renal crénica®.

Exploracion fisica

En la actualidad las técnicas de imagen y en es-
pecial la ecocardiografia ha sustituido al examen fisi-
co, realizandose este al igual que la historia clinica
de modo superficial. El ecocardiograma es una he-
rramienta maravillosa y un complemento fantastico
para la exploracion fisica, pero de ninguna manera
debe de reemplazarla. Hoy en dia una vez diagnos-
ticado el paciente por lo general se hace un ecocar-
diograma cada vez que se le ve en el seguimiento y
sin embargo 10 que no se hace es explorarlo sa qué
se debe el deterioro de la exploracion fisica?... las
causas son plurifactoriales y no es este el lugar ade-
cuado para su andlisis. No obstante es de resefiar
que el examen fisico se ha quedado retrasado res-
pecto al progreso médico y al desarrollo tecnolégico,
y es necesario familiarizarse con la tecnologia, y tra-
ducir sus hallazgos a signos fisicos exploratorios?®.
No obstante la exploracion fisica junto con la historia
clinica, es un instrumento excelente para determinar
lo que se debe de realizar para confirmar un diag-
nostico, y evitar examenes innecesarios.

Los signos fisicos que a continuacion recordamos
aparecen cuando la EAo valvular esta completa-
mente desarrollada, y ellos son la expresion de la
fisiopatologia de la enfermedad.

El examen fisico se inicia con una observacion ge-
neral (inspeccion) seguida del examen del pulso
venoso, pulso carotideo, palpacion precordial y aus-
cultacion.

Inspeccion: Dos aspectos se consideran en la
inspeccion de los pacientes: a) el derivado de la si-
tuaciéon a que la enfermedad conlleva: deterioro cir-
culatorio, impresion de gravedad, palidez, cianosis,
congestion del cuello, edemas etc., y b) el que se
obtiene considerando los signos como parte acom-
pafiante de un proceso sistémico: habito marfanoide
(insuficiencia adrtica), artritis reumatoide (insuficien-
cia adrtica) etc. este Ultimo es caracteristico en de-
terminadas malformaciones congénitas que acom-
pafan a la estenosis adrtica supravalvular. En la EAo
valvular debemos de fijarnos en el primero.

Pulso venoso: De la informacién que del mismo
puede obtenerse presién venosa central y morfolo-
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gia de las ondas, ambos datos son de interés por re-
flejar la evolucion y complicaciones de la EAo, insu-
ficiencia cardiaca, arritmias etc. En ocasiones y aun
sin existir signos de insuficiencia ventricular derecha
puede existir una onda «a» venosa yugular promi-
nente debida a la hipertrofia del septum.

Pulso arterial: De los tres tipos habituales del pul-
so carotideo, pequefio, grande y bifido debe de
prestarse atencion al pulso pequefio. La disminucion
del gasto cardiaco origina un pulso carotideo de po-
ca amplitud, bajo volumen (parvus), que se acom-
pafia de un ascenso lento expresion del retardo en
la elevacion de la presion adrtica (tardus). En los vie-
jos el pulso carotideo puede ser normal por la falta
de elasticidad de las arterias cardétidas. Por tanto un
pulso carotideo normal en las personas mayores, no
excluye la EAo. El pulso es similar en ambas caroti-
das, lo que no sucede en la estenosis supravalvular
en donde son mas tensos en el lado derecho que en
el izquierdo, a causa de la corriente selectiva del
chorro, efecto coanda. En ocasiones se palpa thrill
en cardétida o en hueco supraesternal, que traduce
las turbulencias producidas por el paso de sangre a
través de orificio estendtico.

Palpacion precordial: La palpacion precordial es
fiel reflejo de los mecanismos de compensacion. Por
un lado la hipertrofia concéntrica y por otro la pro-
longacion de la sistole ventricular hacen que el im-
pulso cardiaco no se encuentre desplazado y sea in-
tenso y sostenido. Con frecuencia se palpa también
una onda presistélica, «onda a» relacionada con la
contraccioén auricular fuerte y vigorosa, ante la com-
pliance reducida del ventriculo izquierdo y marcador
de estenosis severa. En ocasiones se palpa «thrill»
con méaxima intensidad en area aodrtica.

Auscultacion: La auscultacion cardiaca es la tra-
duccion de las turbulencias originadas por la sangre
al atravesar un orifico estendtico y que dan lugar a un
soplo sistdlico de eyeccidn que se oye a lo largo de
una linea que une el segundo espacio intercostal de-
recho con el apex.; area del fajin o arnés del hombro.
A medida que aumenta la estenosis y se prolonga por
tanto el tiempo de eyeccion el soplo se hace mas lar-
go y alcanza su maximo mas tardiamente (crescendo-
decrescendo), por lo que en general cuanto mas tar-
dia sea la cuspide del crescendo y mas largo sea el
soplo mas importante sera el gradiente. El soplo refle-
ja el ascenso y el descenso del gradiente de presion
transadrtica (fig. 4). El soplo de la EAo severa es as-
pero, rudo, como un grufiido. Algunos autores lo com-
paran al ruido producido cuando se hacen gargaras.
Es facil de imitar colocando la palma de la mano so-
bre el diafragma del estetoscopio y arafiando con las
ufias el dorso. Se irradia a las cardtidas siguiendo la
direccion del chorro transvalvular de gran velocidad.
El soplo de la EAo audible en la punta puede tener un
caracter musical, debido a la irradiacion de los com-
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ponentes de alta frecuencia, llegando incluso a con-
fundirlo con un soplo de insuficiencia mitral. A este he-
cho se le denomina fendmeno de Gallavardin. La in-
tensidad del soplo no guarda relacion con la severidad
de la estenosis. En situaciones de bajo gasto debido
a disfuncion ventricular o fibrilacion auricular puede
disminuir o incluso no oirse; ello aconseja tener en
cuenta la posibilidad de EAo severa en todo paciente
con insuficiencia cardiaca de causa desconocida. La
ausencia de fusion comisural, habitual como ya dijimos
en la valvula tricispide calcificada de las personas
mayores, origina el efecto que el chorro de salida,
efecto spray, sea de tonalidad aspera. En los viegjos la
configuracion toracica y un discreto grado de insufi-
ciencia contribuyen también a la menor intensidad del
soplo. No obstante un soplo intenso (1V/IV) asociado
con «thrill» sistélico se corresponde con EAo severa.

Es frecuente la presencia de soplo mitral por
regurgitacion mitral atribuida a la calcificacion del
anillo.

El primer ruido habitualmente es normal pero pue-
de estar apagado lo que debe de hacer fijar la aten-
cion sobre la valvula mitral y/o la funcién ventricular. El
ruido de apertura adrtica, click de eyeccion, esta pre-
sente cuando hay flexibilidad de las valvas haciéndo-
se inaudible cuando la valvula se fibrosa y/o calcifica.
El segundo ruido esta desdoblado normalmente en la
estenosis leve, paraddjicamente en la estenosis seve-
ra debido a la prolongacion del tiempo de eyeccion y
desaparece en los casos de calcificacion por inmovi-
lidad de las valvas. Y como ya se ha mencionado la
dificultad al vaciamiento auricular en la diastole es la
responsable del cuarto ruido cardiaco. En los ancia-
nos la presencia de galope por cuarto ruido no es es-
pecifico dada la existencia de otras causas de dismi-
nucion de la distensibilidad como es la hipertension o
la enfermedad arterial coronaria. Y el galope por ter-
cer ruido es habitual cuando existe disfuncion sistdli-
ca y ventriculo izquierdo dilatado.

Electrocardiograma. Uno de los datos en la eva-
luacion de los pacientes con EAo es la deteccion y
cuantificacion del grado de HVI, ya que la existencia
de la misma confirma la repercusion a nivel muscular
de la lesion valvular y es de presumir que el grado de
hipertrofia esté relacionado con la severidad de la le-
sion valvular. Pero el electrocardiograma se conside-
ra poco sensible para el diagnéstico de HVI aunque
si especifico, siendo en la actualidad el ecocardio-
grama el patrén oro para asegurar el diagnoéstico.

Es habitual el ritmo sinusal. La fibrilacion auricular es
frecuente en los pacientes mayores con o sin hiperten-
sion arterial, enfermedad mitral asociada o enfermedad
coronaria, y en los casos avanzados de la EAo. Los
trastornos de conduccion son relativamente frecuentes
a nivel del nodo A-V, bloqueo A-V de primer grado y
bloqueo avanzado, asi como a nivel de la hemirrama
anterior, HBA, y de la rama izquierda BRI. A causa de
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la alta prevalencia de HVI en los casos de BRI se infie-
re la existencia de la misma, cuando este aparece.

El crecimiento auricular izquierdo es un dato im-
portante pues a veces es el Unico dato electrocar-
diografico que aparece en una EAo severa. El creci-
miento de la Al se correlaciona con la gravedad de
la obstruccion y la severidad de la HVI.

Los signos electrocardiograficos por parte de com-
plejo QRS que acompanan a la HVI son el aumento
de voltaje y la duracion del mismo, de ahi el nimero
de indices que sobre estos datos se han publicado.
El aumento de voltaje con ondas R altas en precor-
diales izquierdas y S profundas en precordiales de-
rechas, y el segmento ST-T deprimido con morfologia
convexa y onda T profunda (patréon de «strain») se
considera como patrén de sobrecarga de presion.

En general no hay una buena correlacion entre el
aumento de voltaje del QRS y la severidad de la EAo
siendo mejor la relacion entre la repolarizacion, pa-
tron de «strain» y el grado de obstruccion. Dudosos
y controvertidos son los datos publicados sobre la
relacion gradiente transadrtico y electrocardiograma.

Ergometria: El test de esfuerzo no es una explora-
cion habitual en los pacientes con EAo dado que el
tratamiento se decide en base a los sintomas y a los
hallazgos exploratorios. Se acepta generalmente
gue no es apropiado un test de esfuerzo en quienes
presentan una EAo sintomatica®’, pero adecuada-
mente realizado carece de complicaciones impor-
tantes. Es aconsejable realizarlos en los casos en
que los sintomas ofrecen dudas, cuando son des-
proporcionados con el grado de estenosis, y en pa-
cientes asintomaticos?® con signos de disfuncion
ventricular Se han considerado de valor los siguien-
tes hallazgos encontrados durante el test de esfuer-
zo: la depresion del segmento ST en V5 y V6 mayor
de 2 mm que en ausencia de enfermedad coronaria
ocurre mas frecuentemente con gradientes mayores
de 50 mmHg. La caida de la presion arterial sistdli-
ca o la incapacidad para superar mas de 10 mmHg
la basal se corresponde con area adrtica de menos
de 0,50 cm?/m? y gradientes transadrticos mayores
de 70 mmHg. Y la presencia de angina que en au-
sencia de enfermedad coronaria se correlaciona con
gradientes superiores a 100 mmHg. La duracion del
ejercicio no guarda correlacion con la severidad de
la estenosis.

Electrofisiologia: El estudio electrofisiologico en los
pacientes con EAo valvular esta indicado en las si-
tuaciones clinicas que se acompafian de alteracio-
nes en el e.c.g., bradiarritmias o taquiarritmias=°.

Radiografia de tdrax: Es frecuente la ausencia de
cardiomegalia hasta que el corazon fracasa. Es Util
tener en cuenta la presencia de tres signos radiolo-
gicos habituales como son: a) abombamiento con-
vexo del tercio inferior del borde cardiaco izquierdo,
sugerente de ventriculo izquierdo prominente, debi-
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do a la hipertrofia concéntrica del VI. b) dilatacion
postestendtica de la aorta ascendente, lo que no su-
cede en la estenosis subvalvular y/o supravalvular.
No es probable que se detecte una EAo severa sin
cierto grado de dilatacion de la raiz adrtica. c) la cal-
cificacion de la valvula adrtica puede hacerse evi-
dente, y no es comun antes de la tercera edad.

Evaluacion no invasiva de la EAo severa

La exploracion clinica junto con la historia clinica
permiten reconocer la probabilidad de EAo signifi-
cativa. La probabilidad es baja sino se dan los
siguientes signos: pulso carotideo pequefio y de as-
censo lento. Impulso precordial no desplazado, sos-
tenido y con onda «a» si el paciente est4 en ritmo
sinusal. Auscultacion soplo de eyeccién no necesa-
riamente intenso con segundo ruido adrtico inaudi-
ble o Unico y ocasionalmente cuarto ruido si el ritmo
es sinusal. Presion del pulso estrecha. E.C.G. Signos
de HVI con sobrecarga. Y presencia de sintormas.

Hallazgos de laboratorio

La fonomecanocardiografia ha sido sustituida en
la actualidad por la ecocardiograféa, no obstante
continua siendo el mejor método de graficacion de
los hallazgos clinico exploratorios y un gran método
de ensefanza.

Ecocardiograma. La ecocardiografia hoy dia es la
técnica de eleccidon en el diagnéstico de la EAo,
aventurandonos a decir que en un futuro no lejano,
el ecocardiodgrafo sustituira al fonendoscopio. El eco-
cardiograma permite evaluar la anatomia de la val-
vula adrtica, determinar el grado de obstruccion de
la misma y valorar la repercusiéon sobre el ventriculo
izquierdo (fig. 5).

Figura 5.—Doppler continuo de estenosis adrtica severa (Grad.
Max. de 78 mmHg y medio de 42).
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Figura 6.—Estenosis adrtica calcificada, Eco transtoracico (fle-
chas).

Aungue el modo M muestra ecos valvulares grue-
s0s, disminucion de la separacion sistélica de las val-
vas e incluso una pérdida total de la morfologia val-
var, en la actualidad esta modalidad ecocardiografi-
ca ha pasado a aun papel secundario ante el eco bi-
dimensional que ofrece una caracterizacion morfolo-
gica mas exacta. En las estenosis calcificada, «dege-
nerativa», el engrosamiento valvular comienza en la
base de las cuspides y progresa hacia el borde libre,
siendo la valva coronaria derecha la mas comun-
mente afectada (fig. 6). Cuando la estenosis adrtica
es de origen reumatico suele observarse un engrosa-
miento de los bordes libres con algun grado de fusion
de las comisuras y domo sistélico, imagen en cupu-

LESION VALVULAR AORTICA

la. El diagndstico de valvula bicuspide se hace mer-
ced a la visualizacion de dos valvas, con dos inser-
ciones comisurales y apertura semilunar. Las cuspi-
des pueden ser irregulares y de tamano desigual pro-
duciendo un cierre excéntrico. Asimismo la ecocar-
diografia bidimensional nos permite el conocimiento
de la repercusion anatémica y funcional de la EAo so-
bre el ventriculo izquierdo. La fraccién de eyeccion
esta conservada hasta que la enfermedad esta avan-
zada por lo que de no ser asi debe de buscarse otras
causas de la disfuncion sistdlica.

La ecocardiografia Doppler3"-32 ha tomado un gran
predicamento en la valoracién de la EAo al propor-
cionar informacion de la situacion hemodinamica, a
través del conocimiento de la velocidad transvalvular,
el gradiente transvalvular y el area adrtica. La veloci-
dad del flujo a través de la véalvula adrtica es un dato
util para valorar la intensidad de la estenosis (fig. 7).
La velocidad con que el flujo atraviesa la valvula adr-
tica normal es de 1m/sg aproximadamente, conside-
rando que cuando la velocidad del chorro es superior
a 2,5 m/sg la estenosis es leve, cuando es de 3-4
m/sg es moderada y cuando supera los 4 m/sg es
significativa o critica®. El calculo del gradiente es Util;
se considera que cuando el gradiente medio esta por
encima de 50 mmHg o el gradiente pico por encima
de 60 mmHg el area valvular es menor de 0,75 cm?.
Estos valores son bastante especificos. Sin embargo
la interpretacion de gradientes bajos (20-40 mmHgQ)
es importante. Ello puede depender de varios facto-
res: que se trate de una estenosis critica con disfun-
cién secundaria del ventriculo izquierdo, o que exista
una disfuncion primaria del mismo. La respuesta a la
dobutamina puede en algunos casos aclarar la situa-
cion valvular. El area de la valvula adrtica se calcula

Figura 7.—Imagenes de Eco transtordcico mostrando la anatomia de una valvula adrtica normal (didstole: d, y sistole: S) y una valvu-

la bicuspide (imagen de la derecha de Eco transesofagico).

Monocardio N.2 4 e 2000 ¢ Vol || ® 245-257

253



V. SERRA TOMAS, C. ALBURQUERQUE SACRISTAN y F. PEREZ CASAR

PO CASe
& %
& i
2 5
% &
C4ppion®

TVIwvor

TViwvor

AV.Ao: d? X 0,785 X
© / TVIAv

TVIwvort: Doppl. Pulsado

TVlav: Doppl. Continuo

Figura 8.—Esquema que muestra el uso de la ecuacion de continuidad para el cdlculo del area valvular adrtica.

merced a la ecuacion de continuidad cuyo concepto
se basa en un método tan sencillo como es el de que
el volumen sistélico inmediatamente antes y después
del orificio tiene que ser el mismo. Si se recogen con
atencion los datos de Doppler que para la misma se
requieren, el resultado de esta ecuacion proporciona
una medida precisa de la intensidad de la estenosis
(fig. compuesta por un eco que sefiale tracto de sali-
da VI y a su lado una con Doppler pulsado y otra con
Doppler continuo). Ello proporciona un area de la val-
vula adrtica independiente del gradiente (fig. 8). En
teoria el calculo del area valvular por la ecuacion de
continuidad es menos influenciable en las situaciones
de bajo gasto cardiaco bien por depresion severa de
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la contractilidad secundaria a la postcarga excesiva
que le impone la estenosis severa o por miocardiopa-
tia33 primaria.

La técnica Doppler color se utiliza para determi-
nar la direccion exacta del jet postestendtico y asi
completar aun mas el estudio de la valvula.

En ocasiones la existencia de mala ventana acus-
tica aconseja la practica de un ecocardiograma por
via transesoféagica lo que permite una buena plani-
metria directa del area del orificio valvular aértico.

Cateterismo. Angiografia. Aun continda siendo la
técnica princeps para asegurar con exactitud la se-
veridad de la estenosis?®. La valoracion hemodina-
mica de la EAo se expresa con la determinacion del
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area de la vélvula, que depende del flujo a través de
la misma y del gradiente de presion que lo impulsa.
La relacion que existe entre el area de la valvula, el
flujo y el gradiente de presion se determina con la
formula de Gorlin. Una férmula simplificada para la
estimacion rapida del grado de estenosis es la si-
guiente: area de la véalvula (cm?) = Gasto cardiaco
(I/min)/ V del gradiente de presién (mmHg). Ella evi-
dencia claramente que un gradiente de presion
pequefio puede indicar obstrucciéon valvular signifi-
cativa si el flujo a su través es bajo. Aun cuando la
valvula adrtica puede atravesarse de forma retrogra-
da, en ocasiones esto puede llegar a ser dificil o es-
tar contraindicado (véalvula protésica mecanica) sien-
do necesario recurrir al cateterismo transeptal.

La ventriculografia izquierda informa del plano val-
vular adrtico permitiendo la visualizacion de calcifi-
caciones, el modo de apertura de la valvula, el com-
portamiento del ventriculo y el tamafio de la aorta.

Diversos trabajos han demostrado la excelente co-
rrelacion entre los gradientes de presion medidos
pog5Doppler y los obtenidos por cateterismo cardia-
co°°.

La indicacion hemodinamica es aconsejable cuan-
do el Doppler no es diagndstico, o si los datos
incruentos y los hallazgos clinicos no son congruen-
tes. Esta formalmente indicado en los pacientes sin-
tomaticos con datos incruentos de disfuncién ventri-
cular, y gradientes bajos, amén de la necesidad de
coronariografia. La incidencia de enfermedad coro-
naria aumenta con la edad y alcanza el 25-50% en
los pacientes mayores de 65 afios, de ahi la reco-
mendacioén de practicar cateterismo a los pacientes
por encima de 40 afios aun cuando estén libre de
angina.

Otras técnicas: La utilizacion de la resonancia
magnética nuclear en el diagndstico de la EAo esta
aun en sus comienzos36.

Tratamiento

Es necesario a la hora de plantearse el tratamien-
to el considerar la sintomatologia. Es importante
saber la actividad fisica de los pacientes, ya que
pueden no tener sintomas porque apenas realizen
actividades. En los pacientes Asintomaticos el pro-
nostico se ve comprometido por la muerte subita, ra-
ra en ausencia de sintomas previos, y cuya inciden-
cia oscila entre el 3y el 5%. El consensus actual y a
nivel general es que los pacientes asintomaticos que
tienen un riesgo bajo de complicaciones y de mor-
talidad, la actitud debe de ser conservadora y vigi-
lante y que una vez que aparecen los sintomas, de-
be de considerarse la cirugia tan pronto como sea
posible. Durante el tiempo asintomatico la atencion
médica debe de centrarse en: prevenir las compli-
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caciones a la cabeza de las cuales figura la endo-
carditis, de ahi la profilaxis de la misma. En la co-
rreccion de los factores de riesgo de la aterosclero-
sis, ya que el riesgo quirdrgico aumenta en presen-
cia de enfermedad coronaria aterosclerdtica. Y en la
concienciacion de consultar ante la aparicion de sin-
tomas o cambios obligados en su vida habitual.

Aun sabiendo el consensus general mencionado,
no es infrecuente la situacion creada individualmen-
te de qué hacer cuando el paciente tiene una EAo
hemodinamicamente significativa y se encuentra
asintomatico. Algunos autores se inclinan por la ci-
rugia profilactica basandose que es durante este pe-
riodo cuando tiene lugar la fibrosis que posterior-
mente puede limitar la tolerancia al ejercicio tras la
cirugia, cuando existe hipertrofia miocéardica severa
(mayor o igual a 15 mm). Que la HVI per se es un
signo ominoso, al igual que la disfuncion ventricular
sistélica. La escasa respuesta de la presion arterial
al ejercicio se considera también como signo deci-
sorio de cirugia... Asimismo la sustituciéon se acon-
seja en los casos en que haya que realizar cirugia
coronaria, 0 sobre otras valvulas de manera inme-
diata, pues asi se evitaria otra cirugia posterior. Pa-
ra sopesar estas argumentaciones debe de consi-
derarse la mortalidad perioperatoria en el medio en
que nos encontremos, que las vélvulas protésicas
son suboptimas, que la mortalidad anual atribuible a
las protesis oscila alrededor del 1%33 y que la anti-
coagulacion entrafia un riesgo. En un anélisis pre-
dictivo de multiples variables exploratorias se ha en-
contrado que los pacientes con area valvular alre-
dedor de 0,6 cm? y velocidad del “jet” mayor de 4
m/sg desarrollan sintomas precozmente'®, 1o que in-
clina a la intervencion aun cuando esté asintomatico.

Pacientes sintomadticos. La aparicion de sintomas
es el resultado de la interaccion entre el grado de es-
tenosis y la eficiencia cardiaca con las necesidades
metabdlicas. Los sintomas aparecen cuando la tasa
de flujo no puede suplir a las necesidades del orga-
nismo. En esta situacion el remplazamiento valvular
se hace inevitable. La sustitucion valvular proporcio-
na un alivio sintomatico indudable asi como mayor
supervivencia. Una vez que aparecen sintomas el
tratamiento médico solo puede ofrecer un alivio limi-
tado y temporal, y en algunos casos el tratamiento
de los mismos puede ser contraproducente.

En los pacientes con EAo y fraccién de eyeccion
disminuida si ésta es debida a la sobrecarga impues-
ta por la estenosis el reemplazo valvular es beneficio-
so al desaparecer la obstruccion valvular con lo que
mejora el rendimiento del ventriculo izquierdo y el gas-
to cardiaco340.42, Los pacientes con EAo con bajo
gasto cardiaco por depresion severa de la fraccion de
eyeccion deben de ser cuidadosamente estudiados,
dado que si no se operan tienen un prondstico omi-
noso y si se operan la mortalidad operatoria es alta.
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Es el grupo de pacientes con gradiente bajo que an-
teriormente mencionamos. No obstante la superviven-
cia a los 3 afos es elevada. En estos casos la disfun-
cion ventricular reconoce otro origen (enfermedad ar-
terial coronaria), y es probable que la disfuncion ven-
tricular persista tras la intervencion y al prondéstico del
enfermo hemos afiadido amén de la mortalidad ope-
ratoria la morbilidad inherente a la intervencion.

La cirugia de recambio valvular adrtico mejora la
supervivencia y la calidad de vida, aun en pacientes
mayores de 75 afos*#%, con un riesgo quirtrgico
aceptable. El riesgo quirdrgico aparte de la expe-
riencia del equipo, depende del estado de la funcién
ventricular, y de la existencia o no de otras enferme-
dades intercurrentes.

La valvulotomia* que puede ser efectiva en los
nifos y en los jovenes con estenosis congénita, no
lo es a partir de esta edad por las complicaciones y
por la reestenosis a corto plazo. Con ella se obtiene
una disminucién en el gradiente y una mejoria en el
area valvular a través de la fractura de las placas de
calcio, que mejora la movilidad de las cuspides, asi
como a la rotura de las comisuras. Su uso pues que-
da reservado como tratamiento paliativo en los pa-
cientes no quirdrgico por la causa que sea 0 como
alivio temporal ante otros problemas sistémicos**.

Otros procedimientos mecanicos como la «limpie-
za» por ultrasonido no han pasado del campo ex-
perimental.

Como regla general se aconseja que en los pa-
cientes muy jovenes cuando la cirugia es necesaria
se opte por la valvulotomia o por la intervencién de
Ross. Esta operacion consiste en la reseccion en
blogue del origen de la arteria pulmonar con la val-
vula pulmonar, que se sustituye por una bioproétesis,
seguida de la reimplantacion en la raiz aértica. El
autoinjerto pulmonar presenta la ventaja de bajo
riesgo tromboembdlico e infeccioso asi como la no
necesidad de utilizar anticoagulantes. En los adul-
tos y hasta la edad de 40 anos esta indicada la im-
plantacion de bioproétesis (homoinjerto o heteroinjer-
to) o de vélvula mecanica. En los pacientes com-
prendidos entre los 40 y 60 afos se aconseja la im-
plantacion de valvulas mecanicas (el rendimiento
hemodinamico de las mismas es excelente). A la
durabilidad de las valvulas mecanicas se contrapo-
ne la incidencia de eventos tromboembdlicos, del
0,75% al 4% al afio, de sangrado entre 0,5y 8% al
afo, y de endocarditis protésica del 1 al 2% ano. Es-
ta incidencia de eventos supone que a 10 afios,
aproximadamente el 50% de los pacientes experi-
mentaran algunas de estas complicaciones relacio-
nadas con la valvula de no poder utilizarse anticoa-
gulantes se recurrira a las bioproétesis, o a los ho-
moinjertos que han demostrado tener una supervi-
vencia aceptable. En el grupo de pacientes mayo-
res por encima de 70 afios son preferible las bio-
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protesis. Respecto a las valvulas biologicas la ne-
cesidad de reoperacion a los 10 afios oscila entre
un 76 y un 90% v la de falla estructural entre un 89
y un 90% 119, La incidencia de endocarditis proté-
sica oscila alrededor del 2%. Ademas la alta inci-
dencia de eventos tromboembdlicos observados
durante los tres primeros meses obliga a la antico-
agulacion durante ese tiempo.
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Insuficiencia aortica

V. Serra Tomds, C, Alburquerque Sacristan, F. Pérez Casar
Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico de San Carlos.

INSUFICIENCIA AORTICA

La insuficiencia adrtica se define como la regurgi-
tacion de sangre desde la aorta al ventriculo iz-
quierdo durante la diastole.

Etiologia

La insuficiencia adrtica suele ser una lesion ad-
quirida secundaria a enfermedad de las valvas, raiz
aodrtica o ambas (tabla 1)*.

Tabla | Etiologia de la insuficiencia adrtica

Insuficiencia adrtica cronica
— Valvulares
o Congénitas
* Vilvula bictspide.
* Prolapso.
¢ Comunicacién interventricular.
* Adquiridas
* Fiebre reumatica.
¢ Endocarditis infecciosa.
* Lupus eritematoso sistémico.
* Degeneracién mixomatosa.
* Drogas anorexigenas.
— Aorta
* Ectasia anuloadrtica.
* Sindrome de Marfén.
* Osteogénesis imperfecta.
* Sindrome de Ehler-Danlos.
* Aneurismas aterosclerdticos-sifilis.
* Degeneraci6n de la media.
Insuficiencia adrtica aguda
* Endocarditis infecciosa.
* Diseccion de la aorta.
¢ Disfuncién protésica.
¢ Traumatismo de térax.
* Ruptura de un aneurisma del seno de valsalva.

La causa mas comun de insuficiencia aoértica val-
vular crénica es la enfermedad reumatica que gene-
ralmente se acompafia de estenosis adrtica y de
afectacion de la vélvula mitral.

La endocarditis infecciosa puede originar insufi-
ciencia adrtica aguda por destruccion o perforacion
de los velos y también por falta de coaptacion debi-
do a la presencia de una vegetacion.

La enfermedad de la raiz adrtica constituye una
causa mas comun de insuficiencia adrtica que la en-
fermedad valvular primaria.

Fisiopatologia de la insuficiencia aédrtica
cronica

En la insuficiencia adrtica crénica se produce una
sobrecarga de volumen diastélico en el ventriculo iz-
quierdo debido a que el mismo recibe la sangre pro-
veniente de la auricula izquierda (flujo anterégrado)
y la que regurgita desde la aorta (flujo retrégrado).
El mayor volumen diastélico (aumento de la pre-car-
ga) produce un incremento en la fuerza de contrac-
cion (ley de Starling) que permite al ventriculo eyec-
tar un mayor volumen para mantener el gasto cardi-
aco en un rango normal (fracciéon de eyeccion vy frac-
cion de acortamiento normal). La dilataciéon de la ca-
vidad provoca un aumento de la tension parietal sis-
tolica del ventriculo izquierdo (ley de Laplace) y por
consiguiente una postcarga excesiva.

El ventriculo izquierdo compensa estos desequili-
brios mediante la producciéon de una hipertrofia con-
céntrica lo que evita el aumento de la postcarga, y
una hipertrofia excéntrica que permite acomodar in-
crementos del volumen de llenado sin que haya un
aumento de la presion de fin de diastole?3,

Manifestaciones clinicas
Sintomas
Los mecanismos de compensacion ventriculares

frente a la insuficiencia adrtica crénica, hacen posi-
ble que el paciente permanezca asintomatico du-



Ca,
pO “AS),
< &

O Y,
S
s 3

2 NS
Canpron©”

rante muchos afios. Durante este largo periodo el
paciente puede manifestar molestias inespecificas
relacionadas con la sobrecarga de volumen: palpi-
taciones, cefalea, dolor toracico dependiente del gol-
pe cardiaco sobre la pared del térax.

El balance entre la postcarga excesiva, la reserva
de precarga, que impide el aumento de la presion de
fin de diastole, y la hipertrofia (excéntrica y concéntri-
ca) no pueden ser mantenidos indefinidamente. La re-
serva de precarga se agota y/o la hipertrofia puede
ser inadecuada lo que trae como consecuencia un in-
cremento excesivo de la postcarga con una reduccion
de la fraccién de eyeccion. En este momento de la
historia natural el paciente puede desarrollar disnea
debido a la disminucion de la funcion sistdlica o el au-
mento de la presion de llenado, que puede ser de es-
fuerzo, ortopnea o disnea paroxistica nocturna.

La tension arterial diastélica reducida, por el au-
mento de la distensibilidad del ventriculo izquierdo,
sumado a los aumentos del requerimiento de oxige-
no por la hipertrofia excéntrica y concéntrica, pue-
den dar lugar a angina relacionada con el esfuerzo.
La angina nocturna que suele acompafiarse de dia-
foresis, es producida por una disminucion de la fre-
cuencia cardiaca y de la presion arterial diastdlica
que reduce la perfusiéon coronaria.

El sincope es una rara manifestacion de la insufi-
ciencia aodrtica, y la muerte subita es menos fre-
cuente que en la estenosis adrtica.

Examen fisico

Existen una serie de signos relacionados con la in-
suficiencia adrtica cronica severa:

El signo de Traube: designa la intensificacion de los
ruidos sistolico y diastélico que se escuchan sobre la
arteria femoral; el signo de Quinckle: corresponde a
las pulsaciones capilares que se detectan al aplicar
presion con una laminilla de vidrio sobre los labios, o
mediante transiluminacion de la punta de los dedos
del paciente; el signo de Duroziez es un soplo sistdli-
€O que se escucha sobre la arteria femoral cuando es
comprimida en un punto proximal y de un soplo dias-
télico cuando se le comprime en un punto distal; el
signo de Muller consiste en pulsaciones sistdlicas de
la Gvula; el signo de Hill: es la presion sistdlica popli-
tea obtenida con brazalete que excede la presion hu-
meral por mas de 60 mmHg; signo de Musset: movi-
miento de la cabeza con cada latido cardiaco.

El pulso es amplio, de ascenso y descenso rapido
y se denomina pulso Celer, «en martillo de agua» o
pulso arterial de Corrigan. El pulso arterial suele ser
notable en las cardtidas y se aprecia mejor por pal-
pacion de la arteria radial con el brazo levantado.

En ocasiones puede existir pulso «bisferiens», y
puede estar presente aun en ausencia de estenosis
adrtica.

INSUFICIENCIA AORTICA

La tension arterial tiene una diferencial aumenta-
da: sistolica elevada y diastélica descendida.

El choque de la punta esta caracteristicamente
desplazado hacia abajo y hacia afuera y es hiperdi-
namico.

El primer tono es normal, el segundo tono tiene el
componente adrtico disminuido y suele existir un ter-
cer tono por la sobrecarga de volumen y no es ne-
cesariamente indice de insuficiencia cardiaca®.

Se destaca la presencia de un soplo diastdlico as-
pirativo de alta frecuencia que aparece inmediata-
mente después del segundo tono, es maximo en pro-
todiastole y decrece de forma progresiva. Este soplo
se ausculta en el segundo y tercer espacio intercos-
tal izquierdo y se irradia al borde esternal. Si el soplo
se oye a la derecha del esternén, hay que sospechar
que la insuficiencia adrtica es por dilatacion de la aor-
ta’. La severidad de la regurgitacion se correlaciona
mejor con la duracion del soplo que con la intensidad
del mismo. Cuando el soplo es protodiastdlico es in-
dicativo de insuficiencia leve, mientras que si es pan-
diastdlico sugiere regurgitacion moderada o severa.
Se puede auscultar un soplo o retumbo telediastolico
apical que corresponde al soplo de Austin Flint y que
es consecuencia de una estenosis mitral funcional
debido al rapido incremento de la presion diastdlica
en ventriculo izquierdo, asi como también puede ser
debido al cierre del velo anterior producido por el jet
de regurgitacion aortica8.

En la insuficiencia adrtica aguda el primer tono es
suave o esta ausente por el cierre precoz de la val-
vula mitral y se ausculta un soplo diastdlico de cor-
ta duracién y baja frecuencia®.

Electrocardiograma

En la insuficiencia adrtica crénica podemos ob-
servar desviacion del eje a la izquierda, patrén de
sobrecarga de volumen del ventriculo izquierdo vy
trastornos de la conduccién intraventricular relacio-
nados con el deterioro de la funcién del ventriculo iz-
quierdo9.

En la insuficiencia aértica aguda pueden existir al-
teraciones inespecificas de la onda T y del segmen-
to ST.

Radiografia de torax

En la radiografia de tdérax existe un aumento del
diametro longitudinal de la silueta cardiaca como
consecuencia de la dilatacién del ventriculo izquier-
do dependiendo de la cronicidad de la enfermedad.
Pueden obijetivarse signos indirectos como calcifi-
cacion de la valvula fundamentalmente cuando se
trata de una doble lesién adrtica, ensanchamiento
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del mediastino superior y del boton nértico en aneu-
risma o diseccion de aorta.

Ecocardiografia

La ecocardiografia es indispensable para confir-
mar la presencia y severidad de la regurgitacion, de-
terminar su etiologia y valorar la repercusion hemo-
dinamica.

Las técnicas en modo M y bidimensional aportan
datos sobre la anatomia de la véalvula, etiologia de
insuficiencia adrtica y dan informacion indirecta de
su presencia como son el temblor diastélico de la
valvula mitral debido al chorro regurgitante.

Por medio de la ecocardiografia Doppler se pue-
de realizar el diagndstico de la insuficiencia adrtica
y la evaluacion hemodinamica completa. El estudio
Doppler posee una sensibilidad y especificidad pa-
ra el diagndstico mayores del 95% 1112,

El Doppler pulsado, continuo y color establecen el
diagnostico de insuficiencia adrtica al detectar flujo
diastdlico retrogrado en el tracto de salida del ven-
triculo izquierdo. Existen parametros derivados de
esta técnica que sugieren la severidad de la regur-
gitacion, pero es importante tener en cuenta que el
método depende de otros factores dependientes de
la orientacion del chorro y de las condiciones hemo-
dinamicas y por lo tanto no aportan precision cuan-
titativa 'S

La deteccion de un flujo holodiastélico reverso en
aorta abdominal tiene una sensibilidad del 100% vy
una especificidad del 97% para el diagndéstico de
regurgitacion severa'4,

El Doppler color es un método mas preciso para
evaluar la cuantificacion de la regurgitacion y cons-
tituye uno de los mayores avances en el diagnostico
y cuantificaciéon de la insuficiencia adrtica. Existen
diferentes indices de evaluacion mediante esta téc-
nica que permiten una mayor precision a la hora de
determinar la severidad de la regurgitacion (tabla )
(fig.1).

Otro método util en la estimacion de la severidad
de la insuficiencia adrtica es la cuantificacion del vo-
lumen regurgitante, orificio regurgitante y fraccion re-
gurgitante, que se calculan mediante la ecuacion de
continuidad. Este método se basa en el principio de
gue el flujo de sangre que atraviesa las vélvulas se
mantiene constante en ausencia de patologia valvu-
lar. En presencia de insuficiencia aértica el flujo que
atraviesa la vélvula adrtica sera mayor que el de las
otras vélvulas. Por lo tanto determinando el flujo aér-
tico y el flujo de otra valvula, en ausencia de patolo-
gia concomitante podemos determinar los parame-
tros cuantitativos mencionados 18-20,

Mediante este método podemos calificar la regur-
gitacion como severa cuando presenta una fraccion
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Tabla Il Evaluacion de la severidad de la

insuficiencia aértica por Doppler color

* Tamafio del chorro regurgitante en la base de la valvula adrtica
comparado con el didmetro del tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo.

o leve: < 25% leve
* moderada: 25-46% moderada
* Moderada/severa : 47-64%
* Severa: > 65% severa
» Area del jet en ventriculo izquierdo
o I:<2cm?
o II: 2.5 cm?
o III: 5-10 cm?
o IV: > 10 cm?
+ Tamafio del jet en su inicio(vena contracta)
* Severa > 8§ mm

Figura 1.—Doppler continuo de insuf. adrtica. Calculo de la pen-
diente de deceleracion del “jet” de insuf. adrtica (flecha).

regurgitante mayor del 55%, orificio regurgitante
efectivo mayor de 25 mm? y volumen regurgitante
mayor de 60 ml (fig. 2).

Repercusion sobre el ventriculo izquierdo

La valoracion de los volumenes y de la funcion del
ventriculo izquierdo van a ser determinantes en la to-
ma de decision del momento quirdrgico.

Cuando en presencia de insuficiencia adrtica se-
vera incluso asintomatica, el ventriculo izquierdo pre-
senta un diametro sistélico > de 50 mm y un diame-
tro diastdlico > de 70 mm, es indice de mayor riego
de disfuncion del ventriculo izquierdo.

La medicion del estrés parietal es un equivalente
de la capacidad de la hipertrofia para compensar la
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INSUFICIENCIA AORTICA

Figura 2—Anulectasia adrtica. Imagen Doppler color de dos jets de
insuficiencia adrtica, severa, en paciente con sindrome de Marfan.

dilatacion. Un indice de estrés sistdlico pico mayor
de 600 mmHg es sugerente de fracaso en los me-
canismos compensadores de la sobrecarga de vo-
lumen?".

Los criterios de severidad de la insuficiencia aoér-
tica se resumen en tabla lll.

Angiografia con radioisotopos
Es un método util para valorar la severidad de la
regurgitacion y la funcién del ventriculo izquierdo?2.

Resonancia Magnética

Es una técnica de alto costo pero puede ser de
utilidad cuando no se obtiene una valoracién co-

Criterios de severidad de la insuficiencia
aortica

Tabla 111

* Ancho del jet Doppler color > del 60% del drea del tracto de
salida del ventriculo izquierdo.

* Flujo invertido holodiastélico en aorta abdominal.
* Volumen regurgitante mayor de 60 ml

* Fraccidn regurgitante mayor del 55%

* Orificio regurgitante mayor de 25 mm

* Didmetro diastdlico del ventriculo izquierdo mayor de 70 mm y
sistélico mayor de 50 mm

Figura 3—Modo M color del jet de la IAo en su inicio, para
calculo de la anchura del jet y/o relacion con anchura de raiz aér-
tica.

rrecta con los otros métodos y aporta datos preci-
s0s sobre volumen regurgitante, orificio regurgitan-
te y volumenes telediastolicos y telesistélicos ventri-
culares?s.

Cateterismo

Durante afios la aortografia era el «Gold Standard»
a pesar de ser un método semicuantitativo con el
que se han comparado muchos otros métodos y téc-
nicas.

En la actualidad no debe realizarse cateterismo, a
menos que existan dudas sobre la severidad de la
regurgitacion o la funcién ventricular que puedan ser
resueltas por otras técnicas incruentas o que haya
necesidad de coronariografia®?.

Utilidad del Test de Esfuerzo

Las pruebas de ejercicio no estan recomendadas
de rutina en pacientes asintoméaticos, pero pueden
ser Utiles en pacientes sedentarios en los que se
quiere valorar la capacidad funcional o en aquellos
con sintomas clinicos dudosos?®.

Actividad fisica y ejercicio

No hay datos que sugieran que en especial el gjer-
cicio contribuya a acelerar la progresion de la dis-
funcion del ventriculo izquierdo en la insuficiencia
adrtica. El ejercicio isométrico deberia ser evitado.
Antes de participar en actividades competitivas es-
ta indicada una prueba de esfuerzo para evaluar la
actividad recomendada.
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Manejo del paciente con insuficiencia
aortica severa cronica

Historia Natural

La historia natural de la insuficiencia aértica de pa-
cientes sin cirugia fue estudiada por Bonow. Cuando la
insuficiencia adrtica es leve, tiene el mismo prondstico
que el de la poblacion normal. Cuando la insuficiencia
adrtica es moderada, la mortalidad a los 10 afios es del
15%. En la insuficiencia adrtica severa y sintomatica la
mortalidad a los 5 afios es del 25% vy llega al 50% a los
10 afios; si los pacientes tienen angina todos han falle-
cido a los 4 afos; si tienen insuficiencia cardiaca, la
mortalidad en 2 6 3 afios es del 50-70%.

Tratamiento médico

Hay muy pocos estudios randomizados con trata-
miento médico en pacientes valvulares porque cuan-
do se hacen sintomaticos se plantea la necesidad de
cirugia.

Hay tres usos potenciales de los vasodilatadores
en la insuficiencia aértica crénica severa (Nifedipina,
Hidralazina y menos consistentemente IECA)26:

e Tratamiento de pacientes con insuficiencia aor-
tica severa que no son candidatos a cirugia por fac-
tores cardiacos o extracardiacos.

e Mejorar el perfil hemodinamico en pacientes
con insuficiencia aértica severa y disfuncion ventri-
cular severa, con terapias de corto plazo antes de
proceder al recambio valvular. En estos pacientes los
vasodilatadores con efecto inotrépico negativo de-
berian ser evitados. Nunca seran una alternativa a la
cirugia cuando esté indicada.

¢ Prolongar la fase asintomatica de pacientes con
sobrecarga de volumen y funcién sistélica normal.

e Se recomiendan los IECA después de la cirugia
para mejorar la funcion del ventriculo izquierdo.

Indicaciones de cirugia en pacientes con
insuficiencia aortica cronica severa

Sintomaticos con funcién sistdlica del ventriculo
izquierdo normal

El recambio valvular estéd indicado en pacientes
con funcion sistélica normal (fraccion de eyecciéon
mayor del 50%) con sintomas clase Ill o IV de la
NYHA (New York Heart Association.

Los pacientes con angina clase funcional Il-IV de
la Sociedad Canadiense del Corazén deberian ser
considerados para cirugia.

En muchos pacientes con disnea clase funcional
I, la etiologia de los sintomas puede ser poco clara
y se requiere de un juicio clinico apropiado.
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Aunqgue el paciente no tenga los valores limites en
funcién y dimensiones del ventriculo izquierdo reco-
mendados para cirugia, el desarrollo de sintomas le-
ves es indicacion de cirugia en los pacientes que es-
tan cerca de estos valores. También es aconsejable
la sustitucion valvular en pacientes con arritmias
ventriculares?”’.

Sintomaticos con funcion sistdlica deprimida

Pacientes con sintomas clase funcional II-lll o IV y
disfuncion sistdlica leve a moderada (fraccion de
eyeccion 35-49%) deberian someterse a recambio
valvular?®.

Pacientes con clase funcional IV tienen peor so-
brevida pos-operatorio y menor recuperacion de la
funcion sistolica después de la cirugia comparados
con pacientes con sintomas menos severos, pero al
mejorar las condiciones de carga hacen posible un
mejor manejo de la disfuncion del ventriculo izquier-
d029,30_

Pacientes sintomaticos con disfuncion severa
(fraccion de eyeccion menor del 25%) y/o dimensio-
nes de fin de diastole mayor de 60 mm presentan
mayor dificultad en el manejo posterior. Algunos pa-
cientes recuperan la funcion sistélica después de la
operacion pero podran desarrollar cambios miocéar-
dicos irreversibles. El recambio valvular deberia ser
considerado en pacientes con clase funcional II-lll
especialmente si hay evidencia de disfuncion de re-
ciente comienzo.

La terapia con vasodilatadores, diuréticos y/o ino-
trépicos endovenosos resulta en una franca mejoria
hemodinamica de la funcion sistélica. Sin embargo
en pacientes con sintomas clase funcional IV y frac-
cion de eyeccion menor del 25%, a pesar del alto
riesgo asociado con el recambio valvular y el mane-
jo subsecuente de la disfuncion sistdlica, usualmen-

te su indicacion puede ser una mejor alternativa''®-
122

Pacientes asintomaticos

El recambio valvular en pacientes asintomaticos
es una controversia pero es aceptada su indicacion
en pacientes con disfuncion sistdlica (fraccion de
eyeccion menor del 50%)3%233 Para el grupo de la
Mayo Clinic la indicacién de cirugia es incluso
cuando la fraccion de eyeccién es menor del
55%34. El recambio valvular es también recomen-
dado en pacientes con severa dilatacion del ven-
triculo izquierdo (diametro de fin de diastole mayor
de 75 mm o diametro de fin de sistole mayor de 55
mm o mayor de 25 mm/m?) aun con fraccion de
eyeccion normal.
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Enfermedad concomitante de Ia raiz
aortica

Sumadas a las causas de la insuficiencia adrtica
aguda, la enfermedad de la aorta ascendente pue-
de contribuir a la insuficiencia aértica cronica. La in-
suficiencia aodrtica valvular puede ser menos impor-
tante en la decisiéon cuando tenemos enfermedad de
la aorta como el Sindrome de Marfan, diseccion o di-
latacion de la raiz de la aorta por hipertension arte-
rial.

En estos pacientes si la insuficiencia es leve y/o
el ventriculo esta poco dilatado, el manejo deberia
centralizarse en la enfermedad aodrtica concomi-
tante.

En general el recambio valvular y reconstruccion
de la raiz adrtica estan indicados en pacientes con
dilatacién de la raiz mayor de 50 mm36-37,

El tratamiento con betabloqueantes puede retar-
dar la dilatacion de la aorta y la aparicion de com-
plicaciones38.

Consideraciones especiales en los
ancianos

La gran mayoria de los pacientes con enfermedad
adrtica tienen doble lesién valvular. Los pacientes de
mas de 75 afios, pueden desarrollar mas facilimente
disfuncion temprana del ventriculo izquierdo en es-
tadios precoces de dilatacion ventricular, tienen mas
persistencia de disfuncién ventricular y fallo cardia-
CO pos-cirugia3?-40,

Muchos de estos pacientes tienen asociada en-
fermedad coronaria, que debe ser tenida en cuenta
en las indicaciones terapéuticas.

Los sintomas son la guia mas importante para de-
terminar la eleccion quirdrgica, ya que la meta de la
terapéutica es mejorar la calidad de vida mas que la
longevidad. Sin embargo los pacientes asintomati-
cos que desarrollan disfuncion del ventriculo iz-
quierdo deberfan ser considerados para recambio
valvular si el riesgo de la cirugia es compensado por
el éxito a largo plazo.

Manejo del paciente con insuficiencia
aortica aguda

Los casos graves con hipotension arterial y ede-
ma agudo de pulmén pueden ser tratados con ino-
tropicos (dobutamina-dopamina) mientras se prepa-
ra la intervencion quirurgica.

Los casos de endocarditis con insuficiencia mo-
derada deben estar preparados para una interven-
cion urgente en caso de ser necesario?®.

INSUFICIENCIA AORTICA
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Tratamiento invasivo de las valvulopatias

R. A. Herndndez Antolin, C. Bafiuelos de Lucas y C. Macaya de Miguel

Servicio de Cardiologia Intervencionista. Instituto Cardiovascular. Hospital Universitario San Carlos. Madrid.

VALVULOTOMIA MITRAL
Introduccion

Aungue la fiebre reumatica ha desaparecido prac-
ticamente en los paises desarrollados, sus secuelas
en particular la estenosis mitral permanecen todavia
en la poblacion adulta. En los paises en vias de de-
sarrollo, la fiebre reumatica esta todavia presente y
Sus secuelas son ya evidentes en edades mas tem-
pranas. En los ultimos 10 afos, las corrientes migra-
torias de adultos jovenes procedentes del norte de
Africa, Africa Sub-Sahariana y América Latina han
condicionado la aparicién en Espafa de pacientes
jévenes con valvulopatia mitral, por lo que en la ac-
tualidad la demografia de la estenosis mitral tiene
una curva bimodal con afectacion de personas j6-
venes de procedencia extranjera y de una poblacion
cada vez mas madura de origen espafol. Indepen-
dientemente de la edad de presentacion, cuando la
enfermedad mitral se hace sintomatica se hace
aconsejable su tratamiento mediante comisurotomia
quirdrgica o percutanea si la valvula tiene una ana-
tomia adecuada. Desde su introduccién en 1984 por
Inoue’ la valvuloplastia mitral percutanea (VMP) ga-
n6 rapidamente popularidad?*, hasta haber reem-
plazado en la actualidad, salvo en contadas excep-
ciones, a la comisuromia quirdrgica ya que su
simplicidad, baja incidencia de complicaciones y re-
sultados similares la hacen preferible a la técnica
quirdrgica. La cirugia, por tanto, queda reservada a
pacientes con mala anatomia en los que el reempla-
zo valvular, no la comisurotomia, es la mejor opcién
terapéutica.

Evaluacion de la anatomia mitral antes
del procedimiento

Se realiza mediante ECO-Doppler con el fin de de-
terminar el area mitral, valorar la anatomia valvular y
subvalvular, descartar la existencia de trombosis
auricular, precisar la existencia de valvulopatias aso-
ciadas y estimar la presion pulmonar. Aunque reco-
mendable, no es imprescindible la realizaciéon de un

estudio transesoféagico en todos los pacientes. Sin em-
bargo, en aquellos con antecedentes embdlicos, en fi-
brilacion auricular sin anticoagulacién oral correcta o
en los que el estudio transtoracico no es de buena ca-
lidad, se recomienda la realizacion de un estudio tran-
sesofagico para descartar trombos en la cavidad au-
ricular. Con esta politica selectiva de realizacion de es-
tudios transesofagicos hemos tenido sélo 4 episodios
de isquemia cerebral con secuelas, 2 de ellas leves
en casi 1.000 VMP realizadas en los ultimos 10 afos.
En los casos de trombosis auricular confirmada por
ecocardiografia, el tratamiento con anticoagulantes
orales permite realizar la VMP unos meses mas tarde,
una vez que los trombos han desaparecido, como
ocurre en la mayoria de los pacientes en 3-6 meses.
Los trombos pequefios, limitados a la orejuela y poco
moviles tienen una probabilidad mucho menor de ser
movilizados durante el procedimiento por lo que en es-
tos casos no es necesario postponerlo.

La determinacion del area mitral puede hacerse
por tiempo de hemipresion o planimetria, ya que
cuando la estenosis mitral es severa, la estimacion
del area mitral suele ser muy similar a excepciéon de
aquellos casos con un componente subvalvular im-
portante.

La valoracion de la anatomia mitral ha de ser de-
tallada y debe incluir el andlisis de la fusion y asi-
metria comisural, la rigidez de las valvas anterior y
posterior, el engrosamiento y eventual calcificacion
de velos valvulares, asi como el engrosamiento, fu-
sion y acortamiento de las estructuras subvalvulares.
Existen varios sistemas para la valoracion de la ana-
tomia mitral: 1) clasificacion en valvula flexible, rigi-
da y calcificada y 2) el score de Wilkins® que asigna
valores de 1 a 4 a la flexibilidad, engrosamiento, cal-
cificacion y afectacion subvalvular (puntuacion total
de 4 a 16). Tanto un sistema de clasificacién como
otro son Uutiles, siendo apropiadas para VMP aque-
llas valvulas flexibles o con score < 8, susceptibles
de dilatacién aunque con peor resultado aquellas
fioro-calcificadas® o con score entre 9 y 10 y esen-
cialmente no apropiadas aguellas severamente cal-
cificadas o con score > 11. No obstante, algunos
pacientes con estenosis mitral severa, anatomia des-
favorable y contraindicacion quirdrgica obtienen be-
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neficio clinico a corto-medio plazo, aun y cuando el
resultado hemodinamico pudiera ser mediocre.

Indicacion del procedimiento

Como se expondra posteriormente la VMP entrafia
un riesgo no despreciable de insuficiencia mitral (IM)
severa que puede llevar a la necesidad de un reem-
plazo valvular mitral, por lo que soélo se deberé ofre-
cer a pacientes con sintomas (al menos en clase fun-
cional 1l). Solo en algunas circunstancias la VMP
puede estar indicada en pacientes poco sintomati-
cos. Tal seria el caso de pacientes con hipertension
pulmonar severa que se podrian beneficiar de una
reduccion considerable de las presiones pulmona-
res, o las mujeres que desean un embarazo, duran-
te el cual podrian desarrollar un edema de pulmon
con el consiguiente riesgo para la madre y el feto.
Aunque se puede realizar una VMP durante el em-
barazo’, siempre es preferible hacerla de forma pro-
gramada antes que de urgencia durante el mismo.

El otro requisito indispensable es la existencia de
una estenosis mitral severa o moderada-severa (area

TRATAMIENTO INVASIVO DE LAS VALVULOPATIAS

mitral < 1,3 cm?) que justifiqgue los sintomas del
paciente. Cuando los pacientes con estenosis mitral
leve 6 leve-moderada refieren sintomas incapacitan-
tes, éstos suelen ser debidos a otros factores aso-
ciados (arritmias auriculares mal controladas, ane-
mia, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, en-
fermedad tiroidea u otras causas menos frecuentes)
mas que con la estenosis mitral en si misma.

La presencia de cierto grado de regurgitacion mi-
tral, cuando es leve, no es una contraindicacion pa-
ra el procedimiento sino mas bien un marcador de la
rigidez valvular que impide la correcta aposicion de
las valvas en sistole.

Técnica

Existen varias técnicas de dilatacion de la valvula
mitral. Aunque se han descrito técnicas retrogradas
por via arterial (técnica de Stefanidis)®, la via de
abordaje casi universalmente utilizada es la anteré-
grada (vena femoral, cava inferior, auricula derecha,
auricula izquierda) que requiere la realizacion de una
puncion transeptal.
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Figura 1.—Gradiente transmitral pre y post-procedimiento en 2 pacientes distintos sometidos a VMP. El paciente 1 obtuvo un buen re-
sultado hemodinamico, con reduccion importante del gradiente transmitral y aumento del area mitral. El paciente 2 desarrollo una in-
suficiencia mitral severa, inicialmente bien tolerada desde el punto de vista hemodinamico pero que requirié reemplazo valvular mitral

a los 12 meses.
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La dilatacion propiamente dicha de la valvula
puede realizarse con varias técnicas:

Técnica de Inoue

Es la técnica mas utilizada® ' y se realiza con un
balén que tiene unas caracteristicas muy especiales
en lo que respecta a su distensibilidad, rigidez y lon-
gitud. La composicion (nylon y latex) y la malla espe-
cial, proporcionan al balén una distensibilidad dife-
rente a distintas zonas del mismo. La porcion distal es
la mas distensible, por lo que es la primera en inflar-
se. Posteriormente se infla la porcion proximal, adqui-
riendo el balén una forma de reloj de arena que faci-
lita su estabilizacion en el plano valvular. Por ultimo,
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se infla el segmento medio que es el que realmente
dilata la vélvula. Las caracteristicas de distensibilidad
del baldén permiten ademas la realizacion de inflados
a diferentes diametros utilizando el mismo balén. Con
respecto a la rigidez, el baldén puede ser totalmente
flexible (para evitar la perforacion del ventriculo iz-
quierdo durante el inflado) o totalmente rigido, cuan-
do por su luz interna se coloca un estile metalico (lo
que permite el avance del baldn a través del septo in-
terauricular). Dicho estilete tiene 2 posiciones dentro
del baldn, la mas avanzada de las cuales condiciona
un alargamiento del balén que le proporciona el mini-
mo perfil posible con el objeto de minimizar el dafio a
nivel del acceso vascular y septo interauricular.
Latécnica de Inoue se inicia con una puncion tran-
septal (fig. 2). Una vez que se ha accedido a la au-

Figura 2.—Puncion transep-
tal en proyeccion oblicua an-
terior izquierda. El cateter
pig-tail esta situado en la aor-
ta a nivel del plano valvular.
1. La aguja esta apoyada en
el septo interauricular en la
zona de la fosa oval. 2. Ta-
tuaje del septo con contraste.
Obsérvese la morfologia en
tienda de campafna. 3. La
punta de la aguja ha atrave-
sado el septo y se encuentra
ya en la auricula izquierda. 4.
La inyeccion de contraste
confirma que la aguja esta li-
bre en la cavidad auricular iz-
quierda.
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ricula izquierda con el dilatador de Mullins se avan-
za una guia especial, muy rigida en su parte proxi-
mal y extremadamente flexible con forma curvada (lo
que le permite colocarse en el interior de la auricula
izquierda sin tocar las paredes para evitar lacera-
ciones) en su extremo distal (fig. 3). A través de la
gufa se avanza el balén en su configuracion de
minimo perfil hasta la auricula izquierda retirandose
entonces la guia y el estilete, quedando por tanto el
balén en su configuracion flexible en el interior de la
auricula izquierda. Se infla ligeramente el balén con
el objeto de evitar que se pueda retirar a la auricula
derecha, introduciéndose en la luz del mismo un ele-
mento metalico que en su extremo distal hace un an-
gulo de unos 1509, lo que favorece el avance del ba-

TRATAMIENTO INVASIVO DE LAS VALVULOPATIAS

I6n a través de la valvula mitral hasta el apex del ven-
triculo izquierdo. Se infla entonces el balén al tiem-
PO que se va retirando completandose el inflado una
vez colocado en el plano mitral (fig. 4). Tras el infla-
do se vuelve a determinar el gradiente transmitral re-
gistrandose la presion auricular por la luz del baldn
de Inoue y la ventricular por un catéter pigtail situa-
do retrégradamente en el ventriculo izquierdo. Si
persiste el gradiente y no hay datos auscultatorios o
ventriculograficos de regurgitacion mitral significati-
va se repite el inflado con un diametro de balén 1-2
mm superior al del inflado previo, pudiéndose repe-
tir dicha operacion varias veces 2. Finalmente si area
mitral obtenida (calculada por el método de Gorlin o
por ecocardiografia) es aceptable para la anatomia

Figura 3—Técnica de Inoue
(1). Proyeccion anteroposte-
rior. 1. La guia curva del set
de Inoue esta situada en la
auricula izquierda. 2. Dilata-
cion del septo con el dilata-
dor 14 F 3. El balén en su
configuracion de minimo per-
fil es avanzado a través del
septo. 4. El balon esta ya si-
tuado en su totalidad dentro
de la auricula izquierda. Se
ha retirado el estilete interno
del balon, por lo que éste ha
adaquirido ya la configuracion
blanda.
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del paciente o se ha llegado al diametro que se ha-
bia preestablecido como méaximo, se retira el baldn
y se da por terminada la VMP. El diametro méaximo
del balén se estima en cada paciente antes del pro-
cedimiento tomando en consideracion la superficie
corporal (SC) (26 mm para SC < 1,5 cm2, 28 mm pa-
raSCentre 1,5y 1,7 cm?y 30 mm para SC >1,7 cm?)
y la anatomia (1-2 mm menos de los que correspon-
derian por SC en caso de vélvulas fibrocalcificadas,
calcificacion comisural o asimetria comisural mar-
cada.

La técnica es sencilla, rapida y su curva de apren-
dizaje es relativamente corta, si bien el coste del ba-
l6n es considerable.

Técnica convencional de doble balon
(sistema coaxial)

Tras la realizacion de la puncion transeptal se
avanzan 2 guias al ventriculo izquierdo y sobre ca-
da una de ellas un balén de polietileno. Ambos ba-
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Figura 4.—Técnica de Inoue
(2). Inflado del balén en pro-
yeccion oblicua anterior
derecha. 1. El baldn préacti-
camente desinflado se ha co-
locado en el dpex. 2. Inicio
del inflado. Obsérvese que el
inflado se inicia por la por-
cion distal del balon. 3. Una
vez retirado el balon hasta el
plano mitral se infla también
la porcion proximal. 4. Inflado
total del balon.

lones, una vez de ser avanzados hasta el plano mi-
tral, se inflan simultdineamente. La técnica de doble
balon proporciona un area de dilatacion efectiva
elipsoide en comparacion con la circunferencial ob-
tenida con la técnica monobalén. Como consecuen-
cia, la apertura comisural puede ser algo mas com-
pleta’®14 al menos en pacientes con anatomia
favorable, si bien no se ha demostrado'®-16 que ello
conlleve un mejor resultado clinico a largo plazo. Los
argumentos a favor de la dilatacion con doble baldn
serian el ya mencionado de la obtencioén de un area
mitral mayor y el menor coste de material, si bien el
procedimiento es mas complejo y el riesgo de per-
foracion ventricular es mayor.

Técnica de doble balon (sistema monorail)

Dicha técnica (técnica de Bonhoeffer, fig. 5) utiliza
el sistema Multitrack” (NUMED, Hopkinton, NY) y di-
fiere de la anterior en que ambos balones son de ti-
po monorail y pueden ser avanzados a través de una
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misma guia, lo que evita el desplazamiento de un ba-
l6n sobre otro durante el inflado, como puede ocurrir
con el sistema coaxial clasico, siendo éste uno de
las causas de perforacion ventricular durante la VMP.
Los resultados, aunque todavia preliminares parecen
similares a las técnicas descritas previamente, sien-
do su coste algo menor que el de la técnica de
Inoue. Ademas, el material del balén mas apropiado
que el de Inoue para la reesterilizacion (practica muy
comun en paises del tercer mundo a pesar de que
ambos son de un solo uso), lo cual puede reducir
mas el coste del procedimiento.

Dilatacion con aterotomo de Cribier

Se trata de un dilatador metalico'® (figs. 6 y 7)
similar al dilatador de Tubbs utilizado en la comisu-
rotomia quirdrgica y que ha sido comercializado
recientemente ((Medicorp SA, Villers-les-Nancy,
France). La principal ventaja de este sistema de di-
latacion es la posibilidad de reesterilizacion de los

TRATAMIENTO INVASIVO DE LAS VALVULOPATIAS

Figura 5.—Técnica de Bon-
hoeffer. Proyeccion oblicua
anterior derecha. 1. Sobre
una unica guia, colocada en
el apex del ventriculo izquier-
do se han avanzado los 2 ba-
lones hasta el plano valvular
mitral. 2. Inicio del inflado.
Obsérvese la muesca que
deja la valvula estendtica.
3. Continuacion del inflado
con persistencia de la mues-
ca. 4. Inflado total de ambos
balones con desaparicion to-
tal de la muesca.

elementos metélicos del sistema, con la consi-
guiente reduccion del coste del procedimiento. El
sistema se compone de un dilatador metalico, una
guia, un catéter no reesterilizable y un activador de
las hojas del comisurotomo. El aterotomo es de
acero inoxidable y en posicion cerrada tiene forma
cilindrica con una longitud de 5 cm y un diametro
de 5 mm. La parte distal del dilatador esta com-
puesta de 2 barras hemicilindras de 2 cm de longi-
tud que se abren como 2 hojas por medio del acti-
vador hasta alcanzar 4 posiciones distintas con una
separacion variable entre ambas hojas (30, 35, 37
y 40 mm) lo que permite realizar una nueva aper-
tura de mayor didmetro si la separacion comisural
obtenida no ha sido suficiente. La realizacion de es-
ta técnica requiere una puncion transeptal algo mas
baja de la que se realiza con la técnica de Inoue,
una puncién venosa femoral relativamente baja y la
utilizacién de un dilatador 18 F en la vena femoral.
La técnica es algo mas compleja que las descritas
previamente y la experiencia inicial (todavia limita-
da) parece ser similar a la obtenida con el balén de
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Inoue. Dado que la mayoria de los componentes
son reesterilizables de forma casi indefinida, es el
método de dilatacion mas barato de los previa-
mente mencionados.

Complicaciones
Taponamiento cardiaco

El taponamiento cardiaco '@ puede ser debido
a perforaciéon auricular o ventricular. La perfora-
cion auricular se produce durante la puncién tran-
septal, que es comun a todos los sistemas de
dilatacién y su incidencia es minima (< 0,5%) en
manos expertas. Para minimizar el riesgo de ta-
ponamiento durante la puncion transeptal se
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Figura 6.—Técnica de Cribier
(1). Proyeccion oblicua ante-
rior derecha. 1. La vaina de
Mullins esta situada ya en la
auricula izquierda tras una
puncion transeptal algo mas
baja de la que se realiza con
la técnica de Inoue. 2. La vai-
na es avanzada hasta el ven-
triculo izquierdo a través de
la valvula mitral. 3. Se ha
avanzado hasta el apex una
guia especial que tiene un to-
pe que impide el avance ex-
cesivo del aterotomo. 4. Se
retira la vaina de Mullins.

aconsejan varias maniobras: 1) Colocacion de un
catéter a nivel del plano adrtico como referencia.
2) Utilizacion de 3 proyecciones radiolégicas (an-
teroposterior, 45° de oblicuidad izquierda vy late-
ral). En AP la punta de la aguja debe ir dirigida
hacia arriba y hacia la columna formando un an-
gulo de 45°. En OAIl la punta de la aguja no debe
ir dirigida hacia la aorta. En lateral la aguja debe
tener un trayecto paralelo a la columna para evi-
tar perforar la cara posterior de la auricula dere-
cha. 3) Tatuar tenuemente con contraste la zona
del septo interauricular que se va a pinchar. El ta-
tuaje tiene forma triangular cuando se tatua la fo-
sa oval o la parte membranosa del septo interau-
ricular, tomando aspecto de capas de cebolla con
tendencia a difuminarse cuando se trata del sep-
to muscular. 4) Evitar la puncién transeptal en
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aquellas zonas del septo que al aplicar una pre-
sién con la aguja presentan una resistencia elasti-
ca, ya que dicho comportamento es propio del
septo muscular. 5) No avanzar el dilatador o la vai-
na de Mullins hasta que se haya confirmado por
registro intracavitario de presién que la punta de
la aguja esta en la auricula izquierda.

La perforacion ventricular se produce en el ventri-
culo izquierdo como consecuencia del uso de las
guias rigidas necesarias para avanzar los sistemas
de dilatacion, por mala técnica con el avance del ba-
l6n o por desplazamiento del o los balones durante
el inflado. Con la técnica de Inoue la perforacion ven-
tricular es virtualmente imposible.

Tanto en uno como otro caso el taponamiento
cardiaco cursa con deterioro hemodinamico severo
en unos pocos minutos, por o que se requiere la
realizacion de una pericardiocentesis inmediata pa-
ra lograr la estabilizacion hemodinamica del pa-
ciente. Tras la colocacion de un drenaje pericardi-
co, las perforaciones ventriculares suelen requerir
el cierre quirdrgico mientras que un ndmero apre-
ciable de perforaciones auriculares son autolimita-
das y no precisan de cierre quirdrgico, pudiéndose
realizar la dilatacion percutanea de la valvula mitral
en un segundo tiempo una vez restablecido el pa-
ciente.

TRATAMIENTO INVASIVO DE LAS VALVULOPATIAS

Figura 7.—Técnica de Cribier
(2). Proyeccion oblicua ante-
rior derecha. 1. El aterotorno
esta cruzando el septo inter-
auricular. 2. El aterotomo se
ha avanzado hasta el tope de
la guia, quedando colocado
a través de la valvula mitral.
3. Se inicia la apertura de las
hojas del aterotomo. 4. Se
completa la apertura hasta la
posicion previamente deter-
minada.

Accidente vascular cerebral

Puede ser debido al desprendimiento de trombos
preexistentes o generados durante el procedimiento.
Con la heparinizacion durante el procedimiento vy el
lavado adecuado de las guias y catéteres, es muy
rara la generacion de trombos en el material utiliza-
do. Los trombos preexistentes habitualmente son
detectados en los estudios previos y por tanto el pro-
cedimiento postpuesto hasta la resoluciéon del trom-
bo. Por estas razones la incidencia de alteraciones
neurologicas permanentes es baja (< 0,5%) %" aun-
que la existencia de alteraciones transitorias es algo
mayor.

Arritmias y trastornos de la conduccion

Durante el inflado son frecuentes las arritmias ven-
triculares autolimitadas que suelen ser asintomaticas
0 cursar con ligero mareo que no precisa tratamien-
to. A pesar de la intensa manipulacion auricular que
frecuentemente se realiza durante el procedimiento,
maxime cuando se trata de pacientes que tiene di-
latacion auricular izquierda es excepcional la calda
en fibrilacion auricular de aquellos pacientes que es-
taban en ritmo sinusal. La produccién de bloqueos
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AV de alto grado o blogueos de rama es excepcio-
nal y mas bien relacionado con la manipulacion de
otros catéteres que con el balén de dilataciéon mitral.

Insuficiencia mitral severa

La IM severa es una complicacién importante, y de
hecho la principal complicacion del procedimiento
en lo que se refiere a frecuencia y repercusion clini-
cal0 11,1922 g mecanismo de produccion es la
rotura de los velos valvulares (anterior o posterior),
cuyo origen puede estar en el borde libre de las mis-
mas o bien en la zona de las comisuras producién-
dose en tal caso una desinsertacion parcial de la val-
vula con respecto al anillo. Su incidencia es del
3-10% segun las series'9-23, si bien solo en el 1-2%
de los casos representa un problema clinico inme-
diato que obligue a un reemplazo valvular urgente.
En el resto de los casos la cirugia puede deferirse
meses 0 incluso afios.

Resultados inmediatos

Los resultados inmediatos se pueden valorar con
respecto al area mitral obtenida, el grado de regur-
gitacion producida y situacion funcional del pacien-
te tras el procedimiento.

Area mitral

Los resultados dependen de las caracteristicas cli-
nicas y sobre todo anatémicas del paciente* 1011,
Cuando la valvula es flexible, la estenosis mitral es
debida casi exclusivamente a fusién comisural, por lo
que el resultado esperable en ausencia de compli-
caciones (insuficiencia mitral) sera bueno® tanto des-
de el punto de vista hemodinamico (desaparicion del
gradiente transvalvular, fig. 1), ecocardiografico (area
post-VYMP > de 1,7-1,8 cm?) y clinico?* (paso a clase
funcional 1). Por el contrario cuando existe una rigidez
y/o calcificacion valvular importante, el resultado he-
modinamico es peor, por lo que se ha considerado
que la calcificacion valvular es una contraindicacion
formal de VMP. No obstante, si la calcificacion no es
masiva, no afecta a las comisuras y el paciente por
las que razones que sean es de alto riesgo quirdrgi-
co, puede realizarse el procedimiento teniendo en
cuenta que el area mitral que se obtendréa sera con-
siderablemente menor y el resultado menos especta-
cular, aunque con frecuencia suficiente para condi-
cionar una mejoria clinica. La tabla | muestra los re-
sultados inmediatos de 3 series de VMP. La tabla Il
detalla el area mitral obtenida en pacientes clasifica-
dos por su anatomia valvular.
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Insuficiencia mitral

El aumento o la aparicion de IM es frecuente tras
la VMP1%-11 En la mayor parte de los casos la re-
gurgitacion es leve y el mecanismo de la misma es
la aposicion incompleta de las valvas secundaria a
la fibrosis de los velos valvulares. En ocasiones, la
sobredilatacion del anillo durante el procedimiento
se asocia a IM transitoria que disminuye en unos
dias. La insuficiencia mitral cuando es leve o leve-
moderada tiene poca repercusion en el resultado a
largo plazo del procedimiento, el cual queda condi-
cionado al grado de apertura mitral mas que a la re-
gurgitacion.

La producciéon regurgitacion mitral moderada es
relativamente frecuente y afecta aproximadamente al
10-20% de los pacientes®. Su influencia en el resul-
tado clinico inmediato es pequefia, si bien a largo
plazo pudiera tener una repercusion mayor.

La IM severa'®22 (fig. 1) por el contrario, condi-
ciona una evolucion desfavorable siendo necesario
el reemplazo valvular mitral en la mitad de los casos
durante el primer afio. Es de destacar sin embargo
que la tolerancia hemodinamica suele ser buena
siendo excepcionales los pacientes que entran en
edema agudo de pulmdn o requieren cirugia en las
primeras 24 horas. Algunos pacientes, incluso mejo-
ran clinicamente y en ausencia de datos de dilata-
cion ventricular izquierda o disfuncion ventricular, la
cirugia puede no ser necesaria en varios afos.

Asi como la anatomia mitral, al menos valorada por
el score de Wilkins, predice el area obtenida tras la
VMP, no tiene el mismo valor a la hora de predecir el
desarrollo de insuficiencia mitral. Tan es asi que los
pacientes con vélvulas rigidas tienen incluso un ries-
go menor de rotura valvular que aquellos con valvu-
las mas flexibles, que con frecuencia tienen zonas
en que los velos valvulares son finos. Aunque los fac-
tores técnicos son importantes, y desde luego un in-
flado subvalvular puede ser causa de rotura valvular,
no parece posible bajar de una incidencia del 3-5%
incluso en centros con mucha experiencia. Por otra
parte, hasta la fecha no se ha encontrado ningun
método efectivo de predecir el desarrollo de IM se-
vera. Recientemente, Padial®® y cols. han descrito un
nuevo score con el objeto de predecir con mayor
precision el desarrollo de IM severa. Dicho score to-
ma en consideracion la falta de homogeneidad en el
engrosamiento valvular de cada una de las valvas,
la presencia distribucion y severidad de la calcifica-
cion comisural y extension y severidad de la afecta-
cién subvalvular de una forma similar al score de Wil-
kins. Dicho score y tomando como punto de corte un
score 210 resulté tener un valor predictivo
positivo para el desarrollo de insuficiencia mitral se-
vera del 60% y negativo del 97%, si bien se trata de
resultados preliminares derivados del estudio retros-
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Tabla | Caracteristicas basales, complicaciones y resultado inmediato en 3 series de pacientes
sometidos a valvuloplastia mitral percutanea
Pais (Referencia) China’ EEUU% Espafia®
Caracteristicas basales
Edad (afos) 36+ 12 59+15 53+13
Sexo femenino 70% 7% 82%
Comisurotomia mitral previa 4% 10% 12%
Ritmo sinusal 73% 47% 43%
Clase funcional (NYHA) I 0,1% 0% 0,3%
I 55% 5% 51%
11 40% 60% 46%
v 5% 34% 3%
Puntuacién ecocardiografica - 77+3 78 1,5
Area mitral (cm?) pre-VPM (Doppler) 1,1 £0,3 1,0+04 0,98 + 0,22
Presién Pulmonar Sistdlica
(mm Hg) Diastélica 5115 - 55+ 14
34+9 - 32+ 10
Complicaciones
Muerte (%) 0,1 1 0,5
ACVA (%) 0,48 2 0,8
Taponamiento (%) 0,8 4 0,7
Resultado inmediato
Area mitral (cm?) post-VPM (Doppler) 1,8 £0,3 2,1 £09 1,8 £04
Insuficiencia mitral (%) Leve 49 40
Moderada - 16 15
Severa 1,4 4 6
Mejorfa clinica 92% 90% 91%
Clase funcional (NYHA) I 80% - 67%
II 17% - 25%
111 2% - 7%
v - - 1%

NYHA: New York Heart Association. VMP: valvuloplastia mitral percutdnea. ACVA: accidente cerebrovascular con secuelas.

pectivo de 11 pacientes que desarrollaron IM seve-
ra de entre una poblacién de 117 sometidos a VMP
con balén de Inoue, y que por tanto es necesario va-
lidar en estudios prospectivos.

Situacion funcional
Mas del 90% de los pacientes obtienen un benefi-

cio clinico considerable. Este beneficio clinico puede
incluso afectar a pacientes con una apertura mitral

pobre o con regurgitaciéon importante. En tanto y en
cuanto la situacion clinica sea favorable, e indepen-
dientemente de los datos de area o regurgitacion mi-
tral, es posible diferir el reemplazo valvular mitral has-
ta que el paciente esté suficientemente sintomatico.

Resultado a largo plazo

La mejoria clinica obtenida tras la VMP persiste en
el tiempo en un numero importante de pacientes (ta-
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Tabla Il  Area mitral basal y la obtenida tras la
VMP en 4 grupos de pacientes
clasificados de acuerdo a su score

ecocardiografico (referencia 28)

Score ecocardiografico 4-6 6-8 9-10 11-13
% total pacientes 26% 50% 17% 1%
Area basal (cm?) ,1+02 099+02 091+0,2 085+0,2
Area final (cm?) 21+05 1,8+04 1604 14604

bla Ill). El resultado a largo plazo no depende de la
ténica empleada, pero si del resultado obtenido, que
en lo que respecta al area mitral esta en relacion con
la anatomia valvular25-30, Entre los 5y 10 afos, el 60-
80% de los pacientes estan libres de eventos car-
diacos mayores (muerte, reemplazo mitral, clase
funcional 3 ¢ 4). Los pacientes que con mayor fre-
cuencia presentan eventos son aquellos que han ob-
tenido un area mitral menor, los que quedaron con
regurgitacion importante o una combinacién de am-
bos.

En lo que respecta a la reestenosis, ésta afecta al
28-37% de las valvulas a los 7 afios, si se define la
reestenosis como pérdida del 50% de la ganancia en
area mitral. No obstante, la persistencia de una cier-
ta ganancia en area (con area mitral en torno a 1,2-
1,3 cm?) condiciona una situacion clinica aceptable
en mas de la mitad de los pacientes con definicion
de reestenosis'®. No obstante es probable que mu-
chos de estos pacientes evolucionen hacia una re-
duccioén de area y deterioro funcional a medio plazo.

Es de destacar, que la VMP, como la comisuroto-
mia quirdrgica es un tratamiento paliativo, produce
una mayor 0 menor apertura de las comisuras pre-
viamente fusionadas pero no restablece la normali-
dad anatémica de la valvula. Con el tiempo, la rigi-
dez progresiva de las valvas, incluso mas que la re-

Tabla Ill Resultados a largo plazo de la VMP en 3

series distintas

Serie (referencia) Kang'®  Dean®  Hernindez?
Nimero pacientes 302 736 561
Edad (afios) 42+11  54+15 53+ 13
Tiempo seguimiento 7 afios 4 afios 7 afios
Supervivencia (cardfaca) 98% 93% 95%
Supervivencia libre

eventos cardiacos 80% 60% 69%
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fusion comisural condicionan la reaparicion del cua-
dro hemodinamico y clinico de la estenosis mitral. En
otras palabras, el resultado a largo plazo de la val-
vuloplastia no depende sélo de la buena apertura
comisural sino que es también la resultante de la his-
toria natural de la enfermedad mitral. No obstante, el
grado de apertura mitral obtenida es el mejor pre-
dictor del resultado a largo plazo en ausencia de re-
gurgitacion significativa.

Comparacion con resultados quirdrgicos

Existen varios estudios prospectivos y aleatoriza-
dos que comparan la comisurotomia percutanea
con la quirtrgica®'-38, todos ellos realizados en po-
blaciones muy jovenes y valvulas en general flexi-
bles. En el estudio de Farhar®” los resultados de la
VMP fueron mejores que los de la comisurotomia ce-
rrada tanto en lo referente al area obtenida (2,2 vs
1,6 cm?) como a la necesidad de reintervencion (50
vs 10%) a los 7 afios, y similares a los de la comi-
surotomia quirdrgica abierta. En el otro estudio,
realizado en India, Reyes3® mostré resultados pare-
cidos a 3 afios. No obstante, en poblaciones mayo-
res con afectacion subvalvular pudiera ser que la
comisurotomia abierta, que permite tratar el apara-
to subvalvular, pudiera resultar en un area mitral al-
go mayor como demostré Mustarcelli en un estudio
intraoperatorio®®. No obstante, la simplicidad del
método percutaneo la hace preferible incluso en es-
te contexto ya que pequefias diferencias en el area
mitral cuando se trata de un area mitral por encima
de 1,5 cm? tiene escasa repercusion clinica al me-
nos a medio plazo.

Conclusiones

La VMP es un procedimiento seguro y eficaz, y en
la actualidad ha reemplazado a la comisurotomia
quirdrgica, cerrada o abierta, en el tratamiento de
pacientes con estenosis mitral y valvula flexible, en
los que, en ausencia de insuficiencia mitral, se ob-
tiene una buena apertura valvular y una mejoria sin-
tomatica prolongada. Cuando existe calcificacion
valvular importante, el reemplazo valvular sigue sien-
do la mejor opcion terapéutica. No obstante, sila cal-
cificacion es leve-moderada y no afecta a las comi-
suras, la VMP, aun con un resultado hemodinamico
peor que el que se obtiene en valvulas flexibles, pue-
de proporcionar al paciente una mejoria clinica apre-
ciable y prolongada en el tiempo, por lo que pueden
considerarse una aceptable alternativa terapéutica
al reemplazo valvular.

La producciéon de insuficiencia mitral severa, que
ocurre en el 5% de los casos incluso cuando la téc-
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nica se ha realizado correctamente, es el verdadero
problema del procedimiento. Dado su caracter im-
predecible, y el hecho de que el 50% de los
pacientes que la presentan requieren reemplazo val-
vular a corto-medio plazo, la VMP sélo debe ser ofre-
cida a pacientes sintomaticos cuyo beneficio clinico
sea mayor que el riesgo de precisar una proétesis mi-
tral.

VALVULOTOMIA AORTICA
Introduccion

La estenosis adrtica (EAo) degenerativa del an-
ciano es una enfermedad de gran impacto en el
mundo desarrollado3®. El 2% de la poblacién mayor
de 65 afios tiene criterios ecocardiograficos de EAo
severa?®. Lababidi en el afio 1983*" describio la di-
latacion con balén de la EAo congénita. En septiem-
bre de 1985 Letac y Cribier? iniciaron el tratamien-
to de la EAo severa degenerativa con valvuloplastia
percutanea con baldon (VPA). Esta técnica emergio
como un tratamiento muy prometedor, ya que en los
afios ochenta, el reemplazamiento adrtico en el an-
ciano no estaba muy extendido, por lo que habia un
gran deseo entre los médicos de encontrar alguna
solucion para esta patologia tan frecuente y con una
morbi-mortalidad alta.

A partir de entonces fueron muchos los 9rupos
gue se enrolaron en la misma linea de trabajo*3-6. E|
entusiasmo se debfa a la baja morbi-mortalidad de

TRATAMIENTO INVASIVO DE LAS VALVULOPATIAS

la técnica, incluso en ancianos muy debilitados, a la
mejoria clinica inmediata y a la casi nula produccién
de insuficiencia adrtica (IAo0)*7 tras el procedimiento.
Justamente fue la produccion de insuficiencia aorti-
ca la causa del abandono de la comisurotomia qui-
rdrgica adrtica iniciada en 1960.

Material y métodos

Nuestro grupo también se enrolé con mucha
ilusién en esta linea de trabajo en abril de 198746
Desde entonces se han hecho un total de 72 proce-
dimientos. En pacientes viejos (V) de edad igual o
superior a 65 afios se realizaron 60 procedimientos
en 54 pacientes, en cuatro pacientes se repitio la
VPA y en uno se hizo en tres ocasiones; el motivo de
la repeticion fue la reestenosis valvular sintomatica y
la contraindicacion del tratamiento quirdrgico. Los
procedimientos en el grupo V supuso el 83%. Tal y
como se ilustra en la figura 8, la mayoria de las VPA
se realizaron hasta el afio 1994, en 1995 se repitio la
VPA a una paciente de nuestra serie en clase fun-
cional IV y hasta febrero de este afio 2000 no volvi-
mos a hacer ningun caso. Estos datos apoyan la
idea de que esta técnica ha quedado totalmente ob-
soleta debido a la alta tasa de reestenosis precoz,
que comentaremos mas adelante.

La indicacion de la VPA se hizo en pacientes con
EAo severa sintomatica, con alto riesgo quirdrgico o
rechazo del tratamiento quirdrgico por parte del en-
fermo y sin insuficiencia adrtica, mas de moderada,
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Figura 8.—Distribucion del
numero de valvuloplastias
adrticas por ario.
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concomitante. La edad media de los 54 pacientes V
era de 76,59 afios, el 75% eran mujeres. En clase
funcional IV estaban 33 pacientes, el 61% del grupo;
tenian angina 38 enfermos, el 70% y 18 pacientes re-
ferian sincope, el 33%.

A cuarenta y ocho pacientes, el 80% de la serie,
se les consider¢ de alto riesgo quirdrgico, en 31 pa-
cientes, el 52% el reemplazamiento adrtico estaba
contraindicado, ademas 26 pacientes habian recha-
zado el tratamiento quirdrgico, 1o que representa el
43%. La VPA se realizd con caréacter urgente en 16
pacientes, el 27% de la serie. Se trata pues de un
grupo de ancianos, muy sintomaticos y con un per-
fil poco adecuado para poder ofrecerles el trata-
miento quirdrgico.

La técnica utilizada en todos los casos menos en
uno fue la retrograda descrita y desarrollada por el
grupo de Rouan?. Se punciona vena y arteria femo-
ral, si es posible derechas, se colocan introductores
8 y 6F respectivamente y se administran 5.000 U de
heparina. Se introduce el catéter arterial hasta la aor-
ta toracica ascendente, a nivel del plano valvular
aortico. Se toma una muestra de presion, posterior-
mente se hace aortograma, para valorar el grado de
insuficiencia adrtica del que se parte. Si la insufi-
ciencia aodrtica fuera mas de moderada no se reali-
zaria la VPA, ya que probablemente la indicacion se-
ria muy discutible. En nuestra experiencia tan solo se
dio esta situacion en un paciente joven, que fue tra-
tado quirdrgicamente. Tras la valoraciéon de la com-
petencia valvular aértica, se sonda el ventriculo iz-
quierdo (VI) retrégradamente. Aunque el sondaje
puede resultar dificil, nuestro grupo lo ha consegui-
do casi en la totalidad de los casos, solo en un pa-
ciente nos fue imposible rebasar la valvula adrtica, y
dada su mala situacion clinica, se opt6 por el trata-
miento conservador. Se realizd coronariografia se-
lectiva en el 75% de los procedimientos, tan solo en
el 16% se encontraron lesiones angiograficamente
significativas. En ningun caso se realizé angioplastia
simultanea. Para el sondaje del VI el catéter mas uti-
lizado fue el Amplatz izquierdo del 1. La dilatacion
postestendtica de la aorta ascendente, asi como la
elongacion adrtica tipica del anciano, en el que de
forma bastante frecuente, coexiste hipertension arte-
rial, verticaliza el plano valvular adrtico en relacion
con el VI, es por ello que se precisa de un catéter
gue permita manejar una guia recta casi en un pla-
no horizontal. Una vez introducida la guia recta, se
avanza el catéter y posteriormente, y utilizando una
gufa curva de intercambio, se pasa el catéter pig-tail
y se toma la presion ventricular izquierda, calculan-
dose el gradiente. Por via venosa se realiza catete-
rismo derecho y medida del gasto cardiaco. Estos
célculos que permiten obtener el area valvular aoérti-
ca, se han hecho en muy pocos casos, dada la si-
tuacion clinica del paciente y la necesidad de acor-
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tar el tiempo del procedimiento. Lo mismo ha suce-
dido con el ventriculograma izquierdo, que tampoco
se realiza si las condiciones del paciente lo desea-
consejan, ya que tanto la funcién sistdlica del VI co-
mo la diastdlica y el grado de incompetencia mitral,
son perfectamente estudiados por el ecocardiogra-
ma previo al procedimiento. Una vez cuantificado el
gradiente, se procedi¢ a la dilatacion de la vélvula.
Se inserta a través del catéter arterial una gufa de 3
metros, de buen soporte, con el extremo distal flexi-
ble y poco traumatico. Se deja la guia en el VI, se
extrae el introductor 6F de la arteria femoral. En los
primeros casos no se utilizd introductor arterial, a
partir del caso numero cinco se comenzaron a em-
plear introductores arteriales del 16F, que aunque re-
sulten muy traumaticos, lo eran mucho menos que
trabajar sin ellos. Los diametros de baléon mas utili-
zados fueron el 20y el 23 mm; el 18 y 19 mm se em-
plearon en muy pocos casos. Ocasionalmente se
utilizan balones de numero creciente cuando tras el
inflado del pequefio queda un gradiente igual o su-
perior a 50 mmHg. El numero de inflados fue muy va-
riable, venia determinado por la buena posicién del
balon y por la pérdida de la «cintura». El balén tiene
que quedar centrado en la vélvula, que es perfecta-
mente visible, porque siempre esta extensamente
calcificada. Con cierta frecuencia el balén se mueve
(«pelotea») hacia la raiz adrtica o hacia el interior de
la cavidad ventricular. Suele ser este uno de los mo-
tivos de fracaso de la dilatacion. De ahi la importan-
cia de tener una buena guia, con un asa amplia ubi-
cada en el apex del VI y de que el balén no sea
corto, la longitud adecuada para un VI de tamafio
normal seria de 6 cm. Resulta muy dificil la fijacion a
nivel valvular de balones de menor longitud, por
ejemplo de 4 cm. La duracién del inflado viene de-
terminada por la pérdida de la «cintura» y por la al-
tura de la curva de la presion arterial, la mayoria de
las veces la presion femoral, recogida desde el in-
troductor arterial (fig. 9). Cuando hay una caida
severa de la presion se recomienda hacer inflados
cortos y repetidos, ya que de otra manera no es in-
frecuente el mareo, pérdida de conciencia e incluso
la convulsion.

En un caso se empled la via anterégrada, por im-
portante tortuosidad de la arteria iliaca derecha. Al
utilizarse la vena femoral derecha y el acceso tran-
septal, se obviaron todos los problemas arteriales
secundarios al paso y extraccion del balén.

Una vez terminada la dilatacion, se hacen medi-
das del gradiente adrtico, ventriculografia y aorto-
grama, si la situacion del paciente lo permite. A la
mayoria de los pacientes, se les envi6 a la UVI para
control de las posibles complicaciones: vasculares,
cerebrales y del ritmo. Si la evolucién es favorable,
el paciente pasa a la planta al dia siguiente y se le
da el alta al 2.°-3.2 dia.
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Resultados

Se considerd que la VPA habia tenido éxito cuan-
do se consiguié una reduccion del gradiente por de-
bajo de 50 mmHg.

Tras la dilatacion con baldn se produjo una impor-
tante reduccion del gradiente transaértico sin com-
plicaciones en 40 procedimientos, el 67% de los
casos. La media del gradiente cuantificada por ca-
teterismo disminuy6 de 89 a 35 mmHg. Hubo reduc-
cién del gradiente pero con complicaciones en 12
pacientes, lo que significa el 20%. Fue fallida sin
complicaciones en 6 pacientes, lo que significa el
10%. La muerte durante el procedimiento acaeci¢ en
dos pacientes, el 3%. Murié en las primeras 24 ho-
ras un paciente, el 1,6%, tras su tercera VPA, por un
desafortunado taponamiento cardiaco, secundario a
la puncién de la pared libre del VI. Durante el primer
mes tras la VPA acaecieron tres defunciones: por co-
lelitiasis aguda, insuficiencia renal y hemorragia di-
gestiva masiva respectivamente, el 5% de la serie.
Hubo complicaciones vasculares periféricas en 4
pacientes (6,6%), dos de los cuales precisaron re-

TRATAMIENTO INVASIVO DE LAS VALVULOPATIAS

Figura 9.—Valvuloplastia adrtica. 1°
cuadro: balon inflandose en la valvula
adrtica, se visualiza la «cintura». 2°
cuadro: balén inflado totalmente. 3°
cuadro: baldon de mayor tamario «cin-
tura» central. 4° cuadro balén total-
mente inflado, se observa plano val-
vular adrtico calcificado.

paracion quirdrgica y uno fallecio tras la produccion
de un hematoma y posterior hemorragia digestiva,
secundaria a Ulceras gastricas de stress (el resefia-
do antes). Tres pacientes presentaron accidentes
vasculares cerebrales, afortunadamente transitorios
(5%). Un paciente preciso la implantacion de un mar-
capaso provisional por bloqueo cardiaco completo
tras la dilatacion de la valvula (1,6%). En ningun ca-
so se produjo insuficiencia aértica severa ni infarto
agudo de miocardio, aunque habfa pacientes con
cardiopatia isquémica concomitante. Tras la VPA con
éxito, los pacientes experimentan una mejoria sinto-
matica, lo que permite darles de alta y que lleven
una vida relativamente agradable. En la revision eco-
cardiografica a los seis meses de la VPA, todos los
pacientes habian hecho reestenosis valvular severa.

En el seguimiento, una vez producida la reesteno-
sis post-VPA, al paciente se le pueden ofrecer tres
actitudes terapéuticas: el tratamiento médico, el qui-
rdrgico o que se le vuelva a realizar otra VPA.

El grupo de pacientes a los que se les ofrecio tra-
tamiento médico tras la VPA tuvieron un maximo de
sobrevida de 4 afios.
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Tabla IV Estudios aleatorizados que comparan la comisurotomia quirargica y la valvuloplastia mitral

percutanea

Area mitral (cm?)

Autor (referencia) Pacientes edad preVMP Post-VMP Seguimiento Sin eventos

Turi3? 20VMP 28 + 10 0,8 £0,2 1,6 +0,4 - -
20CQ 29+9 0,9+02 1,6 +04 - -

Patel33 23VMP 30+ 11 0,8+0,3 2,1 £0,7 - -
22CQC 26 = 10 0,7+0,2 1,3 £0,3*

Arora® 100VMP 19+5 0,8+0,3 24 +09 2 afios Reestenosis
100CQC 206 0,8+02 22+0,8 5vs 4%

Farhat’’ 30VMP 29 + 12 09 +0,2 22 +0,5 7 aios 90%
30CQC 27+9 0,9+02 1,6 + 0,4%* 93%
30CQA 28 +10 0,9+02 2,1£04 50%%

Reyes® 30VMP 309 0903 2,1 0,6 3 aflos Reestenosis
30CQC 31+9 0,9+03 2,0 £0,6 10% vs 13%

VMP: valvuloplastia mitral percutdnea. CQC: comisurotomia quirdrgica cerrada. CQA: comisurotomia quirdrgica abierta. * p < 0,05.

En nuestra serie se operaron 7 pacientes, el 12%.
En la primera semana tras la cirugia murieron dos
enfermos, lo que significa una mortalidad del 28,5%.
Ademas los pacientes que se operaron eran de l0s
mas «jovenes» del grupo, con una edad media de
70,5 afios, teniendo la mayoria entre 65 y 70 afos,
excepto una paciente que tenia 79 afios.

Se redilataron cinco pacientes, uno en dos oca-
siones. El intervalo entre las dos VPA fue de dos afios
€en uno, un afo en cuatro y un mes en la restante. Es-
te grupo era mas anoso que el quirdrgico, la media
de edad fue de 79 anos, teniendo la mas mayor 87
afos. Todos los pacientes eran mujeres. La mortali-
dad tras la redilatacion fue altisima. Una enferma
murié el dia siguiente de su tercera VPA por tapona-
miento cardiaco tal y como se ha comentado mas
arriba. Dos pacientes murieron en el primer mes tras
la VPA. Una fallecié a los 10 meses y la restante fue
operada al afio siguiente de la 22 VPA y fallecié tres
anos después de la cirugia.

Anatomia patoldgica

La EAo degenerativa se caracteriza por ser la en-
fermedad valvular mas frecuente del anciano“®49,
El 90% de las valvulas adrticas que se reemplazan
en pacientes mayores de 75 afios tienen enferme-
dad degenerativa“®®. Esta entidad es el estadio final
de la esclerosis valvular aértica, que se caracteriza
por la presencia de areas focales de engrosamien-
to y calcificacién valvular, que va progresando has-

ta una extensa calcificacion valvular. Las valvas se
rellenan de nddulos célcicos que dificultan su mo-
vilidad. Es un dato caracteristico que las comisuras
no estén fusionadas®4’. Ante estos hallazgos ana-
témicos, el mecanismo de accién del balén se limi-
ta a fracturar los acumulos de calcio, lo que
proporciona una mayor flexibilidad a las valvas, dis-
tender el orificio valvular, y si se combina enferme-
dad reumatica, y algun grado de fusion comisural,
rasgar las comisuras unidas. Este pobre mecanis-
mo de accion es el motivo de la alta y precoz tasa
de reestenosis.

En un plazo menor de seis meses, los mecanismos
normales de cicatrizacién condicionan una vuelta al
mismo grado de estrechez valvular previo a la VPA,

En nuestro grupo se realizaron cinco necropsias
dos tras la segunda VPA, otra tras una VPA y VPM si-
multaneas, otra tras un hematoma severo en el lugar
de puncion femoral y hemorragia digestiva masiva
posterior y por ultimo un fallecido de muerte subita
a los 4 afos de la dilatacion.

Los hallazgos encontrados a nivel valvular aor-
tico son superponibles a los descritos en la litera-
tura. Las valvulas estaban extensamente calcifica-
das, se visualizaron desgarros valvulares, proxi-
mos a las comisuras y de escasa longitud, alre-
dedor de 1 mm, se encontraron puentes calcicos
que saltando de una valva a otra, las inmoviliza-
ban aun més. El estudio histolégico mostré pe-
quefias roturas de la superficie ventricular valvu-
lar, alrededor de los depdsitos calcicos, estando
estos indemnes“.
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Discusion

Nuestros resultados, al igual que los del resto de
la literatura son desoladores®’. Los pacientes V que
se eligieron para la VPA fue un grupo muy seleccio-
nado, tanto por su avanzada edad como por una cli-
nica muy severa. No hay ningun estudio randomiza-
do del tratamiento quirdrgico y la VPA, que por otro
lado parece inviable. La utilizacion del baléon como
tratamiento de la EAo del anciano, probablemente ha
servido como acicate a los cirujanos para animarlos
a ofrecer el reemplazamiento adrtico a este grupo de
pacientes, a los que antes les estaba vedado. Los
resultados de la cirugia son indiscutiblemente mu-
cho mejores que los de la VPA, pero con una morbi-
mortalidad no despreciables?8-52.53,

A la luz de los resultados de esta serie y de otras
publicadas, la VPA tiene un costo en morbi-mortali-
dad alto, la reestenosis precoz es la regla y el be-
neficio es muy escaso. Ademas la mejoria clinica es
muy corta y la evolucion es superponible a la histo-
ria natural de la estenosis adrtica severa.

En un articulo publicado por nuestro grupo sobre
VPA% en el afio 1989 se aconsejaba que la VPA de-
beria ser reservada para pacientes portadores de
EAo severa sintomatica que no pudieran ser tratados
quirdrgicamente. Tanto la mortalidad como la morbi-
lidad de este procedimiento son altas. En nuestra
serie la mortalidad inmediata es del 3%, en el 1° mes
del 6,6% y la morbilidad del 20%. Estos datos tan
desafortunados son lo que nos han hecho desacon-
sejar la VPA en pacientes con EAo severa asintoma-
tica, descubierta en un estudio preoperatorio de
rutina, por precisar el anciano una cirugia extracar-
diaca urgente. En esta situacion nuestro grupo reco-
mendo realizar la cirugia sin VPA previa, evitando la
morbi-mortalidad de esta técnica y asumiendo el
riesgo de la operacién que tenia una indicacion
vital.

Conclusiones

La VPA como tratamiento de la EAo severa sinto-
matica del anciano, probablemente solamente esta
indicada como «tratamiento puente» a la cirugia de
reemplazamiento, que no se puede realizar en ese
momento por una situacion critica del anciano; pero
si no se dispone de un grupo quirdrgico que quiera
involucrarse en esta actitud, y que opere a los pa-
cientes dilatados en un plazo menor de un mes tras
la VPA, probablemente no tiene sentido el esfuerzo
que supone para el médico y el riesgo que corre el
paciente, para unos resultados tan pobres.

Hay grupos que indican la VPA como el trata-
miento de eleccion de la EAo severa en shock car-
diogénico®*. De nuevo se hace hincapié en la nece-

TRATAMIENTO INVASIVO DE LAS VALVULOPATIAS

sidad de disponer de un grupo quirdrgico compro-
metido, para que una vez superada la situacion cri-
tica al paciente se le ofrezca la cirugia.

VALVULOTOMIA PULMONAR
Introduccion

A diferencia de la estenosis de la valvula mitral
cuya etiologia es mayoritariamente de origen reuma-
tico, la estenosis de la valvula pulmonar es practica-
mente en la totalidad de los casos de origen congé-
nito, producto del incompleto desarrollo embrionario
de una o varias comisuras (rafes o comisuras abor-
tadas) que daran lugar a las sigmoideas pulmona-
res. El tratamiento de esta obstruccion valvular con-
sistia en una operacion cardiaca relativamente
sencilla: la comisurotomia de la vélvula, creando las
comisuras al nivel de los rafes, de esta forma de
resolvia con notable éxito la obstruccién aunque
casi siempre se producia cierto grado de regurgita-
cion de la vélvula pulmonar sin repercusion clinica
alguna.

En el afio 1952, Rubio y Limén®®, en el Instituto de
Cardiologia de la ciudad de Méjico, realizaron la pri-
mera valvulotomia pulmonar percutanea (VPP) con
un ingenioso catéter disefiado por ellos mismos. En
el extremo distal del catéter se habfa incorporado un
alambre cortante, que al estirarlo hacia cuerda do-
blando en forma de arco el catéter. La cuerda de es-
te arco, o sea el alambre hacia de comisurotomo. La-
mentablemente, esta genial idea en aquel tiempo no
tuvo continuidad.

A principios de los afos 80, en plena era de
desarrollo de material plastico para balones, espe-
cialmente de angioplastia coronaria y vascular peri-
férico, se realizan las primeras valvulotomias o val-
vuloplastias pulmonares percutaneas utilizando un
catéter que lleva incorporado un balén de gran dia-
metro en su extremo distal. Semb y cols.%® realizan
el primer caso y Kan y cols.%” describen el método.
Uno o dos afios mas tarde, se realizan en Espafia los
primeros casos de VPP58.59,

Técnica e indicaciones de la VPP

La VPP consiste en la introduccion, a través de la
vena femoral, de un catéter con un balén plegado en
su extremo distal, hasta ubicarlo en el nivel de la vél-
vula pulmonar. Una vez que esté centrado, se pro-
cede a su inflado hasta alcanzar su maximo diame-
tro desapareciendo la impronta o muesca inicial que
produce sobre el balén la valvula estendtica.

Actualmente, los pacientes vienen al laboratorio
de hemodinamica correctamente diagnosticados
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mediante técnicas diagndsticas no invasivas, con
una exacta valoraciéon con Eco-doppler de la severi-
dad de la estenosis e incluso con imagenes anaté-
micas realizadas con Resonancia Magnética Nu-
clear, o sea, que antes del procedimiento ya dispo-
nemos o debemos de disponer de una valoracion
anatomica y funcional detallada de la vélvula pulmo-
nar. Las posibles lesiones cardiacas asociadas se
han reconocido o0 se han descartado.

Técnica

A pesar de ello, en la sala de cateterismo, antes
de proceder a la VPP, realizamos mediciones basa-
les del gradiente transvalvular y analizamos el posi-
ble componente obstructivo infundibular. Desde el
punto de vista anatdémico, realizamos dos ventriculo-
grafias derechas: la primera en proyeccion OAD de
10° con cierta angulacion craneal o la segunda en
proyeccion lateral izquierda. De esta forma podemos
valorar: ventriculo derecho, tracto de salida —infun-
dibulo—, anillo y vélvula pulmonar, tronco de arteria
pulmonar y ramas pulmonares. Los datos anatomi-
C0s mas importantes son el tamafo del anillo valvu-
lar y el engrosamiento y movilidad de las sigmoideas
pulmonares ya que junto a la correcta eleccion del
didmetro de baldn adecuado, van a ser los determi-
nantes del resultado del procedimiento, tanto del in-
mediato como del resultado a largo plazo.

El diametro del balén debe ser superior al del ani-
llo valvular en al menos un 20%.

Una vez que se ha cruzado la estenosis valvular
con un catéter Cournand, se introducira una guia de
0,035 o 0,038 pulgadas, larga —300 cm— de inter-
cambio, alojando su punta en J una rama pulmonar,
preferentemente la izquierda ya que tiene menor an-
gulacioén respecto al tronco pulmonar que la arteria
pulmonar derecha. Sobre esta guia se introduce el ca-
téter baldn, sin necesidad de introductor, hasta avan-
zarlo en el nivel de la vélvula pulmonar, aseguramos
su posicion utilizando las proyecciones de referencia
(generalmente la lateral). Con monitorizacion de la
presion arterial, procedemos al inflado del balén bajo
control fluoroscépico mediante una jeringa de 20 cc
con contraste diluido (1:3). Durante el inflado debe-
mos de reconocer la muesca que genera sobre el ba-
|6n la valvula estendtica y evitar el desplazamiento del
balén hacia el tronco de la arteria pulmonar. Este pri-
mer inflado es el mas espectacular, ya que general-
mente se abren las comisuras cuando desaparece la
muesca en el balén, por ello debemos de estar segu-
ro que el inflado del balén incluye la valvula y por el
contrario no se ha desplazado totalmente a un tronco
de arteria pulmonar, generalmente muy dilatado o in-
cluso en el tracto de salida del ventriculo derecho. Es-
te inflado se realiza dos o tres veces mas para ase-

282 Monocardio N.2 4 e 2000 ¢ Vol || ® 266-285

O"D CASQ\
NS <
$ %
2 >

S NS
Canpiono”

gurar la dilatacion, aunque una vez dilatada la véalvu-
la es mas dificil estabilizar el balén durante el inflado.
El inflado dura pocos segundos y aunque se docu-
menta caida transitoria de la presion arterial sistémi-
ca, es generalmente bien tolerado si el desinflado se
realiza de forma rapida. Uno de cada 3 pacientes tie-
ne el foramen ovale permeable o incluso una peque-
fia CIA, en estos casos la tolerancia es excelente ya
que se crea de forma momentanea un cortocircuito
derecha-izquierda que puede incluso mantener la
presion arterial sistémica durante el inflado del balon.

Finalizados los inflados del balén, este se retira y
con la misma guia de intercambio se introduciran los
catéteres de medicién de presiones y angiografia.
Se debe prestar especial atencion a la reaccion in-
fundibular que en ocasiones se produce inmediata-
mente después de la VPP, pues puede artefactuar la
medicién del verdadero gradiente transvalvular®.
Esta reaccion infundibular es generalmente benigna
y desaparece en dias o semanas, algunos reco-
miendan el uso de betabloqueantes aunque se de-
be de tomar como un tratamiento empirico.

Los cuidados posteriores a la VPP son minimos, si-
milares a los de cualquier cateterismo, inmovilizacion
de la ingle durante 4-6 horas y alta hospitalaria al dia
siguiente del procedimiento.

Indicaciones

La VPP esta indicada en los mismos supuestos que
lo era la comisurotomia quirdrgica, o sea en los ca-
sos de estenosis pulmonar moderada y severa. Los
excelentes resultados de la VPP, la escasa probabili-
dad de complicaciones y la sencillez de la técnica ha
conseguido ampliar los criterios de intervencion per-
cutanea en la estenosis pulmonar. De hecho, en la
mayoria de los centros, se recomienda VPP cuando
el gradiente transvalvular es mayor de 35 mmHg o la
presion de ventriculo derecho es mayor de 50 mmHg.

La estenosis pulmonar moderada en nifos mayores
de 2 afios no se beneficia de un retraso en la actitud
terapéutica, sin embargo, en lactantes pequenos y
neonatos con estenosis moderada, es preferible es-
perar para evitar el riesgo de trombosis de la vena
femoral®®. En los casos de neonatos con estenosis
severas, se debe de realizar la VPP aunque los resul-
tados no sean tan satisfactorios®!. La VPP en pacientes
con cardiopatia congénita ciandticas, tipo Tetralogia
de Fallot puede realizarse, pero sélo como procedi-
miento paliativo para una finalidad determinada®2.

El verdadero problema para la VPP es la esteno-
sis pulmonar con valvula muy engrosada, incluso de-
formada y que a veces se acompafia de anillo pe-
quefio, hipoplasico. En estos casos, frecuentemente
asociados al sindrome de Noonan, la VPP tiene po-
bres y predecibles resultados, y la cirugia «recons-
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tructora» de la véalvula pulmonar (ampliacion de ani-
llo valvular) debe ser considerada. La indicacion de
VPP debe ser contemplada como procedimiento pa-
liativo, a menudo transitorio.

Resultados inmediatos

El resultado inmediato de la VPP se valora con cri-
terios hemodinamicos, ya que estos son mas preci-
sos que los angiograficos. La definicion de éxito de
la VPP tiene como arbitrio, mayoritariamente acepta-
do, un gradiente transvalvular final inferior a 30
mmHg, lo que significa que la presion final de ven-
triculo derecho debera estar por debajo de los 50
mmHg. La racionalidad de estos criterios se basa en
que valores superiores son precisamente indicacion
de VPP. La valoracion angiogréfica post-VPP consis-
te en analizar el cambio, raramente desaparicion, de
la imagen en cupula de la valvula pulmonar, de la de-
saparicion, aumento del diametro o cambio en la di-
reccion del jet a través de la valvula.

Las cifras de éxito del procedimiento de las series
publicadas®366 estan alrededor del 90% vy en rela-
cion directa con el tipo de valvula. En las véalvulas cu-
pulformes (no engrosadas), que son la mayoria (91%
de los casos en el Registro VACA) el éxito se alcan-
za en la casi totalidad de los pacientes (98-99%), en
las valvulas displasicas (engrosadas) que represen-
tan un 5% de los casos, el éxito se logra en 60-70%
y en las complejas (deformes con hipoplasia del ani-
llo) asociadas al sindrome de Noonan sdlo se consi-
gue paliar transitoriamente el grado de obstruccion
valvular. En estos dos ultimos tipos de valvula, la re-
cidiva es muy frecuente asi como la necesidad de
redilatar o intervenir quirdrgicamente.

Complicaciones

Las complicaciones graves de la VPP son, afortu-
nadamente, infrecuentes. La muerte es tan excep-
cional que se explica el mecanismo®: rotura del ani-
llo pulmonar y de la vena cava inferior. Existe algun
caso de dafio, incluso diseccioén de la pared del tron-
co de la arteria pulmonar sin consecuencias letales,
rotura de cuerdas tricuspideas por inadecuado po-
sicionamiento e inflado del balén, asi como tapona-
miento cardiaco. Mas frecuente pero menos graves
son los trastornos reversibles del ritmo durante el
procedimiento, como bloqueo auriculo-ventricular o
sinoauricular, pero sin consecuencias. Crisis hipoxi-
cas y convulsiones durante el inflado del balén tam-
bién se ha referido, especialmente en el inicio de la
experiencia, pero también sin mayores consecuen-
cias. La trombosis venosa de la femoral puede ocu-
rrir, sobre todo en neonatos y nifios de bajo peso.

TRATAMIENTO INVASIVO DE LAS VALVULOPATIAS

Resultados a largo plazo

Varios estudios®®%® han analizado los resultados a
medio-largo plazo de la VPP. Quiz& el mas impor-
tante de todos ellos es el registro VACA (Valvulo-
plasty and Angioplasty of Congenital Anomalies). Se
trata de un registro que incluye a 533 pacientes de
22 centros de varios paises, la mayoria de EEUU y
Canada, con un seguimiento medio de 8,7 afnos®®.
En este estudio, las valvulas pulmonares se dividen
en funcion de sus caracteristicas anatomicas en 4
grupos: la valvula tipica de la estenosis pulmonar
congénita (no engrosada, cupuliforme) que repre-
senta la mayoria de los casos (90%), la vélvula
displéasica (engrosada con hiperplasia nodular e in-
cluso hipoplasia del anillo) representa un 4%, la val-
vula con anatomia combinada (displasica pero con
signos de fusion comisural) y finalmente la compleja
(asociada a otras anomalias cardiacas o con comi-
surotomia quirdrgica previa). En funcién de esta ana-
tomia se define la probabilidad del éxito inicial del
procedimiento.

En relacion al resultado a medio-largo plazo, un
23% de los pacientes desarrollaron, o que denomi-
nan los autores, una recidiva o situacion suboptima
en el seguimiento (aumento del gradiente transval-
vular por encima de 35 mmHg o bien necesidad de
intervenir la estenosis pulmonar, bien por repetida
VPP o cirugia). En un andlisis multivariado, los fac-
tores predictores independientes de un resultado
suboptimo a largo plazo fueron: un anillo pulmonar
pequefo y una gradiente residual elevado inmedia-
to post-VPP. La relacion tamafio de balén/diametro
del anillo fue predictor de mal prondstico en los ca-
sos de valvula tipica o combinada pero no en los ca-
sos de displasica o compleja. Sin embargo, la edad
del paciente, la presencia de sindrome de Noonan,
o lesiones cardiacas complejas, severidad de la es-
tenosis pulmonar pre-VPP o el uso de técnica de
uno dos balones no fueron predictores indepen-
dientes de un mal resultado a largo plazo post-VPP
(ver tabla V).

Conclusiones

La VPP es un procedimiento efectivo y es el trata-
miento de eleccidn en pacientes con estenosis pul-
monar tipica, independientemente de la edad del pa-
ciente, manteniéndose a largo plazo los excelentes
resultados conseguidos tras el procedimiento. En es-
tas valvulas, el unico predictor independiente de un
pobre resultado a largo plazo es una inapropiada re-
lacion tamafio baldn/anillo en el procedimiento de la
VPP: por otro lado, la VPP es sélo un procedimiento
terapéutico paliativo para valvulas displasicas o con
anillo pequefio, con alta tasa de recidiva a medio pla-
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Tabla V  Predictores independientes de progresion
a resultado subéptimo! después de una
VPP con éxito

Variable Intervalo 95 %
OR (ajustado)* de confianza

Morfologia de la vélvula

Displasica 9,61 2,80, 33,0
Combinada 4,73 0,96, 23,3
Compleja 3,81 0,77, 18,8
Didmetro anillo valvular
(por 1 mm de incremento) 0,79 0,72, 0,88
Relacion didmetro Balén/Didmetro
anillo (por 0,1 de incremento) 0,48 0,36, 0,64

! Definido como un gradiente transvalvular > 35 mmHg o necesidad de ci-
rugia o VPP repetida después de una VPP con éxito. * Derivado de un and-
lisis de regresion logistica multiple. Referencia bibliografica 66.

zo, por lo que la cirugia en estos casos se debe de
considerar como tratamiento de primera eleccion.
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Enfermedad valvular cardiaca. El punto de
vista quiruargico

A. G. Pinto, J. Silva, I. Vilacosta, M. Marin, S. Malillos y J. Ros

Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital Ruber Internacional. Madrid.

INTRODUCCION

La enfermedad cardiaca valvular ha sido un au-
téntico catalizador para el desarrollo de la cirugia
cardiaca desde la implantacion de la primera valvu-
la cardiaca artificial en 1960".

En la Ultima década y gracias al avance que han su-
frido las técnicas de preservacion miocéardica, la anes-
tesia y los cuidados postoperatorios, se ha permitido
el acceso a la intervencion quirdrgica valvular a pa-
cientes de méas edad, con mas comorbilidad y por tan-
to de mas alto riesgo quirdrgico, anteriormente este
tipo de enfermos eran rechazados de la cirugia. Asi-
mismo, la cirugia ha podido ofertar intervenciones mu-
cho mas complejas para mejorar los resultados de es-
tos pacientes a largo plazo como son la operacion de
Ross, la reparacion mitral y la cirugia de raiz aértica.

Cada afio se implantan en el mundo alrededor de
150.000 prétesis valvulares cardiacas usando mas
de 20 modelos diferentes en disefio y material. No
sabemos muy bien cuéles son los condicionantes
para el uso de un tipo de valvula determinado. La ex-
traccion de conclusiones de los estudios publicados
en la literatura es dificil y debe ser cautelosa, ya que
a pesar de la gran plétora de estudios de todo tipo:
epidemioldgicos, clinicos, experimentales, de segui-
miento,... casi todos ellos provienen de Instituciones
individuales y con resultados que no son extrapola-
bles de unas a otras. Por ello Ultimamente han apa-
recido registros nacionales o incluso internacionales
gue intentan una mejor orientacion al respecto? 3.

De estos registros se ha extraido claramente la evo-
lucién de la cirugia valvular en nuestro entorno, el cam-
bio epidemioldgico de la patologia, las tendencias en el
uso de protesis y la mortalidad. El primer cambio expe-
rimentado es el de la edad. Los enfermos son mas an-
cianos, la edad media de los afos 80 a los 90 se ha in-
crementado en 6 afios (58,7-64,7) con un porcentaje de
octogenarios en torno al 30%. La etiologia ha pasado
de ser predominantemente reuméatica a ser degenerati-
va, con lo que el indice de doble sustitucion valvular se
ha reducido hasta alcanzar solo un 5% de las interven-

ciones. La patologia mitral es fundamentalmente la in-
suficiencia valvular habiendo disminuido en un 15%, su
incidencia justo el aumento que ha tenido la patologia
aortica, en la que existe un repunte de cirugia asociada
de la aorta ascendente y a la patologia coronaria.

La primera consecuencia de todo ello es el aumento
en el uso de tejidos biolégicos (bioprotesis, homoinjer-
tos y reparacion) que vuelve a alcanzar alrededor de un
40% de las intervenciones sobre las valvulas cardiacas.
Aun asi la prétesis cardiaca ideal (tabla |) no existe.

Cuando se analiza estadisticamente en un estudio®
multivariable con 35 afios de seguimiento los resulta-
dos globales de la cirugia valvular, la edad, la posi-
cion y el tipo de la prétesis (tabla 1) son las variables

Tabla | Caracteristicas del sustituto valvular

ideal

Permanente: duracion ilimitada por material protésico.
Hemodindmica equivalente a la valvula nativa.

No trombogénico.

Facilidad de implante sin grandes alardes técnicos.
Confortable para el enfermo (silencioso).

Tabla Il Factores de riesgo para la supervivencia
en 35 anos de cirugia valvular. Analisis

multivariante?

Factor de riesgo  Coeficiente multivariante Valor de la p
Edad 0,003 0,0000
Posicion mitral 0,27 0,0000
Sexo femenino 0,18 0,0000
Reoperacién 0,23 0,0019
Bypass coronario 0,20 0,0000
Tejido bioldgico No entra en modelo 0,5959
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condicionantes de los malos resultados y observamos
que a pesar de ser estadisticamente significativa en
el estudio univariante, el tipo de prétesis bioldgica/me-
talica no influye en la supervivencia a largo plazo.

La edad del paciente es el factor primordial en los
resultados tanto a corto como a largo plazo de la ci-
rugfa valvular. Esto es debido a que las personas de
mas edad conllevan mas comorbilidad y la cirugia
valvular es una cirugia que se sigue efectuando con
circulacion extracorpoérea de forma obligatoria con
todo lo que ello implica de aumento del riesgo qui-
rdrgico y aunque se pueda efectuar con multitud de
variaciones en la forma de canular, clampajes aorti-
COs € incisiones mas 0 menos extensas todos estos
aspectos técnicos no obvian la extracorpérea ni in-
fluyen en los resultados a largo plazo.

La posicion de la valvula es otro de los factores de-
terminantes siendo la valvula mitral de peor pronéstico.

No es asi en el tipo de proétesis, aungue en cifras rea-
les crudas sin analizar es mejor la supervivencia con me-
talica que con biolégica, cuando se corrige la edad no
existen diferencias en la supervivencia de los pacientes.

En la prétesis metélica las complicaciones trom-
boembdlicas y hemorragicas siguen siendo los con-
dicionantes de los resultados a largo plazo cuando
los eventos estan bien recogidos y normalizados®. A
pesar del avance en disefio y materiales que ha su-
frido en la dltima década las protesis metélicas, es-
tas siguen siendo un lugar de adhesion plaquetaria,
agregacion y activacion de la cascada de coagula-
cién con la siguiente formaciéon de trombo. Por ello
la necesidad de anticoagulante y sus peligros inhe-
rentes de hemorragia (2,67 % paciente/afio) y la mor-
talidad que conlleva®. El riesgo hemorragico aumen-
ta con la edad, con la vélvula en posicion mitral y las
valvulas de disco o de bola. Ante este problema se
han desarrollado estrategias de anticoagulacion que
mitigan la incidencia de problemas, pero éstos si-
guen siendo de incidencia considerable’8.

El argumento frecuentemente esgrimido que la
presencia de fibrilacion auricular en la mitad de los
pacientes adultos que van a ser intervenidos de val-
vulopatia mitral, legitimiza el uso de protesis metali-
cas echa de menos el punto de vista de que el ries-
go tromboembdlico es afadido al de la fibrilacion
auricular®. Sin olvidar que los indices de calidad de
vida aumentan cuando no se toman anticoagulantes°.

Pero si debemos huir de la anticoagulacion tam-
bién lo debemos hacer de las reintervenciones que
son otro de los factores de mal prondstico tanto a
corto como a largo plazo*.

Todo lo anteriormente expuesto nos lleva a la re-
flexion de qué debemos ofertar a nuestros enfermos:
una vélvula o una intervencion ya que partimos de la
base que el sustituto valvular ideal no existe.

En el caso de la vélvula adrtica parece que esta-
mos mas cerca de la operacién ideal en cuanto a
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mantenimiento de la fisiologia de la raiz adrtica y la
ausencia de anticoagulacién con intervenciones con
tejido biolégico. Con un nivel razonable de experien-
cia quirurgica en raiz de aorta, anatomia favorable y
funcion ventricular aceptable el autoinjerto pulmonar
u operacion de Ross constituye la mejor alternativa
para las intervenciones sobre la vélvula adrtica en pa-
cientes jovenes!!. Para los pacientes en edad media
los homoinjertos constituyen la opcién mas razona-
ble ' seguida del uso de protesis bioldgicas sin stent
o flexibles por su capacidad de reducir la hipertrofia
del ventriculo izquierdo 3. Todos estos procedimien-
tos se han mostrado en pacientes seleccionados su-
periores a las protesis metalicas convencionales.

Sin embargo todo este optimismo vertido sobre los
sustitutos de la véalvula adrtica no se sigue en la val-
vula mitral. En ésta la reparacion aparece como el
auténtico patrén oro en la patologia degenerativa mi-
tral’®, aunque en la reumatica sigue teniendo algu-
nos problemas por el alto indice de reintervencion
que existe en el seguimiento'. La sustitucion de la
valvula mitral no es una situacion ideal ya que so-
brelleva casi siempre un empeoramiento de la fun-
cién ventricular a largo plazo debido a la rotura de
la continuidad anillo-musculo papilar™®. Por ello a lo
largo de la década de los 80 han surgido multitud de
técnicas y habilidades quirdrgicas para intentar re-
parar la valvula mitral siempre que se pueda.

Una vez centrado el problema revisaremos las di-
versas opciones quirdrgicas de forma especifica por
patologias valvulares.

VALVULOPATIA AOGRTICA

La sustitucion de la valvula adrtica estandar per-
mite solo el uso de dos tipos de proétesis valvulares
la bioldgica y la metélica y se efectua con una mor-
talidad muy baja. El dnico factor limitante es el uso
de bioproétesis por debajo de 23 mm de anillo y me-
télicas por debajo de 21 mm debido al gradiente re-
sidual que dejan con lo que no se consigue uno de
los objetivos fundamentales que es la reduccion de
la masa ventricular izquierda. Es una técnica abso-
lutamente reproducible con resultados también
reproducibles, pero no es la opcién ¢ptima cuando
hablamos de valvula adértica ya que ambas protesis
dejan gradientes residuales e hipertrofia de ventri-
culo izquierdo. Como los resultados a largo plazo de-
penden del grado de deterioro de la funcién ventri-
cular y del grado de hipertrofia ventricular'’, las
intervenciones que induzcan a una mayor disminu-
cién de la dilatacion e hipertrofia del ventriculo iz-
quierdo serfan mas aconsejables'®. Estas son los au-
toinjertos pulmonares, homoinjertos (figs. 1 ay b)y
la bioprétesis sin stent o flexible. Todas ellas son in-
tervenciones mucho mas complejas, menos repro-

ENFERMEDAD VALVULAR CARDIACA. EL PUNTO DE VISTA QUIRURGICO

ducibles y que requieren del conocimiento mas pro-
fundo de la fisiopatologia y anatomia de la raiz aér-
tica.

Fisiopatologia de la raiz aértica. Unidad
funcional

Tradicionalmente se ha considerado la vélvula aér-
tica como un componente independiente con rela-
ciones anatémicas y que tenia un anillo y unas valvas
semilunares. Sin embargo, este concepto ha variado
sustancialmente en los Ultimos afos™®, precisando
que un perfecto conocimiento de la funcionalidad de
la valvula adrtica es necesario para poder ofertar ci-

Figura 1.—Preparacion y comprobacion del homoinjerto.

Monocardio N.2 4 e 2000 ¢ Vol || ® 286-294



A. G. PINTO, J. SILVA, I. VILACOSTA, M. MARIN, S. MALILLOS y J. ROS

Figura 2.—Técnicas de im-
plantacién homoinjerto. A. Raiz
completa (Root). 2. Inclusion.

rugias de reparacion o de sustitucion mas fisiologi-
cas'8. La vélvula adrtica es una parte importante de
un conjunto funcional que es la raiz adrtica de la que
son componentes el tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo, el anillo o soporte de las valvas adrticas, los
senos, y la aorta ascendente hasta la union sinotu-
bular. De ella forman parte en consecuencia estruc-
turas fibrosas, musculares, vasculares y valvulares
que actuan de forma dinamica cambiando de forma
coénica a cilindrica durante el ciclo cardiaco permi-
tiendo ver a los senos de Vasalva como una de las
estructuras basicas de la valvula. Una pérdida en su
configuracion por cambio en la morfologia y en la
distensibilidad conlleva a una malfuncion ventricular
de diverso grado con la consiguiente hipertrofia2°.
La distensibilidad depende de los triangulos inter-
valvares que no son auténticas comisuras Como Su-
cede en la vélvula mitral.

Bajo estas premisas deberiamos preguntarnos si
la fijacion rigida del anillo adrtico con proétesis meta-
licas y bioproétesis conducen a un mantenimiento del
deterioro de la funcion ventricular. ;Cuéles son los
efectos a largo plazo de los gradientes residuales
transvalvulares? ;Son todos los sustitutos valvulares
aorticos igual de efectivos?

Partiendo de la base de la inexistencia de un sus-
tituto valvular ideal, cuando analizamos los diversos
estudios sobre resultados del recambio valvular
aortico nos encontramos con la dificultad de averi-
guar cuales son los diversos determinantes que in-
fluyen en la supervivencia de los enfermos: los pro-
blemas de comorbilidad del paciente, de la prote-
sis o del estado cardiologico ante la ausencia de
auténticos estudios randomizados y prospecti-
vos'’. Mas del 50% de las muertes sucedidas a lar-
go plazo después del recambio valvular adrtico son
debidas a causas cardioldgicas y a la muerte subi-
ta. Lo predictores de estos fallecimientos se en-
cuentran en la presencia de disfuncién ventricular
izquierda, afectacion de la aorta ascendente y en-
docarditis. Los pacientes que recibieron proétesis ri-
gidas tuvieron peor supervivencia que aquellos a
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los que se implantaron homoinjertos y xenoinjer-
tos'”. Bien es sabido que precisamente asi es co-
mo se consigue el mayor regreso de la hipertrofia
ventricular izquierda2'-23,

Ahora bien, existen una serie de problemas espe-
cificos de la enfermedad degenerativa adrtica que
hacen algo diferente un tipo de intervencion para
efectuar en esta patologia:

Anulectasia y cirugia reparadora acrtica (fig. 2):
Como hemos comentado en péarrafos anteriores
mantener la fisiologia de la raiz adrtica y de los se-
nos de Vasalva es fundamental para asegurar re-
sultados a largo plazo. Por ello se idearon inter-
venciones quirdrgicas conservadoras que efectua-
ban un auténtico remodelamiento del anillo y raiz
adrtica para aquellos casos en que la raiz estuvie-
ra dilatada26.27 y con buenos resultados a largo pla-
20?8 superponibles a técnicas de reemplazo de ra-
iz adrtica més tradicionales de proétesis con tubo de
Dacron?? (fig. 3).

Anillo adrtico hipoplasico: Quizé uno de los pro-
blemas que se encuentra la comunidad cientifica es
el definir qué constituye un anillo adrtico pequefio.
Durante mas de dos décadas se creyd que anillos
por debajo de 21 mm de diametro constituian esta
patologia, hoy en dia estos nimeros deben ser eva-
luados en funcidon del tamafio y actividad del pa-
ciente. Cuando estamos delante de un enfermo al
que hay que implantar una prétesis por debajo de
su numero ideal para el peso, talla y actividad fisi-
ca debemos efectuar una ampliacion del anillo adr-
tico en orden a evitar gradientes residuales altos
que son motivo de mal prondstico a largo plazo co-
mo ya hemos comentado. Las técnicas de amplia-
cién del anillo son numerosas y todas ellas con bue-
nos resultados30-33,

Indicaciones y tipo de cirugia

Actualmente, con un riesgo quirdrgico bajo, posi-
bilidades de efectuar cirugia reparadora, Ross,
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Operacion de David

Figura 3.—Raiz acdrtica dise-
cada a excepcion del anillo
acrtico y las valvas. A la de-
recha y de arriba a abajo se
observa los nuevos senos
cortados en el tubo de Da-
cron, anastomosis del seno
coronario izquierdo y aspecto
definitivo de la remodelacion.

homoinjerto o protesis sin stent, la cirugia valvular
adrtica se debe indicar antes de que se instaure una
hipertrofia o dilatacion ventricular izquierda en au-
sencia de otras causas.

Los resultados a largo plazo en cuanto a superviven-
cia, ausencia de endocarditis, no anticoagulacion, baja
mortalidad en la reoperacion avalan este hecho'!- 1224,

La politica que llevamos viene representada en la
figura 4 en donde se ilustra el porcentaje de ventaja
de uso del tipo de proétesis por edad del enfermo en
base a la revision bibliografica.

% Bioprotesis
100 Ross B stentless
llomoinjerto
~ Protesis
metalica
L] L] L]
35 50 > 65
edad
Figura 4.

VALVULOPATIA MITRAL

Tras numerosos estudios tanto clinicos como ex-
perimentales®* se ha llegado a comprobar la enor-
me importancia que tiene la continuidad anillo-apa-
rato subvalvular para la preservacion de la funcion
ventricular. Esta es la razén por la cuél ya expresa-
mos anteriormente los pobres resultados a largo pla-
z0 de la sustitucion valvular mitral'®. La reseccion o
division de las cuerdas tendinosas se acompafia de
una reduccion del 47% del LV E max (velocidad de
llenado ventricular maxima) y como consecuencia
de ello una pérdida de funcién sistélica. Compren-
der este concepto integrador de la valvula mitral co-
mo parte sustancial del ventriculo izquierdo es facil
cuando observamos la insuficiencia mitral isquémi-
ca por disfuncion del musculo papilar (tabla Il1). Hoy
en dia sabemos que es debido mas a una auténtica
descoordinacién del aparato subvalvular en la sisto-
le cardiaca que a una disfuncién papilar per se. Es-
ta auténtica paradoja es la que explica el por qué en
la miocardiopatia dilatada con insuficiencia mitral
por dilatacion del anillo el simple hecho de plicar el
anillo®® consigue una mejoria de la funcion sistélica
tato a corto como a medio plazo en pacientes que
de otra forma estarian condenados a trasplante car-
diaco.
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Tabla lll Tipo de intervencion ideal para la

valvulopatia mitral

Estenosis reumatica Valvulotomia y reconstruccion
subvalvular + anillo
Prétesis metdlica < 65 afios
Protesis bioldgica > 65 afios
Insuficiencia reumatica Reparacion + anillo
Protesis metalica < 65 afios
Prétesis bioldgica > 65 afos
Insuficiencia degenerativa Valvuloplastia
Anillo si hay dilatacién anular
Insuficiencia isquémica Valvuloplastia. Reconstruccion
de cuerdas. Anillo flexible
Prétesis

Insuficiencia por miocardiopatia
dilatada

Anuloplastia con anillo
(Bolling)

Repara la valvula siempre que sea posible.

Cuando nos referimos a la valvulopatia mitral reu-
matica también observamos la diferencia que existe
entra las series reparadoras y recambiantes en
cuanto a mortalidad quirdrgica y supervivencia se re-
fiere37.40. Por ello la reciente y amplia popularidad en
reparar la valvula mitral. Esto conllevé a la clarifica-
cién de la nomenclatura de la anatomia mitral para
intentar hacer mas reproducibles las diversas técni-
cas quirdrgicas de reparacion, que incluyen actua-
ciones a nivel tanto de las valvas como del aparato
tensor subvalvular y sus combinaciones posibles38-40
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(fig. 5). Toda esta evolucion se ha conseguido gra-
cias al uso rutinario del ecocardiograma transesofa-
gico (ETE) en quiréfano que nos ha permitido al ci-
rujano comprender tanto la arquitectura de la valvu-
la mitral como su funcionamiento in vivo y no solo a
corazén parado y por tanto poder ofrecer la mejor
solucion a la patologia.

Los principios basicos de la reparacion mitral se
basan en el conocimiento de la arquitectura de la
véalvula, etiologia de la afectacion y en la habilidad
del cirujano, ya que no existen normas o reglas to-
talmente reproducibles en la reparacion®.

El momento éptimo de la cirugia sigue siendo una
auténtica controversia, pero no debemos olvidar que
los mejores resultados tanto a corto como a largo
plazo se consiguen para la insuficiencia mitral en en-
fermos asintomaticos, siempre y cuando se pueda
asegurar una reparacion mitral 1440,

En el caso de sustitucion tal y como ya hemos co-
mentado las proétesis mitrales son totalmente dife-
rentes de la valvula nativa y no ofrecen soluciones fi-
siolégicas y a pesar del intento de desarrollo de los
homoinjertos#? no son una buena solucion ni un buen
estandar todavia. Se han desarrollado multiples téc-
nicas de implantacion de la proétesis mitral para con-
seguir no romper el aparato tensor de forma total o
parcial y ver su influencia en los resultados a largo
plazo, aungue en un gran porcentaje de enfermos no
se pueden aplicar estas técnicas®. Los resultados
son mejores respetando el aparato tensor, pero en ci-
fras absolutas no es mejor que la reparacion mitral.

En conclusién sobre la patologia mitral se deberia
aconsejar una pronta indicacion quirdrgica que per-
mita una buena arquitectura de la valvula en el mo-
mento quirdrgico, reparar siempre que se pueda y
en caso contrario implantar la protesis respetando el
aparato tensor parcial o totalmente.

Situaciones especiales

Dentro del amplio espectro de la cirugia valvular

Figura 5.—Valvulopatia mitral
por deslizamiento. Se observa
un prolapso masivo de la valva
posterior. La plastia desliza el
punto medio a la comisura an-
terolateral dejando la valvula
normofuncionante. En la foto
se aprecia que P1 ha desapa-
recido.
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no deberiamos pasar por alto dos aspectos impor-
tantes y que condicionan los resultados de la ciru-
gia: la afectacion de la vélvula tricuspide y las
endocarditis. Cada uno de ellos llevarian un capitu-
lo independiente para su andlisis y reflexion por su
importancia.

La afectacion de la valvula tricUspide presenta una
mortalidad alta sin correccién, fenédmeno ya conoci-
do desde los afios 804, La causa fundamental es la
dilatacion del anillo y generalmente la mayoria de los
cirujanos prefieren su plicatura al recambio valvular
por sus mejores resultados. Pero en ocasiones no es
posible y hay que cambiarla y es aqui en donde hay
una controversia sobre qué tipo de proétesis utilizar.
En cualquier caso los resultados del recambio tricus-
pideo son pobres en cuanto a supervivencia de los
enfermos y es aconsejable el uso de bioprotesis?.

Una situacion que empezamos a observar con
mas frecuencia es la cirugia tricuspidea aislada des-
pués de intervenciones sobre el corazon izquierdos.
Sus indicaciones no son muy claras y siempre ha
existido una resistencia a intervenir a estos pacien-
tes, sobre todo cuando se demuestra una normali-
dad en el corazdn izquierdo ya que el riesgo opera-
torio es alto, sobre todo en presencia de disfuncion
ventricular derecha e hipertension arterial pulmonar,
hechos estos casi siempre presente en este tipo de
enfermos.

Cuando la sintomatologia con bajo gasto, edemas
y ascitis esta presente la cirugia se hace indispen-
sable consiguiéndola con baja mortalidad, aunque
los resultados a largo plazo no son buenos, 40% de
supervivencia a cinco afios debido a factores mio-
cardico-pulmonares y no valvulares y sin conocer
factores predictores prondsticos previos. Es por ello
gue se hace necesario investigar mas sobre el pa-
pel del ventriculo derecho, su funcién y correlacion
con los malos resultados en este tipo de patologia
para tratar de identificar los pacientes que mas se
beneficiarian de la cirugia en estegrupo.

ENDOCARDITIS NATIVA Y PROTESICA

A pesar de los grandes avances que ha existido
en el diagnostico y manejo antibidtico de la endo-
carditis infecciosa esta sigue siendo un problema de
enorme magnitud. A pesar de que la antibioticotera-
pia puede esterilizar un ndmero importante de
endocarditis, la cirugia tiene todavia un papel pre-
ponderante sobre todo cuando persiste la situacion
infecciosa, existen embolismos, formacién de abs-
cesos anulares, infeccion por hongos o estafilococo,
endocarditis protésica e insuficiencia valvular.

La amplia variabilidad en la definicion sobre qué
constituye una endocarditis activa quirdrgica es una
de las razones que nos puede alertar sobre las di-
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versas interpretaciones que encontramos en la lite-
ratura médica y la diversidad de resultados con pro-
tocolos parecidos. La definicion mejor y méas acep-
tada es la de la Clinica Mayo en 19954 y en ella se
incluyen a todos los pacientes con al menos tres cul-
tivos positivos tres semanas antes de la intervencion
y cultivo del tejido valvular positivo junto con evi-
dencia de lesiones macroscopicas tipicas.

De las revisiones de la literatura se podria extraer la
conclusion de que diferir la cirugia podria ser la es-
trategia méas recomendable y dejar la cirugia sélo pa-
ra aquellas situaciones que fueran complicadas (abs-
cesos, bloqueos cardiacos, fistulas, embolizacio-
nes,...). Sin embargo la experiencia nos muestra que
dichas complicaciones aparecen en mas numeros
cuando se trata de «enfriar» el proceso y que la co-
bertura antibidtica mas adecuada no siempre detiene
el proceso de destruccion y que cuando se
detecta éste debe indicarse la cirugia. Un caso dis-
tinto es el de la endocarditis protésica sobre todo por
la distinta diversidad de microorganismos responsa-
bles, el espectro es distinto y el comportamiento tam-
bién. Generalmente el tratamiento antibiético no es util
y en ésta la precocidad quirdrgica si establece mejo-
res resultados tanto a corto como a largo plazo. Co-
mo ya hemos indicado las estructuras valvulares tan-
to mitral como adrtica son complejas y una vez que el
anillo esta afectado el mantenimiento de la funcién de
la raiz adrtica y del VI en la mitral hay que reestable-
cerlos de la mejor manera posible. Para ello el uso de
tejidos biolégicos (homoinjertos si es posible) que
ademas nos ayudan a exteriorizar la infeccion puede
resultar una indicacion casi absoluta. Las protesis tan-
to mecéanicas como biolégicas ofrecen peores resul-
tados pues dejan mayor numero de leaks paravalvu-
lares y presentan una mayor recurrencia de infeccion.
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