Valvulopatias

INTRODUCCION

Las enfermedades de las vélvulas cardiacas si-
guen siendo una causa importante de morbilidad
y mortalidad en todo el mundo. El diagnéstico y
manejo de la cardiopatia valvular en los adultos
ha sido afectada por el aumento en la expecta-
tiva de vida que comenzé en la dltima mitad del
siglo pasado. Como resultado, la enfermedad de-
generativa valvular es probable que se convierta
en un problema creciente. Ademds, ha habido
importantes avances en la cirugfa cardiaca, desde
hace 40 afios, en que se implantaron las primeras
protesis, habiendo sufrido cambios radicales que
afectan a la consideracién del tratamiento qui-
rirgico en pacientes ancianos que en el pasado
no han sido candidatos quirtirgicos. Sin embargo,
hay que tener en cuenta que la cirugfa sélo debe
considerarse para pacientes de edad avanzada,
en excelente estado general o con comorbilida-
des que no sean graves, para obtener las mayores
tasas de éxito. Asimismo, la aparicién de proce-
dimientos terapéuticos como la valvuloplastia
percutdnea con balén, se ha convertido en una
alternativa terapéutica a la cirugia, en los casos
que no responden al tratamiento médico.

La enfermedad valvular puede afectar las
cuatro vilvulas del corazén, especialmente las
vélvulas mitral y adrtica. Existen numerosas
etiologias que pueden producir dafios valvula-
res a lo largo de todas las edades. La fiebre reu-
mdtica que antes era la principal causante de
enfermedad valvular y también constituia un
gran problema de salud publica, incluso hasta
mediados del siglo XX, ya no es una preocupa-
cién mayor, gracias a la terapia con antibiéticos
y a mejores estdndares de vida.

Roberto F. Gallo, Damian Carlson

Aunque no existen datos recientes sobre
la prevalencia de cardiopatia valvular, varios
estudios han proporcionado la prevalencia de
la enfermedad valvular estratificada por edad.
En la actualidad, hay un aumento importan-
te de las valvulopatias secundarias a cambios
degenerativos, isquémicos o infecciosos, siendo
la estenosis aértica y la insuficiencia mitral los
trastornos valvulares m4s comunes en adultos
mayores.

EVALUACION DEL PACIENTE CON SOPLO

El primer interrogante ante un paciente con
un soplo cardiaco, es considerar si el soplo obe-
dece a una patologia cardiaca o se trata de un
soplo inocente o funcional.
Varios son los factores que intervienen en
la produccién de los soplos cardiacos:
¢ El aumento del volumen de la corriente
sanguinea a través de vilvulas normales o
anormales.

*  El paso de la corriente sanguinea a través
de una vilvula estenosada.

* La regurgitacién a través de una vélvula
insuficiente o defecto congénito.

e Lavibracién de una estructura libre, como
una cuerda tendinosa.

La turbulencia es proporcional a la velocidad y
esta es resultado de diferencias de presién entre el
corazén y los vasos o las cavidades cardiacas entre
si. Este desnivel de presion es responsable no sélo
del soplo, sino también de su forma, intensidad y
momento de aparicién en el ciclo cardiaco.

Los soplos se clasifican segin su mecanis-
mo fisiopatolégico y en relacién con el mo-
mento del ciclo cardiaco.
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Mecanismo fisiopatolégico

* Inocentes o no patolégicos, en corazones
normales.

¢ Funcionales como consecuencia de alte-
raciéon hemodindmica.

*  Organicos por alteracién anatémica o es-
tructural

Los soplos inocentes son aquellos detecta-
dos en un corazén normal durante la infancia o
adolescencia. Desde los primeros tiempos de la
auscultacion, se conoce la existencia de soplos sis-
télicos en corazones normales sin trascendencia
clinica. Estos soplos constituyen un motivo fre-
cuente de consulta al cardidlogo pedidtrico.

El soplo funcional no es sinénimo de so-
plo inocente, ya que indica un desorden he-
modindmico secundario a una patologia como
anemia o hipertiroidismo, que aunque sin ano-
malia estructural o anatémica cardiaca, no se
considera una situacién fisiolégica, debiendo
realizarse una nueva valoracién tras el retorno
a su estado hemodindmico basal.

En otras palabras, segin los mecanismos
en la produccién de soplos estos se deben a:

*  flujo elevado a través de un orificio normal
o anormal.

*  flujo a través de un orificio estrechado o
irregular hacia una cdmara

*  flujo reverso o regurgitante a través de una
vélvula incompetente

Relacion con el ciclo cardiaco
En relacién con el momento del ciclo cardiaco
(Figura 6.5.1) en que se encuentran y la rela-

Figura 6.5.2: Soplos sisélicos.

Figura 6.5.1: Soplos y su relacion con el ciclo cardiaco.

cién con el primer y segundo ruido, se denomi-

nan: sistélicos, diastélicos y continuos.

*  Sistolicos: se sittan en la sistole ventricu-
lar, entre el primer y segundo ruido. Son
de eyeccién cuando el paso de la corriente
sanguinea tiene un sentido anterdégrado,
a través de una valvula sigmoidea normal
con flujo aumentado o estenosada. Son de
regurgitacion cuando la corriente es retré-
grada, de ventriculo hacia auricula o por
shunt ventricular de izquierda a derecha.

(Figura 6.5.2)




*  Diastélicos: originados por el paso de una
corriente centripeta desde las auriculas
hacia ambos ventriculos durante la didsto-
le ventricular. Pueden ser de regurgitacion
por paso retrégrado a través de las sigmoi-
deas o de llenado ventricular con corriente
anterégrada a través de vélvulas auriculo-
ventriculares estenosadas. (Figura 6.4.3)

e  Continuos: ocupan la sistole y didstole.
Estos soplos no se originan en las estruc-
turas cardiacas sino vasculares, arteriales o
venosas. Se deben al paso de una corrien-
te continua de una zona de alta presién a
otra mds baja, cuando el desnivel se man-
tiene durante todo el ciclo cardiaco.

Los soplos, como cualquier vibracién sono-
ra, tienen cuatro caracteristicas acudsticas: in-
tensidad, tono o frecuencia, timbre y longitud
o duracién, siendo las dos primeras las caracte-
risticas principales.

La intensidad de los soplos depende de la
amplitud de las vibraciones y se encuentra en
relacién con el volumen de la corriente sangui-
nea y el gradiente de presién. Usualmente se
describen seis grados de acuerdo con la clasifi-
cacién de Levin-Harvey: grado I: débil, se oye
con dificultad. Es el soplo mds débil que puede
oirse solamente en ambiente de gran silencio
y después de unos segundos de concentracién;
grado II: débil, se escucha ficilmente, sin los
segundos de concentracién; grado IIl'y IV: de
intensidad mediana sin las caracteristicas de los
grados que lo anteceden y suceden, constituyen
grados intermedios; grado V: intenso, el frémito
se percibe con el borde del estetoscopio aplica-
do al térax y grado VI: muy intensos, audibles

sin aplicar el estetoscopio, siempre con frémito.
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Figura 6.5.3: Soplos diastélicos

El grado de intensidad del soplo no est nece-
sariamente correlacionado con la severidad del
disturbio hemodindmico que lo origina.

La tonalidad o frecuencia se define por el
numero de vibraciones o ciclos por segundo
(cps) y se dividen en soplos de alta frecuencia
o agudos por arriba de 200 cps y de baja fre-
cuencia o graves por debajo de 200 cps. Los
agudos se oyen mejor con la membrana y los
graves mejor con la campana del estetoscopio.
Son ejemplos para los de alta frecuencia la
insuficiencia y estenosis aértica y de baja fre-
cuencia la estenosis mitral.

El timbre o cualidad, depende de la for-
ma de la vibracién. De especial interés son los
musicales, también pueden ser sordos, retum-
bantes; el cardcter musical se encuentra en los
soplos de alta frecuencia y el sordo o retum-
bante en las bajas.

La longitud o duracién del soplo es la
medida mds util para valorar su significacién.
Es un fiel reflejo de los desniveles de presién
y sigue un paralelismo con el disturbio hemo-
dindmico.

La auscultacién cardiaca proporciona una
rica informacién sobre los fenémenos acusti-
cos generados en el corazén. Se debe prestar
adecuada atencién a la localizacién de los fo-
cos especificos y a la irradiacion de los fené-
menos acusticos, ya que los ruidos tienden a
escucharse mejor en la direccién del flujo san-
guineo, distinguiéndose cinco focos especificos
que son los siguientes:

*  Foco mitral: en el dpex del corazén, en
el 5° espacio intercostal izquierdo, lige-
ramente por fuera de la linea medio cla-
vicular. Permite formarse una idea global
del funcionamiento del corazén. Permite
reconocer bien el primer y segundo ruido.
También es de eleccién para reconocer el
funcionamiento de la vilvula mitral. Esta
auscultacién puede mejorar si se gira al
paciente al dectbito lateral izquierdo.
Foco tricuspideo: en el 4° espacio inter-
costal, linea paraesternal izquierda o de-
recha. Este foco permite identificar mejor
ruidos que se generan en relacién a la vil-
vula tricaspide.
*  Foco adrtico: en el 2° espacio intercostal,
inmediatamente a la derecha del esternén.
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Permite identificar las caracteristicas de
los ruidos que se generan en relacién a la
valvula aértica.

*  Foco aértico accesorio: en el 3¢ espacio
intercostal, inmediatamente a la izquier-
da del esternén. Los ruidos y soplos que
derivan de la vélvula aértica se pueden es-
cuchar en todo el trayecto hasta el dpex
cardiaco.

*  Foco pulmonar: en el 2° espacio inter-
costal, inmediatamente a la izquierda del
esternén. Permite identificar las caracte-
risticas de los ruidos que se generan en
relacién a la vélvula pulmonar.

La irradiacion o transmisién de los soplos
es otro elemento a tener en cuenta en la semio-
logfa valvular. Asi, la irradiacién de un soplo a
la axila o dorso puede corresponder a una in-
suficiencia mitral, un soplo de foco aértico que
irradia a cuello o dpex puede corresponder a
una estenosis adrtica, mientras que si se irradia
a mesocardio relacionarse a insuficiencia aérti-

ca. Un soplo mesocirdico “en rueda de carro”

(se irradia como los rayos de una rueda), nos
debe hacer pensar en comunicacién interven-
tricular.

Otro elemento a tener en cuenta, en la ex-
ploracién valvular es el comportamiento de los
soplos con las maniobras respiratorias o los
cambios posturales.

EFECTO DE LA RESPIRACION

Los fenémenos derechos aumentan con la ins-
piracién. Los soplos sistélicos debidos a insu-
ficiencia tricuspidea o flujo pulmonar a través
de una vilvula normal o estenosada y los so-
plos diastélicos de insuficiencia tricuspidea o
insuficiencia pulmonar suelen aumentar con la
inspiracién. Los soplos izquierdos aumentan
durante la espiracién.

La maniobra de Valsalva consta de dos
fases. En la fase de compresion en que dis-
minuye el retorno venoso, se reduce el gasto
cardiaco y se produce taquicardia, desaparecen
todos los soplos a excepcién del soplo sistéli-
co de la miocardiopatia hipertréfica que suele
aumentar considerablemente y el del prolapso
de vilvula mitral que se hace mds largo y a me-
nudo mds intenso. En la fase de descompre-

sion femprana hasta los primeros seis latidos,
aumentan los fenémenos derechos y en la fase
tardia después del sexto latido aumentan los
fenémenos izquierdos. Se puede decir que tras
la maniobra de Valsalva los soplos del lado de-
recho tienden a volver a la intensidad previa
antes que los soplos del lado izquierdo.

EFECTO DE LA POSICION

La bipedestacién al aminorar el retorno veno-
so y el volumen de llenado diastélico, dismi-
nuye la intensidad de la mayoria de los soplos
a excepcién del soplo de la miocardiopatia
hipertréfica que se hace mds intenso y el del
prolapso de vélvula mitral que aumenta en du-
racién y a menudo en intensidad,

En cuclillas se intensifica la presién arterial
sistémica y del ventriculo izquierdo y se ami-
nora el retorno venoso sistémico y la presién
del ventriculo derecho. Como consecuencia,
aumentan de intensidad la mayoria de los so-
plos con excepcién de la miocardiopatia hi-
pertréfica y el prolapso de vilvula mitral que
disminuyen de intensidad, pudiendo llegar a
desaparecer.

¢Qué datos de la anamnesis y del examen
fisico podemos obtener?

La anamnesis conjuntamente con el examen
cardiaco son dos elementos primordiales en el
estudio de un paciente con soplo. Un paciente
con angina, sincope e intolerancia al ejercicio
con soplo sistélico eyectivo en foco adrtico que
se irradia a cuello, muy probablemente presente
una estenosis adrtica. Un paciente con angina,
sincope e intolerancia al ejercicio y antecedentes
de palpitaciones con un soplo sistélico eyectivo
que se irradia a la parte inferior del reborde es-
ternal izquierdo y también al 4pex, muy posible-
mente padezca una miocardiopatia hipertréfica.

Si el paciente presenta disnea, intolerancia
al ejercicio, palpitaciones y hemoptisis con an-
tecedentes de enfermedad febril o amigdalitis a
repeticién en la infancia y un largo soplo diasté-
lico seguido a un chasquido de apertura mitral
seguramente tendrd una estenosis mitral.

Si presenta disnea, ortopnea, disnea paroxis-
tica nocturna, edemas de miembros inferiores e
intolerancia al ejercicio con soplo holosistélico
o diastélico de alta frecuencia, sibilante y decre-



ciente que se ausculta mejor en el foco adrtico
accesorio, probablemente estemos ante un insu-
ficiencia mitral o adrtica respectivamente.

¢Que procedimientos diagnosticos

se plantean en esta etapa de la

evaluacion?

Los estudios complementarios iniciales son el

electrocardiograma, la radiografia de térax y el

ecocardiograma que es el método no invasivo
mis sensible y especifico para el diagnéstico de
la enfermedad valvular. La ecocardiografia ha
significado un importante avance en el estudio
de soplos cardiacos, ya que segin las diferentes
técnicas de la ecocardiografia se puede ver la

anatomia y conocer el mecanismo fisiolégico o

patogénico que lo esta originando.

Las indicaciones de ecocardiografia son:
*  Pacientes asintomdticos con soplos

Diastélicos, holosistélicos, sistélicos tar-
dios.

Asociados a clicks, irradiacién a cuello o
dorso.

*  Pacientes con soplos mds sintomas de in-
suficiencia cardiaca, cardiopatia isquémi-
ca, sincope, tromboembolismo pulmonar,
endocarditis u otra enfermedad cardiaca
estructural.

*  Pacientes asintomiticos con soplos de in-
tensidad grado = 3

¢Qué elementos nos pueden ayudar a pre-
decir la evolucién?

La evolucién de las enfermedades valvula-
res depende principalmente de

*  magnitud del dafio valvular

*  velocidad de instalacién

¢ compromiso de la funcién del ventriculo
izquierdo

¢ patologia intercurrente: arritmias, infec-
ciones, etc. La intercurrencia con mayor
impacto negativo en la evolucién de una
valvulopatia es la endocarditis infecciosa.

ESTENOSIS AORTICA
Caso cLiNIco
Maria Luisa de 81 arios, casada, ama de casa.

Se diagnosticd hace aproximadamente 10 asios
un soplo eyectivo en foco adrtico con irradiacion

a cuello de intensidad 3/6 compatible con este-
nosis adrtica. Antecedentes: hipercolesterolemia
e hipertrigliceridemia. No presentaba otros fac-
tores de riesgo cardiovascular. No existian sig-
nos ni sintomas que sugirieran la presencia de
falla cardiaca o arritmias de alta frecuencia. El
ecocardiograma mostraba una vdlvula adrtica
calcificada con apertura limitada. El gradiente
transvalvular fue estimado en 30 mmHg, con un
drea > a 1.5 cm? Continud realizando controles
semestrales.

La estenosis aértica (EA) es la valvulopa-
tia mds frecuente de la poblacién adulta. En
el estudio de envejecimiento de Helsinki, la
prevalencia de la estenosis adrtica al menos
moderada, definida como una vilvula con un
drea valvular aértica (AVA) <1.2 cm?, fue de
5%; la prevalencia de la estenosis adrtica criti-
ca (AVA <0.8 cm?) aumenta con la edad, del 1
a 2% en personas de 75 afios, hasta casi el 6%
en las personas de 86 afios.

Esto hace que actualmente sea un reto el
abordaje clinico-quirdrgico de esta enferme-
dad, en un grupo de personas donde ademads
de edad avanzada, presentan cominmente
comorbilidades.

ETioLocia

La etiologia de la EA se puede dividir en dos
grandes grupos, la congénita del adulto y las
adquiridas como la degenerativa senil y la
reumdtica, cada una con caracteristicas epide-
miolégicas y fisiopatoldgicas propias. La val-
vulopatia congénita se puede clasificar segun
el nimero de valvas presentes, lo que también
va a determinar la repercusién hemodindmica
con su consecuente aparicion clinica, siendo la
vélvula adrtica bicuspide, la valvulopatia con-
génita del adulto mds frecuente, presentindose
en el 2% de la poblacién general. La EA dege-
nerativa senil es la responsable de la mayoria
de las EA en la poblacién mayor de 60 afios.
Se la denomina calcificada ya que media un
mecanismo similar al proceso aterosclerético.
La valvulopatia reumdtica es actualmente
una entidad muy rara en los paises desarrolla-
dos, constituyendo todavia un problema im-
portante en los paises en via de desarrollo.
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MANIFESTACIONES CLiNICAS

La presentacién clinica de la EA puede ser
desde formas leves con un paciente asintoma-
tico que consulta por un control clinico, hasta
formas muy graves, como la muerte subita. La
EA no suele revestir importancia clinica ni he-
modindmica hasta que el orificio se estrecha
hasta alrededor de 0.8 cm?. Los tres sintomas
cardinales son disnea de esfuerzo, angina de
pecho y sincope.

De acuerdo con su historia natural, esta
enfermedad presenta un largo periodo de la-
tencia desde que aparece la afeccién valvular
hasta que se manifiesta clinicamente; tiempo
que depende de aspectos anatémicos, etiol6gi-
cos, funcionales y fisiopatoldégicos, por lo cual
es dificil poder dar un patrén evolutivo para
esta enfermedad. Sin embargo, es posible es-
tablecer un importante punto de inflexién en
esta patologia, que es la aparicién de los sin-
tomas. Desde hace ya mds de cuatro décadas
Braunwald y Ross establecieron la mortalidad
en el tiempo una vez que el paciente comen-
zaba con la sintomatologia tipica de esta enti-
dad, y determinaron una supervivenciade 3 a 5
afios para el angor/sincope, de 2 a 3 afios para
la disnea, y de 1 a 1.5 afio para la insuficiencia
cardiaca (Figura 6.5.4).

Un soplo sistélico eyectivo, de forma rom-

boidal, localizado en el foco adrtico e irradiado
al cuello, que suele asociarse a un click eyectivo,
principalmente en vélvulas adrticas bicdspides,
es la presentacién auscultatoria caracteristica
de esta enfermedad. Sin embargo, en una revi-
sién realizada por Etchells y col. sobre la pre-
cisién del examen fisico en la identificacién del
soplo sistélico, s6lo se lo pudo reconocer en el
78% de los casos, aumentando la sensibilidad
a medida que se incrementaba la intensidad
de éste. Hoagland y col. elaboraron un pun-
taje con cinco variables clinicas y radioldgicas
que permiten una aproximacién racional para
el diagnéstico de la EA. La valoracién del vo-
lumen y tiempo de asenso del pulso carotideo,
juntamente con un soplo eyectivo rudo en 2°
EID con 2R disminuido o ausente y calcifi-
cacién de la vilvula aértica en la radiografia
de térax mostraron importante correlacién en
analisis multivariado (Tabla 6.5.1).

METODOS COMPLEMENTARIOS

En estos dltimos afios, la tomografia com-
putarizada de cortes multiples (TCCM) se
ha presentado como un método diagnédstico
no invasivo alternativo para la evaluacién de
la superficie valvular. En un metandlisis re-
cientemente publicado por Shah y col., en
el que se analizaron nueve ensayos clinicos

Figura 6.5.4: Historia natural de la estenosis adrtica. Modificado de Braunwald y Ross



Tabla 6.5.1: Puntaje de prediccion diagndstica de EA. Modificado de Hoagland y col.
EID: espacio intercostal derecho; IC: Intervalo de confianza. CP: coeficiente de probabilidad (likelihood ratio)

Pulso carotideo disminuido
Retraso del pulso carotideo
Soplo eyectivo rudo en 2° EID
R2 disminuido o ausente
Calcificacion valvular (Rx térax)
~ PuntgjeTotal
14
10-13
7-9
2-6
1-0

(440 pacientes) que correlacionaban la SVA
medida por ecocardiografia transtoricica
con la TCCM, se encontré una diferencia de
s6lo 0.03 = 0.05 cm- entre estos dos métodos
(TCCM 1.0+ 0.1VS.0.9 +£0.1; P = NS), con
una excelente correlacién (r = 1.45).

La utilidad de los marcadores biolégi-
cos cardiacos, como el péptido natriurético
(BNP), como indicadores de la evolucién ha
tenido un importante auge en estos ultimos
afios. Lancellotti y col. evaluaron prospecti-
vamente 126 pacientes asintomdticos con EA
grave a los cuales se les realizaron mediciones
ecocardiogrificas completas asociadas con la
determinacién del BNP plasmitico. En el se-
guimiento identificaron al BNP, con un valor
umbral > 61 pg/mL, como marcador de even-
tos cardiacos en esta poblacién. No obstante,
estos resultados deben ser tomados con cau-
tela dado que otros trabajos previos difieren
en los valores que deben tomarse como valor
umbral.

La ecocardiografia sigue siendo la princi-
pal herramienta utilizada para el diagnéstico,
evaluacién y seguimiento de los pacientes con
EA. El ecocardiograma transtoricico, con sus
modalidades 2D y Doppler, resulta suficien-
te, en la gran mayoria de los pacientes, para
realizar una evaluacién completa de esta val-
vulopatia. El ecocardiograma transesofigico
queda sélo para pacientes en los cuales los re-
sultados del ecocardiograma transtordcico es
insuficiente debido a una inadecuada ventana
ecogrifica.

|.LUJI\.)UJI\.)

8 (1.6-46)
2.7 (1-8)
0.27 (0.15-0.49)
0.1 (0.01 -0.58)

INDICACION DE ECOCARDIOGRAMA EN LA
EA secuN NormAs ACC/AHA

Cuask |

1. Diagnéstico y evaluacién de la gravedad
de la EA (NE: B).

2. Evaluacién del espesor, tamafio y funcién
sistélica del VI (NE: B)

3. Reevaluacién de los pacientes con EA
que presentan cambios en su signo-sin-
tomatologia (NE: B).

4. Evaluacién de los cambios hemodindmi-
cos y de la funcién sistélica en pacientes
con EA durante el embarazo (NE: B).

5. Reevaluacién de los pacientes asintomd-
ticos, una vez por afio en la EA grave;
cada 1 a 2 afios en la EA moderada; y
cada 3 a 5 afios en la EA leve (NE: B).
El ecocardiograma Doppler es funda-

mental para la evaluacién de la gravedad.

A través de este método se evalian los

principales pardmetros hemodindmicos que

determinarian la misma: velocidad méxima
del jet aértico (Vmiéx), gradiente medio
transvalvular y drea valvular adrtica (AVA)

(Tabla 6.5.2).

INDICACION DE CATETERISMO CARDIACO
EN LA EA secuN Normas ACC/AHA

La medicién de las presiones cardiacas, o la
realizacién de angiografia ventricular, estd res-

K2
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Tabla 6.5.2: Clasificacion de la gravedad de la estenosis adrtica.

Parametro Leve
Vmax(m/s) <3
Gradiente medio (mm Hg) <25

AVA(cm?) >1.5

AVA indexada (cm?/m?) >0.9

tringida a situaciones en que la evaluacién no
invasiva es dudosa o discordante con los ha-
llazgos clinicos, antes de la cirugia de valvula
en pacientes con enfermedad valvular cardiaca
severa y cualquiera de los siguientes:

Historia de enfermedad coronaria

Sospecha de isquemia miocdrdica

Distuncién sistélica de ventriculo izquier-
do

En los hombres mayores de 40 afios y mu-
jeres postmenopdusicas con > 1 factor de ries-
go cardiovascular

Cuando se sospecha enfermedad coronaria
como causa de una insuficiencia mitral severa
(regurgitacion mitral isquémica)

MANEJO DEL PACIENTE CON ESTENOSIS
AORTICA

En la préctica clinica nos encontramos con
pacientes con diferentes escenarios clinicos,
ya sea por c6mo se presenta la enfermedad,
la etiologia, las patologias cardiacas asociadas
o comorbilidades, el grado de gravedad, los
predictores clinicos y ecocardiogréficos evo-
lutivos, la repercusién miocdrdica, el contexto
sociocultural del paciente y de su familia. Se
debe formular asi una estrategia terapéutica
individualizada.

TRATAMIENTO MEDICO PARA EL PACIENTE
INOPERABLE

La presencia de comorbilidades o la preferen-
cia del paciente pueden impedir el reemplazo
valvular en estenosis adrticas severas. En estos
casos, es muy importante la evaluacién perié-
dica del paciente que se encuentra asintomati-
co, recomendando la consulta inmediata ante
la aparicién de sintomas relacionados con la
enfermedad.

Moderada Grave
3-4 >4
25 a 40 > 40
Talbs <1
0.6-0.9 <0.6
MEDICACION

No existe en la actualidad un tratamiento mé-
dico eficaz parala EA, en términos de prolon-
gacién de la sobrevida; sélo estdn limitados los
tratamientos médicos disponibles para aliviar
los sintomas.

Se ha propuesto el uso de estatinas para re-
trasar la evolucién de los pacientes con etiolo-
gia degenerativa, debido a que la EA comparte
el mismo mecanismo fisiopatolégico que la
aterosclerosis coronaria. Sin embargo, ensayos
clinicos aleatorizados, no encontraron con este
tratamiento, disminucién en la progresién ni
regresién de la EA leve a moderada calcificada,
como tampoco una disminucién en los eventos
cardiacos relacionados con esta enfermedad.

Recientemente se ha demostrado el de-
sarrollo de estenosis valvular aértica en un
modelo de hipertensién arterial en animales.
Investigadores argentinos publicaron recien-
temente un trabajo donde demuestran que la
rosuvastatina atenta la progresién de la este-
nosis valvular adrtica generada por hiperten-
sién arterial.

La hipertension arterial estd presente en el
35% al 45% de los pacientes con EA. Los va-
sodilatadores deben manejarse con cautela, ya
que los enfermos con EA grave no toleran bien
la hipotensién arterial causada por vasodilata-
cién arteriolar, es por esto que el tratamiento
con dosis iniciales bajas de inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina (IECA)
es de eleccién.

Para el tratamiento de la insuficiencia car-
diaca en pacientes portadores de estenosis adr-
tica puede utilizarse cautelosamente diuréticos
e IECA. La prudente reduccién del volumen
sanguineo central y la reduccién de la precar-
ga del ventriculo izquierdo pueden ser eficaces
en algunos pacientes con sintomas de insufi-
ciencia cardiaca. Sin embargo, la reduccién ex-



cesiva de la precarga puede deprimir el gasto
cardiaco y reducir la presién arterial sistémica.
Especialmente, estos pacientes con severa este-
nosis adrtica estin sujetos a este efecto adverso
debido a un pequefio ventriculo izquierdo hi-
pertrofiado.

El uso de digoxina debe reservarse para
pacientes con funcién sistélica deprimida o
fibrilacién auricular. La fibrilacién auricular
y otras arritmias auriculares tienen un efecto
adverso sobre la funcién auricular y por ende
en la funcién ventricular. Si el control farma-
colégico del ritmo es inadecuado, es esencial la
cardioversién.

Si la angina de pecho es el sintoma pre-
dominante, el uso cauteloso de nitratos y beta
bloqueantes puede proporcionar alivio. No
existe ningin tratamiento médico especifico
para el sincope, a menos que sea causado por
bradiarritmias o taquiarritmias.

ACTIVIDAD FisICA

Las recomendaciones dependen del grado de
gravedad de la estenosis, la presencia de sinto-
mas, la respuesta a la prueba de esfuerzo y del
tipo de actividad fisica. Es importante realizar
una prueba de esfuerzo previa en todos aque-
llos pacientes que quieran realizar una activi-
dad fisica programada.

En pacientes con EA leve no debe res-
tringirse la actividad deportiva. En la esteno-
sis moderada a grave asintomdtica no deben
realizarse actividades deportivas competitivas
y deben evitarse ejercicios estiticos, recomen-
dandose los ejercicios dindmicos de baja inten-
sidad. En la EA grave sintomatica la actividad
fisica sé6lo se limitard a ejercicios dindmicos li-
vianos, reduciéndose la misma al minimo hasta
que se realice el remplazo valvular.

PROFILAXIS DE LA ENDOCARDITIS
INFECCIOSA

Las normativas de prevencién de la endocar-
ditis bacteriana, tanto europeas como estadou-
nidenses, no aconsejan el uso de antibiéticos
para esta entidad a todos los pacientes con EA
(Evidencia clase III), sea esta congénita o ad-
quirida, con la salvedad de que hayan presen-

tado un episodio previo de endocarditis infec-
ciosa (evidencia clase I). Debe realizarse profi-
laxis antibidtica en todos los pacientes con EA
reumdtica que presenten un nuevo episodio de
fiebre reumitica.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia de reemplazo valvular aértico
(RVA) es el dnico tratamiento definitivo. El
Colegio Americano de Cardiologia y la Aso-
ciacién Americana del Corazén han elaborado
recomendaciones de indicacién para la mayo-
ria de los casos con EA, aunque no existe un
acuerdo undnime sobre el momento éptimo de
la intervencién quirdrgica. A continuacién se
detallan las mismas:

Cuask |

1. RVA esta indicado para pacientes sinto-
miticos con severa EA. (nivel de evidencia:
B)

2. RVA estd indicado para pacientes con
severa EA sometidos a cirugia de bypass
aortocoronario. (Nivel de evidencia: C)

3. RVA estd indicado para pacientes con severa
EA sometidos a cirugia de la aorta u otras
vélvulas cardiacas. (Nivel de evidencia: C)

Cuaske lla

1. RVA es razonable para los pacientes con
moderada EA sometidos a cirugia de la
aorta u otras vilvulas cardiacas, o bypass
aortocoronario. (INivel de evidencia: B)

2. RVA es recomendado para pacientes con
severa EA y disfuncién sistolica grave de
ventriculo izquierdo (fraccién de eyeccion
< 50%). (Nivel de evidencia: C)

Cuask lIs

1. RVA puede ser considerada para pacientes
asintomdticos con severa EA y respuesta
anormal al ejercicio (por ej. el desarrollo
de sintomas o hipotensién asintomitica).
(Nivel de evidencia: C)

2. RVA puede ser considerado para adultos

con severa EA asintomdtica, si existe una
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alta probabilidad de progresién rdpida
(edad, calcificacién y enfermedad corona-
ria) o si la cirugfa podria retrasarse hasta
el momento de aparicién de los sintomas.
(Nivel de evidencia: C)

3. RVA puede ser considerado en pacientes
sometidos a cirugia de bypass aortocorona-
rio con leve EA, con predictores de progre-
si6én rapida como calcificacién moderada a
severa de vélvula. (Nivel de evidencia: C)

Cuase Il

1. RVA no es util para la prevencion de
muerte stbita en pacientes asintomdticos
con ninguno de los hallazgos que se han
enumerados en las recomendaciones de la
clase ITa y IIb. (Nivel de evidencia: B)

Como todas guias tienen sus limitaciones,
sobre todo con niveles de evidencia bajos, por
lo que al evaluar el riesgo quirtirgico no se debe
olvidar al paciente individual.

INDICACION DE VALVULOPLASTIA CON
BALON

Segtin normas de ACC/AHA, 2008y la Socie-
dad Europea de Cardiologia 2007, esta inter-
vencién puede considerarse como un puente a
la cirugia en pacientes inestables hemodindmi-
camente que corren un alto riesgo quirtrgico
(clase de recomendacién IIb, nivel de evidencia
C) o en pacientes con sintomas graves que re-
quieren urgente cirugia mayor no cardiaca (cla-
se de recomendacién IIb, nivel de evidencia C).
Ocasionalmente, la valvuloplastia podria consi-
derarse como una medida paliativa en casos in-
dividuales cuando la cirugia estd contraindicada
debido a comorbilidades graves.

La valvuloplastia no se recomienda como
una alternativa al RVA en pacientes adultos
con estenosis adrtica; ciertos adultos jévenes
sin calcificacién de la vilvula pueden ser una
excepcion (clase de recomendacién III, nivel
de evidencia: B).

EVOLUCION DEL PACIENTE

Hace dos atios, consultd por angor seguido de cuadro
sincopal. Realizado el estudio hemodindmico, mostrd

severa calcificacion del anillo de la vilvula adrtica
con coronariografia sin lesiones significativas. Se in-
dicd reemplazo de vdlvula adrtica. Ecocardiograma
postoperatorio: Funcion sistolica normal. Protesis
valvular bioldgica normo funcionante. Gradiente
transprotésico adrtico mdximo: 36-37 mmHg. Gra-
diente transprotésico adrtico medio: 20 mmIg. Pre-
sion sistolica arteria pulmonar 34 mmHg. Continiia
asintomdtica con anticoagulacion oral.

INSUFICIENCIA MITRAL
Caso cLiNIico

Ana Maria de 68 aros, casada, ama de casa. Se
diagnosticd hace aproximadamente 20 arios un
soplo telesitilico 3/6 compatible con prolapso de
vdlvula mitral. No tenia otros antecedentes de sig-
nificacion. La presion arterial era 95/65 mm Hg.
No existian signos ni sintomas que sugirieran la
presencia de falla cardiaca o arritmias de alta fre-
cuencia. El ecocardiograma mostraba una vdlvula
mitral mixomatosa y una auricula discretamen-
te dilatada (58 mm) con fraccion de eyeccion de
ventriculo izquierdo de 65%. Se propuso recambio
valvular, que la paciente no acepté. Se la instruyé
para profilaxis de endocarditis infecciosa. En los
meses siguientes realizd dos consultas por cuadros
de infecciones respiratorias altas.

La insuficiencia mitral (IM) es actualmen-
te la segunda enfermedad valvular después de
la estenosis aértica. En hombres y mujeres ma-
yores de 60 afios, su prevalencia es de alre-
dedor del 20% para IM leve, mientras que la
moderada a severa es de alrededor del 4%.

ETioLocia

Existen tres causas principales de IM signi-
ficativa. La insuficiencia mitral orgdnica por
enfermedad intrinseca de la vélvula, tanto de
las valvas como del aparato subvalvular, pue-
de ser de causa reumadtica, por degeneracién
mixomatosa, por endocarditis infecciosa o por
isquemia y la funcional es provocada por dila-
tacién del anillo valvular. La menor prevalen-
cia de fiebre reumitica y la mayor longevidad
han cambiado progresivamente la distribucién
de las etiologfas. Las causas mds comunes de



IM en adultos mayores es el prolapso de vil-
vula mitral por degeneracién mixomatosa y la
cardiopatia isquémica.

MANIFESTACIONES CLIiNICAS

El examen clinico normalmente proporciona
las primeras pistas sobre la IM. El soplo holo-
sistélico de regurgitacién estd presente y puede
ser significativo, sugiriendo por la intensidad y
la duracién del murmullo sistélico y la presen-
cia de un desdoblamiento amplio del segundo
ruido, la gravedad de la insuficiencia mitral. E1
dato mds caracteristico de IM grave es un so-
plo holosistélico de grado III/VI, que puede
decrecer al final de la sistole.

Los sintomas estin en funcién de la grave-
dad de la IM, de la presién en arteria pulmonar
y de coronariopatia asociada. La disnea de es-
tuerzo es progresiva pudiendo llegar a la ortop-
nea. El edema agudo pulmonar, la hemoptisis y
la embolia sistémica son menos frecuentes que
en la estenosis mitral. Los sintomas de insu-
ficiencia cardiaca derecha suelen manifestarse
en casos avanzados.

METODOS COMPLEMENTARIOS

La ecocardiografia Doppler color es el principal
examen para detectar y evaluar la morfologia,
los mecanismos fisiopatoldgicos, la gravedad y
factibilidad de reparacién. Se debe destacar que
para la evaluacién de la gravedad no se debe
confiar totalmente en un solo estudio; se re-
quiere de un enfoque integrador de los datos de
la funcién del ventriculo izquierdo, evaluando
fraccién de eyeccién, didmetro de fin de sistole y
presion arterial sistélica pulmonar. Todos ellos,
conjuntamente con los sintomas, la edad, 1a pre-
sencia de fibrilacién auricular, son predictores
de los resultados de los tratamientos a instituir.

MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA
MITRAL

El tratamiento quirdrgico es el tratamiento de-
finitivo, como en la estenosis adrtica, pero se
debe sopesar la clinica, conjuntamente con los
distintos pardmetros hemodindmicos analiza-
dos anteriormente.

La guia de expertos de la Sociedad Europea
de Cardiologia para el manejo de la enferme-
dad valvular ha elaborado recomendaciones de
indicacién quirtrgica para la mayoria de los ca-
sos con IM orgénica severa. Si hay discrepancia
entre el cuadro clinico y los datos ecocardiogra-
ficos y se contempla la posibilidad quirtrgica
el cateterismo cardiaco y la angiocardiografia
pueden ser utiles para valorar la gravedad. A
continuacién se detallan las mismas:

Cuask |

Pacientes sintomdticos con Fey 30% y didme-
tro sistélico de ventriculo izquierdo (DSVI)
<55 mm (Nivel de evidencia: B)

Pacientes asintomaticos con disfuncién de
VI (DSVI >45 mm y/o < Fey 60%) (Nivel de
evidencia: C)

Cuaske lla

Pacientes asintomidticos con funcién VI pre-
servada y fibrilacién auricular o hipertensién
pulmonar con presién sistélica en arteria pul-
monar (PSAP) >50 mmHg en reposo (Nivel
de evidencia: C)

Pacientes con disfuncién grave de VI
(FEVI <30% o DSVI >55 mm) refractarios al
tratamiento médico con alta probabilidad de
reparacién duradera y comorbilidad baja (IVi-
vel de evidencia: C)

Cuask lIs

Pacientes asintomidticos con funcién VI pre-
servada, alta probabilidad de reparacién du-
radera y bajo riesgo para la cirugia (Nivel de
evidencia: B)
Pacientes con disfuncién grave de VI (FEVI
<30% y/o DSVI >55 mm) refractarios a terapia
médica con baja probabilidad de reparacién y
comorbilidad baja (Nivel de evidencia: C)
El tratamiento quirtrgico puede consistir en:
1. Reparacién valvular: evita la anticoagula-
cién (si no hay FA), preserva la arquitec-
tura mitral y mejora la funcién valvular.

2. Sustitucién valvular sin reseccién del apa-
rato mitral: asegura competencia valvular,
preservando mejor la funcién ventricular.
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3. Sustitucién valvular con reseccién com-
pleta del aparato mitral

El tratamiento médico consiste en:
1. Vasodilatores y control de la IC
2. Tratamiento de la FA

En la Figura 6.4.5 se resume las conductas
en el manejo de la IM crénica severa

*La reparacién de la vilvula mitral puede
considerarse cuando existe alta probabilidad de
reparacién duradera con bajo riesgo.

** El reemplazo de la valvula mitral puede
considerarse en pacientes seleccionados con
comorbilidad baja.

EVOLUCION DEL PACIENTE
Vuelve a consultar 18 arios después, por dis-

nea a moderados esfuerzos, palpitaciones rdpidas,
irregulares, con un episodio de fibrilacion auricu-

lar que revirtid con cardioversion eléctrica. Exter-
nada con bisoprolol 5 mg/dia, amiodarona 200
mg/dia y warfarina. ECG con ritmo sinusal y
hemiblogueo anterior izquierdo. Ecocardiograma:
insuficiencia mitral severa grado 1V, insuficiencia
tricuspidea moderada. Hipertension pulmonar
leve a moderada. Se aconseja y acepta realizar
recambio valvular, colocdndose una valvula me-
canica. Doppler cardiaco postoperatorio: auricula
izquierda levemente dilatada (44 mm), Fey 64%,
protesis mecdnica normofuncionante con insufi-
ciencia mitral y tricuspidea leve. Presion sistoli-
ca arteria pulmonar 26 mm Hg. No ha repetido
episodios de fibrilacion auricular, estando clinica-
mente asintomdtica. Continida con amiodarona
200 mg/dia 3 dias por semana, atenolol 25 mg/
dia, enalapril 5 mg/dia, simvastatin 10 mg/dia
y warfarina.

Figura 6.5.5: Abordaje terapéutico de la insuficiencia mitral crénica
CF: clase funcional, FE: fraccion de eyeccion, DTS: diametro telesistélico, VI: ventriculo izquierdo, VM: valvula mitral, FA: fibrilacién
auricular, HP: hipertension pulmonar
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