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1. Riesgo de preintervencion en los pacientes valvulares

La decision de realizar una cirugia cardiaca valvular se debe basar en la elaboracién de una correcta indicacién
de dicha intervencién; esto requiere una cuidadosa y exhaustiva valoracién de los riesgos y beneficios de la al-
ternativa quirargica. El numerador (riesgo) nunca depende de un tnico factor; por lo general, una combinacién
de multiples factores o variables independientes de riesgo determinan el riesgo preoperatorio global del paciente
en evaluacion. (1) Para poder determinar el riesgo (estratificacién de riesgo), se debe identificar, por un lado, las
variables de riesgo y, por otro lado, intentar determinar c6mo estas se interrelacionan, es decir, definir el peso o
poder predictivo de cada una de las variables.

En la extensa literatura (1-8), se han identificado y descripto aproximadamente 62 variables independientes
de riesgo; por su ntmero son de muy dificil memorizacién y mas atin cuando deben ser recordadas frente al
paciente (bedside) durante la evaluaciéon de una eventual intervencion. En las Figuras 1y 2 (2,9) se dividen las
diferentes variables de riesgo en 10 grupos, con el fin de facilitar su identificacién. Sin dudas, existen 5 variables
principales: variables centrales o core (5); estas variables son: edad, prioridad de la cirugia (urgencia, emer-
gencia o salvataje), la reoperacién, funcién ventricular (independiente de cémo esta se haya evaluado) y tipo
de cirugia o procedimiento para realizar (cirugia valvular, cirugia combinada u otras). Sin dudas, las variables
centrales son fundamentales y presentan un gran poder predictivo, que las convierten en una base sobre la cual
se construye la estimacion del riesgo preintervencion. (2)

Fig. 1. Variables centrales de
prediccidon de riesgo preope-
ratorio en cirugia cardiaca.
(5,14)

62 Variables de riesgo

10 Grupos de variables

) d

1 Grupo de variables centrales o Core 9 Grupos de variables
Grupo de trabajo del Proyecto Cooperativo de secundarias o de
Bases de Datos en CRM (172184Ptes.) . -z
JACC 1996; 28:1478-87 interrelacion

CRM: cirugia de revascularizacion miocardica; F.: fraccion.

Pero, ademas, existen 9 grupos de variables secundarias que se interrelacionan con el grupo anterior. La
Figura 2 (5) esquematiza las variables de riesgo secundarias o de interrelacion, que estan agrupadas
bajo un titulo que las define y que permitiria ayudar a recordarlas de una manera mas facil y sencilla frente al
paciente en evaluacién de cirugia cardiaca. (2)
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Factores fisicos: Enfermedades comérbidas: Condiciones de inestabilidad:
* Sexo femenino * DBT/Insulinodependencia * |ICC/Shock cardiogénico
« Superficie corporal baja ¢ Insuficiencia renal * |ABP/ Inotrépicos / ARM
* Obesidad moérbida * EPOC * CFIV/PFDVIA./D.Pleural
* BMI: <22 0 > 35 (German aortic score, * Vasculopatia periférica  Infarto de miocardio agudo
2013) * AIT/ACV/Coma (Yap, 2011) * AIl/NTG/PTCA fallida o K 24hs
¢ Hipertension arterial * Infrades.ST/A. Ventr. (Supra)
* No ritmo sinusal (Kétting, 2013)
Situacion hospitalaria: « Diseccion aértica aguda

* Procedencia preoperatoria
* Tiempo de internacion

Alt. cardiacas asociadas:
* Insuficiencia mitral

Condiciones generales: « Estenosis abrtica

°P Estados :::}agstréficos VARIABLES « Insuficiencia adrtica
(Parsonnet, ) SECUNDARIAS « Insuficiencia tricuspidea

0 [Felie CnElt g * Enfermedad multi-valvular
(Grover, 1990) . HTP

 Est. critico preoperatorio (EuroSCORE ) « Enf. de la Ao. Ascendente

* Frailty (Activ. diaria/ 5 mts en 6 seg. / 150
mts 6 min.) (Katz / Afilalo, T/ F 2014)

* Pobre o escasa movilidad (EuroSCORE Il

* Patologias combinadas

Situacion (severidad) anatémica:
« Tronco de coronaria izquierda

Alt. del Lab. no especificas: * Enfermedad tres vasos
« Extensa calcificacion en aorta

Otras patologias:

* Enfermedades hepaticas
. ¢ Anemia
* Enfermedades malignas
q q A Ascendente (Aorta en porcelana)
o mEsy TSN * Hipoalbuminemia - ) .
* Radioterapia toracica

ACV: accidente cerebrovascular; Al: angina inestable; AIT: accidente isquémico transitorio; Ao.: aorta; ARM: asistencia respiratoria mecanica; BMI: body
mass index; DBT: diabetes; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; HTP: hipertension pulmonar; IABP: balén pulsacion intra-aértico; 1CC:
insuficiencia cardiaca; NTG: nitroglicerina TCI: tronco de coronaria izquierda; PFDVI: presion fin de diastole de ventriculo izquierdo, PTCA: angioplastia

Fig. 2. Variables secundarias de predicciéon de riesgo preoperatorio en cirugia cardiaca. (5,14)

Con el fin de poder estratificar el riesgo en forma mas practica y sencilla se han desarrollado modelos mate-
maticos que constituyen los denominados modelos o scores de riesgo preoperatorios. (1-8)

Los maés utilizados en forma global son dos modelos que se pueden calcular en linea (online): el EuroSCORE
(European System for Cardiac Operative Risk Evaluation) 1y II (4,6) y el modelo de la STS (Society of Thoracic
Surgeons). (3)

Existe en la literatura un gran namero de estudios que han identificado diferencias geograficas y epidemio-
légicas en el perfil de riesgo, estrategia quirdrgica y toma de decisién, entre continentes, entre paises de una
misma region y, ain mas, entre centros de un mismo pais. (2, 9-13) Por tal motivo, diversas publicaciones han
demostrado que los modelos de riesgo pierden su rendimiento cuando son aplicados en otro grupo de pacientes
diferentes de la poblacién sobre la cual dicho modelo fue desarrollado. (2, 10-14)

Es por esto que miltiples autores sugieren que deberian desarrollarse modelos que sean locales y geografica-
mente especificos. (2, 9, 10, 12, 13) Es necesario que cada regién y cada pais desarrolle su propio score de riesgo;
mas aun, cada centro deberia tener su propio score. En particular, estas diferencias socioepidemiolégicas y geo-
graficas podrian ser de relevancia clinica cuando se comparan poblaciones de Latinoamérica con las de América
del Norte o de Europa, donde fueron desarrollados los modelos de riesgo comtnmente utilizados.

En la Argentina se ha desarrollado el ArgenSCORE (Argentinean System for Cardiac Operative Risk Eva-
luation) (7, 8) (www.argenscore.org). Este es un modelo aditivo y grafico de prediccién de riesgo en cirugia car-
diaca que fue desarrollado en forma local y que discrimina segtn el tipo de procedimiento que se va a realizar.
En un estudio se valid6 en forma prospectiva el ArgenSCORE en pacientes sometidos a reemplazo valvular
aodrtico (aislado o combinado con revascularizaciéon miocardica), observandose un muy buen rendimiento del
modelo local que demostré un mejor poder predictivo comparado con EuroSCORE 1y II. (15)

Independientemente de esto, en la actualidad existen 3 modelos que permiten calcular el riesgo en forma
online en la web, facilitando la estratificacién del riesgo. (5) Estos 3 modelos son los mas utilizados en nuestro
medio: WWW.StS.0rg, Www.euroscore.org y wWww.argenscore.org.

El grupo de trabajo de enfermedades valvulares (GTEV) y el médico de cabecera deben conocer los resul-



tados reales de sus centros (cirugia e intervencionismo), pues debemos basarnos en nuestras realidades. Una
situacién son los resultados de publicaciones y/o #rials y otra situacién muy diferente son los registros y el
mundo real. En la Argentina hay centros con mucha experiencia y volimenes con resultados similares a los
internacionales, pero hay otros centros con situaciones y realidades diferentes.

En un estudio reciente se analizaron 2548 pacientes de 44 centros del registro prospectivo y multicéntrico
en cirugia cardiaca CONAREC XVI. La mortalidad intrahospitalaria del registro fue 7,69%. Treinta y tres (33)
centros (73,3%) del registro presentaban una mortalidad superior al 6%. El ArgenSCORE tiene una version I
desarrollada en 1999 sobre una poblacién con mortalidad del 8% y una versién II (recalibracién del modelo en
2007) sobre una poblacion con una mortalidad del 4%. Se observé que en centros con mortalidad inferior al 6%,
al aplicar el ArgenSCORE II, la relacién mortalidad observada/ mortalidad estimada (MO/ME) mostré valores
cercanos al 1 y sin diferencias significativas (es recomendable utilizar el ArgenSCORE II-recalibrado). Pero en
centros con mortalidad mayor del 6%, el ArgenSCORE II subestima significativamente el riesgo. En cambio,
cuando se les aplicé el ArgenSCORE I, se observé una relaciéon MO/ME cercana al 1y sin diferencias significati-
vas. Por lo tanto, en centros con mayor mortalidad es recomendable utilizar el ArgenSCORE I-original.

De acuerdo con esto, si queremos estratificar el riesgo de un paciente y definirlo sobre la base de los puntos
de corte de riesgos seglin la bibliografia, guias y consensos (9,16), podemos tener 2 escenarios diferentes segtin
qué mortalidad presenta el centro (Tabla 1). Si el centro presenta una mortalidad menor del 6% y por ende debe
utilizar el ArgenSCORE I1, el paciente de alto riesgo (> 8%) equivale a un valor sumatorio absoluto del score de
> 37 puntos, mientras que en un centro con una mortalidad mayor del 6% y que debe utilizar el ArgenSCORE
I, ese porcentaje de riesgo estimado equivale a un valor sumatorio absoluto de solo > 25,8 puntos. Es decir, a
igual cantidad de variables de riesgo presentes en el paciente en evaluacion, el factor centro cambia la ecuacién
y aumenta el riesgo estimado.

Tab’la 1. Pu’ntos de corte que Riesgo estimado Valor sumatorio absoluto del paciente
varian segun la realidad del ArgenSCORE II ArgenSCORE |

centro: mundo real. Guias (Centros con mortalidad < 6%) (Centros con mortalidad > 6%)
para el manejo de pacientes

con enfermedades cardiacas
AHAIACC 2014 -2017 (16) y Moderado Riesgo (> 4% a < 8%) > 29 hasta < 37 > 16,5 hasta < 25,8
Consenso de Valvulopatias,
Sociedad Argentina de Car-
diologia 2015. (9)

Bajo Riesgo (< 4%) <29 <16,5

Alto Riesgo (> 8%) > 37 > 25,8

Es interesante ver en este estudio que las diferentes variables que constituyen el ArgenSCORE pesan dife-
rente en centros con menor mortalidad que en centros de mayor mortalidad (diferentes riesgos estimados). (17)
Tal vez estos centros presentan menores volimenes y recursos, poca o nula conformacién de robustos GTEV y
altos porcentajes de fracaso de rescate posterior a complicaciones posoperatorias.

Aunque cada centro deberia utilizar el modelo que mejor rendimiento tenga en su poblacién (capacidad de
discriminacién y poder de calibracién), es una recomendacién de este Consenso que se utilice el ArgenSCORE,
por ser un modelo local, de facil aplicacién via online, con muy buena precisién estadistica y que ha demostrado
un mejor rendimiento que otros modelos de utilizacién internacional (global) cuando fue aplicado en poblacio-
nes locales. Ademas, en lo posible, los modelos deberian ser recalibrados o nuevamente desarrollados cada 5
anos o en su defecto cada 10 afnos, ya que las variables comérbidas, indicaciones y técnicas de los procedimien-
tos, asi como los resultados quirdrgicos se modifican en forma significativa a lo largo del tiempo aun en un
mismo centro. (18,19)

Finalmente siempre debe tenerse en cuenta que los modelos de riesgo preoperatorios son solo herramientas
que complementan al criterio clinico y nunca lo reemplazan, ya que dicho criterio es fundamental en la toma de
decisiones de una eventual cirugia valvular. (2)
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2. Estenosis aortica

Abreviaturas

-AAC: amiloidosis cardiaca -ORE: orificio regurgitante efectivo
-Al: auricula izquierda -PAS: presion arterial sistolica
-AVA: area valvula aédrtica -PEG: prueba ergométrica graduada
-BNP: péptido natriurético cerebral -RAP: regurgitacion aoértica paravalvular
-CCG: cinecoronariografia -RMC: resonancia magnética cardiaca
-DLCO: difusién para el monéxido de carbono -RTG: realce tardio de gadolinio
-EAo: estenosis adrtica -RVAo: reemplazo valvular aértico quirtrgico
-EAoM:  EAo moderada -SLG: strain global longitudinal sistélico pico
-ECA: enzima convertidora de angiotensina -TAVI implante percutaneo de valvula aértica
-FEy: fraccion de eyeccion -TF: tasa de flujo
-GM: gradiente medio -TTR: transtiretina
-GTEV: grupo de trabajo en enfermedades valvulares -UA: unidades Agatston
-HTA: hipertensién arterial -VAB: valvula adrtica bicuspide
-HVI: hipertrofia del VI -VAT: valvula adrtica trivalva
-IAVA: AVA normalizada por superficie corporal -VEC: volumen extracelular
-IT: insuficiencia tricuspidea -VEF1 volumen espirado forzado en el primer segundo
-ITS: insuficiencia tricuspidea secundaria -VI: ventriculo izquierdo
-IVS: volumen de descarga sistélica del VI normalizado por la -Vs: volumen sistélico
superficie corporal -Zva: impedancia valvulo-arterial
-NYHA: clasificacién de la New York Heart Association

La estenosis adrtica (EAo) es la obstruccion al flujo de sangre entre el ventriculo izquierdo y la aorta, generada
por el engrosamiento y la rigidez de la valvula, secundaria a diferentes mecanismos inflamatorios o a malfor-
maciones congénitas.

Etiologia
La EAo degenerativa es la etiologia més frecuente en pacientes adultos. La segunda etiologia en frecuencia es la
congénita: la valvula aértica bicaspide (VAB). Con menos frecuencia se observa la etiologia reumatica.

Fisiopatologia y evolucién natural
Desde un punto de vista fisiopatolégico deben considerarse severidad y gravedad, definidas como: 1) severidad:
la magnitud de restriccion de apertura del area valvular y 2) gravedad: cuan importante es la repercusién ven-
tricular y cardiovascular que una determinada restriccién de la apertura le impone al corazén en general y al
ventriculo izquierdo (VI) en particular.
Severidad: en este punto se evalian normalmente los siguientes parametros:
- velocidad de flujo
- cociente adimensional
- éarea valvula aértica (AVA)
- AVA normalizada por superficie corporal (IAVA)
- gradientes transvalvulares
- volumen de descarga sistélica del VI normalizado por la superficie corporal (IVS)

El1IVSy la tasa de flujo (Flow rate, TF) no se utilizan en forma sistematica en todo estudio de evaluacion de
una EAo pero se recomienda fuertemente su implementacion en aquellas situaciones de discordancia entre area
y gradiente en las que existe un area reducida < 1 cm? con un gradiente medio menor de 40 mm Hg, o en las
condiciones de deterioro de la funcién sistélica del VI, con el objetivo de poder interpretar con mayor exactitud si
la reduccion del area esta provocada por una verdadera estenosis adrtica severa o es producto de una condicién
de hipoflujo transvalvular. Los pacientes con bajo IVS suelen tener peor pronéstico.

Otra mediciéon importante en la evaluacion de severidad es el calculo del AVA y del IAVA. El AVA disminuye
en promedio 0,1 cm?/afio.

El gradiente transvalvular aértico es un indicador fiable del grado de estenosis valvular aértica. Es impor-
tante descartar causas de incremento (estados de hiperdinamia circulatoria, insuficiencia valvular aértica aso-
ciada, etc.) o de disminucién secundaria (estado de bajo gasto cardiaco, etc.).

El gradiente transvalvular medio depende del flujo transvalvular. El calculo del AVA es dependiente del
operador y se debe normalizar a la superficie corporal (IAVA) para evitar sobrestimar el grado de estenosis en
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pacientes con superficie corporal pequena. (1-3)

El cociente adimensional (integral del flujo del tracto de salida del VI /integral de flujo adértico) permite eva-
luar la presencia de EAo severa en aquellos pacientes en los cuales no se puede medir el didametro del tracto de
salida del VI por ventana ultrasénica inadecuada. La clasificacién de severidad se expone en la Tabla 1.

No existe parametro de severidad, ni punto de corte, que por si solo defina la toma de decisiones.

Tabla 1. Grados de severidad de la estenosis adrtica.

Severidad

Leve Moderada Posiblemente Severa Severa
AVA (cm?) >1,5 1,5-1 <1 <0,8
IAVA (cm?m?) * >0,9 0,9-0,6 0,6-0,48 <0,48
GM (mmHg) <13 13-25 26-39 >40
Velocidad pico (m/s) 2-3 3-3,5 3,6-3,9 >4
Cociente adimensional <0,25
Tasa de flujo (ml/seg) >200
Score de calcio (UA) > mujer: 1300/ hombre :2000

Ningun parametro por si solo define la toma de decisiones

* Para una superficie corporal de 1,67 m?

Los puntos de corte de la tasa de flujo y el score de calcio pueden varias segun la evidencia, acorde a la especificidad.
AVA: area valvular adrtica; IAVA: indice de area valvular adrtica; GM: gradiente medio; UA: unidades Agatston

En los pacientes que presentan raiz aértica pequena (unién sinotubular < 30 mm), el fenémeno de recupe-
racién de presion puede sobreestimar el grado de estenosis. (4) Para ello, a los gradientes pico y medio obtenidos
por Doppler se les debe restar la recuperacion de presién en pacientes con aortas pequenas.

En linea con lo expresado sobre la severidad de la valvulopatia en la Figura 1 se grafica un algoritmo diag-
néstico destinado a establecerla.

Por otra parte, existen algunos escenarios diagnésticos complejos donde se deben utilizar otros métodos
con el objetivo de definir con més precision la severidad de la valvulopatia (Tabla 2)

CRITERIOS Tabla 2. Criterios que incre-
mentan la probabilidad de
Criterios clinicos * Sintomas tipicos sin otra explicacion estenosis adrtica severa en
* Pacientes > de 70 afios pacientes con discordancia
2 i -
Datos cualitativos de las Imagenes * Hipertrofia del VI > a moderada (AVA<1 cm? y gradiente me
sl et o b Rl o Pl dio <40 mmHg en presencia
Reduccion de la funcion longitudinal sin otra explicacion de FEYVI preservada).
Datos cuantitativos de las Imagenes  Gradiente medio 30-40 mmHg

* AVA <0,8 cm?
* Tasa de flujo normal >200 ml/s

« Indice de calcio por TAC multislice (UA)

Hombre Mujer
EAo severa muy >3000 >1600
probable
>2000 >1300
EAo severa probable
EAo severa muy <1600 <800

improbable

AVA: area valvula adrtica, EAo: estenosis adrtica; FEY: fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo; TAC: to-
mografia multicorte; UA: unidades Agatston, VI: ventriculo izquierdo




Valvula adrtica anormal , con reduccion de la apertura sistolica

A

Evaluar velocidad / gradientes

EAo Bajo Gradiente EAo Alto Gradiente
Vel Max < 4 m/seg Vel Max > 4 m/seg
AGM <40 mmHg AGM 240 mmHg
Evaluar IAVA cm¥m? Excluir alto flujo
| | | |
IAVA <0,6 IAVA > 0,6 ,
cm?/m? cm?/m? No Si

L !

EAo Moderada

EAo severa de alto gradiente
(flujo normal/bajo
FEY normal / baja)

Excluir errores de medicion del
AVA/Gradientes/flujo

\l, N4

Definir Flujo Definir si el estado de alto flujo es
reversible
Bajo Flujo Flujo Normal |
(IVS < 35 ml/m?) (IVS > 35 ml/m?)
\l/ No es reversible Reversible

Probable EAo
Severa

EAO Severa Reevaluar con
Evaluar FEY flujo normal
| |
\r FEY <50% FEY >50% j/
Reevaluar Reconfirmar
severidad severidad
| T |
- indice de calcio +

por TC (tabla 1) |
WV

Probable «—— Eco Dobutamina T Probable EAo

seudoestenosis Tasa de flujo >200 ml Severa

EAo: estenosis aortica, FEY: fraccion de eyeccidén, AGM: variacién del gradiente medio, IAVA: indice de area valvular adrtica, Vmax: velocidad trans-
valvular pico, TC: tomografia computada.TF: tasa de flujo

Fig. 1. Esquema de aproximacién a la evaluacion de severidad de la EAo (Adaptado y modificado de Eur Heart J Cardiovasc Ima-
ging 2017; 18:254-275)
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Gravedad: es la interpretacion de la repercusion sobre el VI y el aparato cardiovascular, que genera una deter-
minada EAo. Resulta trascendente para la toma de decisiones.

Esta integraciéon de criterios de severidad y sus variables, junto a la FEy de VI como expresion de funcién
ventricular, determina una clasificacion de diferentes tipos de EAo (Tabla 3).

Tabla 3. Clasificaciéon hemodinamica de la estenosis adrtica acorde a parametros medidos: calculo de area valvular aértica,
gradiente medio, fraccion de eyeccién de ventriculo izquierdo y volumen de descarga sistélica del VI normalizado por la superficie
corporal

Area valvular adrtica Gradiente medio FEyVI IVS
(cm?) (mmHg) (ml/m?)
EAo de alto gradiente <0,8cm? > 40 mmHg
EAo de bajo flujo y bajo gradiente con FEyVI reducida <0,8cm? < 40 mmHg <50% < 35 ml/m?
EAo de bajo flujo, bajo gradiente con FEyVI preservada < 0,8 cm? <40 mmHg >50% < 35 ml/m?
EAo con flujo normal, bajo gradiente y FEyVI preservada < 0,8 cm? <40 mmHg >50% > 35 ml/m?
EAo moderada 1-1,5cm? 13 - 25 mmHg

Abreviaturas: EAo: estenosis aortica; FEyVI: fraccion de eyeccidon de ventriculo izquierdo IVS: volumen de descarga sistolica del VI normalizado por
la superficie corporal.

Una EAo es grave (no solamente severa) cuando el nivel de obstruccién del tracto de salida del VI causa mas
que una hipertrofia leve. Es decir, se acompana de flujo coronario anormal, disfuncién diastélica y/o sistélica,
que actian en conjunto para causar sintomas, dafo del VI y muerte cardiaca. (5)

La evolucién natural de la EAo moderada no es tan benigna como se asumia. En un estudio reciente, la EAo
moderada presenté una mortalidad del 56%. (6) A partir de un gradiente transvalvular aértico medio de 20 mm
Hg se observ6 un aumento significativo de la mortalidad total y cardiovascular.

Se ha descripto un incremento de la mortalidad comparada con la de la poblacién general y esta evolucién esta
intimamente relacionada con la presencia de comorbilidades, asi como con los factores de riesgo cardiovascular.

Existen algunos estudios que han reportado que la intervencién valvular por implante valvular aértico
(TAVI) en pacientes con EAo moderada y disfuncién ventricular mejora el pronéstico. (7,8) Los pacientes con
EAo moderada e insuficiencia cardiaca con funcién reducida del VI no valvular poseen peor prondstico que
aquellos sin disfuncién valvular (combinado de internacion por insuficiencia cardiaca y mortalidad: 48% y mor-
talidad total a 48 meses: 36%). (9) Sin embargo, el estudio TAVR UNLOAD no mostré beneficios por TAVI
precoz en términos de mortalidad e internacién por insuficiencia cardiaca en pacientes en pacientes con EAo
moderada y disfuncién ventricular. Solamente se observo mejoria en la calidad de vida en pacientes a los que se
realizé TAVI. (10)

Gravedad y funcion sistélica

La evaluacién de la funcién ventricular en una EAo mediante la FEy con el punto de corte establecido en las
guias previas de 50% no expresa con precision la condicién de la funcién ventricular del VI, ni de su estado
contractil. (11-13)

Los pacientes intervenidos con puntos de corte de FEy de VI superiores a 60% (13) o incluso a partir de 55%
(12) tienen mejor sobrevida que los intervenidos con el criterio clasico de las guias. Asi, el corrimiento de los
puntos de corte preestablecidos podria estar justificado desde la mirada de preservar la funcién
del VI. Sin embargo, para justificar la intervencion valvular en la toma de decisiones, los resul-
tados quirargicos deben ser excelentes y no superar una mortalidad mayor del 1,5-2% en cirugias
electivas de RVAo.

Gravedad y estructura miocardica
La estructura miocardica sufre un complejo proceso de adaptacién en la EAo pasando de una hipertrofia com-
pensada a una hipertrofia descompensada. En muchos pacientes, la fibrosis esta presente antes de que apa-
rezcan sintomas o tengan una FEy menor del 50%. (14,15) Las nuevas técnicas, como la resonancia magnética
cardiaca (RMC) y el SLG por Doppler, permiten evidenciar la fibrosis ventricular y su fisiopatologia.

Este complejo proceso de adaptacién miocardica también se expresa en la elevacion de biomarcadores, como
el péptido natriurético cerebral (BNP) o la troponina y aun pacientes asintomaticos con FEy >50% muestran
valores y curvas claramente alteradas como expresion de sufrimiento miocardico. (16,17)
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Fig. 2. Algoritmo clasico de manejo de la estenosis adrtica severa basado en severidad y fraccién de eyeccién del ventriculo iz-

quierdo.

Gravedad y aparato cardiovascular
La repercusion de la EAo no afecta exclusivamente al VI, sino a todo el aparato cardiovascular.
Existen estadios de compromiso expresados en la Tabla 4

Tabla 4. Estratificacion de riesgo de la estenosis adrtica basado en la extension del dafo cardiaco (Adaptado y modificado de (18)

Eur Heart J 2017; 38:3351-8)

Estadio

Estadio O

Estadio 1

Estadio 2

Estadio 3

Estadio 4

Ausencia de dano

cardiaco

Dafio
estructural

cardiaco

Dafio en ventriculo

izquierdo

Masa VI:
> 115 g/m?en
hombres > 95 g/m?
en mujeres

Relacion E/e’ > 14

FEY < 50%

Dano en auricula
izquierda y
valvula mitral
Volumen
auricula izquierda

> 34 ml/m?

Regurgitacion mitral

moderada a severa

Fibrilacién auricular

Dafio en vasculatura

pulmonar y vélvula

tricispide
Presion sistolica
pulmonar > 60

mmHg

Regurgitacion
tricuspidea

moderada severa

Dafio en ventriculo

derecho

Disfuncion
ventricular derecha

moderada a severa
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La EAo se asocia a mayor riesgo de mortalidad en todos los grados de severidad (leve, moderada y grave). Los
pacientes con EAo no tratada presentan un alto riesgo de mortalidad en todos los niveles de gravedad. Acorde a
estudios actuales, las tasas de reemplazo valvular aértico (RVAo) siguen siendo subéptimas en la EAo severa. (19)

Marcadores de alto riesgo

Existen parametros de alto riesgo en pacientes con EAo, como la calcificacién moderada a grave, la velocidad del
Jet adrtico mayor de 4 m/s y/o una rapida progresién de la velocidad del jet aértico (mayor de 0,3 m/s/ano). La
progresion en estos pacientes es mas rapida y deben controlarse mas seguido, ya que son predictores pronésticos
independientes en cuanto a necesidad de RVAo. (20,21)

Evaluacion de la estenosis adrtica
Utilidad de la ecocardiografia Doppler
La ecocardiografia Doppler es la llave de acceso imprescindible a la evaluacion de la severidad de esta valvulo-
patia. Permite cuantificar de manera no invasiva el grado de estenosis de la valvula, el gradiente transvalvular
y el AVA.

La observacién de la anatomia valvular, del grado de calcificacién y movilidad valvular son claves en la eva-
luacién inicial con ecocardiograma de la EAo. Asimismo, se deben medir los parametros enunciados en el item
Severidad para cuantificar correctamente el grado de estenosis.

Indicaciones del ecocardiograma Doppler para el diagnéstico y seguimiento de estenosis valvular aértica

Clase |

- Soplo sistélico sugestivo de EAo en un paciente con sintomas y signos o sin ellos (Nivel de evidencia B).

- Establecer diagnéstico diferencial entre EAo valvular, subvalvular y supravalvular (Nivel de evidencia B).

- Establecer el diagnéstico, etiologia, determinar severidad, evaluar dano estructural cardiaco, determinar
pronoéstico (Nivel de evidencia B).

- Seguimiento periédico en pacientes asintomaticos con diagnéstico de EAo (Nivel de evidencia C).

- Determinar severidad y dafno estructural en pacientes con diagnéstico de EAo y cambio en sintomas o exa-
men fisico (Nivel de evidencia C).

Clase Il

- Pacientes con coartacién aértica, debido a su frecuente asociacién con valvula aértica bictispide (Nivel de
evidencia B).

- Pacientes con dilatacién aértica, para excluir valvula aértica bictspide (Nivel de evidencia B).

Aspectos diagnésticos

Ecoestrés con dobutamina

La prueba de eco estrés (ecocardiograma de estrés) con dobutamina en dosis progresivas (que no superen las
20 gammas/kg/min) es de utilidad en pacientes asintomaéticos con disfuncién ventricular izquierda y evaluacién
dificultosa del grado de estenosis valvular aértica. Permite evidenciar la presencia de reserva contractil miocar-
dica y objetivar un incremento del gradiente transvalvular aértico, reducido como consecuencia del bajo gasto
cardiaco.

Debe considerarse la enfermedad coronaria como etiologia posible y frecuente de la disfuncién ventricular
izquierda en pacientes con EAo. En pacientes con factores de riesgo cardiovascular y regionalidad en trastornos
de motilidad se sugiere iniciar evaluacion de la EAo por cinecoronariografia.

La prueba de eco estrés con dobutamina resulta especialmente ttil en el paciente con EAo con GM disminui-
do (= 30 mm Hg), bajo volumen minuto y baja fraccién de eyeccion. (22) Permite descartar la pseudoestenosis
aodrtica (donde la limitacién en la apertura valvular se debe fundamentalmente a la disfuncién ventricular y no
a enfermedad critica de la valvula adrtica). A su vez, el eco estrés con dobutamina aporta informacién en rela-
cién con la presencia o ausencia de reserva miocardica contréctil (incremento mayor o menor del 20% del VS,
respectivamente), factor de relevancia a la hora de predecir evolucién.

En lineas generales, luego de esta prueba pueden observarse diferentes respuestas en relacién con el gra-
diente transvalvular, el AVA y el gasto cardiaco, que permiten clasificar la estenosis como grave o no grave. En
un grupo de pacientes los hallazgos con el ecoestrés con dobutamina no son concluyentes y puede recurrirse a
un indice de calcio con TCMC para definir la gravedad (Tabla 5). (23)
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Tabla 5. Estratificacion segun Clasificacion segiin Gasto AVA Gradiente

resultado de ecocardiograma resultado cardiaco transvalvular
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AVA: area valvular aortica.

Clase Il
— Estudio con bajas dosis de dobutamina progresivas y que no superen las 20 gammas/kg/min cuando haya:

o Hallazgos discordantes (disfuncién ventricular izquierda con FEy < 50% y evaluacién dificultosa del
grado de estenosis valvular aértica) (Nivel de evidencia B) para diferenciar estenosis aértica grave de
pseudoestenosis.

Clase Ill
- Pacientes sintomaticos (Nivel de evidencia B).
- Pacientes con estenosis adrtica grave (Nivel de evidencia B).

Ergometria

Solo tiene como contraindicacion absoluta la EAo sintomatica. El protocolo de Naughton (o Naughton modifica-
do) con etapas de cinco minutos puede ser adecuado en pacientes seleccionados en quienes evaluar la presencia
de sintomas ante el esfuerzo.

Los motivos de detencion de la PEG son los siguientes:

a) aparicién de sintomas (dngor, mareos, disnea)

b) caida de la presién arterial sistélica o falta de incremento en dos etapas sucesivas
¢) extrasistoles ventriculares frecuentes o con formas repetitivas

d) falta de aumento de la frecuencia ventricular con el incremento de la carga

e) infradesnivel del segmento ST mayor de 3 mm

La circunstancia mas clara en relacién con la decisién del momento quirtrgico es la aparicién de sintomas
tipicos.

Ante pacientes con EAo grave, la evaluacion deberia ser mas frecuente con repeticiéon anual de la PEG y del
ecocardiograma Doppler. También pueden utilizarse ecocardiograma estrés con ejercicio o prueba de consumo
de oxigeno. La aparicién de sintomas y la caida de la presion arterial intraesfuerzo mayor de 20mmHg son cri-
terios para toma de decisién.

Indicaciones de ergometria en la estenosis aodrtica

Clase |

— Estenosis adrtica grave asintomatica para confirmar ausencia de sintomas (Nivel de evidencia C).
Clase Il

— Estenosis adrtica moderada asintomatica (Nivel de evidencia B).

Clase Ill

— Estenosis adrtica grave sintomatica (Nivel de evidencia C).

Utilidad de la tomografia computarizada en estenosis adrtica

La cuantificacion del grado de calcificacion de la valvula aértica a través del score de calcio con TCMC es una
herramienta de gran utilidad en la evaluacién de la gravedad de la EAo, particularmente en casos dudosos
(discordancia area-gradientes). (24,25) El indice o score de calcio valvular aértico ha demostrado utilidad para
diferenciar entre estenosis grave (AVA < 0,8 cm?) con bajo gradiente (GM < 40 mm Hg) y FEy disminuida
(< 40%) y pacientes con pseudoestenosis. La presencia de un alto grado de calcificacion se relaciona con alta
probabilidad de EAo grave (véase Tabla 2). Existe diferente punto de corte entre hombres y mujeres, ya que en
mujeres se observa mayor grado de fibrosis que contribuye a la rigidez valvular. Los puntos de corte sensibles y
especificos para diagnéstico probable de estenosis aértica severa son: calcificaciéon superior a 1300 UA en muje-
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res (637 UA/m? de superficie corporal, 292 UA/cm? area del tracto de salida) y superior a 2000 UA en hombres
(1067 UA/m? de superficie corporal, 476 UA/cm? area del tracto de salida) (véase Tabla 2). (26) De este modo,
el score de calcio valvular aértico puede reemplazar al ecoestrés con dobutamina cuando existen dudas acerca
del grado de estenosis en pacientes con FEy disminuida.

Debe tenerse en cuenta que, en algunas etiologias como la estenosis adrtica reumaética, la amiloidosis cardia-
ca y la EAo inducida por radioterapia el mecanismo de la estenosis puede involucrar fibrosis y engrosamiento
valvular mas que una calcificacion extensa, por lo que el score de calcio valvular aértico podria subestimar la
verdadera severidad de la estenosis.

La angiotomografia cardiaca requiere el uso de contraste yodado y debe ser gatillada con electrocardiograma
(ECG). Permite evaluar la anatomia valvular y estimar el AVA por planimetria tomografica, con un punto de
corte de 1.20 cm? para gravedad por este método. (27,28) En casos de discordancia area-gradiente se recomien-
da la estimacion del anillo aértico por planimetria tomografica para estimar el AVA, asi como en pacientes en
evaluacion para TAVI. (29-33)

Larealizacion del ventriculograma tomografico también es una opcién en casos en que se desee estimar vola-
menes y fraccién de eyeccion por tomografia (cuando otros métodos no estan disponibles o no arrojan resultados
nfiables). (34)

En el seguimiento de pacientes con patologia asociada de aorta toracica (como pacientes con VAB), la tomo-
grafia es el método mas preciso para medicién de didmetros y seguimiento de estos. (35-37)

Indicaciones de tomografia computarizada en la estenosis adrtica

Clase I:

- Score de calcio valvular aértico en pacientes con discordancia area-gradiente, para estimar la gravedad de la
valvulopatia (Nivel de evidencia B).

- Angiotomografia cardiaca gatillada con cortes finos y de aorta toracoabdominal previa a la planificacién de
TAVI (puede sustituirse en casos seleccionados por ecocardiograma transesofagico 3D o resonancia cardiaca,
segun las caracteristicas del caso individual y la experiencia del centro) (Nivel de evidencia B).

Clase Il:

- Tomografia de térax sin contraste (en caso de que no se disponga de una reciente) previa a cirugia de RVAo,
particularmente en pacientes con riesgo de ateromatosis adrtica significativa (Nivel de evidencia B).

- Angiotomografia de aorta toracica para seguimiento de aneurisma de aorta asociado a valvulopatia (puede
sustituirse por ecocardiografia o resonancia segin las caracteristicas del caso individual y la experiencia del
centro) (Nivel de evidencia B).

- Angiotomografia coronaria en el preoperatorio de reemplazo valvular, en pacientes jévenes con baja proba-
bilidad de enfermedad coronaria (Nivel de evidencia B).

Utilidad de la resonancia cardiaca en estenosis adrtica

La RMC es una alternativa para evaluar pacientes con estenosis aértica y mala ventana ultrasonografica.
(35,38) Las imagenes de cinerresonancia permiten evaluar la apertura valvular, estimar por planimetria el AVA
y el fenotipo valvular (trivalva, bictspide o cuadricispide). (38) Es el estudio de referencia (patrén de oro) para
determinar volimenes ventriculares y fracciéon de eyeccion. (39) Las imagenes de cinerresonancia combinadas
con las imagenes de angiorresonancia permiten evaluar integralmente las dimensiones de la raiz de aorta y la
aorta toracica. (40)

El incremento de la fibrosis medido por el volumen extracelular (VEC) o realce tardio de gadolinio (RTG)
podria ser una indicacién para identificar pacientes con EAo grave asintomatica de mayor riesgo, que se podrian
beneficiar de una intervencién temprana sobre la valvula. El incremento de la fibrosis miocardica, cuantifica-
da mediante técnicas como el VEC o el RTG en la resonancia magnética cardiaca, ha surgido como un posible
marcador de mayor riesgo en pacientes con EAo grave asintomatica. La presencia y extensién de la fibrosis se
asocian con un prondstico adverso a largo plazo, precediendo a la descompensacion del ventriculo izquierdo. Por
lo tanto, la identificacién temprana de esta fibrosis podria sefialar a aquellos pacientes asintomaticos que tienen
una mayor probabilidad de desarrollar eventos clinicos desfavorables. Si bien el ensayo EVOLVED no demostré
un beneficio significativo de la intervencién temprana en pacientes con RT'G en el punto combinado de muerte
e internacion, se observé una reduccién en las hospitalizaciones relacionadas con la EAo, lo cual sugiere que la
fibrosis podria ayudar a refinar la estratificacién del riesgo. Se necesitan més investigaciones para confirmar
este hallazgo y definir umbrales especificos de fibrosis para guiar la toma de decisiones clinicas. (41)

Indicaciones de RMC en estenosis adrtica

Clase IlI:

- Estenosis aértica de bajo flujo y bajo gradiente con FEy reducida (en busca de viabilidad) (Nivel de evidencia
B).

- Evaluacién de la presencia, distribuciéon y cuantificacién de la fibrosis miocardica en pacientes con EAo e
hipertrofia moderada o mayor que moderada (Nivel de evidencia B).
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- Ante sospecha de amiloidosis cardiaca para confirmar/descartar diagnéstico (Nivel de evidencia B).

Estudio hemodinamico y cinecoronariografia

Actualmente, la evaluacién hemodinamica invasiva y la realizacién de cateterismo en pacientes con estenosis

aortica se encuentran en desuso, ante la disponibilidad de técnicas no invasivas que en la mayoria de los casos

permiten una correcta evaluaciéon de la valvulopatia, y quedan limitadas a casos puntuales de pacientes con
discordancia entre hallazgos en centros donde no se disponga de otras modalidades. Asimismo, la cinecorona-
riografia puede ser 1til en el escenario de disfuncién ventricular izquierda con EAo leve/moderada, cuando se
sospecha que la causa de la disfuncién responde a enfermedad coronaria.

La cinecoronariografia se utiliza en pacientes en evaluacién preoperatoria mayores de 40 anos en plan de
intervencién valvular.

Clase I:

- Pacientes mayores de 40 afios en plan de intervencién valvular (Nivel de evidencia C).

- Cinecoronariografia diagnéstica (preferentemente por via radial) en todos los pacientes que sean candidatos
a tratamiento mediante TAVI (Nivel de evidencia C).

- Cinecoronariografia diagnéstica (preferentemente por via radial) en pacientes con disfuncién ventricular iz-
quierda y EAo (sobre todo si hay factores de riesgo cardiovasculares y trastornos de motilidad segmentarios)
(Nivel de evidencia C).

Clase Il:

- Pacientes seleccionados sintomaticos con hallazgos no concluyentes o discrepancia en la evaluacion no inva-
siva (Nivel de evidencia C).

Indicaciones clinicas de intervencion de la estenosis adrtica

En pacientes con sintomas atribuibles a la EAo, como angor, disnea o sincope, la indicacién de intervencién es
indiscutible. Asimismo, los pacientes asintomaticos con disfuncién ventricular izquierda atribuida a la EAo pre-
sentan indicacién de intervencién valvular. El punto de corte clasico de la FEy es de 50%; sin embargo, una FEy
por debajo de 55% en pacientes asintomaticos, constatada por al menos 2 métodos de diagnéstico por imagenes
(por ejemplo: ecocardiograma Doppler y RMC), puede motivar la intervencién valvular en centros con mortali-
dad quirargica menor de 1,5%. Asimismo, el SLG disminuido en pacientes con FEy por debajo de 55% es otro pa-
rametro de disfuncién ventricular y puede favorecer la indicacién de intervencién bajo las mismas condiciones.

La intervencién temprana en pacientes con EAo severa asintomatica ha sido avalada por evidencia reciente
que sugiere que ciertos pacientes asintomaticos con caracteristicas de alto riesgo pueden beneficiarse de una
intervencion proactiva. Los estudios AVATAR y RECOVERY han demostrado una reduccién significativa en el
punto final primario de muerte, infarto de miocardio, accidente cerebrovascular u hospitalizacién por insuficiencia
cardiaca en el grupo de intervencién temprana. Para avalar esa decisién debe tenerse en cuenta que se trata de
centros de excelencia con resultados quirdrgicos con mortalidad entre 0 y 1,4% para RVAo electivo. (42,43)

Recientemente, los resultados del EARLY TAVR Trial indicaron que el TAVI precoz redujo la muerte, el
accidente cerebrovascular o la hospitalizacién no planificada por causas cardiovasculares en comparacién con la
estrategia de vigilancia. En el caso del estudio EVOLVED la intervencién precoz demostré reduccién de hospi-
talizaciones por insuficiencia cardiaca y sintomas. (41,44)

Los centros de excelencia con mortalidad de RVAo electiva cercana al 0% en pacientes jévenes podran optar
por la opcién intervencién precoz, pero no sera la realidad imperante en el medio local. Ademaés, la intervenciéon
valvular no elimina totalmente el riesgo de muerte stbita y también se asocia a complicaciones no despreciables
propias de las prétesis valvulares. Por lo tanto, incluso si se puede minimizar la mortalidad quirargica, el riesgo
combinado de la intervencién y las complicaciones tardias de una prétesis valvular pueden exceder la posibilidad
de prevenir la insuficiencia cardiaca y la muerte sibita en algunos pacientes asintomaticos con EAo severa.

En el escenario de pacientes asintoméaticos con EAo grave y parametros de alto riesgo (velocidad transvalvu-
lar aértica mayor de 5 m/s, presion sist6lica pulmonar mayor de 60 mm Hg, calcificacién valvular adrtica grave)
se debe evaluar el riesgo-beneficio de intervencién valvular en funcién de la mortalidad del procedimiento en el
centro donde se realizara. Se recomienda la evaluacién de pacientes asintomaticos con parametros de alto riesgo
por el grupo de trabajo en enfermedades valvulares (GTEV) para la toma de decisiéon de intervencién valvular.
A fin de poder plantear una intervencién quirdrgica en un paciente asintomatico con FEy de VI preservada, los
resultados quirdrgicos (o de implante percutaneo, segin corresponda) deben ser excelentes y no superar una
mortalidad mayor del 1,5% en cirugias programadas de RVAo. En el caso de que no fuera posible la derivacién
a centros con mortalidad quirtrgica menor de 1,5%, debe realizarse un seguimiento estrecho de los pacientes
con parametros de alto riesgo, a fin de detectar tempranamente el establecimiento de sintomas o deterioro de
FEy e indicar intervencion.

En el escenario de pacientes con insuficiencia cardiaca con EAo de bajo flujo con FEy de VI reducida, un
estudio reciente demostré beneficio del implante valvular adrtico percutaneo tanto en pacientes con EAo grave
como con pseudoestenosis, en comparacioén con el tratamiento médico.(9)
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Tratamiento médico de la estenosis adrtica

Tabla 6. Recomendaciones de intervencién de Estenosis aortica

Clase Nivel de Recomendaciones de intervencion de Estenosis adrtica

Evidencia
| B Pacientes con estenosis adrtica severa sintomatica.
| C Pacientes sintomaticos con estenosis adrtica moderadamente severa a severa con bajo flujo, bajo gradiente y fracciéon de eyeccion

deteriorada en los cuales se demuestre la presencia de reserva contractil.

lla B Pacientes sintomaticos con estenosis adrtica moderada o severa con bajo flujo, bajo gradiente (< 40 mm Hg) y fraccién de eyeccién
normal.
1 B Pacientes sintométicos con estenosis adrtica moderada o severa con bajo flujo, bajo gradiente y fraccion de eyeccion deteriorada, sin

reserva contractil, habiéndose descartado al monto necrético por enfermedad coronaria como causante de la disfuncién ventricular..
llb C Pacientes sintométicos con EAo moderada e insuficiencia cardiaca con FEy reducida (menor de 40%) de etiologia no valvular, de ser

candidatos a TAVI.

Pacientes asintomaticos

| B Pacientes con estenosis adrtica severa, asintomaticos, con prueba ergométrica positiva (por desarrollo de sintomas o por caida de la

presion arterial ante el ejercicio).

| B Pacientes con estenosis aortica severa que deban ser sometidos a cirugia cardiaca por otras causas.

| C Pacientes con estenosis adrtica severa con disfuncion de VI (FEVI < 55%) .

Ib B Pacientes con estenosis adrtica moderada que deban ser sometidos a cirugia cardiaca por otras causas.

b C Pacientes con estenosis adrtica severa con hipertensién pulmonar severa (PSP > 60mmHg) sin otra explicacion, constatada por
cateterismo.

lla B Pacientes con estenosis adrtica severa con FEyVI conservada y alguno de los siguientes parédmetros de alto riesgo: velocidad maxima >

5 m/seg, calcificacion y velocidad y/o BNP elevado* con bajo riesgo quirdrgico en centros con mortalidad quirtrgica o de TAVI <1,5%.

Il C Pacientes asintomaticos con FEyVI conservada en centros con mortalidad quirdrgica o TAVI > 1,5%.

* BNP elevado: mas de 3 veces el valor para edad y sexo, confirmado.

La insuficiencia cardiaca representa la principal causa de muerte en pacientes con EAo (45,46). En pacientes
mayores de 70 anos, la enfermedad coronaria y la velocidad adrtica constituyen los principales predictores de
eventos cardiovasculares mayores. (46)

Se debe realizar una correcta estratificacion de riesgo cardiovascular para aplicar estrategias de prevencion
primaria y secundaria acordes con las guias y tratar las comorbilidades que pueden afectar la evolucion de la
valvulopatia aértica.

Dislipidemia
El tratamiento médico con estatinas no ha mostrado beneficios en retrasar o mejorar el prondstico de la EAo. (47)
Existen estudios en curso investigando el efecto de las dislipidemias y de lipoproteina A elevada sobre la EAo.

Hipertension arterial

La asociacion de hipertension arterial y EAo asintomatica aumenta el riesgo de eventos vasculares y duplica
la mortalidad. (48) La hipertensién arterial se encuentra presente en el 60 a 80% de los pacientes con EAo.
(45,46,49)

El tratamiento médico de la hipertension en el contexto de la EAo debe seguir los lineamientos basicos ha-
bituales. Los diuréticos deben utilizarse con cautela, sobre todo en el grupo de EAo con ventriculos pequenos,
en donde es mas factible la caida de la precarga. Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
podrian agregar al beneficio de la reduccién de la tensién arterial su efecto sobre la fibrosis ventricular, (50) (51)
mientras que los betabloquentes son de elecciéon cuando existe enfermedad coronaria asociada (Recomendacién
de Clase I, Nivel de evidencia B). (48,52)

Insuficiencia cardiaca

En los pacientes con EAo e insuficiencia cardiaca aguda, el uso de nitroprusiato sédico ha demostrado benefi-
cios hemodindamicos, reforzando la importancia del descenso de la resistencia periférica para aliviar la poscarga
ventricular.(53) El uso de diuréticos ante sintomas y signos congestivos es util para mejorar la calidad de vida
de los pacientes.
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El shock cardiogénico en pacientes con EAo grave conlleva un mal prondstico, ya que conduce a un circulo
vicioso de isquemia subendocardica, reduccion de la precarga y aumento de la poscarga, lo que en dltima ins-
tancia deriva en descompensaciéon aguda y muerte. En este escenario se ha investigado el uso de dobutamina,
levosimendan y el balén de contrapulsacién, con utilidad como estrategias de estabilizacién hemodindmica como
puente a un procedimiento intervencionista. (54-56)

Existe evidencia reciente en la que el TAVI ha demostrado ser una alternativa segura y eficaz para pacientes
con EAo grave y shock cardiogénico, con tasas de mortalidad similares a la de los pacientes sin shock, en los que
sobrevivieron mas de 30 dias. (57)

Anemia y ferropenia
La anemia en pacientes afnosos con EAo tiene una prevalencia del 22 al 45% y la forma ferropénica es la mas
frecuente. (58,59) La presencia de anemia se asocia a mayor mortalidad, internacién por insuficiencia cardiaca
y un aumento en el requerimiento de tranfusién de glébulos rojos. (58-61)

Se sugiere la correcion de la anemia y la ferropenia en los pacientes con EAo en seguimiento clinico, previo
y posterior al tratamiento

Tratamiento invasivo de la estenosis adrtica

Tabla 7. Recomendaciones de tratamiento médico en estenosis adrtica.

Recomendaciones de tratamiento médico en los pacientes con Estenosis adrtica

| B El tratamiento de la hipertension arterial en todos los estadios de la EAO debe instaurarse segun guias SAC.
| A Las estrategias de prevencion primaria y secundaria en los pacientes con EAO en todos sus estadios debe realizarse segun guias SAC.
lla B La correcion de la anemia y /o ferropenia debe realizarse en todos los estadios de la EAO.

E1 RVAo quirargico (RVAo) y el TAVI por via transfemoral son los Gnicos tratamientos que han demostrado be-
neficios con aumento de sobrevida, mejoria de la clase funcional, score de calidad de vida y funcién ventricular
en casi todos los escenarios de riesgo. (59-70) (62-72,74)

Valvuloplastia con baldn

La valvuloplastia consiste en la dilatacién de la valvula aértica con un balén. (75) Las Ginicas indicaciones en
nuestro medio y, por razones econémicas, son: el shock cardiogénico y como procedimiento destinado a poder
reseleccionar algunos pacientes para TAVI, cuando existen dudas sobre su eficacia. No obstante, la tendencia
internacional es reemplazar esta técnica por el TAVI. Recientemente, el registro STS demostr6 que, en pacien-
tes en shock, los resultados de la indicacién directa de TAVI fue superior a la valvuloplastia con balén. (76)
Esta decisién debe ser tomada solo luego de una evaluacién del GTEV, dado el riesgo de complicaciones de la
valvuloplastia con balén.

Implante percutaneo de véalvula adrtica

EL TAVI por via transfemoral es una alternativa valida y eficaz en el tratamiento de la EAO y en todos los
escenarios de riesgo. (65) Existe evidencia que sugiere la igualdad en materia de durabilidad entre proétesis de
TAVI y RVAO a 10 anos. Hay pocos resultados de estudios controlados con seguimiento mayor de 7 anos (Tabla
8). (77) La evidencia no es lo suficientemente robusta a largo plazo para garantizar equivalencia de durabilidad
a mas de 10 anos, aspecto relevante por considerar en pacientes jévenes y con expectativa de vida mayor de 10
anos (véase Tabla 8).

En un metanalisis de los 7 ensayos aleatorizados que asignaron 8020 participantes a RVAo vs. TAVI (4006
RVAo y 4014 TAVI), la mortalidad a 30 dias segtin ST'S en el grupo TAVI fue de 9,4%, 5,1% y 2% para riesgo
quirdrgico alto, intermedio y bajo, respectivamente. El implante percutaneo transfemoral fue asociado con
una reduccién significativa de la mortalidad por todas las causas en comparacién con RVAo, un efecto que fue
consistente en todo el espectro de riesgo e independiente del tipo de véalvula implantada. El implante valvular
deriv6 en un menor riesgo de accidente cerebrovascular. Por otro lado, el RVAo se asocié con menor riesgo de
complicaciones vasculares e implante de marcapasos permanente, en comparacién con TAVI. (78)

En los estudios con seguimiento de al menos 5 afos (Partner 1 A, High risk, Partner 2 y Notion) la regurgita-
ci6n aodrtica paravalvular (RAP) fue significativamente mayor en TAVI que en RVAo, tanto en grado leve, como
moderado a grave, complicacién asociada mayor mortalidad. (62,79,80)

En el estudio Partner 2, el grupo TAVI presenté mayor incidencia de trombosis valvular subclinica durante
el seguimiento. No obstante, mas del 50% lo resolvi6 espontaneamente. (66)

A nivel local, en un estudio comparativo entre técnica convencional y la denominada minimamente invasiva
(definida como anestesia local y sedacién consciente, uso de ecocardiograma transtoracico y cierre percutaneo
del acceso vascular), la mortalidad informada fue de 3,5% versus 1,4%, respectivamente. (81)
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Al igual que la cirugia, el analisis de los resultados de los trabajos aleatorizados TAVI vs. RVAo no pueden
ser extrapolados a la realidad global de la Argentina y deben ser interpretados en la realidad del centro para
una correcta toma de decisién. En las Tablas 8 y 9 se resumen los principales estudios de TAVI publicados a
nivel internacional y nacional. En el caso de estudios nacionales, la mayoria han sido realizados en grupos de
alto riesgo quirtrgico.

Se ha demostrado la reduccion de la mortalidad por todas las causas y de accidente cerebrovascular inva-
lidante a favor del TAVI en pacientes con bajo riesgo quirargico, sin diferencias con RVAo en pacientes inter-
medio y alto riesgo quirtdrgico. Si bien tanto la RAP, las complicaciones vasculares y la mayor incidencia de
marcapasos fueron asociadas al TAVI, estos eventos adversos no parecen impactar de manera negativa en los
resultados expuestos de los tltimos ensayos clinicos controlados.

Tabla 8. Comparacion de resutados de los principales estudios clinicos randomizados que evaluaron TAVI vs. Cirugia de RVAo

] Dispositivo il STS Seguimiento Resultado
TAVI vs RVAo (afios)
PARTNER 344 Sapiens 84+7 2007-9 11,1£ 3,3 5 La mortalidad por todas las causas (67,8% vs 62,4%, p = 0,76),
1A (75) S Vs Vs hospitalizaciones repetidas (42,3% vs 34,2%, p = 0,17) ACV
313 83+7 11,7£3,5 (15,9% vs 14,7%, p = 0,35) no inferior a TAVI . TAVI transfemo-

ral superior en comparacion a TAVI transapical (p = 0,05). La RAP
moderada a grave fue aun significativamente mayor en el grupo
de TAVI a los 5 anos, e incluso la RAP leve asociada a aumento

de la mortalidad a los 5 afos

COREVALVE 394 C Valve NA 85+7 2011-12 7,33 5 Mortalidad total, 55,3% con TAVIvs. 55,4% RVAo (p=NS). ACV,
HR (77) VS Vs Vs 12,3% con TAVI vs. 13,2% RVAo0. No se observaron trombosis
401 84+6 7.5+ 3,2 valvulares clinicamente significativas. Deterioro estructural seve-

ro, 0,8% vs. 1,7% (p=0.32). RAP moderada central, 3.3% vs.
0.8% (p=0.022), RAP severa central, 0.3% vs. 0.0% (p=NS).
Implante de marcapaso definitivo, 33,0% con TAVI vs. 19,8%
RVAo (p < 0.001).

PARTNER 994 Sapien XT 82 +7 2011-13 5,8+2 5 Mortalidad total y ACV invalidante. 11,5% con TAVI vs 17,4%
2 (79) VS Vs Vs RVAo (p = 0,007) Transfemoral: 44,5% vs 42,0% (p = 0,80); en
944 82+ 7 5,8+1,9 la cohorte transtoracica: 59,3% vs 48,3% (p = 0,03). Libertad

de re intervencion 96,8% frente al 99,4% (p = 0,003). RAP leve
1 17% vs 3,5%, moderada a grave: 4,1% frente a 0,42% (p
<0,05). RAP moderada a grave mayor mortalidad. Los indices de

calidad de vida fueron similares

SURTAVI 864 CValve NA/ 807 2012-16 4,4+1,6 2 Mortalidad por todas las causas o ACV incapacitante para TAVI

(67) Vs Evolut R Vs VS frente a RVA© a los 24 meses: 12,6% vs 14,0%, p <0,05 para
796 80+6 4,5+1,6 no inferioridad

PARTNER 503 Sapien 3 73,67  2010-17 1,9+0,6 5 Mortalidad total, ACV y reinternacion 11,5% con TAVI vs

3 (64,80) 'S Vs Vs 17,4% con RVAo (para superioridad p=0,007). Trombosis valvu-
497 74,6 £7 1,9+0,6 lar [VARC-2]: 2,6% con TAVI frente a 0,7% con SAVR (p = 0,02)

Insuficiencia adrtica paravalvular leve: 26,0% con TAVI vs 2,3%
con RVAo (p<0.001)
A 5 anos: Mortalidad total, ACV y reinternacion 22,8% con
TAVI vs 27,2% con RVAo, p=0,07). Falla protésica 3,8% TAVI vs
3,3% RVAO0 (p=NS).

EVOLUT 725 Evolut 74+6 2016-19 1.9+0,7 4 Mortalidad total y ACV incapacitante a 24 meses 5,3% vs 7,7%
Low risk Vs Ry PRO Vs Vs (p< 0.05 para superioridad)
(69,81) 618 7416 1.9+0,7 A 4 afos: Mortalidad total y ACV incapacitante 10,7% con TAVI

vs 14,1%, p=0,05). Marcapasos: 24,6% TAVI, vs 9,9% RVAo,
p<0,001),
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Continua
NOTION 142 Core Valve 79+5 1996-2001 2,2+1,6 8 A5 anos: Mortalidad total, acv e infarto de miocardio fue 38.0%
(73,76) Vs de1° Vs Vs vs. 36.3%, p = 0.86. MCP: 41.7% vs. 7.8%, p < 0.001
134 generacion 79+5 3,1x1,7 RAP: 8.2% vs. 0%, p < 0.001

Reintervencion: 2.1% vs. 0.7%, p = 0.35,

A 8 anos: Mortalidad total, ACV e infarto de miocardio fue
54,4% vs. 54,8% p = 0.94.

Falla protésica (definida como muerte atribuible a la vélvula,
deterioro estructural valvular severo o reintervencién valvular)

8,7% TAVI vs. 10,5% RVAo, p=0,61.

ACV: accidente cerebrovascular; MCP: marcapasos; RAP: reflujo adrtico paravalvular; RVAo: reemplazo valvular aértico, TAVI. Implante valvular
aortico percutaneo.

Tabla 9. Comparacién de resultados quirargicos de RVAo publicados a nivel nacional

Nro. Edad
Centros  (afios)

RVAo
aislado

Prioridad Mortalidad
intrahos-

pitalaria

Afio Complicacio-

nes POP

cirugia

ESMU-
cica
Valvulares
(82)

CONAREC
XVI(83)

David y
col. (84)

Fortunato
y col. (85)

Navia y
col. (86)

Borracci y
col. (87)

Stutzbach
y col. (88)

Piccinini y
col. (89)

Pipkin
y col. (90)

Carosella y
col. (91)

Vaccarino
y col.(95)

241

359

125

97

520

422

934

87

96

250

228

4
(>300
cirugias/
afo)

49
con
residencia/
concu-
rrencia)

2

1 (>300
cirugias/
ano)

1 (>300
cirugias/
ano)

4
Centros
universita-
rios
1 (>300

cirugias/
afo)

1(>300
cirugias/
ano)

1(>300
cirugias/
ano)

64,8

12,4

71
(36-91)

79,4

6,18

69,1

1

63,5

13

83

H

2,5

N

68,62

133

61,4

15,7

1997

2008

2015-
2017

2007-
2017

2010-
2017

1996-
2001

1997-
2008

2008-

2012

2011-
2020

EUROSCORE
3,51%-
6,51%

103 p STS<4
22 p STS
4-7%

STS PROM
5,1% (4,4-6)

STS
2.5%=+1.2

EUROSCORE
2(0,5-32,1)
75% <2,5%

Parsonnet 8,2
+3,3

Euroscore
log 12,4% +
15%

Euroscore log
10.1 +4.9%

ArgenSCO-
RE: 3,39%,
EuroSCORE
1:5,58%,
EuroSCORE I
1,64%

ArgenSCORE:
1.24(0,72-
2,33)

100%

70%

37%

60,2%

100%

52%

100%

57%

67,2%

6.1%
con
amplia-
cién del
anillo

-Electiva: 90%
‘Urgencia: 10%

-Electiva: 89%
-Urgencia: 10%
-Emergencia:
0.8%

-Electiva: 85,6%

‘Electiva: 66%
-Urgencia: 32%
-Emergencia:
2.1%

-Electiva: 100%

No figura

-Electiva: 83,3%
-Urgencia:14.4%

-Emergencia:
2.2%

-Electiva: 72%

-Electiva: 78%

Electiva: 92,4%
Urgencia: 7,6%
Emergencia:
0,0%

Electiva: 79%

ACV: accidente cerebrovascular; BGC: bajo gasto cardiaco; FA: fibrilacion auricular.

61,5%
(principalmente
FA'y BGC)

Mayores: 29,2%
BGC: 17,2%
Reoperacion:

5,8%

ACV: 1,6%
Reoperacioén:
2,4%

FA: 44,5%
BGC: 22,7%
ARM prol:17,5%
Reoperacioén:
4,1%

FA: 33,7%
BGC: 6,3%
Reoperacioén:
3,5%

Reoperacién:
0,9%

FA: 26,5%
BGC: 24,5%
Reoperacion:

7,9%

ACV: 3%
FA: 28%
Reoperacién:
5%

ACV: 4%
FA: 51%
Reoperacién:
1%

No informa

ACV: 0%
FA: 27,1%
Reoperacion:
1,7%

7.9%

8,9%

2.4%

No
informa

3.1%

3.6%

5.5%

7.3%

3.6%

Mortali- Mortalidad
dada30 segin riesgo
dias preoperatorio
No -Bajo: 3.8%,
informa -Moderado:
9.1%
-Alto: 27.3%
No
informa
No
informa

5.1%

5.1% -Bajo: 2.7%,
-‘Modera-
do:5.3%

3.8%

‘Electiva:  -Bajo: 0%, -Mo-

3.1% derado: 2.6%
-Global: -Alto: 4%
5.5%
-Electiva: Bajo: 7.1%,
9.5% Moderado:
-Urgencia: 15.4%
12.5% Alto: 5%
-Electiva: Bajo: 0%,
5.3% Moderado:
-Urgencia: 5.2%
14.3% Alto: 17%
-Combina-
da: 12.2%
No Bajo: 0%
informa Moderado:
1.30%
Alto: 9.0%
1.7% Mayores 75
anos: 2,1%
Menores 75
anos: 1,6%
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Reemplazo valvular adrtico quirdrgico
El RVAo es la alternativa terapéutica con mayor cantidad de pacientes tratados, opciones técnicas, tipo de sus-
titutos valvulares y tiempo de seguimiento de las proétesis. (96-106)

Sus ventajas técnicas radican en la seleccién de proétesis en funcion de la expectativa de vida de los pacientes,
del riesgo de sangrado y del estilo de vida. Sumada a ello, existe la posibilidad de tratar enfermedades conco-
mitantes asociadas, como la dilatacién de la raiz adrtica, realizar revascularizacién miocardica en escenarios
anatémicos complejos (Syntax score >22), abordar anillos adrticos pequenos, con didmetros menores de 21 mm
con técnicas de ampliacion del anillo, asi como realizar la reparaciéon o reemplazo de otras valvulas, mitral o
tricuspidea.

En los dltimos anos se han desarrollado dispositivos sin sutura (a semejanza de las proétesis de implante
percutaneo), aunque existe escasa experiencia local.

La mortalidad hospitalaria global del RVAo publicada por diferentes grupos de la Argentina (véase Tabla 9)
oscila entre 2.3% y 8,4%. Dicha variable debe ser tenida en cuenta a la hora de tomar una decisiéon en el manejo
de pacientes con EAo (véase capitulo “Riesgo de preintervencion en los pacientes valvulares”).

Recientemente se han publicado estudios aleatorizados que demostraron superioridad de RVAo en pacientes
con estenosis adrtica grave asintomatica. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que dichos estudios presentaron
resultados quirdrgicos excelentes (mortalidad quirtargica cercana al 0%). (42,43)

Toma de decision en la estenosis adrtica
El desarrollo del GTEV es una condicién indispensable para la toma de decisién y debe estar conformado por
cardiélogos clinicos, especialistas en imagenes cardiovasculares, cardi6logos intervencionistas entrenados en
procedimientos valvulares, geront6logos y cirujanos cardiovasculares.

El objetivo del GTEV es identificar a las poblaciones que mas se beneficien con las diferentes alternativas
terapéuticas: RVAo, TAVI, valvuloplastia o tratamiento médico.

A partir de una sistematica en la valoracion se identificaran 3 grupos de pacientes (Figura 3):

- Pacientes en quienes es 1util la estrategia invasiva

- Pacientes en los que no hay certezas (area gris)

- Pacientes en los que se ha demostrado no utilidad de procedimiento alguno (futilidad)

Fig. 3. Variables a analizar en

TAVI/RVAO TAVI Sin certezas No utilidad la decision terapéutica invasi-
Ivalvuloplastia va entre TAVI y RVAo en pa-
cientes con estenosis adrtica

severa

BENEFICIOS RIESGOS

RVAO: reemplazo valvular aértico quirurgico; TAVI: reemplazo valvular adrtico percutaneo.

La toma de decisiones es un proceso complejo y no existe un inico pardmetro que permita resol-
ver la complejidad de este problema.
Un correcto analisis de eleccién del procedimiento exige la valoracion de distintos parametros para una co-
rrecta estratificacion de riesgo de los pacientes que se enumeran a continuacién:
1. Etiologia de la valvulopatia
. Compromiso cardiovascular no reversible
. Compromiso no cardiovascular no reversible
. Riesgo geriatrico y fragilidad
. Inoperabilidad y factibilidad quirdargica
. Riesgo quirtrgico para RVAo
. Riesgo y factibilidad técnica de TAVI
. Futilidad del procedimiento

=30 Otk W
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1) Etiologia

El RVAo ha demostrado beneficios en el tratamiento de la EAo en pacientes con valvula aértica bictispide y tri-
valva. En cambio, los trabajos aleatorizados RVAo vs. TAVI han excluido a los pacientes con bictspide. Sin em-
bargo, existen registros y publicaciones que han incluido pacientes con bictispide que han mostrado resultados
alentadores. Se encuentran varios modelos de prétesis en desarrollo disenados para pacientes con bictspide. De
acuerdo con la evidencia actual, el TAVI podria considerarse en escenarios de inoperabilidad y casos selecciona-
dos de alto riesgo quirargico.

2) Compromiso cardiovascular no reversible
En la evaluacién del grado de dano cardiovascular estructural, los escenarios de no reversibilidad cardiovascular
para considerar serian:

- FEy de VI con disfuncién muy grave <20% en presencia de estenosis aoértica de bajo flujo con muy bajo
gradiente (<20 mm Hg).

- Hipertensién pulmonar grave y disfuncién de ventriculo derecho: presion sistélica pulmonar mayor de 60
mm Hg en reposo asociada a disfuncién ventricular derecha grave definida por la excursién del plano del
anillo tricuspideo y/o area fraccional.

- Grado de compromiso 4 de la clasificacién de Généreux. (18)

3) Compromiso no cardiovascular no reversible

Es la evaluacion del grado de dafo no cardiovascular de diferentes sistemas. Los escenarios de no reversibilidad

no cardiovascular para considerar son:

* Disfuncién pulmonar: definida por volumen espirado forzado en el primer segundo (VEF1) menor del 50% o
menor de 700 mL. Capacidad de difusién para el monéxido de carbono (DLCO) < 50% del predicho.

¢ Disfuncién del sistema nervioso central: demencia, enfermedad de Alzheimer avanzada, enfermedad de Par-
kinson avanzada o accidente cerebrovascular con secuelas significativas.

* Disfuncién renal avanzada: insuficiencia renal crénica grado 3 (filtrado glomerular menor de 30 mL).

* Disfuncién del aparato gastrointestinal: enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa, deterioro nutricional, o albi-
mina plasmatica < 3,0 g/dL.

* Enfermedad hepética: insuficiencia hepética irreversible valorada por puntaje de MELD.

* Neoplasias de cualquier sistema con malignidad activa.

4) Riesgo geriatrico y fragilidad
En la Tabla 10 se resumen variables geriatricas asociadas a una pobre evolucién para la intervencién valvular.
(107-109)

Tabla 10. Variables geriatricas asociadas a una pobre evolucién
para la intervencién valvular en pacientes con estenosis aortica.

Fragilidad avanzada

Incapacidad de realizar actividades de la vida diaria
Malnutricién

Deterioro en la movilidad

Sarcopenia

Deterioro cognitivo

Depresion

Se recomienda que la evaluacion del riesgo geriatrico sea realizada por un equipo de gerontélogos especiali-
zados e integrados al GTEV. Ante la imposibilidad de contar con un médico geriatra entrenado, se recomienda
el entrenamiento de los cardiélogos clinicos del GTEV en la realizacién de las pruebas de valoracion del estado
de fragilidad.

La evaluacién del riesgo geriatrico requiere el conocimiento del estado biolégico del paciente en diferentes
aspectos (110-114):

a) Fragilidad: definida como un sindrome de reserva fisiol6gica deteriorada y resistencia disminuida a los fac-
tores estresantes. Es el resultado de la disminucién de la masa muscular, desnutricién, debilidad, lentitud e
inactividad y esta estrechamente relacionada con el desarrollo de una discapacidad, pérdida de la indepen-
dencia y mala calidad de vida. (115)
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b)

c)

d)

Marcha y desempeno muscular: la marcha y el desempeno muscular evaluados a través de la prueba de la
marcha de 5 metros han identificado poblaciones de mayor riesgo para cirugia de RVAo. (110,116). La fuerza
de agarre de la mano dominante también es una herramienta valida que complementa el desempeno muscu-
lar. (110,117) El pararse y sentarse de una silla en menos de 15 segundos es una prueba sencilla que ha sido
incorporada en la combinacion de pruebas para aportar informacién sobre el estado geriatrico del paciente.
(118)

Estado cognitivo: la funcién cognitiva ha demostrado ser por encima de la marcha y el desempefno muscular
un predictor de mejor sobrevida al ano luego de RVAo o TAVI. (119) Debe evaluarse utilizando herramientas
previamente validadas, como el Mini-mental test de Folstein o el Mini Cog, mas sencillo, (119,120,121) Este
ultimo consiste en darle 3 palabras y pedirle que las repita y se las guarde en la memoria, luego se contintia
con un distractor, como la prueba del reloj donde se le da al paciente un circulo y se le pide que coloque los
numeros como van en el reloj y las agujas marcando las 10 y 10, finalmente se le pide el recuerdo de las 3
palabras. (118)

Estado nutricional: el estado nutricional medido por albimina plasmaética en valores menores de 3,5 mg/dL
y la anemia predicen una peor evolucion. (118,122,123)

Combinacion de tests sugeridos para evaluaciéon de fragilidad y riesgo geriatrico
Existen diferentes formas de evaluar la fragilidad. Como sugerencia para lograr una evaluacién de la fragilidad
en la practica cotidiana, se sugieren los siguientes tests combinados:

Tabla 11. Variables de evaluacién de fragilidad propuestas en el modelo de Fried adaptado.

| Diagnéstico
STS Score % Euroscore Il % Pérdida peso Edad Peso kg Altura cm BMI
0 94 64,00 169,00 22,40
Bano 0 0
Cuestionario Vestido 0 0
de w.C. 0 0
Movilidad 0 0
Katz Continencia 1 1
Alimentacion 0 0
Puntuacién Total 1
Cuestionario Cognitivo
¢ Que dia es hoy? 0 0
¢ Que dia de la semana es hoy? 0 0
¢ Donde estamos ahora? 0 0
¢ Cual es su niumero de Te? 0 0
¢ Cual es su direccion? 0 0
¢ Cuantos anos tiene? 0 0
¢ Cual es su fecha de nacimiento? 0 0
¢ Quien es el Presidente actual? 0 0
¢ Cual fue el Presidente anterior? 0 0
¢ Cual es el apellido de su madre? 0 0
Reste de 20 de 3 en 3 hasta 0 0 0
Puntuacién Total
Test de Impedancia (Se adjunta informe)
Primera (Seg.) 6,20 Primera (Seg.) 14,40
°":';‘“ Segunda (Seg)) 5,00 u‘;:':‘" Segunda (Seg.) 16,30
5 Metros Tercera (Seg.) 5,20 Hand Grip Tercera (Seg.) 19,00
Resultado 1 Resultado 1
Fragilidad Grado 0 Referencias

Abreviaturas: BMI: indice de masa corporal.

En el analisis global se considera como resultado positivo para fragilidad:

Caminata de 5 metros: la presencia de un promedio de 3 caminatas con mas de 6 segundos.
Fuerza muscular: si tiene promedio de 3 mediciones por debajo de lo esperado para su edad y sexo.
Descenso de peso en el altimo afio: si es mayor de 5 kilos.
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- Cuestionario de Katz: positivo si contesta afirmativos a uno a mas puntos.
- Test cognitivo: si no contesta dos o mas puntos correctamente.

De estos 5 aspectos de la evaluacién integral se considera:
- Ausencia de fragilidad: ningan test positivo.

- Fragilidad leve: presencia de 1 test positivo.

- Fragilidad moderada: la presencia de 2 test positivos.
- Fragilidad grave: presencia de 3 o més test positivos.

- Escala de Edmonton (124,125). Ver Tabla 12.

- Score simple de Afilalo (118). Ver Tablas 13 y 14.

Escala de Edmonton

Cognitivo

Estado de salud general

Independencia funcional

Soporte social

Uso de medicamentos

Nutricion

Animo

Continencia

Item 0 punto 1 punto 2 puntos
Imagine que este circulo es un reloj. Me gustaria que pusie- Sin errores Errores minimos Otros errores
ra los nimeros en las posiciones correctas y luego poner las (espaciado)

manecillas para indica la hora “Las once con diez minutos”.

En el tltimo ano ;cudntas veces ha estado hospitalizado? 0 1-2 3 0 mas
¢Con cudntas de las siguientes actividades necesita ayuda? Excelente Razonable Mala
Preparar la comida, transporte, comunicacion telefonica,

cuidado del hogar, lavado de ropa, manejo dinero, tomar

medicamentos.

¢Puede contar con alguien que esté dispuesto y disponible 0-1 2-4 4 0 mas
para atener sus necesidades o problemas?

¢Usa 5 0 mas medicamentos al dia? ;Se le olvida tomarlos? Siempre A veces Nunca
¢Ha perdido peso recientemente como para que su ropa le No Si

quede suelta?

;Se siente frecuentemente triste o deprimido? No Si

¢Tiene algun problema con el control de esfinteres? No Si

Tabla 12. Escala y puntaje de escala de Edmonton para evalua-
cion de fragilidad.

Puntaje total Edmonton Fragilidad

0-4 Sin fragilidad
5-6 Vulnerable
7-8 Leve
9-10 Moderada
> 11 Severa

Tabla 13. Parametros evaluados en score de Afilalo y su puntaje
correspondiente

Parametro evaluado Resultado Puntaje
Tiempo para <15 segundos 0
levantarse de >15 segundos 1
silla Imposibilidad de levantarse 2
Deterioro Ausente 0
cognitivo Presente 1
Hemoglobina > 13g/dl Hombres — 12 g/dl mujeres 0

< 13g/dl Hombres — 12 g/dl mujeres 1
Albuminemia > 3,5qg/dl 0
< 3,59/l 1
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Tabla 14. Equivalencia de riesgo de mortalidad a 1 afio de cada
sumatoria de puntos del score de Afilalo para TAVI y RVAo.

Puntaje total Afilalo Mortalidad a 1 afio Fragilidad
TAVI RVAo

0-1 6% 3% Ausencia

2 15% 7% Leve

3 28% 16% Moderada

4 30% 38% Severa

5 65% 50% Muy severa

5) Inoperabilidad-Factibilidad quirargica

La definicién de inoperabilidad se basa en caracteristicas anatémicas y funcionales de los pacientes que impi-
den, desde el punto de vista técnico, el abordaje quirdrgico:

*  Aorta en porcelana.

*  Malformacién toracica.

*  Bypass coronario arterial adherido a la pared del térax.

*  Dano grave por radiacién, segiin experiencia del centro.

6) Riesgo quirurgico para RVAo
La utilizacién de puntajes de riesgo para definir la mortalidad esperada para un procedimiento quirdargico debe
estar validada y adecuada a la realidad de los resultados locales. E1 ArgenSCORE fue validado en el registro CON-
AREC y en diferentes escenarios.

Véase capitulo “Evaluaciéon del riesgo quirargico preoperatorio en cirugia valvular”.

7) Factibilidad técnica de TAVI
La factibilidad técnica hace referencia a las condiciones anatémicas o funcionales, o a ambas, que aumentan el
riesgo del procedimiento, en general relacionado con aspectos del area de implante o la navegabilidad.

Se recomienda que, en presencia de alguna de las condiciones enumeradas a continuacion (Tabla 15), se recon-
sidere la indicacién de TAVI. En caso de que se decidiera avanzar con el procedimiento, este debera ser realizado
en un centro con alto volumen y experiencia en el implante, luego de un profundo analisis de factibilidad y alter-
nativas por el GTEV.

Si bien es factible realizar TAVI por diferentes accesos, la evidencia en la que estan basadas las recomenda-
ciones del TAVI es por el acceso transfemoral.

Tabla 15. Variables anatémicas y funcionales no favorables para TAVI que
orientan en la seleccién del procedimiento.

Variahle Dato desfavorable

Morfologia valvular Calcio voluminoso y asimétrico anular

Extension calcio en tracto de salida de ventriculo
izquierdo

Valvula adrtica bicuspide

Tamano anillo aértico <19 mm
>29 mm
Morfologia anillo Calcificacion asimétrica
aortico Severa excentricidad
Gradiente Obstruccion: riesgo de suicidio ventricular

intraventricular

Ostium coronario <10—12 mm
Enfermedad vascular Diametro vascular menor de 5.5 mm
(accesos) Estenosis u obstrucciones totales

Tortuosidad severa
Aneurisma de aorta abdominal con trombo mural

Calcificacion extensa del cayado adrtico
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8) Futilidad
Se define como futilidad de un procedimiento la ausencia de eficacia. En el tratamiento de la EAo por RVAo o
TAVI, la eficacia se define como ausencia de mejoria en la calidad de vida por puntajes (Kansas score o clase fun-
cionalde sintomas) y/o supervivencia a uno y dos anos. Una supervivencia menor de un afo o menor del 25% a dos
anos, o ausencia de mejoria en la clase funcional al menos en un punto se consideran resultados no 6ptimos de
procedimiento tanto para RVAo como para TAVI.

Los puntajes o scores de riesgo (ArgenSCORE, ST'S score, EuroSCORE, etc.) por si solos no pueden definir “no
atil” (112,113,126-130)

Fig. 4. Evaluacién del Riesgo . ] .
en Cirugia Valvular Evaluacién del Riesgo en Cirugia Valvular
Bajo Intermedio _ Prohibitivo
ArgenSCORE/ o o o o o
EuroSCORE/ <4% 4% - 8% >8% >15%
STS
y o (o} o
Fragilidad No Fragilidad Fragilidad Fragilidad
LEVE MODERADA GRAVE
Compromiso de y
érgano/sistema 0 1
mayor*
Impedimento o y o
condicion 0 1
desfavorable**
* Compromiso de 6rganos: dafio irreversible no mejorable con tratamiento valvular
** Anatomia desfavorable: Aorta porcelana, radiacion toracica, deformidad toracica marcada, traqueostomia, bypass mamario permeable
adherido a pared toracica

Se propone en la Figura 4 la division de la situacién del paciente en diferentes espectros de su situacién clinico-
bioldgica y si estos mejoran o no con la intervencion. Dicho andlisis pone en jerarquia si hay parametros de re-
versibilidad: en ese caso, el sistema en cuestion, se elimina de la ecuacion y el paciente pasa de riesgo prohibitivo
a alto riesgo y sale del concepto futil (utilidad de valvuloplastia y otras terapéuticas preintervencion). (3,131-133)

En relacién con el TAVI, se han propuesto scores de riesgo de procedimiento, pero con limitaciones. Por ello, se
deberia considerar un espectro de riesgo en funcién de la mortalidad del procedimiento, el grado de fragilidad y la
reversibilidad o no de sistemas y érganos (Tabla 16). En funcién de estos hallazgos se define como riesgo prohibi-
tivo una mortalidad a 30 dias superior a 25%, o fragilidad grave, a expensas del dano cognitivo o presencia de no
reversibilidad en més de 3 6rganos/sistemas (Fig.5).

Tabla 16. Pardmetros que indi-

Variable Riesgo hajo Moderado Alto Prohibitivo ; oM

can caracter prohibitivo para
Mortalidad a 30 dias <5% 5-15 15-25 >25% O intervenciéon valvular aértica.
Fragilidad Ausencia Leve Moderada Severa o

Organos 0 1 2 >3
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Seleccion de procedimiento
La eleccion de la estrategia terapéutica exige el andlisis de los resultados locales y también de costo-eficacia para
el sistema de salud de la Argentina.

Las limitaciones en el TAVI estan relacionadas con la factibilidad anatémica de cada paciente para prevenir la
RAP los accidentes vasculares y la colocacién de marcapaso.

Por su parte, el RVAo presenta mayor riesgo de sangrado, de injuria renal aguda y de fibrilacién auricular de
novo, asi como mayor tiempo de recuperacion y estadia hospitalaria que el TAVI, con mejoria de la calidad de vida
maés lenta.

Condiciones clinicas 6 anatémicas de riesgo para cirugia de reemplazo valvular?

Derivacion a
cirugia

Derivacién a
GTEV

Criterios de
futilidad

Si: Tratamiento
médico

Alto riesgo quiruargico (1): Alto riesgo TAVI (2):
considerar TAVI considerar cirugia

1. Condiciones de alto riesgo TAVI
a. Clinicas (contraindicacién a doble antiagregacién, evento coronario o cerebrovascular reciente, endocarditis reciente)
b. Anatomicas (valvula bicuspide, aneurisma toracico, anillo hostil, ostium coronario bajo, gradiente dinamico intraventricular, acceso vascu-
lar o navegabilidad vascular inapropiada)
c¢. Enfermedad coronaria multivaso con Syntax score elevado > 22.
2. Condiciones de alto riesgo quirurgico
a. Clinicas (score riesgo elevado, EPOC grave, insuficiencia renal avanzada, fragilidad)
b. Anatomicas (aorta en porcelana, térax hostil)

Fig. 5. Algoritmo orientativo en la seleccién de intervencion valvular acorde a caracteristicas del paciente.
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Tabla 17. Ventajas y desven-
tajas de cada procedimiento
segun caracteristicas clinicas,
anatomicas y de dafo cardia-
co asociado. Se enumeran a
fin orientativo en la seleccion
de procedimientos

Tabla 18. Tratamiento reco-
mendado de la estenosis aor-
tica segun riesgo quirurgico y
sobrevida esperada

Ventajas clinicas RVAo TAVI
Edad > 80 afos +
Edad <70 afios +

Expectativa de vida > 10 anos +

Fragilidad

Reoperacién

Endocarditis infecciosa +

Dafo no reversible en més de 2 sistemas +

Caracteristicas anatémicas
Dilatacion aortica +

Térax irradiado/hostil

Aorta en porcelana

Puentes coronarios con riesgo en esternotomia +
Anillo adrtico fuera de rango TAVI

Calcio severo/asimétrico en anillo adrtico
Trombo en ventriculo izquierdo

Distancia corta entre anillo y ostium coronarios
Accesos vasculares enfermos

Enfermedades cardiacas asociadas

Enfermedad coronaria severa Syntax score > 22
Insuficiencia mitral severa (primaria y secundaria)

+ + + o+ o+ + o+ o+

Insuficiencia tricispidea severa

RVAo. Reemplazo valvular aértico, TAVI: implante valvular aértico percutaneo

Riesgo cirugia Sobrevida esperada

< 1afo 1-5 afnos 5-10 afios >10 afnos
Prohibitivo RVAo Médico TAVI TAVI TAVI
Alto Médico TAVI TAVI/RVAO t TAVI */ RVAo t
Bajo e Intermedio y 75-80 afios Médico TAVI */RVAo TAVI */RVAo TAVI */RVAO
Bajo e Intermedio y mayor de 80 afios Médico TAVI * TAVI * TAVI *

TAVI solo se considera en pacientes candidatos con anatomia éptima (no poseer ningun dato desfavorable
para TAVI), por via transfemoral, en operadores con mas de 50 casos/aio,

luego de la evaluacion por grupo de trabajo en enfermedades valvulares.

t EI RVAo debe considerarse en pacientes con alto riesgo quirtrgico solamente en centros con baja mortali-
dad quirdrgica y bajo fracaso de rescate.

El TAVI se puede considerar por eleccion del paciente solo si el financiamiento de la misma es garantizado
por el paciente
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Clase

El RVAO esta indicado por sobre el TAVI en pacientes menores de 70 afnos con |

mas de 5 afos de expectativa de vida.

EL RVAO esta indicado por sobre el TAVI en todo paciente menor de 75 afios

de bajo y moderado riesgo con caracteristicas anatomicas no favorables para

TAVI.

EL TAVI estd indicado por sobre el RVAo en pacientes mayores de 75 anos

con condiciones anatémicas éptimas para el procedimiento por via

transfemoral.

El RVAO esta indicado por sobre el TAVI en los pacientes con valvula adrtica

bictspide sin contraindicaciones para la cirugia.

En pacientes estratificados como futiles para ambos procedimientos el

tratamiento médico deberia ser la opcién terapéutica a seguir.

En pacientes con shock cardiogénico y EAo severa la valvuloplastia con balén Ib

adrtica podria ser indicada. En caso de presentar condiciones anatémicas

optimas para TAVI y disponibilidad de TAVI de emergencia, puede ser indicado

dicho procedimiento.

La valvuloplastia adrtica podria ser considerarda en pacientes donde por el

estado avanzado de la enfermedad existen dudas de utilidad de la intervencién

0 en pacientes que requieran cirugia no cardiaca de emergencia.

Nivel de
Evidencia

B

Tabla 19. Recomendaciones
de seleccion de procedimien-
to en estenosis adrtica.

Edad

Riesgo
quirargico

Fragilidad

Anatomia
valvular

Otra
valvulopatia

Enfermedad
coronaria

Otras
alteraciones

70

Bajo

Baja

Desfavorable

IAo grave
IM grave
IT grave

SYNTAX Score >22

Dilatacion
aortica

75

Intermedio

Moderada

Intermedia

|1Ao moderada

IM severa secundaria
Estenosis mitral moderada

1A0: insuficiencia adrtica IM: insuficiencia mitral; IT: insuficiencia tricuspidea; TAVI: implante valvular aértico percutaneo.

Fig. 6. Variables que deben considerarse al elegir por una u otra técnica en pacientes con estenosis adrtica severa.




Fig. 7. Toma de decisiones en
estenosis adrtica.

Cardidlogo clinico

| EAo con indicacion de procedimiento segun guias |

Candidato a TAVI

Si

l

<m-4do0

Valoracion clinica
Compromiso cardiovascular
Compromiso no cardiovascular
Riesgo quirurgico seguin Score validado

Valoracion estado funcional
Riesgo geriatrico
Estado nutricional
Estado cognitivo
Fragilidad

Factibilidad técnica de procedimiento
Factibilidad técnica de cirugia
Factibilidad anatomica de TAVI

l

Estratificacion de riesgo
Bajo

Intermedio

Alto

Prohibitivo

No

l

Decision del cardiélogo
y/o cirujano

Estenosis adrtica y situaciones especiales

Estenosis adrtica e insuficiencia mitral

La presencia de una IM funcional asociada a una EAo grave implica un estadio de progresion de la enfermedad

valvular aértica y se corresponde con un estadio 2. (134)
La insuficiencia mitral moderada a grave secundaria esta presente en un 20% de los pacientes mayores con EAo

grave (135) y va acompanada de un incremento de la mortalidad, tanto luego del RVAo como del TAVI. (136,137).

Tabla 20. Evolucién de la IM
funcional severa luego del
reemplazo valvular aértico
quirudrgico o percutaneo.

IM funcional Severa

RVAo

TAVI

Mejoria Sin cambios
60,8% 32.7%
61+6% 36.0+4%

Deterioro

6.6%

3.0+1%

EAo: estenosis adrtica; GTEV: grupo de trabajo de enfermedades valvulares.

Cita
Harling L. European Journal
of Cardiot. Surgery 2011;
40;: 1087-1096
Chakravarty T et al. Am J
Cardiol. 2015; 115:942-949

IM: insuficiencia mitral; RVAo: reemplazo valvular aértico quirurgico; TAVI: implante valvular aértico percu-
taneo.

Los desafios consisten en definir la magnitud de la IM y en identificar a qué pacientes deberiamos someter a

un doble reemplazo valvular.

En la Tabla 21 se exponen algunos parametros que pueden colaborar a la hora de tratar de definir qué pa-
cientes persistiran con una IM significativa y por ende requeririan un abordaje multivalvar.

Tabla 21. Predictores poten-
ciales de persistencia de la IM
funcional luego de tratada la
EAo.

Parametro

Leve

Disfuncion ventricular

Presion sistélica pulmonar

Didmetro auricula izquierda

Fibrilacion Auricular
Missmatch

Ausente

Gradiente maximo adrtico

Gradiente medio aértico

Moderado

+

Ausente

Severa

++
>60 mmHg
>50 mm
Presente
Presente
<60 mmHg
<40 mmHg
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En la Figura 8 se propone un algoritmo posible de toma de decisiones en estos pacientes acorde con la magnitud
de la insuficiencia mitral preoperatoria, la presencia de predictores de persistencia de la IM luego del RVAo y el
riesgo quirdrgico del paciente. Es de destacar que este algoritmo solo pretende ser un elemento orientativo acerca
de qué tipo de decisiones deben ser tomadas por equipos de expertos en valvulopatias.

IM funcional

[l Severa + predictor presente

Predictor Predictor Alto riesgo Bajo riesgo
presente ausente quirurgico quirdrgico

Alto riesgo Riesgo quirurgico Tratamiento

: Ll TAVI (tratamient
quirtirgico habitual médico (tratamiento

percutaneo IM
diferido)

RVAO + plastica
IM

TAVI (tratamiento
percutaneo IM
diferido)

RVAO + plastica
IM

IM: insuficiencia mitral.

Fig. 8. Evaluacion integral de la severidad de la valvulopatia y la progresion de la enfermedad para la toma de decisiones en el
escenario de estenosis adrtica severa asociada a insuficiencia mitral. (Predictor presente se refiere a la coexistencia de alguno de
los parametros explicitados en la tabla 21)

Estenosis adrtica e insuficiencia tricuspidea
Existen tres tipos diferentes de insuficiencia tricuspidea (IT):
- IT primaria: presenta un compromiso estructural del aparato tricuspideo
- IT funcional: se presenta ante ausencia de dano estructural valvular. Se divide a su vez en 2 tipos:
e IT por dilatacién del anillo tricuspideo: remodelamiento del ventriculo derecho (VD) (secundario a pato-
logia del VI e hipertensién pulmonar), denominada insuficiencia tricuspidea secundaria (ITS) que repre-
senta el 80 al 90% de todas las insuficiencias tricuspideas asociadas a EAo. (138,139)
* IT aislada: va asociada frecuentemente a fibrilacién auricular y dilatacién de la auricula derecha. (136)

En el escenario de pacientes con EAo, la prevalencia de IT moderada a grave oscila entre un 10 y un 20% en la
poblacién de pacientes sometidos a TAVI (140, 141). La persistencia o aparicion de una ITS grave tardia predice
una reduccion de la tasa de sobrevida. (141) La presencia de ITS en pacientes con EAo es un factor de peso a la
hora de definir conductas en los grupos de moderado y bajo riesgo quirdrgico.
Certezas:
a) Enla EAo, un alto porcentaje de las ITS (53% en algunos registros posteriores a TAVI [140]) no retrogra-
dan luego de corregida la EAo por el método que fuere. (138)

b) La persistencia de la ITS grave en el posprocedimiento reduce la expectativa de vida de estos pacientes.
(143)

¢) La dilatacion del anillo tricuspideo y la presencia de fibrilacién auricular serian determinantes de la per-
sistencia de la ITS en el seguimiento alejado. (138)

d) El grado de disfuncién del VD tiene importancia prondstica en los pacientes con EAo e ITS y deberia ser
siempre evaluado. (144)



29

La ITS grave en ausencia de una hipertension pulmonar importante (mas de 60 mm Hg depresién sistélica de
arteria pulmonar PSAP basal y/o resistencias > 4,5 unidades Wood) deberia ser reparada en forma simulténea al
RVAo, en centros con experiencia en intervencion de pacientes con enfermedad multivalvular y en procedimientos
de valvula trictspide

Se propone el algoritmo de la Figura 9 para la toma de decisiones en pacientes con EAo grave e ITS significa-
tiva. (145)

Estenosis Adrtica Severa en plan de intervenciéon
+ Insuficiencia Tricuspidea

Moderada

Dilatacion anillo \L

tricuspideo, falla Secundaria
derecha

Dilatacion anillo

tricuspideo, PSP PSP > 60mmHg o

< 60mmHg y sin . o
disfuncion VD dlsfuncicl)g severa

Conservador:
No intervenir IT

Plastica Tricuspide
(Reemplazo solo si plastica
no posible)

Conservador:
No intervenir IT

IT: insuficiencia tricuspidea, PSP: presion sistélica pulmonar, VD: ventriculo derecho.

Fig. 9. Algoritmo de decisiones para el manejo de la IT en pacientes con EAo que requiere intervencién valvular

Estenosis adrtica y amiloidosis cardiaca
La EAo es la valvulopatia mas prevalente del geronte con un 4% y la amiloidosis cardiaca (AC) afecta en diferentes
series a alrededor de un 25% de los octogenarios. (147, 148) Ambas entidades comparten clinicamente manifesta-
ciones cardiacas similares. La identificacion de AC es importante a la hora de definir una conducta de RVAo, sobre
todo considerando que esta asociaciéon se ha descripto con maés frecuencia en una de las poblaciones de mas alto
riesgo: la EAo grave de bajo flujo bajo gradiente. (147-149)

En la Tabla 22 se describe una serie de criterios diagnésticos ecocardiograficos que contribuyen a establecer
una aproximacion al diagnéstico diferencial en estas poblaciones. (150)

Tatl’l? 22. Criterios ecocardio- Parametro Amiloidosis Cardiaca Estenosis adrtica
graficos para establecer el
diagnéstico diferencial de la Incremento de masa Muy severo Variable
afectacién de la amiloidosis Compromiso de ventriculo derecho Puede estar presente Ausente
ca,rd.laca versus la estenosis Derrame pericardico Puede estar presente Ausente
aortica severa. ; . - f
Dilatacién biauricular Presente Predominante de auricula
izquierda
Moteado ecografico Presente Ausente
Vel. Onda S’ anillo mitral < 6 cm/seg. Habitualmente > 6cm/seg.
GLS <-12% Habitualmente > -12%
Espesor septal > 15 mm Presente Suele ser <15mm
Al: auricula izquierda, SLG: strain longitudinal global, Vel.: velocidad, VD: ventriculo derecho.
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El anélisis de sangre con inmunofijacién y el estudio de perfusion con pirofosfato de tecnecio son los estudios
diagnosticos para la amiloidosis por transtirretina ATTR, la variante méas frecuente en este escenario. (151) La
resonancia magnética cardiaca con gadolinio puede ser de utilidad para establecer el diagndstico, aunque hasta
un 15% de estos estudios pueden resultar normales aun en presencia de AC. (152) En la Figura 11 se resume el
algortimo diagnoéstico en pacientes con EAo y sospecha de amiloidosis cardiaca.

Varios estudios publicados refieren una alta tasa de mortalidad y una falta de beneficio en la clase funcional
de los pacientes sometidos a un reemplazo valvular adrtico con AC asociada. Algunos criterios que sugieren una
evolucién adversa en estos pacientes sometidos a RVAo son: FEy menor del 50%, SLG mayor de -10%, patrén
restrictivo de disfuncién diastélica grado III, una condicién de moderado a grave estado de bajo flujo (IVS menor
de 30 mL/m?) y un bajo gradiente medio. (150,151) Si aun asi el GTEV considera que el paciente tiene indicacién
de intervencién valvular, en esas condiciones se sugiere considerar la TAVI como primera opcién e iniciar el tra-
tamiento especifico de la patologia.

Estenosis Adrtica Severa

ECG: patron bajo voltaje
Eco: espesores parietales muy aumentados, velocidad S'< 6cm/s, bajo 1VS,
relacién E/a aumentada

Amiloidosis probable:
Centellograma / RMN
cardiaca

Amiloidosis
improbable

. Ta &ti
Radio Kappa/lambda est %rr}?léz para

IC hematologia, BEM? ATTR v ATTR w

ECG: electrocardiograma; IC: interconsulta; IVS: indice de volumen sistolico; TAVI: implante valvular adrtico percutaneo; ATTR: amiloidosis por
transtiretina; BEM: biopsia endomiocardica

Fig. 11. Algortimo diagnéstico en pacientes con EAo y sospecha de amiloidosis cardiaca

Estenosis adrtica y enfermedad coronaria

La enfermedad coronaria se encuentra presente en mas del 50% de los pacientes mayores de 70 afos, y hasta
en un 70% en los octogenarios. En la EAo asintomatica en pacientes mayores de 70 anos, la enfermedad coronaria
es un predictor de eventos en el seguimiento. (153)

En presencia de estenosis aértica, la mortalidad de un sindrome coronario agudo se duplica segin el registro
europeo.

En aquellos pacientes con EAo grave sintomatica y hallazgo de enfermedad coronaria, la estrategia quirtargica
sobre la enfermedad coronaria se sugiere sobre lesiones graves y proximales, es decir, estenosis del didametro de la
arteria coronaria > 70% (> 50% para el tronco izquierdo).

El TAVI debe realizarse en pacientes con enfermedad coronaria grave (es decir, estenosis del diametro de la
arteria coronaria > 70%, > 50% para el tronco izquierdo) solo en segmentos proximales, en particular si presentan
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un sindrome coronario agudo, sintomas de angina de pecho o lesiones suboclusivas (es decir, > 90% de estenosis
de didmetro). (154)

El momento de la revascularizacion con respecto al procedimiento TAVI debe basarse en la presentacién clini-
ca, las caracteristicas anatémicas del paciente y la complejidad de la lesién coronaria. (155)

Si se planifica la intervencién coronaria después de un TAVI, la eleccion de la prétesis y la técnica de implanta-
cién deben tener como objetivo preservar un facil acceso coronario.
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3. Insuficiencia adrtica

Abreviaturas

- AORE: area del orificio regurgitante efectivo -1AO: insuficiencia adrtica

- ECG: electrocardiograma - PEG: Prueba ergométrica

-FEyVI:  fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo - TSVI: tracto de salida del ventriculo izquierdo
Introduccion

La insuficiencia adrtica (IAO) estd condicionada por lesiones o alteraciones estructurales de las valvas sig-
moideas que generan un cierre incompleto (mecanismo primario), o bien por distorsién o dilatacién de la raiz
aértica y/o de la aorta ascendente (mecanismo secundario).(1) En la Tabla 1 se describen las principales causas
etiol6gicas de esta entidad.

En el registro ARGENVAL se informé que, en la Argentina, la causa degenerativa de IAO fue la méas frecuen-
te (59,6%), seguida por la dilatacién aértica (8,7%) y la valvula adrtica bictaspide (5,9%). E1 1,9% de la poblacién
incluida presentd IAO significativa con una edad media de 64,7 anos. (2) En otras poblaciones, la etiologia se-
cundaria ha demostrado ser la méas frecuente (54%). (3)

Tabla 1. Principales etiologias de reflujo adrtico

Anomalias de las sigmoideas aorticas Patologia de la raiz aortica y aorta ascendente

*Congénitas *Hipertension arterial

BicUspide adrtica
Unictspide adrtica *Aortitis (ej: sifilitica, espondilitis anquilosante, Sindrome de Behcet,
Cuadricuspide adrtica colitis ulcerosa, Sindrome de Reiter)

CIV supracristalis

*Enfermedades del tejido conectivo *Traumatismo
Valvula adrtica mixomatosa *Diseccién adrtica
Sindrome de Marfan (ectasia anulo-aértica) *Osteogénesis imperfecta
Sindrome de Ehler-Danlos *Pseudoxantoma elastico
*Inflamatorias *Ectasia anuloadrtica
Lupus, artritis reumatoidea, Sindrome de Reiter, enfermedad de *Aortopatias genéticas sindromicas:
Whipple, enfermedad de Crohn - Sindrome de Marfan
Espondilitis anquilosante - Sindrome de Ehler-Danlos
Fiebre reumatica - Sindrome de Loeys-Dietz
Endocarditis infecciosa (sobre valvula sana, deformada previamente * Aortopatias genéticas no sindromicas

0 protésica)

Drogas (ergotaminicos, anorexigenos)
Sindrome antifosfolipidico
*Traumatismos

*Postquirdrgicos

Fisiopatologia y evolucion natural

La base de los cambios hemodinamicos de esta valvulopatia es la sobrecarga de volumen del ventriculo izquier-
do producida por el volumen de regurgitacién, con el consiguiente incremento de precarga y poscarga. (4,5) El
volumen regurgitante, a su vez, depende del area del orificio regurgitante, del gradiente diastélico entre las
presiones adrtica y del ventriculo izquierdo y de la duracién de la didstole. La compensacién ventricular se logra
mediante la dilatacién y la combinacién de hipertrofias excéntrica y concéntrica, de tal manera que el aumento
del volumen telediastélico se acompana de aumento del volumen de expulsiéon (mecanismo de Frank-Starling)
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sin que se modifique la presion de fin de diastole. No obstante, a través del tiempo se compromete la contracti-
lidad y, en segunda instancia, disminuye la distensibilidad. El limite de reserva de la precarga ocurre alrededor
de los 22 mm Hg. (6)

La asociacién con vasodilataciéon periférica contribuye a la disminucién de la tensién arterial diastélica. El
aumento de la presion diferencial explica la presencia de los signos periféricos del examen clinico.

En la TIAO aguda, la desadaptaciéon del ventriculo izquierdo aumenta la presién diastélica ventricular hasta
superar la de la auricula izquierda. Esto produce el cierre temprano de la valvula mitral, mecanismo que protege
en forma endeble a la circulacion pulmonar. Al sobrepasar el limite de la reserva de precarga, cae el volumen mi-
nuto, aumenta la frecuencia cardiaca y puede generarse un compromiso hemodinamico grave. Ocasionalmente,
puede asociarse isquemia miocardica secundaria a la caida de presiéon de perfusién y aumento de la demanda,
con agravamiento del cuadro. El reflujo adrtico disminuye cuando se produce la diastasis (presién diastdlica
ventricular que alcanza la presion adrtica). El aumento de la presién auricular se transmite al circuito menor
generando insuficiencia cardiaca, e incluso edema agudo de pulmoén. (7)

En las formas crénicas, la IAO leve no causa sintomas y se puede manifestar solamente por un soplo diast6-
lico en el borde paraesternal izquierdo. La IAO moderada a grave cursa de manera asintomaética durante anos,
aunque en pacientes de mayor edad puede haber mayor repercusiéon sintomatica por menor complacencia y
distensibilidad de la cavidad ventricular izquierda.

En cuanto a la historia natural de la enfermedad, los pacientes asintomaticos con funcién sistélica conserva-
da progresan hacia la aparicién de sintomas y/o disfuncién ventricular en un 6%/ano, en tanto que la disfuncién
asintomatica del ventriculo izquierdo aparece en el 3,5%/ano, mientras que la muerte sibita es infrecuente,
0,2%/ano.(8,9) En pacientes con IAO asociada a bictspide, la progresiéon hacia formas graves puede ser méas
temprana, con una edad media entre 35 anos y 43 anos. (10,11)

En la Tabla 2 se enumeran criterios asociados con evolucién adversa en pacientes asintomaticos con IAO y
funcion sistélica conservada, sobre la base de los principales trabajos publicados.

Tabla 2. Criterios que se asocian a evolucion adversa en
pacientes asintomaticos con insuficiencia aortica grave y
funcién sistolica conservada

* Didmetro de fin de sistole > 25 mm/m?,

* Didmetro de fin de diastole > 38 mm/m?,

« Area del orificio regurgitante efectivo (AORE) > 30 mm?,

* Didmetro de la raiz adrtica > 45 mm,

* Volumen de fin de sistole > 45 ml/m?

* BNP > 130 pg/mL

* Edad > 70 afios y

* Caida de la fraccion de eyeccién durante el ejercicio > 5%

Los pacientes con al menos 1 de los criterios enumerados en la Tabla 2 presentan mayor riesgo de muerte
y desarrollo de sintomas o de disfuncién ventricular. (12,13) Asimismo, los pacientes que muestran progresion
acelerada del diametro de fin de sistole > 5 mm/m? o aumento del AORE > 15 mm? presentan una tasa significa-
tivamente mayor de sintomas, disfuncién ventricular y necesidad de cirugia valvular.(14) El volumen de fin de
sistole también es un factor pronéstico de evolucién adversa. Los pacientes con volumen de fin de sistole > 45
ml/m? presentan una tasa de eventos mayores a 10 anos de 87 * 8%.(15)

El uso de péptidos natriuréticos también es til como factor prondstico en pacientes asintomaticos con IAO
grave y funcidn sistélica conservada. Los pacientes con BNP mayor de 130 pg/mL (OR 6, IC 95%: 2,9-16,9) pre-
sentaron mayor riesgo de muerte, insuficiencia cardiaca y disfuncién ventricular izquierda.(16)

Para los pacientes con disfuncién ventricular, la frecuencia de aparicién de sintomas es alta: 25%/ano. En los
pacientes que ya se hallan sintométicos la mortalidad es elevada: supera el 10% anual.(17)
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Aspectos diagnésticos

Los sintomas tipicos son:

- Disnea de esfuerzo o paroxistica nocturna
- Angor

- Palpitaciones

Tabla 3. Hallazgos al examen fisico de pacientes con insuficiencia adrtica significativa.(4)

Centrales -Signos de dilatacién ventricular izquierda: latido diagonal, choque de punta hiperdindmico extenso.

-Palpacion de onda a presistolica.
Periféricos -Aumento de la tensién arterial diferencial.

-Pulso de Corrigan (magnus, celer).
-Signo “Capilar de Quincke”.
-Signo salutatorio de Musset.
-Aumento de la diferencia de presion arterial entre miembros superiores e inferiores (Signo de Hill).
-Soplo doble crural de Duroziez.

Auscultacion -Primer ruido: puede estar disminuido.
-Click sistolico: ocasionalmente.
-Segundo ruido: presente, intenso o disminuido segun la integridad del aparato valvular y atin desdobla-
do en forma paradojal con la respiracion.
-Tercer ruido: en formas graves, no implica necesariamente disfuncion ventricular
-Cuarto ruido: en insuficiencia aguda.
-Soplo diastélico decreciente: agudo, suave que puede desaparecer en la insuficiencia adrtica severa.

-Soplo diastélico de Austin Flint.

El sindrome de insuficiencia cardiaca izquierda con disnea progresiva evoluciona hasta la ortopnea y edema
agudo de pulmén. La insuficiencia cardiaca derecha se asocia a grave deterioro de la funcién de bomba del ven-
triculo izquierdo e hipertension pulmonar pasiva.

En la Tabla 3 se enumeran los hallazgos mas comunes al examen fisico de pacientes con IAO. Los clasicos
signos periféricos de IAO descriptos para formas congénitas pueden estar solapados en pacientes anosos con
mayor rigidez vascular.

Cuando se instala la insuficiencia cardiaca, aumenta la presién diastélica mientras disminuye la presion
diferencial.

El electrocardiograma (ECG) muestra signos de hipertrofia ventricular izquierda y es comun el patrén de
sobrecarga diastélica del ventriculo (VI) con ondas T positivas, altas, acuminadas en V5-V6. En etapas mas
avanzadas puede presentarse un bloqueo incompleto de rama izquierda.

La radiografia de térax puede evidenciar aumento de la relacién cardiotoracica con signos de agrandamiento
ventricular izquierdo y dilatacién de la aorta ascendente. En caso de insuficiencia cardiaca se podran objetivar
signos de aumento de la presién venocapilar pulmonar.

Insuficiencia adrtica aguda

Se caracteriza por la presencia de un cuadro clinico de grave insuficiencia cardiaca (frecuentemente edema pul-
monar y shock). La interferencia de la apertura de la valvula mitral produce el soplo diastdlico de Austin Flint.
Puede haber pulso alternante y soplo protodiastdélico in decrescendo con galope por tercero y/o cuarto ruido. Con
relativa frecuencia pueden confundirse los hallazgos auscultatorios diastélicos como fenémenos sistélicos. El
ECG evidencia taquicardia sinusal. La radiografia de térax revela congestion pulmonar, mientras que el indice
cardiotoracico puede estar dentro de lo normal.
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Utilidad de la ecocardiografia Doppler

El ecocardiograma Doppler cardiaco es una herramienta imprescindible en la evaluacién, cuantificacién y es-

tratificacion pronéstica de la IAO. La evaluacién debe comprender la anatomia y funcién valvular, el ventriculo

izquierdo y la aorta con mediciones precisas, para la guia y decisién terapéutica.
Se recomienda la evaluacién adrtica acorde con las recomendaciones del Consenso de Patologia adrtica.
El ecocardiograma Doppler permite valorar:

- Las caracteristicas estructurales de la valvula adrtica: bicispide, vegetaciones, prolapso, rotura, engrosa-
miento, calcificacién, degeneracién mixomatosa, tumores.

- Las caracteristicas de la raiz adrtica: dilatacién, aneurisma, diseccién, aneurisma del seno de Valsalva.

- El tamano y funcién del ventriculo izquierdo: didmetro sistélico y diametro diastélico del ventriculo izquier-
do (DSVI y DDVI) normalizados para la superficie corporal, fracciéon de acortamiento, fraccion de eyeccion,
masa ventricular y estrés parietal.

- Los efectos del impacto del “jet” regurgitante: “temblor fino diastdlico” de la valva anterior de la mitral y del
endocardio septal izquierdo.

- El efecto del rapido aumento de la presién diastélica del VI: cierre temprano de la valvula mitral y apertura
prematura de la valvula aértica.

- La afeccion concomitante de otras valvulas.

- El reconocimiento de las caracteristicas del “jet” regurgitante: longitud, area, ancho a nivel de la “vena con-
tracta” y relacién ancho del “jet”/ancho del tracto de salida del ventriculo izquierdo (T'SVI).

- Lavaloracion de la declinacién del gradiente diastélico: pendiente de desaceleracion del flujo diastélico/tiem-
po de hemipresion.

- Cuando se trata de una lesién valvular aislada, puede estimarse el volumen regurgitante, la fraccion regur-
gitante y el orificio regurgitante efectivo mediante la medicién del flujo transvalvular aértico, el flujo mitral
y la integral velocidad/tiempo (VTI) del flujo regurgitante.(18) Si coexiste con regurgitaciéon mitral, puede
intentarse una cuantificaciéon por el método de aceleracién proximal (PISA).

- Deteccién del flujo holodiastélico invertido en la aorta toracica descendente, aorta abdominal y en la arteria
subclavia.(19)

- Presencia de regurgitacion mitral telediastdélica.

- Afeccidon de otras valvulas y estimacion de la presién pulmonar.

La TAO es una valvulopatia frecuentemente subvalorada. Para establecer la gravedad de la regurgitacion se
recomienda utilizar todos los parametros cuantitativos y semicuantitativos posibles, que se encuentran detalla-
dos en la Tabla 4. Dicha evaluacién permitira establecer una conclusién acerca del nivel de gravedad sobre la
base de todos los hallazgos, sin basarse en un hallazgo aislado o puntual. Sin embargo, dado que la evaluaciéon
multiparamétrica puede llevar a una variabilidad interobservador elevada, se sugiere hacer énfasis en los pa-
rametros descriptos por Dahiya y cols., resumidos en la Figura 1, para definir la gravedad de la regurgitaciéon
aédrtica.(20)

Fig. 1. Agrupacién jerarqui-
zada de parametros ecocar-
diograficos clave en IAo cré-
nica. El volumen ventricular
puede no ser valido para
regurgitaciéon aguda o dilata-
cion por otras causas.

Ancho de vena contracta

Dilatacién del ventriculo Flujo holodiastélico reverso

(aorta toracica/abdominal)

izquierdo
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Tabla 4. Criterios ecocardiograficos utilizados en la valoracion de la severidad de la insuficiencia adrtica crénica

Leve Moderada Grave

Cualitativos

Morfologia valvular Gran defecto de coaptacion- Prolapso
severo- Calcificacion severa

Tamarno de ventriculo izquierdo Normal Normal/dilatado Dilatado

Area del jet regurgitante Grande en jets centrales, variable en jets
excéntricos

Senal de Doppler continuo del jet Incompleta Densa Densa

regurgitante

Flujo reverso diastélico en aorta Breve, protodiastolico Intermedio Prominente

descendente y/o abdominal

Semicuantitativos

Ancho de Vena contracta (cm) <0,3cm 0,3-0,59 cm >0,6 cm

Relacién ancho jet / ancho TSVI <25 25-65 >65

Tiempo de hemipresién (mseg) Incompleto, lento, >500mseg <200 -300

Pendiente de desaceleracion > 3 m/seg?

Cuantitativos

AORE (cm?) <0,10 0,10-0,30 >0,30

Frac. regurgitante (%) <30% 30-49% >50%

Vol. regurgitante 30 ml 30-59 ml >60 ml

Otros

En insuficiencia adrtica aguda Cierre precoz de la vélvula mitral,

regurgitacién mitral diastélica y apertura

meso/telediastdlica de la valvula adrtica

Al: auricula izquierda; VI: ventriculo izquierdo; Frac.: fraccién; Vol.: volumen; AORE: area del orificio regurgitante efectivo; IVT: integral veloci-
dad-tiempo

La introduccién de nuevas tecnologias ecocardiograficas brindan posibilidades de cuantificaciones mas avan-
zadas, como la fraccion de eyeccion automatica por speckle tracking, cdlculos de volimenes por ecocardiografia
3D (de mejor correlacion con los volimenes y fraccién de eyeccion por resonancia magnética que por el método
de Simpson biplanar) y por el estudio de la deformacion (strain), que puede detectar disfuncién ventricular in-
cipiente en camaras ventriculares que no han alterado su fraccién de eyeccién. (14-16, , 19,20)

En los pacientes oligosintomaticos o asintomaticos, la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEyVI)
de reposo es un indice de valor para el seguimiento longitudinal y sirve para efectuar la seleccién quirdrgica.
(21) Ademas proporciona informacién pronéstica en lo que respecta a la morbimortalidad operatoria y evolucién
posoperatoria. Un valor por debajo del 50% es predictor de mala evolucién. (22)

La realizacion periédica de ecocardiogramas Doppler transtoracicos en pacientes con IAO crénica grave
asintomaticos permite detectar estadios presintomaticos de disfuncién ventricular izquierda. Este estudio debe
ser realizado de manera seriada (cada 6 o 12 meses) para poder tomar decisiones terapéuticas en el momento
oportuno (Tabla 5).

El ecocardiograma transesofagico queda limitado a pacientes con ventana ultrasénica inadecuada o evalua-
cion mas detallada en candidatos a reparacién valvular aértica.
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Indicaciones de ecocardiograma transesofagico

Clase |

— Ecocardiograma transtorécico inadecuado para precisar el diagnéstico y/o para evaluar la gravedad de una
insuficiencia adrtica (C).

— Ecocardiograma transtoracico inadecuado para evaluar la posibilidad de efectuar una reparaciéon valvular
B).

— Pacientes con insuficiencia aértica en quienes se sospecha diseccién aértica como mecanismo productor (A),
siempre con sedacién.

— Evaluacién intraoperatoria durante una reparacién plastica valvular, operacién de Ross u homoinjerto (B).

Clase Ill

— Seguimiento de rutina de una insuficiencia adrtica grave.

Tabla 5. Indicadores ecocardiograficos de prondstico adverso
en pacientes con insuficiencia adrtica.

Fraccién de eyeccién de ventriculo izquierdo <50 %
Didmetro sistélico del ventriculo izquierdo > 25 mm/m?
Diametro diastélico del ventriculo izquierdo > 38 mm/m?
Relacion radio / espesor (fin de diastole) (R/E) >3,8
Estrés parietal sistélico pico (RIETAS) > 600 mmHg

TAS: tension arterial sistélica

Caracteristicas ecocardiograficas de la insuficiencia aértica aguda

Este diagndstico es primordialmente clinico en el contexto de una endocarditis infecciosa, diseccién adrtica o
traumatismo. Los signos ecocardiograficos mas sugestivos son el hallazgo de cierre anticipado de la valvula
mitral (con regurgitaciéon mitral diastélica o sin ella) en presencia de un ventriculo izquierdo sin dilatacién
significativa. Ocasionalmente, al equipararse las presiones adrtica y ventricular izquierda en mesodiastole/te-
lediastole puede detectarse la apertura prematura de las sigmoideas aérticas.(23) Los otros indices de gravedad
de IAO pueden estar presentes.

Valoracion de los candidatos a cirugia adrtica con preservacion de las valvas
La evaluacion de los pacientes con regurgitacion aértica debe tener siempre en cuenta la posibilidad de repara-
cién con preservacion de las valvas, que brinda como principales ventajas no requerir anticoagulaciéon, muy baja
tasa de eventos tromboembdlicos y un area valvular amplia. El cirujano debe conocer en detalle el mecanismo de
la regurgitacion, el estado de las valvas, los didmetros aérticos a nivel del anillo, de los senos de Valsalva, de la
union sinotubular y de la porcién tubular.(24) Sin embargo, los resultados a largo plazo y la factibilidad técnica
de la plastica valvular en nuestro medio se limitan a centros con alto volumen. Por otra parte, muchos pacientes
tienen mecanismos mixtos de regurgitacién adrtica.

En la Tabla 6 se resumen los criterios para seleccion de pacientes candidatos a reparacién valvular aértica
o reemplazo

Tabla 6. Variables que deben evaluarse para elegir pacientes
con insuficiencia adrtica candidatos a reparacién o reemplazo
valvular aértico.

Reparacion Reemplazo

Valvas graciles Retraccién valvar

Relacion borde libre sigmoideas - Calcificacion valvular
anillo aértico < 1,5

Perforacion valvar Fenestraciones multiples
Prolapso valvar Endocarditis activa
Valvula adrtica cuadricdspide



43

Utilidad de la resonancia cardiaca en insuficiencia adrtica

Cuando existe discordancia entre hallazgos en el examen fisico y del ecocardiograma Doppler, se recomienda la
utilizacién de la resonancia cardiaca. Este estudio también cumple un papel importante en la evaluacién de aor-
topatia asociada, cuantificaciéon de gravedad y remodelado ventricular. Permite valorar el tamaiio y la funcién
ventriculares, la anatomia valvular, cuantificar el grado de reflujo y evaluar la anatomia de la aorta. Asimismo,
tiene un papel en evaluar el grado de fibrosis ventricular izquierda en pacientes con compromiso de la funcién
ventricular. (25)

La prueba ergométrica (PEG) ha mostrado utilidad en la evaluacién de la capacidad funcional medida a
través del tiempo de gjercicio y la carga alcanzada, particularmente en pacientes sedentarios o con sintomas, asi
como en pacientes que deseen realizar actividad deportiva.(26)

En algunas publicaciones, el cambio de la FEyVI en el esfuerzo no ha demostrado agregar informacion
atil adicional; es por ello que debe ser tomado con cierta precaucién, no obstante haber sido considerado en la
década precedente como indicador de disfuncién sistélica en pacientes asintomaticos, asi como predictor de la
aparicion de sintomas. En este sentido, algunas conclusiones de Borer luego de 15 anos de seguimiento renue-
van el concepto del delta de cambio pero normalizado al estrés como indice de disfuncién sistélica temprana.(27)

La tomografia también es 1til, en particular para la evaluacién de la anatomia aértica (disecciones, aneu-
rismas). En sujetos seleccionados puede ser de utilidad para descartar enfermedad o anomalias coronarias. La
adquisicién de protocolos retrospectivos permite también valorar la anatomia valvular, apertura y cierre y la
funcién ventricular, a expensas de mayor radiacién. No se recomienda su utilizacién rutinaria para diagnéstico
0 seguimiento, ya que se requiere el uso de contraste y radiacién.(28)

La cinecoronariografia se utiliza en pacientes en evaluacion preoperatoria mayores de 40 afos en plan de
intervencion valvular. En casos seleccionados con baja probabilidad pre-test de enfermedad coronaria puede
utilizarse la angiotomografia coronaria para tal fin.

Indicaciones de ecocardiograma transesofagico

Clase |

- Pacientes con insuficiencia aértica significativa para quienes se plantea el tratamiento quirtrgico, con el fin
de corroborar el diagnéstico y evaluar la circulacion coronaria en los siguientes casos: hombre mayor de 40
anos; mujer posmenopausica o mayor de 45 anos; antecedente de angina de pecho sin importar la edad (B).

— Pacientes con insuficiencia aértica sintomaticos cuyos estudios no invasivos no son concluyentes y, por ende,
se sospecha patologia asociada no precisada (C).

— Para evaluar la anatomia coronaria en pacientes que seran sometidos a cirugia de Ross. Descartar el origen
anémalo coronario permite definir la estrategia quirdrgica. La tomografia multicorte puede también ser de
utilidad en este caso (C)..

Clase lla

— Para evaluar anatomia coronaria en pacientes con insuficiencia aértica significativa en plan de cirugia que
presentan multiples factores de riesgo coronario, pero no cumplen con las condiciones mencionadas en la
Clase I (C).

Tratamiento

Insuficiencia adrtica aguda

Consideraciones generales

En el tratamiento de la insuficiencia aértica aguda deben considerarse 2 aspectos:

1) Etiologia de la insuficiencia adrtica aguda

Las dos etiologias mas frecuentes son la endocarditis infecciosa y la diseccién adrtica. En el primer caso, la ciru-
gia es imperiosa si la regurgitacion aértica significativa se acompana de insuficiencia cardiaca grave resistente
al tratamiento médico. En cambio, si la IAO no compromete hemodinamicamente al paciente, el tratamiento
estara condicionado a otras eventualidades (persistencia del cuadro séptico, presencia de absceso anular, etiolo-
gia micética, embolias mayores reiteradas).

En las insuficiencias aérticas agudas secundarias a diseccién aértica, el pronéstico esta mas relacionado con
la diseccion que con el nivel de gravedad de la regurgitacion, por lo que el tratamiento est4 dirigido a su repa-
racién quirdrgica de emergencia.

Las insuficiencias adrticas agudas de otra etiologia son menos frecuentes y el tratamiento quirargico o mé-
dico dependera de la gravedad de la regurgitacion y su repercusién hemodinamica.(23)

2) Gravedad de la regurgitacién

La IAO aguda puede ser leve, moderada o grave. En la mayoria de los casos, la sobrecarga grave del ventriculo
izquierdo es muy mal tolerada y el paciente puede desarrollar insuficiencia cardiaca aguda, grave y refractaria
al tratamiento médico. En estos casos, la cirugia temprana es el tinico medio que permite solucionar este circulo
vicioso.
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Tratamiento médico

Habitualmente la contractilidad miocardica no se encuentra deprimida en la insuficiencia adrtica aguda grave.
Cuando lo est4, en general se asocia a isquemia miocardica. La disminucién de la funcién sistélica se debe, en la
mayoria de los casos, a un desequilibrio (“mismatch”) entre la precarga y la poscarga. Los farmacos inotrépicos,
por lo tanto, tienen escasa utilidad y los diuréticos pueden mejorar la congestién pulmonar, sin disminuir el
volumen regurgitante. Los medicamentos de eleccién son los vasodilatadores y, entre ellos, el nitroprusiato de
sodio por via intravenosa, que logra disminuir el volumen de regurgitacion a través de una disminucién de la
resistencia periférica. El empleo de esta medicacién, en caso de insuficiencia cardiaca por insuficiencia aértica
aguda grave, es solamente de sostén, ya que la cirugia en estos casos debe ser lo mas temprana posible. El bal6n
de contrapulsacién se encuentra totalmente contraindicado por agravar la intensidad de la regurgitaciéon.(29)

En la Figura 2 se resumen los algoritmos de tratamiento en IAO aguda.

Fig. 2. Algoritmo de trata-
miento de insuficiencia aor-
tica aguda.

INSUFICIENCIA AORTICA AGUDA

CON DESC. SIN DESC.
HEMODINAMICA HEMODINAMICA

N
Tto de causa etioldgica

Seguimiento médico —

estrecho

—— | CIRUGIA |
T

| SITUACIONES ESPECIALES |
N

Ao por El + Sepsis
persistente luego
de tto. ATB

A0 por El + embolias
mayores a repeticion
(Clase I1A)

IA0 por El + Absceso
del anillo con clinica

Ao por El + micotica
(Clase IIA)

1A0 por diseccion
adrtica tipo A

El: endocarditis infecciosa; ATB: antibidticos; 1AO: insuficiencia adrtica; DESC.:descompensacion; tto.: trata-
miento

Tratamiento quirdrgico

Clase Indicaciones de tratamiento quiriirgico de la insuficiencia adrtica aguda

| Pacientes con insuficiencia adrtica aguda grave con insuficiencia cardiaca (A).
1l Pacientes con insuficiencia adrtica aguda leve a moderada sin insuficiencia cardiaca y sin otra indicacion de cirugia por su enfermedad de base (C).
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Clase Situaciones especiales

| Pacientes con insuficiencia aértica aguda por endocarditis infecciosa, sin insuficiencia cardiaca, con persistencia del cuadro séptico a pesar de la
antibioticoterapia adecuada (B).
| Pacientes con insuficiencia adrtica aguda por endocarditis infecciosa sin insuficiencia cardiaca, con diagndstico de absceso del anillo valvular con
expresion clinica o sin ella (bloqueos auriculoventriculares, derrame pericardico) (B).
| Pacientes con insuficiencia adrtica secundaria a diseccion de la aorta proximal (A).
| Pacientes con insuficiencia adrtica aguda por endocarditis infecciosa de origen micético, sin insuficiencia cardiaca (B).
| Pacientes con insuficiencia adrtica aguda por endocarditis infecciosa protésica con signos ecocardiograficos de desprendimiento parcial de la
protesis (C).
| Pacientes con insuficiencia adrtica aguda por disfuncién protésica aguda (bioldgica-rotura de cuspide) (C).
IIb Pacientes con insuficiencia adrtica aguda por endocarditis infecciosa sin insuficiencia cardiaca, con embolias mayores reiterativas (B).
Ib Pacientes con insuficiencia adrtica aguda por endocarditis infecciosa sin insuficiencia cardiaca y vegetacion mayor de 10 mm, si se demuestra
aumento progresivo del tamano de las vegetaciones a pesar del tratamiento adecuado (C).

Insuficiencia adrtica crénica
Tratamiento médico

Profilaxis de endocarditis infecciosa

Los regimenes antibi6ticos dependen del riesgo de endocarditis y del procedimiento que se va a efectuar.
Terapéutica vasodilatadora

Se ha comunicado el beneficio en los perfiles hemodinamicos de los pacientes con insuficiencia aértica crénica
tratados con vasodilatadores.(30,31)

Se observa reduccién de los didmetros ventriculares y de la fracciéon de regurgitacién, tanto con nifedipina
como con hidralazina e inhibidores de la enzima convertidora. Existen ademés evidencias de reduccién y/o
retraso de la necesidad de cirugia valvular en los pacientes asintomaticos con buena funcién ventricular iz-
quierda tratados con nifedipina. Asimismo, también se ha demostrado beneficio en pacientes asintomaticos con
disfuncién ventricular tratados con nifedipina, con normalizacién de la funcién ventricular en el posoperatorio
y aumento de la sobrevida a 10 anos.(31)

Sobre la base de estos conceptos, los vasodilatadores en IAO crénica grave tendrian indicacion en pacientes
sintomaticos que no pueden ser sometidos a cirugia, en pacientes con disfuncién ventricular y en insuficiencia
cardiaca grave para mejorar la condicion clinica antes de la cirugia. En pacientes asintomaticos con IAO grave
y funcién ventricular preservada, la evidencia es atin contradictoria respecto del beneficio en cuanto al enlente-
cimiento en la aparicién de sintomas o la disfuncién ventricular.(30,32)

Fig. 3. Algoritmo de manejo
practico en pacientes con in-

suficiencia adrtica severa. S
Insuficiencia adrtica severa

¢Tiene sintomas? (disnea, angina, sincope)

Si — Intervenciéon
No — Factores pronésticos:

Fracciéon de eyeccién de ventriculo izquierdo <50%

Diametro sistélico del ventriculo izquierdo > 25 mm/m?

Diametro diastélico del ventriculo izquierdo > 38 mm/m?
Si No

Intervencién quirurgica Seguimiento periédico
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Tratamiento quirdrgico

La historia natural de los pacientes con IAO crénica grave muestra una evolucién muy lenta hacia el deterio-

ro de la funcién ventricular, la aparicién de sintomas limitantes (angina y disnea), y muerte por insuficiencia

cardiaca, siendo poco frecuente la muerte stibita.(33) La mortalidad intrahospitalaria de la cirugia de la ITAO
es variable dependiendo de la edad del paciente y las comorbilidades asociadas (1-7%; informes de la Argentina
sugieren una mortalidad del 7,5%).(34,35)

Los objetivos basicos de la cirugia valvular en esta patologia son, por lo tanto:

1. Reducir la sintomatologia, mejorando la calidad de vida.

2.  Prolongar la vida.

3.  Prevenir la disfuncién ventricular.

En este contexto, la problematica principal radica en la eleccion del momento 6ptimo para el tratamiento
quirargico. Si es muy temprano, probablemente la morbimortalidad quirargica exceda la de la evolucién natu-
ral. Si es muy tardia, no previene el desarrollo de disfuncién ventricular.

Para la seleccién adecuada de la oportunidad quirtrgica deben tenerse en cuenta las siguientes considera-
ciones:

a) Consideracién de los mecanismos y patologias asociadas

Deben evaluarse en forma independiente aquellos pacientes con patologias que modifican la evolucién natural

y la indicacién quirargica. En presencia de ectasia anulo-adrtica, aneurisma de la aorta ascendente o disecciéon

crénica proximal, la evolucion de la enfermedad de la raiz es un factor mayor en la decisiéon quirargica.

Respecto de las concomitancias, la presencia de enfermedad coronaria grave sintomatica no tratable median-
te angioplastia puede justificar la cirugia combinada, aun sin disfuncién ventricular, ni insuficiencia cardiaca.
b) Sintomatologia
La aparicién de sintomas es una indicacion formal de cirugia, ya que marca un cambio significativo en el pro-
néstico: es mas pobre cuanto mas avanzada sea la clase funcional.
¢) La problematica del paciente asintomatico
En la Figura 3 se resumen los principales criterios de intervencién de pacientes asintomaticos.

Los estudios con seguimiento prolongado de pacientes asintomaticos muestran tasas de requerimiento de
cirugia valvular del orden del 5% anual y en su mayor proporcién por aparicién de sintomas. La aparicién de
disfuncién ventricular asintomaética aislada como criterio de indicacién quirirgica es de baja prevalencia, pero
no debe ser subestimada. (36) Sin embargo, algunos trabajos muestran progresiones més rapidas que las consi-
deradas en forma clésica, especialmente en poblaciones mas afiosas que las valoradas en dichas series.

Los principales criterios para tener en cuenta son:

- Diametro de fin de sistole de ventriculo izquierdo (DFS): los pacientes con didmetros iniciales < 40 mm son
de bajo riesgo. Se considera de alto riesgo a los pacientes con DFS > 50 mm (eventos 19% anual). Un didme-
tro de fin de sistole corregido por superficie corporal mayor de 25 mm/m? puede ser considerado un criterio
quirargico, particularmente en pacientes con superficie corporal pequena.

- Otros indicadores de riesgo elevado son los siguientes: volumen diastélico > 150 mL/m?, volumen de fin de
sistole > 60 mL/m? y/o FEyVI de reposo menor del 50%.

Existe controversia con respecto al valor de las variaciones de la FEyVI de esfuerzo como variable indepen-
diente durante el seguimiento de estos pacientes, ya que presenta una marcada relacién con la evolucién del
DF'S, ya analizado.(37)

Los pacientes asintomaticos con IAO grave con AORE mayores de 30 mm?, volumen regurgitante mayor
de 60 mL/latido y volimenes de fin de sistole mayores de 45 mL/m? presentaron mayor tasa de eventos con
respecto a quienes no alcanzaban dichos criterios, que fueron mas predictivos que los diametros y la fracciéon
de eyeccion. Estos criterios se deberian aplicar en centros con experiencia avanzada en la cuantificaciéon de
las regurgitaciones, no aislados, sino en forma adicional a los criterios semicuantitativos de graduacion de la
gravedad de la TAO.

Utilizando nuevas técnicas ecocardiograficas en los pacientes asintomaticos con IAO grave se pudo predecir
progresion clinica durante el tratamiento médico (sintomas, aumento del volumen ventricular > 15% o reduc-
cion de la FEyVI > 10%), detectado por un strain longitudinal menor de -16% vs. -19% o un strain rate sistélico
-1,04 vs. -1,19 s. La disfuncién ventricular posoperatoria se asoci6 con reduccién preoperatoria del strain y del
strain rate sistélico y protodiastélico, de la fraccién de eyeccién y con el aumento de los volimenes ventriculares.
(38)

d) Recuperacion de la funcién ventricular
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La reduccion de la sobrecarga volumétrica, de la poscarga y del estrés sist6lico logrado con el reemplazo valvular
logra preservar o aun recuperar la funcion sistélica y el remodelado reverso en aquellos pacientes que llegan a la
cirugia con cierto deterioro de los parametros de la funcién sist6lica. No obstante, algunos pacientes no mejoran
estos parametros, sobre todo cuando presentan:

- Diametro sistélico > 55 mm o indice de diametro de fin de sistole > 25 mm/m?

- Fraccion de acortamiento < 25%

- Fracci6n de eyeccion de reposo < 45%

- Indice de diametro diastélico > 38 mm/m?

A los pacientes con marcado deterioro de la FEyVI no se les debe negar la cirugia, ya que generalmente
tienen una mejoria de la FEyVI posoperatoria como consecuencia de la reduccién de la poscarga que presen-
tan, principalmente si esta disfuncién es menor de un ano, ya que, incluso, pueden hacerse asintomaticos. En
el posquiriurgico deben recibir el tratamiento habitual para disfuncién ventricular (Consenso de Insuficiencia
cardiaca).

La posibilidad de observar mejoria en los parametros de funcion ventricular luego del acto quirtargico depen-
de, en gran medida, de la duraci6on de la disfuncién ventricular. En aquellos pacientes con disfuncién ventricular
reciente (menor de 18 meses), la posibilidad de recuperacién de la funcién respecto del grupo de pacientes con
intervenciéon mas tardia es mucho mayor.

e) Dilatacién ventricular grave

Los pacientes con marcada dilatacién ventricular (didmetro diastélico > 80 mm) presentan mayor mortalidad
operatoria y peor prondéstico alejado, por mayor tendencia a la dilatacién ventricular residual posoperatoria
y a la muerte sibita. La FEyVI posoperatoria depende del valor preoperatorio en forma independiente. La
dilataci6n ventricular exagerada no es una contraindicaciéon de la cirugia, la que debe ser efectuada antes de
establecerse la disfuncién ventricular.

f) Aorta bicaspide (véase capitulo 4 “Valvula aértica bicispide”): esta anomalia congénita se acompana frecuen-
temente de enfermedad de la raiz y/o aorta ascendente, que debe ser reconocida y tratada.

Tabla 7. Recomendaciones de intervencién de insuficiencia aortica crénica

Sintomaticos

| B Pacientes con insuficiencia adrtica crénica severa con sintomas atribuibles a la regurgitacion, independientemente de la funcion
ventricular.

Asintomaticos

B Pacientes con insuficiencia adrtica crénica severa con didmetro sistélico > 25 mm/m? o FEyVI de reposo < 50%;

C Pacientes con insuficiencia adrtica crénica severa que van a ser sometidos a cirugfa cardiaca.
Ib C Pacientes con insuficiencia adrtica crénica moderada que van a ser sometidos a cirugia cardiaca.

A Pacientes con Insuficiencia aértica crénica severa y FEyVI> 50%, cuando hay evidencia de la dilatacién progresiva del VI, disminucion
de tolerancia al ejercicio o respuestas hemodindmicas anormales al esfuerzo.
lla B Pacientes con insuficiencia adrtica crénica severa asintomaticos, con FEyVI >50%, pero con dilatacién extrema de VI (Didmetro
diastélico > 75mm) con bajo o moderado riesgo quirurgico.

Il Pacientes asintomaticos con funcion sistélica normal y adecuada tolerancia al esfuerzo.

Clase Nivel de  Situaciones especiales

Evidencia

| B Pacientes con ausencia de una valvula bicuspide o causa genética/familiar de dilatacion de la aorta; el umbral recomendado para
una cirugfa electiva es un didmetro adrtico de 55 mm (aneurismas toracicos degenerativos, disecciones aorticas cronicas, hematomas
intramurales (HIM), Ulceras ateroscleréticas penetrantes, aneurismas micéticos, o pseudoaneurismas) con insuficiencia aortica grave o
sin ella.

| @ Pacientes con sindrome de Marfan y dilatacién de aorta ascendente igual a 50 mm o mayor.

lla @ Dilatacién de aorta ascendente igual a 45 mm o mayor en pacientes con sindrome de Marfan y factores de riesgo (historia familiar de
diseccion aortica, crecimiento mayor de 5 mm/ano), deseo de embarazo, con insuficiencia adrtica o sin ella.

lla @ Dilatacién de aorta ascendente igual a 50 mm o mayor y valvula adrtica bictspide con factores de riesgo (coartaciéon de aorta,

hipertension arterial, historia familiar de diseccion, crecimiento mayor de 5 mm/afo).
Ib @ Enfermedad coronaria grave sintomatica no tratable con angioplastia con insuficiencia aértica moderada o grave.
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Seleccion del tipo de procedimiento quirurgico

La eleccion del tipo de procedimiento quirdrgico para realizar en los pacientes portadores de IAO depende de
diversos factores, entre los que se pueden mencionar la etiologia de la enfermedad, la edad, las enfermedades
asociadas y las condiciones socioeconémicas del enfermo que condicionan la técnica operatoria y el tipo de pré-
tesis que se va a emplear. Hasta los conocimientos actuales, el procedimiento de eleccién que retne las mejores
condiciones para constituirse en “ideal” u 6ptimo no existe.

La proétesis mecénica retne las mejores condiciones en términos de durabilidad ; sin embargo, presenta el in-
conveniente de necesitar anticoagulacién crénica con sus conocidos efectos secundarios. Los modelos biolégicos
plantean el problema de la limitacién en la indicacién por su durabilidad. Finalmente, las técnicas que utilizan
autoinjerto y homoinjerto, si bien se manifiestan como una promisoria alternativa en aquellos enfermos con
contraindicacién de anticoagulacién y en los portadores de endocarditis, no han tenido atn la prueba del tiempo
y son de adquisicién mas dificultosa. Otras cuestiones a considerar son el deterioro del injerto y la experirncia
del grupo quirdrgico en la técnica. La cirugia de Ross en centros con experiencia es una alternativa valida en
pacientes jévenes para evitar la anticoagulacion.

Los procedimientos de reparacién plastica son una alternativa en manos de cirujanos entrenados y con ana-
tomia favorable.

Clase Prétesis mecanica

| Se indica una proétesis mecanica debido a su probada durabilidad, preferentemente bidisco, en todos los pacientes menores de 65 afios y que no
tengan contraindicaciones para el empleo de la anticoagulacién oral crénica (A).

Clase Prétesis hiolégica

| Paciente con enfermedad o diétesis hemorragicas. (C).
| Enfermos que se nieguen al uso de anticoagulacién cronicamente, o que habiten en lugares en donde no puedan realizarse los controles
adecuados (C).
| Pacientes mayores de 65 afnos (B).
| Pacientes con alguna enfermedad asociada, cuya supervivencia sea inferior a 10 afos (C).
IIb Mujeres que deseen embarazarse y se nieguen al empleo de anticoagulacion (relativa) (C).

Clase Homoinjertos

| Pacientes con endocarditis infecciosa en actividad, fundamentalmente si presentan compromiso y destruccion perivalvular y de la raiz aértica (B).

| Pacientes con endocarditis sin destruccion anular, especialmente cuando el potencial de reinfeccion es bajo (B).

1l Los homoinjertos no se recomiendan para reemplazo valvular aértico de rutina. En cambio, los xenoinjertos disponibles en la actualidad tienen
una excelente hemodinamia, la durabilidad es comparable a la de los homoinjertos y son mas simples para reemplazar (B).

Operacion de Ross )

Es una cirugia técnicamente muy exigente que requiere amplia experiencia quirargica. Util fundamentalmente
para el reemplazo electivo. No es aconsejable en pacientes con dilatacion extrema de la raiz adrtica. Son, en
principio, mejores candidatos para ella los pacientes con estenosis aértica que aquellos con IAO como valvulopa-
tia de base. En cuanto a la endocarditis infecciosa en actividad, su indicacién es controvertida.

Clase Autoinjerto. Ross

| Alternativa en los pacientes con expectativa de vida > 25 afios y/o con probabilidades de embarazo o pacientes valvulares sin posibilidad de
anticoagulacién oral, con buena funcion ventricular y ausencia de hipertension pulmonar (B).
El procedimiento de Ross se recomienda en lactantes y ninos pequenos para los cuales no existe ninguna otra solucién satisfactoria como sustituto
de la valvula. (C)

lla Insuficiencia adrtica por endocarditis infecciosa en actividad que requiere tratamiento quirtrgico (B).

lla El procedimiento de Ross puede ser considerado en nifios mayores y adultos jévenes debido al bajo riesgo operatorio, pero los pacientes y sus
familias deben ser informados de la posible necesidad de reintervencion (C).

Ml Insuficiencia adrtica por sindrome de Marfan. (C)
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Clase ESOERENTIET

Ib Queda como alternativa de tratamiento en aquellos pacientes con insuficiencia aértica cuyo mecanismo incluye la afectacion de otras estructuras
que secundariamente generan regurgitacion, tales como dilatacion de raiz de aorta o diseccién o prolapso valvar,; se emplea para algun caso
“banding” y/o anuloplastia, asi como para resuspension valvular por ctspide prolapsante (todas son técnicas alternativas y de segunda eleccion) (B).

Nota: con relaciéon a la IAO secundaria o funcional, en los dltimos anos ha surgido interés en el desarrollo
de técnicas quirargicas que permitan preservar la valvula adrtica y asi evitar la anticoagulacién crénica. Existen
esencialmente dos opciones quirtargicas con algunas variantes: el remodelado (técnica de Yacoub) y el reimplan-
te (técnica de Tirone David). Este tiltimo permite mayor estabilidad del anillo aértico y es probablemente el mas
utilizado en la actualidad. Independientemente de lo referido, ambas técnicas requieren un equipo quirtargico
altamente entrenado y familiarizado con ellas, por lo cual no se las puede recomendar para ser utilizadas en
forma generalizada al momento actual.

Estas mismas recomendaciones se aplican para las valvulas aérticas bictspides, que pueden ser reparadas en
manos experimentadas, en ausencia de calcificacion y con poca asimetria comisural.

Clase L\

Ib Si bien el implante percutdneo de vélvula adrtica (TAVI) fue descripto para la estenosis, existe una entidad en la cual puede ser de suma utilidad, que
es la disfuncion protésica de la valvula adrtica, implantando una valvula percutanea con la técnica “Valve in Valve” que ha demostrado ser segura y
eficaz en casos seleccionados. (C).
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4. Valvula aértica bicuspide

Abreviaturas

-EAo0: estenosis adrtica -PAS: presion arterial sistdlica

-ETT: ecocardiograma transtoracico -SC: superficie corporal

-FEyVI: fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo -TAVI: implante valvular aértico percutaneo
-IAO: Insuficiencia aodrtica -VAB: valvula adrtica bicuspide

-IMC: indice de masa corporal -VI: ventriculo izquierdo

Introduccion

La valvula aértica bictspide (VAB) es una cardiopatia congénita frecuente con predominancia 2-3:1 en el sexo
masculino, que afecta al 0,8-2% de la poblacién general. (1,2) Se define como la existencia de 2 valvas aérticas,
apertura eliptica en mesosistole e identificacion de 2 comisuras. (3,4) Puede presentarse como una lesién aislada
o asociada a otras malformaciones congénitas, principalmente lesiones obstructivas izquierdas, como la coarta-
cién adrtica, el arco aértico interrumpido o la estenosis subadrtica, y también en el seno de sindromes, como el
sindrome de Shone, Turner o Marfan, principalmente.(1)

Origen genético

Se ha informado una elevada heredabilidad de la VAB con agrupacién familiar, e incidencia de VAB en padres,
hijos o hermanos de pacientes afectados entre el 9 y 24% (esto Gltimo en familias con més de un miembro afecta-
do).(5-7) Varios estudios mas recientes sostienen resultados consistentes con un patrén de herencia autosémica
dominante con penetrancia reducida y expresividad variable.(7,8) Se han descripto algunos genes asociados con
VAB pero, en la mayoria de los casos, los genes relacionados con el defecto siguen siendo en gran parte desco-
nocidos (Tabla 1).

Tabla 1. Genes asociados con valvula aértica bicuspide en seres huma-
nos y en modelos animales

Humanos
VAB aislada VAB sindromica

NOTCH1 FBN 1 (Sindrome de Marfan)

GATAS TGFBR1/2 (Sindrome de Loeys-Dietz)

GATA4 ACTA2 (Thoracic aortic aneurysm and dissection
syndrome)

ACTA2 KCNJ2 (Sindrome de Andersen)

Loci en: 45 (Sindrome de Turner)

Chr 15q

Chr18q

Chr 5q

UFD1L

AXIN1/PDIA2

ENG

EGFR

SMAD6
Delecion 1.5-1.8Mb region (7g11.3) incluyendo
CLIP2, ELN, GTF2I, GTF2IRD 1y LIMK1 (Sindrome de
William Beuren)
COL3AT1 (Sindrome de Ehlers-Danlos vascular)
HOXA1 (Sindrome de Bosley-Salih-Alorainy)

NOTCH1

GATAS

NOS3

NKX2.5
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Sobre la base de la agregacion familiar se sustenta la recomendacién actual del screening ecocardiografico de
los familiares de primer grado de pacientes con diagndstico de VAB. Se ha informado que, en los familiares de
primer grado de pacientes con VAB, puede detectarse no solo valvulopatia, sino también aortopatia en pacientes
con valvula aértica trivalva o rafes parciales.(9)

Clasificacion morfolégica

En la mayoria de los casos de VAB, una de las valvas se forma por la separacion incompleta, es de mayor tamano
y presenta un rafe (parcial o completo) en el 75-80% de los pacientes.(3,4,10,11) Solamente en un 5% de los casos
se observa la forma pura, con dos valvas simétricas, sin rafe y dos senos de Valsalva (Figura 1).

Clasificacion fenotipo valvular

No fusionada Fusionada

Mini - rafe

2 senos 3 senos
PAVEIVZET PAVEIZE

A SIA SIA SIA

Sospecha por
estigmas

CD: valva coronariana derecha; Cl: valva coronariana izquierda; NC: valva no coronariana; SIA: septum interauricular.

Fig. 1. Clasificacién morfologica de VAB acorde a visualizacion en vista de eje corto de grandes vasos en ecocardiograma transto-
racico. Como referencia se toma el septum interauricular, que contacta a la valva no coronariana. Se esquematizan los fenotipos
valvulares mas frecuentes: - No fusionada (con 2 senos de Valsalva y 2 valvas), -Fusionadas, dentro de las cuales se observan: por
fusién de valvas coronarianas, la mayoria con presencia de rafe en hora 1-2; por fusién de valva coronariana derecha y no coro-
nariana, la mayoria con rafe en hora 9-10 y por fusién de valva coronariana izquierda y no coronariana, que puede presentar rafe
en hora 4-5 y es muy poco frecuente) y — Mini rafe o forma frustra (con apertura triangular y pequeiio rafe, dificil de visualizar
en ecocardiograma transtoracico).

Existen diversas clasificaciones segin las caracteristicas anatémicas de la valvula bictaspide. A fin de describir
el fenotipo valvular, la orientacion espacial de las valvas fusionadas y la presencia/ausencia de rafe, sugerimos el
empleo de la clasificacion recientemente propuesta por el Consenso internacional por su practicidad y aplicacién
clinica. (12) El tipo mas frecuente de VAB es el tipo fusionado, derecha-izquierda, debido a la fusién de las valvas
coronarianas, seguido por el fenotipo de fusién de valva coronariana derecha y no coronariana.(13) El tipo por
fusién de valva coronariana izquierda y no coronariana es infrecuente (Figura 2).

Fig. 2. Vista ecocardiografica
paraesternal izquierda, eje Tipo 1 (CD-Cl) Tipo 2 (CD-NC)
corto de grandes vasos, que
muestra la apertura eliptica
en mesosistole de 3 pacien-
tes con los fenotipos mas
frecuentes de VAB (de iz-
quierda a derecha, fusionada
derecha-izquierda, fusionada
derecha-no coronariana, no
fusionada latero-lateral).
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Existen estigmas que deben orientar a la sospecha diagnostica de VAB, que se muestran en la Figura 3.

La mayoria de los pacientes presentan rafe, propenso a la calcificacién en el sitio de separaciéon incompleta de
las valvas. En muchos pacientes se deben realizar cortes modificados para visualizar el rafe con ecocardiograma
transtoracico (ETT). Existen trabajos que han identificado la presencia de rafe como un predictor indepen-
diente de eventos cardiovasculares mayores.(13,14) En algunos pacientes, el rafe es parcial con una apertura
parcialmente triangular, por lo que su diagnéstico por ecocardiograma transtoracico suele ser dificultoso. Los
métodos tridimensionales que permiten cortes axiales de la valvula en diferentes niveles (como la tomografia,
el ecocardiograma transesofagico, la resonancia cardiaca) pueden ser ttiles para reconocer VAB con rafes par-
ciales en pacientes en los que existen estigmas de VAB y el ecocardiograma transtoracico no permita aseverar
el diagnéstico.(9)

Calcificacion

(anillo/valvula)

Engrosamiento (fibrosis)

valvar

Prolapso valvar

Aorta

Ascendente
. % Proximal

Aortopatia

/ (raiz, tubular o mixta)

Fig. 3. Estigmas de VAB. El hallazgo de estos alguno de estos signos debe orientar al diagnéstico de VAB. El cierre excéntrico de la
valvula adrtica debido a la asimetria valvar, el engrosamiento o fibrosis valvar aortica, la apertura en domo de la valvula aértica,
la existencia de jets de regurgitacion adrtica (principalmente excéntricos), la calcificacion valvular aértica y/o anular, el prolapso
valvular aértico y la aortopatia (tanto a nivel de Senos de Valsalva como en porcion tubular o ambas).

Hay caracteristicas anatémicas de la VAB que deben ser evaluadas en todo paciente, ya que tienen impli-
cancias en el pronéstico y manejo terapéutico. Por ejemplo, el grado de calcificaciéon valvular determina la
velocidad de progresion de la estenosis adrtica. Por su parte, la orientacién espacial de las comisuras es un
determinante de la probabilidad de éxito en la reparaciéon valvular adrtica (plastica). Su medicién se observa
en la Figura 4. En la Tabla 2 se resumen los parametros que deben ser evaluados en métodos por imagenes
de pacientes con VAB.

Fig. 4. Orientacion espacial
de las comisuras. La medi-
cion del angulo comisural,
parametro de facil determi-
nacion, refleja el grado de
asimetria entre las valvas y
e "_(7_";' - predice la posibilidad de la
160-]180° 140-160 120-140 reaparacion valvular aértica

Simétrica Asimétrica Muy asimétrica
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Evaluaciéon Multimodalidad
en Valvula Aértica Bicuspide

Ecocardiograma Transtoracico: Recomendable Tomografia Computarizada /

- Fibrosis y calcificacion valvular aértica Resonancia Magnética:

- Definir fenotipo valvular bicuspide (orientacién - Basal al momento del diagnéstico de bicuspide
comisuras y rafe) - Discrepancias diametros en seguimiento > 5 mm

- Rafe (completo/partial) anual

- Prolapso valvular - Diametros aorticos > 45 mm > 24 mm/m>.

- Asimetria valvular (orientacién comisuras) - Coartacion aértica asociada

- Cuantificar estenosis aortica (incluir vista paraesternal - Diagnéstico dudoso de bicuspide en ETT
derecha) - Aorta ascendente no evaluable en ETT

- Insuficiencia adrtica (cuantificacién que incluya flujo - Incluir score de calcio valvular (si TC)
diastélico inverso en aorta toracica y abdominal, volumen - Otra cardiopatia congénita asociada
de V1 y strain longitudinal global) (sindrome Shone, Turner, Marfan, etc.)

- Medicién de aorta en 6 niveles (incluyendo vista
paraesternal derecha y suprasternal) con definicion de
fenotipo de dilatacién adrtica

- Origen arterias coronarias

- Definir si coexiste con coartacién adrtica

Tabla 2. Parametros que deben ser evaluados en pacientes con VAB al realizar un ecocardiograma transtoracico o tomografia /
resonancia.

Evolucion natural y complicaciones

La VAB se diagnostica con frecuencia durante la adolescencia o la adultez, entre la tercera y cuarta década de
la vida, dado que en la mayoria de los casos no causa sintomas tempranamente.(15,16) Resulta clinicamente
relevante tanto por las complicaciones relacionadas con la valvula aértica (estenosis y/o insuficiencia, endo-
carditis infecciosa), como por su asociacién frecuente con aneurisma aortico, por lo que es concebida como una
véalvulo-aortopatia.(15,17-19)

Entre las complicaciones principales de la VAB se encuentran: la disfuncién valvular aértica, la endocarditis
infecciosa y el desarrollo de complicaciones adrticas (aneurisma, diseccién adrtica, etc.).(13,20,21) Un elevado
porcentaje de pacientes con VAB requeriran cirugia valvular aértica durante su vida, la mayoria a partir de los
40 afos, aunque un pequefo porcentaje puede requerirlo antes.(22) En la Tabla 3 se muestran los resultados
contemporaneos de la evolucién de pacientes con VAB, con un requerimiento de cirugia valvular aértica del 2%
anual.

Disfuncion valvular adrtica

La disfuncién valvular aértica puede deberse a la fibrosis y calcificaciéon progresiva de la valvula con desarrollo
de estenosis aértica (EAo) o a la insuficiencia valvular adrtica (IAo), relacionada principalmente con a la dilata-
cién anular y el prolapso valvular aértico. (18,21,23,24)

Si bien la IAO es maés frecuente desde la segunda década de la vida, la EAo progresa de manera significativa
en pacientes con VAB a partir de los 40 afnos.(4) Se ha informado que, durante las primeras décadas de la vida, la
mayoria de los pacientes con VAB no presenta disfuncién valvular o, si la presentan, es mas frecuente encontrar
TAO, asociada a prolapso valvular. Mas alla de los 50 afios, progresa la tendencia a la calcificacién de la valvula
que finalmente conduce a EAo. Por lo tanto, el patrén predominante de disfuncién adrtica en pacientes con VAB
se relaciona con la edad de los pacientes incluidos en el estudio que lo analice.

Mas de un 25% de los pacientes requiere cirugia valvular adrtica o algin tipo de cirugia cardiovascular, prin-
cipalmente por EAo sintomatica, durante la quinta o sexta década de la vida.(18,22,25) La fibrosis valvular pre-
cede a la calcificacion y es posible detectarla por aumento del grosor valvular en ecocardiografia y en tomografia
computarizada. Existen diferencias en la EAo de los pacientes con VAB respecto de aquellos con estenosis dege-
nerativa sobreimpuesta sobre valvulas trivalva. Son pacientes mas jévenes, con menos comorbilidades, pero con
valvulopatia mas avanzada al momento de desarrollar sintomas o disfuncién ventricular izquierda.(26,27) Por
tratarse de pacientes jovenes puede existir tolerancia a los sintomas con autolimitacion, lo que podria llevar a un
tratamiento tardio. Asimismo, los pacientes con VAB y estenosis leve a moderada tienen una progresiéon hemo-
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dinamica y anatémica mas rapida de la valvulopatia en comparacién con la etiologia degenerativa.(28) Resulta
importante el seguimiento estrecho y periédico con un adecuado control de los factores de riesgo una vez que
comienza el proceso de calcificacién valvular. (29,30) Por su parte, el indice (score) de calcio permite identificar
subpoblaciones de riesgo en pacientes con VAB, en las que el seguimiento estrecho permitiria un tratamiento
oportuno. (28,29)

El desarrollo de IAO pura sin estenosis sobreimpuesta muestra caracteristicas distintivas de la regurgitaciéon
valvular aértica en otros escenarios.(1,31-34) Se da principalmente en hombres jovenes y presenta caracteris-
ticas morfoldgicas valvulares que dificultan la cuantificacion ecocardiografica: “jets” regurgitantes de direcciéon
excéntrica, prolapso valvular aértico, asimetria adrtica y dilatacién anular y aértica. En algunos casos, debido
a las limitaciones que presentan los parametros de cuantificaciéon tradicionales, su diagnéstico y conducta tera-
péutica son tardios. Se sugiere utilizar una combinacién de parametros semicuantitativos y cuantitativos para
clasificar la gravedad de la regurgitacién adrtica en este escenario. Entre ellos, la dilatacién del ventriculo iz-
quierdo por la sobrecarga crénica de volumen es un parametro primordial en pacientes con regurgitacion signi-
ficativa. Por otra parte, su combinacién con la basqueda de flujo diastélico reverso en aorta toracica descendente
y abdominal, asi como la cuantificacién de este con medicién de integral velocidad tiempo son pardmetros utiles.
(35,36) Por ello, el ecocardiograma transesofagico 3D y la resonancia cardiaca con cuantificaciéon de flujos, que
permite cuantificar el volumen regurgitante y la fraccién regurgitante, pueden ser de utilidad cuando existen
discordancias o dudas sobre la gravedad del reflujo adrtico en pacientes con VAB.

En cuanto a las indicaciones terapéuticas en pacientes con VAB y disfuncién valvular aértica grave sin aor-
topatia, no existen diferencias con respecto a otras etiologias. Sin embargo, la decision terapéutica debe tener
en cuenta dos aspectos esenciales: la edad y los resultados locales. Por un lado, se trata de pacientes jévenes, en
quienes es muy probable que haya complicaciones tromboembdlicas o que requieran nuevas intervenciones a lo
largo de su vida. Debe realizarse una evaluacion y seleccién adecuada de la técnica y las prétesis en cada caso,
teniendo en cuenta el deseo de embarazo, deseo de anticoagulacién en contrapartida a la duracién de las proétesis
y perfil hemodinamico.

Existe escasa evidencia sobre el implante valvular aértico percutaneo en pacientes con bicispide. En la
mayoria de los estudios aleatorizados, la VAB fue un criterio de exclusién, aunque se han realizado analisis
de registros y anélisis post-hoc de estudios determinando la evolucién de pacientes con bictispide sometidos a
TAVI.(37) E1 TAVI en véalvulas aérticas bicaspides es un procedimiento més complejo debido a la calcificacién
valvular extensa, frecuentemente asimétrica, a la dificultad en la dilatacién, la coexistencia frecuente de aor-
topatia y mayor frecuencia de marcapasos y de reflujo adrtico paravalvular en este escenario.(37,38) Si bien se
han informado resultados alentadores de experiencias recientes con dispositivos especialmente disenados para
VAB, se desconoce la durabilidad de las prétesis implantadas mas alla de los 10 anos y, tratandose de pacientes
jovenes, es sumamente relevante.(39) Por lo tanto, en pacientes con VAB, el TAVI solo es una opcién terapéutica
como excepcion, en casos inoperables o de alto riesgo quirtargico con anatomias favorables.

Aortopatia asociada a valvula adrtica bicuspide

La VAB no es solo una patologia valvular, sino una valvulo-aortopatia.(17) De hecho, desde hace varias décadas
se conoce la frecuente asociacién entre la VAB y las patologias de la aorta, como la dilatacién de la aorta ascen-
dente y la coartacién adrtica. Se estima que 1 de cada 2 pacientes con VAB presenta lesiones asociadas extraval-
vulares. El desarrollo de aneurismas adrticos (a nivel de aorta ascendente distal, en raiz adértica o combinados
en ambos segmentos) y la diseccién aértica son complicaciones temidas en pacientes portadores de VAB. Esta
asociacién frecuente sustenta la recomendaciéon de una evaluacién ecocardiografica completa y precisa de la
raiz aértica, del cayado aértico y de la aorta toracica en pacientes con VAB, con una técnica comparable (Figura
5).(40)

El ecocardiograma transtoracico (ETT) constituye la primera herramienta para la medicion de diametros
aodrticos, identificacion del patrén de aortopatia y estimacion de la tasa de crecimiento anual. Sin embargo,
muchas veces con el ecocardiograma transtoracico no se puede evaluar la aorta ascendente mas alla de 4 cm del
plano valvular, por interposicién de via aérea o tejido pulmonar. Se sugiere realizar vista paraesternal izquierda
modificada (en 2do. espacio intercostal) y paraesternal derecha, que permiten desplegar la aorta ascendente
proximal y distal aértica.
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Paraesternal izquierda

Con el paciente en decubito lateral
izquierdo, el transductor entre el 3¢y 5%
espacio intercostal

Eje Largo

Vista Paraesternal derecha
Con el paciente en decubito lateral derecho

b

Vista Supraesternal
Con el paciente en decubito dorsal

Fig. 5. Evaluacion integral de la aorta toracica con ecocardiografia transtoracica recomendada en pacientes con vélvula aértica
bictspide, que incluye vistas paraesternal izquierda para medicién del anillo aértico en mesosistole y de la raiz adrtica en tele-
diastole; vista paraesternal derecha para evaluar la porcion tubular distal y vista supraesternal para evaluar el cayado adrtico, el
istmo y la aorta descendente proximal.

Cuando no se logra una evaluaciéon completa de la raiz y porcién tubular con ETT, la RMN y la TC son he-
rramientas atiles que permiten una cuantificacién precisa de los didmetros y la visualizacién de toda la aorta,
desde el plano valvular hasta su bifurcacién abdominal. Asimismo, se recomienda la realizacién de métodos por
imagenes avanzados (angiotomografia computarizada multicorte y/o angiorresonancia cardiaca) para la evalua-
cién adrtica al momento del diagnéstico de la VAB, en pacientes con aumento de diAmetros entre una medicién
y la siguiente mayor de 3 mm y durante el seguimiento en pacientes con discrepancias en las mediciones entre
métodos. (41)
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La dilatacion aértica comienza en la infancia y es progresiva. Su prevalencia aumenta con la edad. Existen 2
teorias para explicar la aortopatia asociada a bictspide: la genética y la hemodinamica.(42) La primera se rela-
ciona con anomalias estructurales congénitas en la matriz extracelular (MEC) de la raiz aértica, independientes
de los cambios hemodinamicos. La teoria hemodinamica encuentra fundamento en estudios recientes de 4D
Flow por resonancia que identifican “jets” turbulentos que impactan sobre los sitios de aneurisma. (5,38,29) Por
otra parte, la teoria genética asume la VAB como una aortopatia genética, a semejanza del sindrome de Marfan
y otras, acorde con hallazgos histopatolégicos informados (degeneracion de la capa media adrtica, aumento de
la actividad de metaloproteinasas y disminucién de la fibrilina-1).(43)

La prevalencia de dilatacién aértica en VAB varia entre el 20 y el 84% en los distintos estudios.(14,15,44,45)
El valor del didmetro adrtico que se toma para definir dilatacién afecta los resultados de los estudios. En nues-
tra poblacién se han registrado recientemente como puntos de corte superior 3,8 cm para senos de Valsalva y
3,5 cm para la porcién ascendente proximal. (46) A fin de evitar el subdiagnéstico de la dilatacién aértica, sobre
todo en individuos con tamanos corporales extremos, se recomienda la indexaciéon de los didmetros aérticos
por superficie corporal o por altura en pacientes con sobrepeso u obesidad. De este modo, el punto de corte
en nuestra poblacién para diagnosticar dilataciéon aértica a nivel de la raiz aértica es de 2,1 cm/m? o m y de
2 cm/m? o m en porcién tubular. (46) La identificacién temprana de la dilatacién adrtica en pacientes con VAB
permite un seguimiento apropiado. Existen 3 fenotipos principales de aortopatia en bictspide: la dilatacién de
la porcién ascendente o tubular, la dilatacién de la raiz adrtica y la dilataciéon combinada de ambos segmentos.
(17) El mas frecuente se observa en la porcion ascendente o tubular (Figura 6). El fenotipo raiz se evidencia
en solo el 15-30% de los pacientes, sobre todo hombres jovenes con regurgitacién aértica y fenotipo valvular
por fusién de valvas coronarianas. y se asociaria a un genotipo diferente y peor pronéstico. (47,48) Los estudios
con resonancia 4D Flow detectan hélices de flujo turbulento con distinta direccién segtn el tipo de VAB, lo que
justifica diferentes fenotipos de aortopatia.(49)

Fig. 6. Fenotipos de aortopatia en pacientes con bicuspide. A: dilatacion aorta ascendente, B: dilatacién raiz aértica; C: dilatacion
combinada raiz y ascendente.
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Tabla 3. Evoluciéon contemporanea pacientes con valvula adrtica bicuspide.

Afio  Escena- Edad Inclu-  Seguimiento  So- Cirugia  Indicacion Endo- Cirugia Aortopatia Diseccién
rio basal sién (afios) bre-  valvular cirugia carditis  adrtica aortica
(afos) vida adrtica infecciosa
Michelena 2008 Comuni- 32 +20 Disfun- 15+6 90% 24% a 20 EA0: 67% 2% 5% a 39% 0% a 20
y col. (18) dad 212 cién a~20 anos 1A0: 15% 20 afios (40mm) afos
valvular anos
pacientes minima
Michelena 2011 Comuni- 3521 Todos 167 80% 53% a25 EA0: 61% 2% 9% 26% a 0.5% a 25
y col. (15) dad 416 grados a_25 anos 1A0: 29% 25 anos anos
disfun- anos (45mm)
pacientes cion
valvular
Tzemos y 2008 Institucion 35+ 16 Todos 9+5 96% 21%al10 EA0:61% 2% 7% 45% 1%
col. (25) Terciaria, g_rados a~10 anos 1A0: 27% (35mm)
disfun- anos
referen- cion
Cia 642 valvular
pacientes
Davies y 2007  Institucion 49 Todos 5 91% 68% a5 No repor- No repor- 73% Todos en 9%
col. (51) Terciaria, con a~5 anos tada tada basal
Aneuris- anos
referen- ma
cia 70
pacientes
Kongy 2015 Multi- 47 +18 Todos 2 (0-6) 93% 27.9% a5  Norepor- 3.7%az2 14.4% 35.8% 03% a2
col.(14) it g_rados a~2 anos tada anos (40mm) anos
disfun- anos
2118 cion
pacientes valvular
Carreroy 2019 Comuni- 44 + Todos 49+1.7 99% 7.7% a EA0: 56% 2% 6% a 37% (40 0% a49
col. (16) dad, 300 15.3 grados a~5 4.9 anos 1A0: 30% 4.9 afnos mm y/o anos
disfun- anos 21mm/
pacientes cion m2)
valvular
Rodrigues 2015  Institucion 28 + 14 Todos 13+£9 94% 26.9% a EA0: 64% 4.8% 15.4% 30.8% 0.9% a 20
y col. (61) Trerdria, g_rados a~20 20 anos 1Ao: 28% a~20 (40mm) anos
disfun- anos anos
referen- cion
cia 227 valvular
paciente

ACV: accidente cerebrovascular; BGC: bajo gasto cardiaco; FA: fibrilacion auricular.

En individuos con aortopatia se recomienda el tratamiento intensivo de las comorbilidades (sobre todo de
la hipertension arterial), un correcto consejo acorde con la practica de ejercicio isométrico (intentando evitar la
sobrecarga adrtica excesiva) y la decisién terapéutica cuando el riesgo de complicaciones aérticas excede el de
la intervencién quirdrgica.

La tasa de crecimiento aértico en pacientes con VAB es aproximadamente 1,1 + 0.,15 mm/ano y se ha des-
cripto un crecimiento continuo aun en pacientes que han sido sometidos a reemplazo valvular aértico.(50-52)
A medida que los pacientes con VAB envejecen, la prevalencia de dilatacién en la aorta ascendente proximal
aumenta. Por lo tanto, el seguimiento de la aorta mediante ETT (y eventualmente otras técnicas de imagenes)
debe realizarse de por vida en ellos. A mayor edad de los pacientes incluidos, mayor es la tasa de crecimiento
aodrtico. En la Tabla 4 se enumeran las subpoblaciones de VAB con mayor riesgo de presentar sindrome adrtico
agudo.
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Tabla 4. Sub-poblaciones con mayor riesgo de sindrome aértico
agudo

Historia en familiares de primer grado de diseccion aortica, muerte
stibita o cirugia de la aorta,

Coartacion aortica,

Sindrome de Turner,

Hipertension arterial no controlada,

Didmetro adrtico basal mayor de 45 mm y aquellos con insuficiencia

aortica severa con dilatacion de la raiz.

En todos estos casos se recomienda un seguimiento estrecho con ETT periédico con medicién precisa de raiz
aédrtica, porcién tubular y arco aértico y, de ser posible, comparacién de las mediciones y de las imagenes.(40,53)
Cuando existiera diferencia de méas de 3 mm entre estudios sucesivos o no se puedan evaluar todos los segmen-
tos descriptos, se recomienda la evaluacion multimodalidad con angiotomografia o angiorresonancia.

La diseccion aértica es la complicacion mas temida en los pacientes con VAB, debido a la alta mortalidad
asociada. Gracias a la vigilancia activa y la intervencién temprana, la incidencia actual es baja y es menor que
en el sindrome de Marfan. Pero dado que la VAB es una patologia muy prevalente, se la observa con frecuencia
en en el ambito poblacional.(24)

La diseccion adrtica es infrecuente en pacientes con aortas con didmetro absoluto menor de 55 mm o de 33
mm/m?; por ello se utiliza este punto de corte para la indicacién quirdrgica a causa de aortopatia.(15,52,54,55)
Se debe realizar una correcta evaluacion riesgo-beneficio al momento de decidir la conducta quirtrgica por aor-
topatia en un paciente con VAB.(56) En pacientes con factores de riesgo para diseccién aértica, el punto de corte
para reemplazo de la raiz desciende a 50 mm. (57) En la Tabla 5 se enumeran los puntos de corte para realizar
cirugia adrtica (en pacientes con indicacién por dilatacién adrtica o por disfuncién valvular). Es importante
tener en cuenta que la conducta no debe sustentarse solamente en el didmetro adrtico, sino también en factores
de riesgo de sindrome aértico agudo, la tasa de crecimiento, la coexistencia de disfuncién valvular aértica, la
asimetria, asi como el fenotipo de la aortopatia. La dilatacién de los senos de Valsalva (tipo raiz) se asocia a peor
pronéstico.

En la Argentina existe escasa informacién acerca de la mortalidad quirtargica tanto de la cirugia de Bentall
de Bono como de la cirugia de preservacion de la valvula adrtica. El grupo de Escarain y cols. informé, a nivel lo-
cal, una mortalidad hospitalaria de 3,8% en un grupo de 66 pacientes jévenes (36% con sindrome de Marfan y un
8% con VAB) sometidos a cirugia de preservacion de la valvula aértica. (58) Sin embargo, el grupo de pacientes
con VAB que podria ser sometido a cirugia de preservacion de la valvula aértica es muy pequeno, ya que no debe-
ria existir disfuncién valvular significativa para elegir dicha técnica. En la mayoria de los casos existe disfunciéon
valvular asociada, por lo que las opciones terapéuticas son: Bentall de Bono, cirugia de Ross o prétesis aértica
con plastica valvular aértica (por lo general, insuficiencia adrtica con prolapso valvular y sin calcificacién). La
cirugia de Ross exige la indemnidad de la raiz pulmonar y condiciones geométricas en la raiz adrtica para que
pueda realizarse con éxito.(59) Existe experiencia local en cirugia de Ross en pacientes con VAB con mortalidad
hospitalaria del 3,7% y normofuncionamiento del autoinjerto en el seguimiento a 3 afos. (60) Es una técnica
compleja y solo debe ser realizada en centros con experiencia y resultados adecuados. La eleccién de la técnica
debera realizarse en funcién de la experiencia y de la mortalidad registrada del centro, ausencia de valvulopatia
pulmonar y, no menos importante, las preferencias del paciente respecto de anticoagulacién/embarazo.

Por otra parte, en pacientes con VAB e indicaciéon quirtargica por la disfuncién valvular, se considera que un
diametro adrtico = 45 mm indica una cirugia concomitante de la raiz aértica o de la aorta ascendente tubular.
Debe tenerse en cuenta la estatura del paciente (sobre todo en mujeres, o en sindrome de Turner), por lo que se
sugiere utilizar el punto de corte de 27 mm/m.
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Tabla 5. Puntos de corte de didmetros adrticos para conducta quirurgica en pacientes con VAB

Indicacion de >40mm / >45mm o >50mm o >55mm o
. 0z 21 mm/m? 23 mm/m? 25 mm/m? 27 mm/m?
intervencion

Cirugia Adrtica si Factores

de Riesgo SAA:

- Coartacion Aértica

- Antecedentes1®
sindrome adrtico Cirugia Adrtica-
agudo, muerte subitaoc Combinar cirugia valvular
cirugia adrtica si disfuncion al menos
profilatica moderada

- HTA no controlada bajo
tto médico

- Crecimiento anual>
5mm

Si cirugia valvular
adrtica- Combinar
Intervencidn Adrtica

Seguimiento
periddico

Conducta

HTA: hipertension arterial, SAA: sindrome adrtico agudo;

Endocarditis infecciosa
Los pacientes con VAB presentan un riesgo 50 veces mayor que la poblacién general de contraer endocarditis in-
fecciosa, con una incidencia de 0,3% por ano.(18,25,34,61) Esta representa una causa importante de IAO aguda
grave en pacientes con VAB, cuadro que suele ser mal tolerado hemodindmicamente y que requiere tratamiento
quirdrgico a corto plazo. Los pacientes con VAB que presentan endocarditis infecciosa son mas jévenes, con
menos comorbilidades, se complican mas frecuentemente con absceso perianular y requieren cirugia temprana
mas frecuentemente que los pacientes con valvula trivalva. (62) Se sugiere adherir a las indicaciones de profi-
laxis antibi6tica del Consenso de Endocarditis Infecciosa de la Sociedad Argentina de Cardiologia.

En pacientes con VAB y calcificacién grave, o disfuncién valvular adrtica grave, podria ser razonable la pro-
filaxis antibitica previa a procedimientos con alto riesgo bacteriémico.

Se sugiere asimismo recomendar a los pacientes que eviten la realizacion de piercings (sobre todo en lengua
y/o cartilagos) y/o tatuajes, efectuar el tratamiento temprano de infecciones bacterianas de piel y tejidos blan-
dos, y que pongan énfasis en mantener una adecuada salud bucodental.

Fig. 7. Algoritmo de manejo
actual de pacientes con VAB.
Se sugiere el estudio basal de
la aorta con tomografia o re-
sonancia.

Disfuncién
valvular aértica

Sin disfuncion
o leve

Moderada / Grave

Aorta >40 o
>21 mm/m?
en algun segmento

Aorta <21 mm/m?
todos los segmentos

w Seguimiento cada 3-6 meses
Seguimiento anual TC/RMN aorta basal

TC/RMN aorta basal Revaluar sintomas

(recomendable) Control estricto de HTA
Control de HTA Cese tabaquico

Cese tabaquico Tratamiento de dislipemia
Tratamiento de dislipemia Profilaxis antibiética El

El: endocarditis infecciosa; HTA: hipertensién arterial; RMN: resonancia magnética; TC: tomografia computa-
da; VAB: valvula adrtica bicuspide.
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5. Estenosis mitral

Abreviaturas

-AVM: area valvular mitral -FR: fiebre reumatica

-CAM: calcificacion del anillo mitral -RHD: cardiopatia reumatica

-EAo: estenosis aortica -RIN: razon internacional normatizada
-EM: estenosis mitral -RMN: resonancia magnética nuclear
-ETE: ecocardiograma transesofagico -TAC: tomografia axial computarizada
-FA: fibrilacion auricular

Introduccion
La fiebre reumatica/cardiopatia reumatica (CR) sigue siendo una causa importante de morbilidad y mortalidad
en los paises en desarrollo. (1,2)

La estenosis mitral (EM) es definida como la obstruccién del tracto de entrada del ventriculo izquierdo. El
dano valvular mitral grave conduce a una alteracién de la hemodinamia, remodelacién de las camaras, insufi-
ciencia cardiaca, hipertension pulmonar, fibrilacién auricular (FA), tromboembolismo, endocarditis infecciosa y,
finalmente, muerte prematura. (1)

La insuficiencia cardiaca (IC) y el tromboembolismo sistémico son las principales causas de morbilidad y
mortalidad en estos pacientes. (3,4)

La FA por remodelado de la auricula izquierda es una complicacién frecuente de esta enfermedad. Esto la
convierte no solamente en una enfermedad con un comportamiento hemodindmico, sino también en una enfer-
medad embolizante.

La causa mas frecuente de EM es la de origen reumatico. Si bien su prevalencia ha disminuido en los paises
desarrollados, en la Argentina la EM reumatica contintia siendo una enfermedad relativamente frecuente. La
fiebre reumatica/cardiopatia reumatica (FR/CR) sigue siendo una causa importante de morbilidad y mortalidad
en los paises en desarrollo.

Por su parte, la estenosis mitral degenerativa por calcificacién del anillo valvular tiene una incidencia del
12-26% en los paises desarrollados y su prevalencia aumenta con la edad avanzada. (5) En el Registro Argentino
de Enfermedades Valvulares se informé que el 50% de los pacientes con EM significativa era de etiologia dege-
nerativa. (6) Ambos tipos de EM son maés frecuentes en mujeres.

Historia natural, Anatomia patoldgica, Fisiopatologia y Clinica
El compromiso reumatico de la valvula mitral se manifiesta como una EM pura en un tercio de los pacientes,
mientras que en el resto estd asociada a insuficiencia mitral. Ademas pueden coexistir con el compromiso de las
valvulas aértica y tricuspidea.

La evolucién de la EM depende de la presencia de sintomas, la anatomia valvular, el compromiso hemodina-
mico a nivel valvular y las consecuencias en la auricula izquierda y la circulacién pulmonar.

En los pacientes con EM y FA, el riesgo de accidente cerebrovascular se halla aumentado 15 veces.(7,8)

El area valvular normal del adulto es de 4 a 6 cm?2. La clasificacién de la EM se considera en Tabla 1.

La definicién de EM “grave” se basa en la gravedad a la cual los sintomas ocurren. También se basa en
la gravedad en la cual una intervencién mejorara los sintomas. Asi un AVM =< 1,5 cm? se considera grave, y
generalmente el gradiente medio se encuentra entre 5 y 10 mm Hg con una frecuencia cardiaca normal. (8,9)
Sin embargo, el gradiente medio es muy dependiente del flujo transvalvular y del tiempo diastélico, y presenta
grandes variaciones con los cambios de la frecuencia cardiaca.

Tabla 1. Clasificaciéon de severidad de estenosis mitral. Abrevia-
turas: EM: estenosis mitral

EM severa EM muy severa

Area valvular mitral <1,5cm? < 1,0 cm?

Tiempo de hemipresion > 150 ms >220 ms

Gradiente medio (mmHg) 5-10
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Una vez que se desarrolla una EM leve, la progresién del estrechamiento en el transcurso de los anos es
lenta; la disminucién del area valvular en la EM es aproximadamente promedio de 0,1 cm? por afno, aunque este
ritmo de progresion puede llegar a ser muy variable. (10)

La progresiva reduccién del orificio valvular genera un aumento de la presién auricular y el desarrollo de
un gradiente auriculoventricular, que aumenta la presién en el circuito pulmonar. La hipertensién pulmonar
generada es inicialmente pasiva y, posteriormente, reactiva. En las etapas mas tardias pueden evidenciarse di-
latacién del ventriculo derecho e insuficiencia tricuspidea. (7)

El gradiente de presion auriculoventricular depende directamente del volumen minuto y es inversamente
proporcional a la duracién de la diastole y al area valvular. En un tercio de los casos puede existir disfuncién
sistolica del ventriculo izquierdo, secundaria a miocarditis reumatica, o a la presencia de hipoflujo transvalvular
o por disminucién del acortamiento posterobasal generado por rigidez del aparato subvalvular, lo que da como
resultado una menor FEyVI.

Como consecuencia de la progresiva disminucién del area valvular mitral y del compromiso hemodinamico,
los pacientes con diagnéstico de EM tienen como sintomas mas frecuentes: la disnea de esfuerzo, la fatigabili-
dad, las palpitaciones y la insuficiencia cardiaca. También pueden presentar hemoptisis, embolias sistémicas,
dolor toracico y signos y sintomas de insuficiencia cardiaca derecha como manifestaciéon de hipertensién pulmo-
nar, con aumento de la resistencia vascular.

Ademas de los cambios en los sintomas atribuibles a la progresién de la enfermedad, los pacientes pueden
experimentar cambios en la sintomatologia, sin empeoramiento de la EM, ante situaciones que generan un in-
cremento de la carga hemodinamica como el embarazo, fiebre, anemia e hipertiroidismo. La instalacion de FA
suele ser mal tolerada, con aparicién de sintomas. Asimismo, los cambios hemodindmicos ocasionados ante una
cirugia no cardiaca también pueden ocasionar sintomas.

Seguimiento
estenosis mitral

J J

Insuficiencia Eventos
cardiaca tromboembadlicos

Fig. 1. Principales complicaciones de la estenosis mitral

Embolia sistémica
La prevencién de los eventos embdlicos es uno de los objetivos en el seguimiento de los pacientes con EM.

Diferentes estudios documentan la ocurrencia de embolia sistémica en pacientes con EM y ritmo sinusal.

La FA aumenta el riesgo de tromboembolismo e insuficiencia cardiaca. La prevalencia de FA es significativa-
mente mayor en pacientes con CR en comparacién con la poblacién general de la misma edad.

En un reciente metanalisis (8) multicéntrico que incluyé 75 637 participantes con CR, la prevalencia global
de FA en CR fue elevada (32,8%). Los pacientes con EM significativa presentaron méas FA en comparacién con
aquellos con enfermedad aértica grave.

Las siguientes variables se asociaron a mayor presencia de FA a partir de la comparacion entre pacientes
con FA y sin ella:

-  mayor edad

- insuficiencia cardiaca avanzada

- afectacion de la valvula tricaspide

- antecedentes de tromboembolismo

- proteina C reactiva de alta sensibilidad elevada
- presion arterial pulmonar sistdlica elevada

- presion en la auricula derecha elevada

- diametro de la auricula izquierda aumentado

Si bien la mayoria de los eventos embdlicos ocurren en presencia de FA concomitante, el 20% de los episodios
embolicos pueden ocurrir en pacientes que estan en ritmo sinusal. (12-14) El riesgo de tromboembolia (ademas
de aumentar por la presencia de EM, el mayor tamafo de la auricula izquierda, la mayor edad y un area valvular
mas pequena) se incrementa cuando hay ecogenicidad sanguinea espontdnea en la auricula izquierda.(15)

En pacientes con EM y ritmo sinusal se han documentado infartos cerebrales silentes en un 24% de los pa-
cientes sometidos a scan con tomografia de cerebro. (16)
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La presencia de FA subclinica (episodios de menos de 30 segundos detectados por Holter)
se asoci6 en forma significativa a eventos embdlicos en pacientes con EM y ritmo sinusal.(17)

Estudios complementarios
El electrocardiograma reviste importancia para diagnosticar arritmia supraventricular, especialmente FA. La
basqueda activa de FA por medio de Holter seriados se recomienda en estos pacientes.

La ergometria es de utilidad cuando existen discordancias entre los sintomas referidos por el paciente y la
gravedad de los signos clinicos y de los hallazgos en los estudios diagnésticos (véanse recomendaciones para
ergometria en Tabla 2).

Tabla 2. Recomendaciones para estudios complementarios en
pacientes con estenosis mitral.

Recomendaciones (HEN Nivel de
Evidencia

Evaluacion de la capacidad funcional. | C

Falta de correlacién entre los sintomas y | C

la severidad de la enfermedad.

Holter 24 h 3 canales seriados C

Utilidad del ecocardiograma Doppler
La ecocardiografia Doppler continda siendo el método de eleccién para la evaluacion de la valvula mitral.

El ecocardiograma transtoracico permite evaluar la anatomia valvular, el grado de movilidad y de calcifica-
cion de las valvas, el compromiso del aparato subvalvular, determinar la etiologia y valorar la gravedad de la
estenosis y la factibilidad de realizar una valvuloplastia percutanea por balén.(5)

El1 AVM es el pardmetro méas preciso para cuantificar EM. Se mide mediante el ecocardiograma Doppler y
permite cuantificar el nivel de gravedad de la EM. La ecocardiografia 2D y con mayor exactitud la 3D permiten
realizar la planimetria en forma directa, mientras que el Doppler cuantifica la gravedad mediante el tiempo de
hemipresion o la ecuacién de la continuidad (Figura 2).

Diferentes factores pueden alterar la estimacién de la gravedad de la EM por ecocardiografia (Tabla 3).

Tabla 3. Factores que alteran la estimacion de la severidad de
EM por ecocardiografia.

Factores que alteran la estimacion de la severidad de la EM por
ecocardiografia

Rigidez ventricular

Hipertensién arterial
Estenosis aortica
Fibrilacién auricular

Frecuencia cardiaca

El grado de dilatacién de la auricula izquierda y la medicién de las presiones pulmonares son otros datos que
pueden correlacionarse con los sintomas.

Fig. 2. El ecocardiograma per-
239cmis g mite la medicion del area val-

mlonte A cne v vular mitral por planimetria'y

Thip VM el Doppler transvalvular mi-

Vmax 217 cmls

tral permite medir el tiempo
de hemipresién para el calcu-
lo del &rea valvular mitral.
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El ecocardiograma también resulta util respecto de la decision terapéutica. Sobre la base de los hallazgos
ecocardiograficos se podra seleccionar la mejor estrategia: valvuloplastia percutanea con balén o tratamiento
quirdrgico.

El indice ecocardiografico descripto por Wilkins y cols. (Tabla 4) evaliia aspectos anatémicos de la valvula
mitral con el fin de determinar la factibilidad de la valvuloplastia percutanea con balén.(18) Los datos conside-
rados son: movilidad valvar, grosor, calcificacién y grado de compromiso subvalvular.

Las valvulas con indice menor de 8 son aquellas que presentaran un procedimiento y una evolucién poste-
rior més favorables. A medida que el puntaje aumenta, la factibilidad de resultados considerados adecuados va
disminuyendo, mientras que la tasa de complicaciones y la posibilidad de reestenosis aumenta progresivamente.
El indice es entonces también un predictor de resultados a mediano y largo plazo. Las valvulas con indices de 12
a 16 puntos son las que peores resultados ofrecen, aunque un indice elevado no constituye una contraindicacién
para la valvuloplastia, por lo cual puede llevarse a cabo en aquellos pacientes con un riesgo muy elevado para el
tratamiento quirtrgico.

Tabla 4. indice ecocardiografico.

Calcificacion Engrosamiento Subvalvular

Movilidad Engrosamiento Valvar

1 Vélvula muy movil con res- Grosor casi normal (4-5 Una sola drea de ecogenici- Engrosamiento minimo justo
triccion solo del borde libre. mm). dad aumentada. debajo de las valvas.
2 Valva con movilidad normal Considerable engrosamiento Pocas areas de ecogenicidad Engrosamiento cordal que
en su base y parte media. en los margenes (5-8 mm) aumentada, limitadas a los afecta a un tercio de su lon-
con grosor conservado en la margenes de las valvas. gitud.
region media.
3 Valvula con movilidad dias- Engrosamiento de toda la Ecogenicidad que se extien- Engrosamiento cordal que
toélica conservada en su base. valva (5-8 mm). de hasta las porciones me- llega hasta el tercio distal.
dias de las valvas.
4 Movimiento diastélico mi- Engrosamiento considerable Ecogenicidad extensa que Engrosamiento extenso con

nimo.

de toda la valva (>8-10 mm).

afecta a mucho tejido valvar.

acortamiento cordal que se
extiende hasta el musculo

papilar.

El indice no considera la evaluacién de las comisuras, un dato que también es importante para la prediccién
de un procedimiento exitoso, ya que las comisuras muy calcificadas son también un indicador de peores resulta-
dos a corto y mediano plazo (Figura 3) (29):

Estenosis grave sin calcio en las comisuras.

Calcio que se extiende a la mitad de la comisura posteromedial.

Calcio que se extiende a toda la comisura posteromedial.

Calcio en la mitad de ambas comisuras

Calcio en toda la comisura posteromedial y en la mitad de la anterolateral.

o

Fig. 3. Evaluacion del calcio
comisural
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El ecocardiograma también tiene utilidad en la guia de procedimientos, permite guiar la puncién transeptal
auricular, evaluar los resultados e identificar las complicaciones.

Ecocardiograma transesofagico

El ecocardiograma transesofagico (ETE) ofrece una definicién superior de la anatomia valvular y del aparato
subvalvular. Dado que constituye la herramienta de eleccion para la planificacion de la valvuloplastia, se debe
realizar —siempre que sea factible— previo a la realizacién de procedimientos. El ETE 3D provee informacién de
la anatomia valvular en tiempo real. El indice por ETE 3D, similar al de Wilkins ha demostrado elevada repro-
ducibilidad. (19-21)

El ETE es especialmente importante cuando se planea una valvuloplastia. Debe realizarse dentro de las 24
horas previas al procedimiento para descartar la presencia de trombos intracavitarios en la auricula izquierda
o en la orejuela (Figura 4). En presencia de ventanas ultrasénicas subdptimas, el ecocardiograma transesofagi-
co es de utilidad durante la valvuloplastia para guiar el procedimiento. También es de utilidad después de un
evento emboélico.

Fig. 4. Ecocardiograma tran-
sesofagico en paciente con
EM severa previo a valvulo-
plastia. A la izquierda ima-
gen 2 semanas antes, bajo
anticoagulacién oral con RIN
de 3, presenta ecogenicidad
espontanea en auricula iz-
quierda. A la derecha el dia
previo al procedimiento pro-
gramado se observa trombo
que ocupa orejuela de auri-
cula izquierda, por lo que se
suspende el procedimiento.

Valoracion hemodinamica con ejercicio

El ecoestrés es 1til para el manejo de la EM reumatica cuando hay discordancia entre los sintomas referidos
por el paciente y los hallazgos ecocardiograficos en reposo, asi como también en los casos de los pacientes asin-
tomaticos.

El estudio puede realizarse con ejercicio (¢(readmill o bicicleta supina) mas fisiol6gico, o con dobutamina.

Deben evaluarse cambios en los gradientes transvalvulares y en la presion sistélica pulmonar.

La respuesta hemodindmica al ejercicio puede ofrecer informacion pronéstica.(22) La respuesta al ejercicio
de la presién sistélica pulmonar estd determinada por una combinacién de factores, incluidos: el gradiente me-
dio transmitral durante el gjercicio, la distensibilidad auriculoventricular, el volumen de la auricula izquierda
y la funcién del ventriculo derecho. La presién de la arteria pulmonar en el ejercicio maximo agrega un valor
pronoéstico incremental mas alla del proporcionado por las mediciones estandar en reposo, incluida el AVM.(23)

Se considera EM grave si el gradiente medio supera los 15 mm Hg con ejercicio o los 18 mm Hg con dobu-
tamina. Una presion sistdlica de la arteria pulmonar mayor de 60 mm Hg durante el ejercicio es un marcador
hemodinamico de EM grave.(24,25)



Tabla 4. Indicaciones de Ecocardiograma Doppler en Estenosis Mitral.

Recomendaciones Clase  Nivel de
Evidencia
Confirmar el diagnostico de estenosis mitral frente a la sospecha clinica. | C
Determinar la severidad y evaluar su repercusién hemodinamica, asi como la funcion del ventriculo izquierdo | C
Determinar la factibilidad de una valvuloplastia percutanea mitral por balén en base al compromiso valvular y subvalvular, asi como la | B*

ausencia de insuficiencia mitral significativa y de trombos izquierdos.
Seguimiento de pacientes con estenosis mitral severa para evaluar la repercusion hemodinamica sobre cavidades derechas, B

modificaciones del &rea valvular, compromiso del aparato valvular o bien frente a la aparicion de sintomas o embarazo.

Evaluacion de los resultados de una reparacion quirdrgica o una valvuloplastia por balén y como estudio basal para su posterior A
seguimiento.

Estenosis mitral en ritmo sinusal que sufre fibrilacién auricular o episodio embodlico. | B*
Evaluacion durante la valvuloplastia por balén, para guiar la puncién transeptal, evaluar resultados y complicaciones inmediatas en | B*

embarazadas con estenosis mitral.
Seguimiento de pacientes con estenosis mitral moderada asintomatica, sin cambios en su estado clinico. I
Evaluacion durante la valvuloplastia por balén, para guiar la puncién transeptal, evaluar resultados y complicaciones inmediatas. I B

Evaluacion rutinaria de pacientes asintomaticos con estenosis mitral leve. 1l C

*Se requiere ETE para descartar fiablemente la presencia de trombos auriculares.

Tabla 5. Indicaciones de Ecocardiograma transesofagico en pacientes con estenosis mitral.

Recomendaciones Clase  Nivel de
Evidencia

Previo a una valvuloplastia por balén para descartar trombos en auricula izquierda (24 h). | B

Evaluacién de pacientes con estenosis mitral en ritmo sinusal y episodio embdlico, o frente a la decision de anticoagular a pacientes | B

con contraindicaciones relativas.

Seleccion de la conducta terapéutica intervencionista en pacientes con ecocardiograma transtoracico insuficiente. |
Evaluacion intraoperatoria durante la reparacion valvular. |
Evaluacion durante la valvuloplastia por balon en pacientes con estudio transtoracico insuficiente. |

Tabla 6. Indicaciones de Valoracién Hemodinamica con Ejercicio

Recomendaciones Clase Nivel de
Evidencia
Discordancia entre la clinica y las mediciones hemodinédmicas del ecocardiograma Doppler de reposo. | C
Hipertensién pulmonar severa, desproporcionada al gradiente transmitral. | C
Estenosis mitral moderada a severa asintomética, con morfologia valvular favorable para VMPB, para sugerir conducta | C

Tomografia computarizada y resonancia magnética

La indicacion de tomografia axial computada (TAC) y resonancia magnética nuclear cardiacas (RMN) esta
reservada para aquellos pacientes con calidad de imégenes sub6ptimas tanto por ecocardiograma transtoracico
como por transesofagico, o cuando hay discrepancia entre los sintomas referidos y los hallazgos ecocardiografi-
Cos.

La RMN permite la evaluaciéon anatémica de la valvula y la cuantificacion de la gravedad de la EM. (26,27)
Asimismo, se ha demostrado adecuada correlacién entre el AVM por RMN y por ETE 3D. (28)

Por otro lado, la RMN permite evaluar los volimenes y la funcién de las cavidades, el agrandamiento au-
ricular izquierdo y la presencia de dilatacion y disfuncién ventricular derecha, como consecuencia de la EM.
Por lo tanto, deberia utilizarse para evaluar funcién de cavidades derechas en EM avanzada con deterioro de la
funcién ventricular derecha en el ecocardiograma.
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Debe tenerse en cuenta que las velocidades a nivel mitral pueden ser significativamente menores cuando se
obtienen por RMN en relacién con el ecocardiograma debido a la baja resolucién temporal.

La FA con alta frecuencia cardiaca disminuye considerablemente la calidad de la imagen por TAC y RMN,
por lo que debe ser tenida en cuenta.

La TAC permite la valoracion anatémica en 3D de la valvula mitral, la calcificacién y la evaluacién de la
extension de la calcificacién del anillo valvular mitral, asi como la mediciéon precisa del anillo y del AVM por
planimetria. Ademas la TAC permite la evaluacion de las arterias coronarias en caso de ser necesaria una inter-
vencién quirdrgica.

Cinecoronariografia
Dado que la mayoria de los pacientes con EM significativa son mujeres jovenes, la cinecoronariografia queda re-
servada para pacientes en quienes la angiotomografia no permite descartar enfermedad coronaria(Tabla 7). (29)

Cateterismo derecho
Debe realizarse en el estudio de hipertensién pulmonar grave o ante pacientes con EM sintomaética con discor-
dancia entre los estudios de imagenes no invasivos y los sintomas e hipertensién pulmonar grave (véase Tabla 7).

Tabla 7. Estenosis Mitral Reumatica . Indicaciones de Cinecoronariografia y cateterismo derecho.

Recomendaciones Clase  Nivel de
Evidencia

La cinecoronariografia queda reservada para pacientes en quienes la angiotomografia no permite descartar enfermedad coronaria. | B

Pacientes con EM sintomatica con discordancia entre los estudios de imagenes no invasivos y los sintomas e hipertensién pulmonar | C

severa (cateterismo derecho).

Tratamiento médico
El tratamiento médico ofrece mejoria transitoria.
Los pacientes sintomaticos deben ser considerados para tratamiento invasivo. Al comienzo de los sintomas,
el tratamiento médico de la EM consiste en:
I - Medidas generales
1- Restriccién salina.
2- Tratamiento de causas secundarias de taquicardia (anemia, infecciones, hipertiroidismo).
3- Profilaxis de endocarditis infecciosa.
4- Profilaxis de fiebre reumatica: se recomienda profilaxis si hay carditis y lesién residual hasta los 40 anos
o durante los 10 anos posteriores al tltimo episodio de fiebre reumatica, y profilaxis indefinida en pacien-
tes con alto riesgo de infeccién estreptocdcica (docentes, trabajadores en area de la salud, etc.).
Se indica penicilina benzatinica 1 200 000 Unidades por via intramuscular cada 4 semanas, o penicilina
V 250 mg/12 horas por via oral.(15)
5- Limitacién de la actividad fisica. Seguir Recomendaciones SAC (Tabla 8).
6- Evaluacion de riesgos de embarazo: dado que la EM reumética tiene una predominancia en las mujeres
y los sintomas comienzan en general en edad fértil, debe evaluarse el deseo gestacional y determinar los
riesgos del embarazo. El embarazo deberia ser planificado en casos seleccionados. Antes del embarazo
debe evaluarse el nivel de gravedad de la EM reumatica, porque el aumento del volumen plasmatico y
del volumen minuto a partir del cuarto mes del embarazo puede descompensar hemodinamicamente a la
paciente.

Tabla 8. Estenosis mitral asintomatica - Recomendaciones de actividad deportiva

Recomendaciones Clase  Nivel de
Evidencia
Pacientes con EM leve. Area valvular > 1,5 cm2 en ritmo sinusal pueden participar en deportes competitivos previa evaluacion | B

hemodinamica con un estudio ergométrico o eco estrés (con PSP intraesfuerzo menor de 50mmHg).
Pacientes con drea valvular <1.5cm2 pueden realizar sélo determinados deportes , que no sean altamente competitivos (tenis doble, Il B

golf, bowling, tenis de mesa, tiro, automovilismo, caminata, etc).

Los pacientes con EM severa con presion sistolica de la arteria pulmonar > 50mmHg, en reposo o con ejercicio, no pueden participar Il C
en ningln deporte competitivo.
Los pacientes que reciben anticoagulantes no pueden participar en deportes que impliquen riesgo de traumatismos corporales. Il C

Abreviaturas: PSP: presién sistdlica pulmonar.
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Il - Tratamiento farmacoldgico (Tabla 9)

Insuficiencia cardiaca

Tabla 9. Tratamiento farmacolégico en la EM

Recomendaciones Clase  Nivel de
Evidencia
Diuréticos | C

En pacientes con EM sintométicos 6 con signos de congestion.
En pacientes con EM embarazadas sintomaticas

Betabloqueantes C
En pacientes con EM sintométicos en ritmo sinusal , con disnea de esfuerzo asociada a taquicardia.
En pacientes con EM con FA con elevada respuesta ventricular.

Digitalicos C
En pacientes con EM con FA y alta respuesta ventricular que no hayan respondido a los betabloqueantes.

Blogueantes célcicos C
En pacientes con EM sintométicos con FA con elevada respuesta ventricular cuya frecuencia no pueda disminuirse satisfactoriamente
con otros farmacos

Ivabradina C
En pacientes con EM sintomaticos con ritmo sinusal con disnea de esfuerzo asociada a taquicardia, sobretodo en aquellos con
contraindicaciones para el uso de betablogueantes o con escasa respuesta a los mismos

Amiodarona C
En pacientes con EM post reversion de una FA

Pacientes con EM y FA de alta respuesta ventricular quienes presentan contraindicacion para recibir betabloqueantes o incapacidad

de controlar la frecuencia con otros farmacos

EM: estenosis mitral; FA: fibrilacién auricular

1l - Riesgo tromboembdlico. Anticoagulacion
El tratamiento de los pacientes con EM y FA consiste en la anticoagulacién con antagonistas de la vitamina Ky
el control de la frecuencia cardiaca (Tabla 10).

Si la frecuencia cardiaca no puede ser controlada con medicacién, puede ser necesaria una cardioversion
para mejorar el estado hemodinamico del paciente.

El tratamiento anticoagulante disminuye la incidencia de nuevos eventos tromboembdlicos en aquellos con
episodios previos o con trombos en la auricula izquierda. (30,31)

En los pacientes en ritmo sinusal se indica anticoagulacién en presencia de trombos en la auricula izquierda.
(32,33).

Se deberia considerar anticoagulacién en pacientes con:

* Ritmo sinusal y embolia previa.
* Ecogenicidad espontanea en auricula izquierda en ecocardiograma.
* Agrandamiento auricular izquierdo (volumen > 60 mL/m2, didmetro anteroposterior medido en modo M >

50 mm).

En pacientes con FA y dilataciéon de AV en pacientes con estenosis mitral moderada a grave se debe mantener
la anticoagulacién con dicumarinicos.

En estenosis moderada con FA paroxistica puede considerarse la ablaciéon de venas pulmonares, aunque la
tasa de mantenimiento del ritmo sinusal sea menor que en otros escenarios.

Los pacientes con auricula izquierda muy dilatada tienen mas contraste ecocardiografico espontaneo y me-
nor velocidad de flujo Doppler en la orejuela izquierda, lo que se ha asociado a mayor incidencia de eventos
embdlicos. Si la auricula izquierda tiene un diametro mayor de 55 mm, pueden ser beneficiados con la anticoa-
gulacién por via oral. (34)

La anticoagulacién debe realizarse con un RIN objetivo cercano a 3. Los anticoagulantes directos (DOAC)
han sido recientemente estudiados en pacientes con EM reumaética y mostraron inferioridad con respecto a los
dicumarinicos. (35) No se recomienda su uso en esta poblacion.
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Tabla 10. Indicaciones de Anticoagulacién en pacientes con EM (43)

Recomendaciones Clase  Nivel de
Evidencia
Pacientes con EM y fibrilacion auricular. Nivel de RIN cercano a 3 con dicumarinicos. | A

Pacientes con EM en ritmo sinusal y antecedentes de un evento embodlico previo. | B
Pacientes con EM y trombo en auricula izquierda | B
Pacientes con EM con FA que recuperen el ritmo sinusal postcardioversion | B
Pacientes con EM, embarazo e indicacion de anticoagulacion: Heparina subcutanea las primeras 12 semanas del embarazo, | A
luego anticoagulantes orales antivitamina K y en la semana 34 suspender anticoagulantes orales y pasar nuevamente a heparina

subcutanea. *

n

Pacientes con EM asintomaticos en ritmo sinusal con auricula izquierda =50mm 6 volumen mayor a 60 ml/m?. Il
Pacientes con EM severa, ritmo sinusal y contraste espontaneo ecocardiografico en auricula izquierda. Il
En pacientes con EM que deban ser anticoagulados no deben usarse los DOAC. Il

*La dosis previa de heparina debe suspenderse previo al parto programado. Si el parto es espontaneo controlar el valor de KPTT y de acuerdo a este
administrar sulfato de protamina. Posparto reiniciar la heparina subcutanea y luego pasar al anticoagulantes orales consensuando la indicacién con
el hematdlogo y el obstetra.

Indicaciones de intervencion

El tipo de tratamiento, valvuloplastia mitral percutanea (VMP) o cirugia, asi como el momento para realizarlo
deben ser decididos sobre la base de la clinica, la anatomia valvular y del aparato subvalvular y de la experiencia
del equipo tratante.

Pacientes sintomaticos
En general, la indicacién de intervencién esta limitada a pacientes con EM reumatica moderada a grave sinto-
maticos en quienes la VMP representa una importante mejoria. (Tabla 11).

Valvuloplastia mitral percutanea

La VMP con balén mejora la sintomatologia de los pacientes. Sin embargo, por ser un procedimiento invasivo,
debe encontrase el momento 6ptimo para indicarlo, y la valvula debe tener una morfologia apropiada. Son
predictivos de resultados de la VMP la morfologia valvular, la edad, la presencia de FA, la clase funcional, la
presencia de falla cardiaca derecha.

Requiere un alto nivel de experiencia del operador y debe ser llevado a cabo en centros experimentados con
apoyo quirdrgico.

Se considera que una VMP con baldn es exitosa cuando se alcanza un AVM posterior al procedimiento mayor
de 1,5 cm? sin complicaciones. El resultado exitoso en general se alcanza en el 80% de los pacientes; un 15%
tiene resultados subéptimos.

En estos ultimos, si bien no se alcanza a obtener un AVM = 1,5 cm?2, los pacientes mejoran clinicamente,
aunque en el seguimiento presentan una incidencia mayor de reestenosis.(36-39) Si se obtiene un AVM > 1,80
cm?, el 70 a 80% de los pacientes permanecen libres de sintomas a 10 afios, mientras que el 30 a 40% estara libre
de sintomas recurrentes a 20 anos. (37-39)

Los estudios aleatorizados han demostrado la eficacia y seguridad de la VMP comparada con la comisuroto-
mia quirdrgica en pacientes con una morfologia valvular favorable y con insuficiencia mitral menos que mode-
rada/grave y en ausencia de trombos en auricula izquierda.

Con un indice (score) de Wilkins mayor de 12 no se sugiere el procedimiento, excepto en condiciones excep-
cionales como salvataje (inoperable o alto riesgo quirtrgico).(40,41)

Los pacientes anosos con gradientes transvalvulares bajos (< 10 mm Hg) pueden tener resultados no muy
satisfactorios con la VMP con respecto a pacientes jovenes con altos gradientes. (42-44) En la Tabla 12 se enu-
meran las contraindicaciones de valvuloplastia mitral percutanea.



Tabla 11. Indicaciones de Valvuloplastia Mitral Percutanea en pacientes sintoméaticos y asintomaticos.

Pacientes sintomaticos Clase  Nivel de
Evidencia

Paciente con EM reumatica o reestenosis mitral con area valvular <1.5 cm2, con un puntaje ecocardiografico menor a 8 y un score de | B

calcio <2.

Paciente con EM reumatica con AVM <1.5 cm?, embarazada, (clase funcional lll-IV) a pesar del tratamiento médico con puntaje B

ecocardiografico < 12.

Paciente con EM reumatica con AVM < 1.5 cm?, con Wilkins =12 y puntaje de Calcio <1y contraindicacion o alto riesgo quirdrgico. lla B
Paciente con EM reumatica con AVM <1.5 cm?, con indice ecocardiografico de Wilkins entre 9y 12 e indice de Calcio <2. lla
Paciente con EM reumatica con AVM <1.5 cm? , sintomética , con puntaje ecocardiografico de Wilkins <8 e indice de Calcio <1 con lla

insuficiencia mitral de grado leve.

Paciente con EM reumatica con AVM < a 1,5 cm? en clase funcional lll-IV, con alto riesgo quirtrgico y/o contraindicacién de la cirugia IIb C
con puntaje ecocardiografico de Wilkins > de 12 e indice de Calcio < 2.

Paciente con EM reumaética y trombo en auricula o ventriculo izquierdo. 1] B
Paciente con EM con AVM menor o igual a 1,5 cm? con Insuficiencia mitral moderada a severa 1l C

AVM: area de valvula mitral; EM: estenosis mitral

Pacientes asintoméaticos Clase Nivel de
Evidencia
Paciente con EM reumadtica, con area valvular <1.5cm2, y con presién sistolica pulmonar > 50mmHg en reposo o > a 60mmHg con | C

ejercicio, con puntaje ecocardiografico de Wilkins < 8 e indice de calcio <1.
Paciente con EM reumatica con AVM menor o igual 1.5cm?2, con puntaje ecocardiografico de Wilkins < 8 y de Calcio < 1 con lla B
antecedentes tromboembdlicos, contraste espontaneo denso en Al, o fibrilacion auricular de reciente inicio.

AVM: area de valvula mitral; EM: estenosis mitral

Tabla 12. Contraindicaciones de Valvuloplastia Mitral Percuta-
nea.

Contraindicaciones

AVM >1.5 cm?

Trombo en auricula izquierda

Insuficiencia mitral moderada o severa

Calcificacion severa bicomisural

Ausencia de fusion comisural

Enfermedad valvular adrtica severa concomitante ¢ enfermedad
tricuspidea severa concomitante con requerimiento de cirugfa

Enfermedad coronaria concomitante con indicacion de cirugia

AVM: area valvular mitral

Cirugia valvular mitral
La opci6én quirtrgica en la EM es para aquellos pacientes sintomaticos que no tienen una adecuada morfologia
valvular para poder ser tratados con balén por via percutanea. (Figura 5)

En presencia de engrosamiento valvular grave y fibrosis subvalvular o calcificacion de las comisuras, el re-
emplazo valvular seria la mejor opcién.

Los pacientes con VMP fallida, con insuficiencia tricuspidea moderada a grave pueden tener mejor pronés-
tico a largo plazo con cirugia de la valvula mitral y reparacion de la valvula trictispide X Se necesitan centros
con alta experiencia donde los resultados quirtargicos son mejores. (Véanse indicaciones de cirugia en Tabla 13).
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Tabla 13. Indicaciones de Cirugia Valvular Mitral

Recomendaciones Clase  Nivel de
Evidencia
Paciente con EM con AVM < 1.5 cm? sintomético cuando la VMP no sea posible, o esté contraindicada. | B

Paciente con EM reumética a quien se le realizé una VMP fallida o con resultados suboptimos. | C
Paciente con EM reumética que por complicacion de una VMP desarroll6 una insuficiencia mitral aguda grave. | C
Comisurotomia quirdrgica en pacientes con EM con AVM < 1.5 c¢m?2 que seran sometidos a cirugia por otra valvulopatia grave | C
asociada o enfermedad coronaria grave asociada.

Embolia sistémica recurrente con persistencia de trombo bajo anticoagulacion. lla C

AVM: area valvular mitral; EM: estenosis mitral; VMP: valvuloplastia mitral percutanea por balén

Cierre quirurgico de orejuela
Se recomienda el cierre quirtrgico de orejuela en pacientes que seran sometidos a cirugia cardiaca.

. ESTENOSIS .
ASINTOMATICA MITRAL e SINTOMATICA
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CIRUGIA

ewd CONTROL

Fig. 5. Algoritmo para el manejo de pacientes con estenosis mitral (EM). VPMB: valvuloplastia percutanea mitral por balén. PSAP:
presion sistélica pulmonar.
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Estenosis mitral degenerativa

La calcificacién del anillo mitral (CAM) secundaria a un proceso degenerativo crénico del esqueleto fibroso del
corazon es una causa frecuente de EM y ha aumentado su prevalencia. (45) A los 60 anos ésta es de un 10% v,
por encima de los 80 anos, del 60%.(46) En paises desarrollados constituye la primera etiologia de EM.(47) Otro
aspecto importante es su asociacion con la estenosis adrtica degenerativa, en la cual el 24% de los pacientes con
EAo presenta una CAM con un area valvular inferior a 1,5 cm?, lo cual puede favorecer la presencia de bajo
flujo. (48)

La CAM altera la forma y funcién del anillo mitral, limitando tanto la dilatacién como la contraccién, lo cual
aumenta el estrés sobre las valvas. Ademas, el 86% de los pacientes tiene extension del calcio hacia una o ambas
valvas, sobre todo la posterior. El punto de bisagra de las valvas se desplaza apicalmente hacia su zona media,
mientras que el angulo de apertura se halla limitado por la calcificacién contribuyendo al aumento del gradiente
transvalvular. (49,50)

El gradiente tiende a progresar en el 50% de los pacientes a una velocidad de 0,8-2 mm Hg/ano.(12,13)

El ecocardiograma Doppler color permite la detecciéon de la CAM con compromiso de la base de las valvas y
sin fusién comisural ni limitacién de la excursion del borde de las valvas. El gradiente medio transvalvular y el
AVM son los métodos més fiables para evaluar la gravedad. Sin embargo, la CAM coexiste con aumento de la
rigidez ventricular, lo que puede dificultar su valoracién. (24)

Véanse factores que alteran la estimacién de la gravedad de la EM en la Tabla 3.

La RMN y la TAC cardiacas son alternativas que pueden aportar informacién anatémica sobre el anillo y las
valvas, y asi determinar la presencia de estenosis grave.

El tratamiento médico para el control de los sintomas, basado en el control de la frecuencia cardiaca y los
diuréticos, es fundamental. No hay tratamiento alguno que haya demostrado su eficacia para evitar la progre-
sién de la calcificacion.

Esta poblacién anosa presenta elevada prevalencia de FA previa al desarrollo de CAM y EM significativa
por lo que, a diferencia de la EM reumaética, los DOAC pueden ser considerados para anticoagulacién.(35) La
eficacia y seguridad de los DOAC en este escenario debe seguir siendo evaluada.

Dado que la calcificacion compromete los segmentos basales sin fusiéon comisural, la valvuloplastia por balén
no es un método eficaz. Por su parte, el implante valvular transcatéter es una técnica en desarrollo. (51)

Estenosis mitral y estenosis adrtica degenerativas combinadas
E150% de los pacientes con EA grave tiene CAM, y el 15% tiene EM. (52,53)

Ademas, cuando la CAM es severa, representa un factor de riesgo adverso independiente para el TAVI. (54)

La EM genera una EA de bajo flujo y, a su vez, la EA puede magnificar la gravedad de la EM al provocar una
disminucién de la complacencia ventricular. (55)

En la mitad de los pacientes con EA grave, la gravedad de la EM se sobreestima, ya que al tratarse la EA
mediante TAVI o cirugia el AVM mejora.

Un éarea inferior a 1,5 cm? o una calcificacion extensa que compromete a ambas valvas tienen mayor posibi-
lidad de indicar una EM genuinamente grave, que no mejora con el tratamiento de la valvula aortica.

En esta poblacién seria razonable el tratamiento inicial exclusivo de la patologia valvular aértica. (56-58)
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6. Insuficiencia mitral

Abreviaturas

-Al: auricula izquierda -IM: insuficiencia mitral

-AORE: area del orificio regurgitante efectivo -PISA: area de isovelocidad proximal
-BNP: péptido natriurético tipo B -PN: péptidos natriuréticos

-DFS: diametro de fin de sistole -RMN: resonancia nuclear magnética
-ETE: ecocardiograma transesofagico -VC: vena contracta

-FEyVI: fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo -VI: ventriculo izquierdo

-FR: fraccion regurgitante -VR: volumen regurgitante

Clasificacion

La insuficiencia mitral (IM) se origina como consecuencia de cualquier anomalia que involucre al aparato val-
vular mitral (anillo, valvas, cuerdas tendinosas, musculos papilares y/o el miocardio adyacente) y que provoque
el reflujo de sangre desde el ventriculo izquierdo (VI) a la auricula izquierda (AI) durante la sistole.

La insuficiencia mitral primaria (IMP) se produce por afeccién de la valvula mitral (valvas y cuerdas), cuyos
ejemplos paradigmaticos son el prolapso valvular (con un espectro que va desde la deficiencia fibroeléstica hasta
el sindrome de Barlow), la endocarditis infecciosa y el compromiso reumatico. (1)

En la IM secundaria (IMS), el mecanismo predominante es la restriccion del cierre valvular en sistole, con
morfologia valvular normal o minimo engrosamiento dependiente de la edad y, en menor proporcién, por com-
promiso anular atrial. Raramente puede observarse un mecanismo mixto en presencia de cardiopatia isquémica
y rotura de cuerda y valvula flail. La presencia de pseudoprolapso de valva anterior por restriccion del cierre de
la valva posterior se corresponde con un mecanismo secundario y no mixto (Figura 1)

Fig. 1. Clasificacion de Insufi-

ciencia mitral segun el meca-

Evaluar morfologia valvular mitral, tamafo y funcion de VI, y tamano de Al: nismo de regurgitaciéon

- IM trivial 6 leve es comUn en sujetos sanos y no necesita mas evaluacion si el
resto es normal

- Vl dilatado, Fey anormal 6 Al dilatada pueden ser causa 6 consecuencia de la
IM

- Un defecto de contraccién aislado inferolateral o posterobasal (e]j. Post IAM)
con funcién global conservada de VI puede resultar en una IM secundaria

- Un VI dilatado con Fey normal sugiere IM severa

- Una valva flail es altamente especifica para IM severa

Al: auricula izquierda; Fey: fraccion de eyeccion; IAM: infarto agudo de miocardio; IM: insuficiencia mitral;
VI: ventriculo izquierdo

INSUFICIENCIA MITRAL ORGANICA O PRIMARIA CRONICA

Fisiopatologia y evolucion natural

En las formas crénicas de IMP, la sobrecarga de volumen del VI genera hipertrofia excéntrica compensadora.
El paciente puede estar asintomatico durante largos periodos de tiempo, ya que el reflujo genera dilatacién de
la AI que se adapta a esta sobrecarga crénica, sin generar incremento de las presiones que se transmiten al
circuito derecho. La IM es una enfermedad progresiva, con aumentos en el volumen regurgitante y en el orificio
regurgitante efectivo. (1)

Esta condicién sostenida en el tiempo genera cambios en la geometria ventricular, con mayor dilatacién, hi-
pertrofia inadecuada e incremento del estrés parietal sist6lico, que finalmente llevan a un deterioro progresivo
de la contractilidad miocardica.

Durante la sistole ventricular, el volumen regurgitante de la IM se dirige a la auricula izquierda, por lo que
disminuye la impedancia a la eyeccion, mientras la poscarga se mantiene normal. La FEyVI puede mantenerse
normal o supranormal por un tiempo considerable. Un incremento de la precarga asociado a una poscarga nor-
mal o baja produce un incremento de la FEyVI, que en una primera etapa es supernormal. Hay que tener en
cuenta que la FEyVI es sensible a los cambios de la carga ventricular, e incluso los pacientes con un incipiente
deterioro de la contractilidad miocardica pueden conservar una FEyVI normal. Por esta razén, los marcadores
de la evolucion de la enfermedad son los sintomas, y la informacién del ecocardiograma no deberia limitarse



79

solo a la medicién de la FEyVI. El didmetro de fin de sistole (DFS) y el volumen de fin de sistole (VFS) son mar-
cadores mas sensibles de la contractilidad, dado que cualquier cambio de ésta en condiciones de poscarga baja
por la IM, los incrementara.

La instalacién de sintomas representa un marcador de riesgo y mal pronéstico a corto plazo en la historia
natural de la enfermedad y expresa el agotamiento de los mecanismos compensatorios de la valvulopatia.

Los sintomas mas frecuentes son: la disnea de esfuerzo, la disnea paroxistica nocturna o de reposo en etapas
mas avanzadas y la fatigabilidad muscular al esfuerzo. Los pacientes sintomaticos presentan una mortalidad
considerable si no se realiza intervencién valvular (III-IV, 34% al afno en pacientes con rotura de cuerdas). (2)

La fibrilacién auricular es frecuente en esta poblacién y puede estar relacionada con la aparicién de sinto-
mas. (3) En etapas avanzadas, los pacientes pueden presentar insuficiencia cardiaca descompensada.

Algunos estudios prospectivos en pacientes con IM grave orgdnica con una edad media > 60 afos han demos-
trado una tasa de muerte o de requerimiento de cirugia valvular entre 10 y 30%. (4)

Se ha informado asociacion entre prolapso de valvula mitral y arritmias ventriculares con riesgo de muerte
stbita, aunque atn constituye un tema de debate. La disyuncién del anillo mitral (definida como desplazamien-
to del punto de insercién de la valvula mitral en la auricula izquierda) se ha asociado con arritmias ventriculares
y fibrosis miocardica, de manera independiente del grado de regurgitaciéon mitral. (5)

Evaluacion integral del paciente
Mas alla de los hallazgos en el examen fisico de la IM (click con un soplo en holosistélico), el ecocardiograma
Doppler constituye la herramienta fundamental en el diagnéstico, evaluaciéon de gravedad, seguimiento y pro-
noéstico del paciente con IM primaria.
El electrocardiograma presenta utilidad principalmente en la deteccién de arritmias supraventriculares y
principalmente fibrilacién auricular, con impacto prondstico y terapéutico.
La evaluacién de la IM debe tener en cuenta los siguientes parametros:
- Contexto clinico
- Presién arterial sistémica
- Ritmo cardiaco
- Anatomia valvular
- Mecanismo del reflujo
- Tamaro de VI/AI
- Tamano de cavidades derechas
- Presién sist6lica pulmonar
Un seguimiento sistematico del paciente y una terapéutica apropiada en referencia a parametros previamen-
te consensuados completan el marco operativo del tratamiento. (6)

Aspectos diagnésticos de la insuficiencia mitral primaria

Utilidad de la ecocardiografia Doppler

La ecocardiografia es el principal elemento diagndstico de deteccién de la gravedad de la valvulopatia, sus me-
canismos, consecuencias y posibilidad de reparacién. (7,8) En la Tabla 1 se enumeran los parametros a la hora
de evaluar una IM.

La determinacion del area del orificio regurgitante efectivo (AORE) es de alto valor diagndstico, ya que per-
mite establecer el grado de lesion valvular. (9,10) E1 AORE es importante debido a su relacién con los eventos
adversos en la evolucién de esta valvulopatia. (4) Sin embargo, su determinacién por el método de PISA (Proxi-
mal Isovelocity Area) asume la existencia de un jet holosistélico y con morfologia semiesférica. Es por ello que,
en situaciones donde resulta dificil su medicién, la vena contracta es un parametro semicuantitativo de utilidad
y reproducible.

Por lo tanto, el enfoque de la determinacién de la gravedad del reflujo es integral y no depende de un solo
parametro.

La evaluacién de la repercusion en las cavidades izquierdas (volumen de auricula izquierda, tamano ventri-
cular y fraccién de eyeccién), la presién pulmonar sistélica y la funcién de ventriculo derecho permiten analizar
en forma integral las consecuencias de la patologia. (11) En la evaluacién de la IM orgénica primaria hay que
tener en cuenta que existen variables que sobreestiman e infraestiman el reflujo por Doppler color. (Tabla 2)

El analisis ecocardiografico de las caracteristicas anatémicas y secundarias de las diferentes estructuras val-
vulares, el anillo y las caracteristicas del jet regurgitante por Doppler color ayudan a interpretar el mecanismo
fisiopatoldgico de la insuficiencia y a evaluar la posibilidad de su reparacién quirargica. (12)
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Tabla 1. Criterios ecocardiograficos utilizados en la valoracion de la severidad de la insuficiencia mitral primaria crénica.

Cualitativos

Morfologia valvular

Doppler-color del Jet

regurgitante

Senal de Doppler continuo

Otros
Semicuantitativos
Vena contracta

Venas pulmonares

Llenado mitral
Modo M color

Otros

Cuantitativos

AORE

Frac. regurgitante
Vol. regurgitante
Criterios adicionales
Tamafo de

Al

Tamafo de

Vi

Leve

Jet que alcanza el tercio proximal
de Al (ocupa <20% del area de
la Al)

Incompleto/ Parabolico

<0,3cm
Flujo pulmonar con componente
sistolico predominante

Predominio de onda A

Radio PISA < 0.3 ¢cm con un

limite Nyquist 30-40 cm/seg

< 0,20 cm?

<30%

<30 ml

Normal

Normal

Moderada

Jet que alcanza el tercio medio
de Al (20-50% del 4rea de
la Al)

Denso

0,3-0,69 cm
Flujo pulmonar con compo-
nente sistolico reducido

Variable

Intermedio (>0.3 — <1 cm)

0,20-0,39 cm?

30-49%

30-59 ml

Normal 6 agrandado

Normal / Dilatado

Grave

Rotura cordal/musculo papilar roto/gran
defecto de coaptacion

Jet central muy extenso (ocupa >50% del
area de la Al) o excéntrico con efecto Coan-
da y que alcanza la pared posterior de Al
Denso/triangular

Velocidad del jet < 4.5 m/s, que indica alta
presion en la Al

Gran zona de flujo de convergencia

>0,7 ¢cm (>0,8 cm en biplano)

Flujo sistolico pulmonar reverso

Onda E dominante >1,5 m/s
Jet holosistolico
Radio PISA > 1cm con un limite Nyquist

30-40 cm/seg

>0,40 cm?

>50%

>60 ml

Dilatada

(Usualmente) Dilatado

(=55 mm o volumen >60 mL/m?)

Al: auricula izquierda; AORE: area del orificio regurgitante efectivo; Frac: fraccion; IVT: integral velocidad-tiempo; VI: ventriculo izquierdo

SOBREESTIMAN INFRAESTIMAN

Jets excéntricos - Efecto coanda

HTA (postcarga arterial)

Miocardiopatia hipertrofica (aumenta la presion del VI)

Estenosis adrtica (aumenta la presion de VI)

Velocidad pico del jet > 6 m/seg (momento del jet con

presion de Al baja)

Jet NO holosistélico medido por PISA ¢ medicién de VC

Hipotension arterial
Velocidad del jet < 4m/seg que indica presion
de Al'y baja presién de VI (Doppler color)

Tabla 2. Factores que sobrees-
timan y subestiman la regur-
gitacion mitral y que deben
ser tenidos en cuenta a la
hora de evaluar un paciente
con IM.

Abreviaturas: Al: auricula izquierda; HTA: hipertension arterial; VC: vena contracta; VI: ventriculo izquierdo.
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Ecocardiograma transesofagico

El ecocardiograma transesofagico (ETE) resulta relevante en:

- Pacientes con ecocardiograma transtoracico que no logra determinar el mecanismo de regurgitaciéon y grave-
dad (cuando hay ventana ultrasénica inadecuada, etiologias mixtas, valvulopatias combinadas). (13)

- El transcurso de la cirugia (intraoperatorio), para evaluar los resultados de la reparacién y/o reemplazo y dis-
poner una correccion quirdrgica inmediata, si es necesario. (14)
La incorporacién del ETE 3D permite una mayor comprension de la compleja anatomia valvular y la relacién

espacial de los distintos componentes de las valvas normales y anormales. (15) Sin embargo, hacen falta mas estu-

dios para definir su superioridad con respecto a los estudios bidimensionales en la practica de rutina. (16)

Determinacion de la capacidad funcional

Los pacientes con IM grave crénica pueden ser asintomaticos durante largos periodos en su evolucién. La deter-
minacién de la capacidad funcional mediante prueba ergométrica o prueba cardiopulmonar con ejercicio puede
desenmascarar sintomas. (17)

Una prueba de esfuerzo en el paciente presuntamente asintomaético puede ser de utilidad asociada a un ecocar-
diograma de base que demuestre las repercusiones de la valvulopatia (agrandamiento de cavidades, hipertension
pulmonar).

El ecocardiograma con ejercicio es ttil en el seguimiento del paciente asintomatico o en aquellos con sintomas
discordantes respecto de la magnitud del reflujo a través de la determinacién de cambios en el AORE, en la presion
pulmonar y la funcién del VI. (18)

La “deformacién global” (strain) del VI en ejercicio puede predecir el deterioro posoperatorio; sin embargo,
esta informacion no debe aislarse de los cambios en la repercusion derecha y del grado de reflujo mitral. (19)

Activacion neurohormonal

Los valores de péptido natriurético tipo B (BNP) elevados (> 105 pg/mL) se asocian de manera independiente a
eventos desfavorables a corto y mediano plazo. (20) En pacientes con discordancia entre la sintomatologia y el
grado de regurgitacion, la medicién de péptidos natriuréticos (PN) puede ser util. (21)

Se ha demostrado el alto valor predictivo negativo del péptido natriurético en el seguimiento, ya que pierde
especificidad en diferentes situaciones clinicas (enfermedad renal, hipertensién pulmonar de otra etiologia, obe-
sidad, etc.).

La determinacion seriada de los PN en el seguimiento presenta mayor utilidad clinica que un solo valor aislado.

Resonancia magnética nuclear cardiaca
La resonancia magnética nuclear (RMN) cardiaca puede ser una alternativa ttil para la cuantificacién de la gra-
vedad de la IM y la determinacién de los volimenes ventriculares, cuando la ecocardiografia es incapaz de brindar
una informacién fidedigna debido a una inadecuada ventana actstica. (22) Sin embargo, debe tenerse en cuenta
que puede infraestimar el nivel de gravedad de la insuficiencia mitral.

La RMN es 1til en pacientes asintomaticos con un diametro de fin de sistole del VI < 40 mm para confirmar
la presencia de una IM realmente grave y determinar la opcién quirtargica. Asimismo, resulta util para identificar
fibrosis miocardica y disyunciéon anular mitral.

Seguimiento

El seguimiento de la IMP depende de las caracteristicas anatémicas del aparato valvular, de la etiologia y del grado
de regurgitaciéon mitral. La enfermedad mixomatosa de la valvula mitral puede evolucionar de manera no lineal
(p. )., rotura cordal, progresion de la deformacién del aparato subvalvular). A partir de esto, el seguimiento debe
adecuarse a caracteristicas morfolégicas, historia familiar y grado de regurgitacion.

En pacientes con regurgitaciéon moderada, el seguimiento clinico y ecocardiografico debe ser semestral o anual.
En la IM grave deben ser seguidos cada 3 a 6 meses. Si hay progresién de los indices de funcién de VI (disminucién
de la fraccién de eyeccién cercana al 60% o dilatacion progresiva del VI), volumen de auricula izquierda, gravedad
del reflujo (AORE) o incremento progresivo de la activacion hormonal (BNP/Pro-BNP), el seguimiento debe ser
maés cercano (3-6 meses) o derivar a cirugia.

La medicién de los niveles de BNP, ecoestrés con ejercicio, la monitorizacién con Holter y la resonancia cardiaca
son herramientas tutiles en el seguimiento de pacientes con regurgitacién moderada y grave.

Indicaciones para actividad fisica y ejercicio

La respuesta de la presion arterial intraesfuerzo en pacientes con IM moderada o grave es variable y depende
fundamentalmente del tipo de ejercicio. Los deportes con alto contenido isométrico podrian implicar aumentos
bruscos y significativos de la tension arterial con efectos deletéreos sobre la IM. (23)
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En pacientes con IM primaria que practican actividad deportiva sugerimos seguir las Recomendaciones para la
participacién en deportes competitivos en personas con anormalidades cardiovasculares de la Sociedad Argentina
de Cardiologia (SAC).

Screening de fibrilacion auricular
Dada la elevada prevalencia de fibrilacion auricular en esta poblacién se recomienda el cribado (screening) con
Holter frecuente para diagnoéstico de episodios de fibrilaciéon auricular silente.

Pronéstico

En la Tabla 3 se enumeran los factores pronésticos en IM. Un paso importante en la evaluacién prondstica de los
pacientes con IM grave es reconocer la heterogeneidad de esta valvulopatia y definir su etiologia y mecanismo, ya
que estos aspectos son fundamentales en la evolucién posterior.

Idealmente, la derivacién a una intervencién valvular debe ser realizada antes del desarrollo de los sintomas
avanzados y del deterioro de la funcién ventricular pues se ha demostrado que ambas variables tienen un notable
efecto sobre la sobrevida y la evolucién secundaria de los pacientes con IM grave crénica.

Adicionalmente, distintas variables pronésticas han sido identificadas en relacion con la IM primaria. Variables
clinicas como: la edad, la enfermedad coronaria o la insuficiencia cardiaca; aquellas relacionadas con los efectos
de la regurgitacién sobre las cAmaras cardiacas: la fraccién de eyeccion, el diametro de fin de sistole y el tamano
auricular; las relacionadas con el ritmo, como la presencia de fibrilaciéon auricular; y con el impacto hemodinami-
co, como el incremento progresivo del AORE, la dilatacién de cavidades derechas y la presencia de hipertension
pulmonar.

En aquellos pacientes con dificultades para discriminar fehacientemente la presencia de sintomas, de sintomas
no categoricos, o0 en pacientes presuntamente asintomaticos, es recomendable recurrir a marcadores no tradicio-
nales como la elevacién progresiva de los PN y/o una prueba cardiopulmonar con ejercicio que refleje reducciéon de
la capacidad secundaria.

En un subgrupo de pacientes con prolapso se han identificado caracteristicas que se han asociado con el riesgo
de desarrollar muerte sdbita, independientemente de la gravedad de la regurgitacion. (24) Entre ellas se han im-
plicado como marcadores de riesgo la inversion de la onda T en las derivaciones inferiores del electrocardiograma
(ECG), la arritmia ventricular compleja, una configuracién puntiaguda de las velocidades anulares laterales por
ecocardiografia y la evidencia de fibrosis miocardica por resonancia magnética cardiaca. (25) La presencia de una
valvula flail también se ha asociado con el riesgo de muerte stbita en estudios observacionales. (26)

El estudio MIDA (Mitral Regurgitation International Database) incluy6 3666 pacientes (edad 66+14 anos,
70% hombres) con IM aislada y elabor6 un puntaje (score) con un rango de 0 a 12 sobre la base de la acumu-
lacién de los siguientes factores de riesgo (entre paréntesis el valor ponderado respectivo): edad (1), edad = 65
anos (3), sintomas (3), fibrilacién auricular (1), diAmetro de auricula izquierda = 55 mm (1), presion sistélica
ventricular derecha = 50 mm Hg (2), didametro de fin sistole = 40 mm (1) y fraccién de eyecciéon < 60% (1). (27)
En el total de la poblacién estudiada, la mortalidad a 1 ano oscil6 entre 0,4 y 48% bajo tratamiento médico y 1
y 14% después de la cirugia.

Tabla 3. Factores prondsticos

Factores prondsticos adversos en la IM primaria N A
adversos en la IM primaria

Tipo de factor Factores especificos

Factores relacionados al VI o Al Fraccién de eyeccién <60%
Didmetro de fin de sistole >40 mm
Dilatacion de aurfcula izquierda > 60 ml/m?
Factores clinicos Edad > 65 afios
Presencia/ausencia de insuficiencia cardiaca
Clase funcional Il
Presencia/ausencia de enfermedad coronaria
Ritmo/factores hemodinamicos FA
Prolapso mitral con arritmia ventricular compleja *
Presion sistélica pulmonar = 50 mmHg
Factores relacionados a la IM/tiempo de Severidad de la IM
intervencion Vélvula flail
Tiempo de disfuncion ventricular izquierda
Modificado de Bonow 2020

* arritmia ventricular compleja: extrasistolia ventricular con polimorfismo, formas repetitivas, como duplas,
taquicardias ventriculares no sostenidas, sostenidas y /o fenémeno de R/T.
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Indicaciones clinicas de intervencion de la insuficiencia mitral crénica primaria

Consideraciones generales del tratamiento de la IM crénica primaria

El tratamiento intervencionista, ya sea quirirgico o percutianeo, es la Gnica alternativa de tratamiento efectivo
definitivo que ha sido demostrada en la literatura médica.

La toma de decisiones para el tratamiento 6ptimo de la IM crénica se basa en el analisis de miltiples variables,
que incluyen la etiologia, el mecanismo, la gravedad, el impacto hemodindmico sobre las cAmaras cardiacas, el
estadio de la afeccién valvular, las comorbilidades, el riesgo geriatrico, la fragilidad, la futilidad del procedimiento
y la experiencia del centro y el equipo multidisciplinario responsables de la estrategia terapéutica. (28)

En pacientes anosos, la opinién experta de especialistas en geriatria permite una visién mas amplia y comple-
mentaria de las variables cardiovasculares, no contempladas en los scores tales como: la enfermedad hepatica,
aorta de porcelana y cicatrizacién posterior a la radiacién, asi como la capacidad reducida del paciente para recu-
perarse de la cirugia debido a la fragilidad (link a capitulo riesgo quirtrgico). Estos pacientes deben ser evaluados
en el grupo de trabajo en enfermedades valvulares (GTEV).

Tratamiento médico

El papel del tratamiento médico en la IM crénica esta limitado a situaciones donde la opcién intervencionista es de
muy alto riesgo o se trata de un paciente considerado inoperable, segtin estimaciéon de un GTEV con experiencia
en el manejo de la valvulopatia, y aplica a condiciones puntuales (p. €j., FA). Aquellos pacientes con deterioro de
la FEyVI no considerados para tratamiento quirdargico/percutaneo deben recibir tratamiento médico basado en la
guias de insuficiencia cardiaca. (29)

La utilizacién de farmacos vasodilatadores determina la reduccién de la poscarga con disminucién de la IM y
del volumen ventricular izquierdo, lo que favorece la competencia valvular. Los pacientes que reciben B-bloquean-
tes pueden tener mejores resultados quirirgicos y un inicio mas tardio de la disfuncién del VI en comparacién con
aquellos que no toman estos medicamentos. (30) En cuanto a pacientes con funcién ventricular preservada existen
estudios clinicos insuficientes que avalen la indicacién de p-bloqueantes. (31)

Para pacientes asintomaticos con IM crénica con funcién ventricular conservada no hay una terapéutica va-
sodilatadora aceptada en ausencia de patologias asociadas que determinen un aumento de la poscarga, como la
hipertension arterial. (32)

En pacientes con arritmias supraventriculares de alta frecuencia deben utilizarse farmacos eficaces para la
prevencion de la recurrencia y el control de la conduccién auriculoventricular (digital, amiodarona y B-bloquean-
tes).

La incidencia de complicaciones tromboembdlicas es elevada en pacientes con fibrilacién auricular e IM. El
riesgo tromboembdlico se incrementa cuando la insuficiencia se asocia con estenosis mitral, fibrilacién auricular,
insuficiencia cardiaca y/o disfuncién ventricular izquierda grave, superando el 4% anual. (3,12-15)

Por lo tanto, en la IM pura solo se recomienda la anticoagulacién oral crénica con AVK (RIN 2-3) o con anti-
coagulantes directos (DOAC) como primera linea, si se asocia con: fibrilacién auricular, insuficiencia cardiaca y/o
disfuncién ventricular izquierda grave. (35)

Tratamiento intervencionista

En IMP grave, el tratamiento intervencionista es la inica terapia con evidencia comprobada para reducir la mor-
talidad, evitando el desarrollo de insuficiencia cardiaca. La probleméatica més importante sera determinar el mo-
mento 6ptimo para efectuar la intervencion. (37-39)

Si bien la presencia de sintomas es una indicacién clara de intervencion, las caracteristicas fisiopatologicas de
esta enfermedad obligan a que la mayoria de las veces debamos indicar la intervencion en estadios asintomaticos.
Las variables mencionadas en la Tabla 3 deben ser consideradas para intervenir pacientes en este estadio. La dis-
funcién ventricular en pacientes asintomaticos se define como fraccién de eyeccién < 60% y/o didmetro de fin de
sistole del VI = 40 mm (> 22 mm/m?). (40)

Por otro lado, la indicacién precoz puede exponer al paciente a una morbimortalidad operatoria superior a la
de la evolucién natural de la enfermedad per se. (41)

Tratamiento quirargico de la insuficiencia mitral

El tratamiento quirtargico de la IM en la actualidad ofrece dos alternativas con diferente riesgo operatorio: el re-
emplazo valvular con una mortalidad del 5 al 12,5% segtin la experiencia internacional y del equipo tratante y la
reparacion plastica con una mortalidad del 1 al 3%. (42—-49)
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Plastica mitral

La reparaciéon quirtargica mitral es la estrategia 6ptima de tratamiento por sobre el reemplazo valvular, siempre
que sea factible de realizar (Tabla 5). Es un predictor independiente de mayor fracciéon de eyeccién posoperatoria
e implica mejor prondstico alejado, con una incidencia menor de complicaciones tromboembélicas, hemorragicas y
endocarditis infecciosa. (50-52) Los mayores determinantes de la posibilidad de reparacién mitral son la anatomia
valvular y la experiencia del cirujano.

Tabla 4. Principales resultados de plastica valvular mitral en estudios nacionales e internacionales.

Nro. Edad Aiio Ubicacion Prolapso Mixoma- Prioridad Mortalidad 30  Reoperacion
centros  pacientes tosa cirugia dias mitral
(afios)
Davide T et al. 1234 2, To- 59 1981- Anterior: 10.3% 100% -Electiva 92% Al ano 0,6% Al ano 0.9%
(53) ronto 2010 Posterior 46.3% A 10 afios 4% A 10 afios:
Bivalvar: 43.3% 3.2%
Lazam et al. (54) 615 Multicén- 65 1980- Flail 100% 100% (flail A 30 dias: A 10 anos:
s 2005 Anterior: 12% todas) 1.3% 23%

Posterior 80%
Bivalvar: 7%

Javadikasgari et 872 USA 67 1985- 96% -Combinada Intrahospitala- 2.4%
al. (55) 2011 con CRM ria: 1,1%
Stutzbach y col. 290 1, Argen- 58 1992- 64% -Electiva 100%  Intrahospitala- A 8 anos:
(56) i 2000 ria: 4.2% 5%.
Fortunato y col. 135 Argentina 68 2010- - 44,4% A 30 dias:
(57) (plastica 2016 4,4%

38%) Al ano 8.8%
Navia y col. 457 1, Argen- 64,9 2008- Posterior: 60.6% 100% -Electiva: 2.4% A 10 afos
(58) i 2019 Anterior: 18.5% 86.9% 4.7%

Bivalvar 10.1%

Se define como alta factibilidad de reparacién la probabilidad = 95% de reparar la valvula durante el procedi-

miento, y se relaciona con:

- Experiencia del grupo quirdrgico

- Prolapso de valva posterior

- Ausencia de calcificacién anular y/o valvular

- Rotura cordal aislada (predominantemente de valva posterior)

La factibilidad de reparacion tiene directa relacién con la indicacién quirtrgica en estadios tempranos de la en-
fermedad. Por lo tanto, los pacientes deben ser remitidos a centros con experiencia en reparacién valvular mitral.

En la Tabla 5 se resumen los beneficios de la plastica valvular mitral.

La afeccion de la valva anterior y/o compromiso bivalvar (como se observa en el sindrome de Barlow) aumenta
la complejidad del procedimiento y disminuye la posibilidad de reparar la valvula y la durabilidad de la reparacién.
La agresion reumaética de la valvula mitral disminuye considerablemente la factibilidad de la reparacién valvular
y la durabilidad. (53,56)

En presencia de un compromiso valvular complejo, la recomendacién es la evaluaciéon por GTEV y derivacion
a centros quirdrgicos de experiencia y con alto volumen de pacientes sometidos a la reparacién valvular. (562,59)
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Tabla 5. Beneficios demostrados de la plastica de valvula mitral.

Beneficios de plastica mitral en INSUFICIENCIA MITRAL

Preservacion funcién ventricular izquierda

Menor mortalidad perioperatoria
Menor morbilidad perioperatoria

No requiere anticoagulacién crénica
Menor riesgo de endocarditis infecciosa

Menor riesgo de accidente cerebrovascular

Reemplazo valvular mitral
El reemplazo valvular mitral es una opcién valida en aquellos pacientes en quienes no sea factible reparar la val-
vula mitral. La seleccién del tipo de prétesis se define en el capitulo “Prétesis” del presente Consenso.

La prétesis mecénica en posicién mitral se asocia a mayor riesgo embdlico en comparaciéon con la prétesis en
posicién aértica con requerimiento de mayor intensidad de anticoagulacion y mayor riesgo de sangrado. Esto se
observa incluso en proétesis mecanicas con menor riesgo embolico, como las ONX.

Asimismo, debe contemplarse la preservacion del aparato subvalvular mitral como variable que impacta en la
geometria del ventriculo izquierdo y el remodelado posterior.

El predictor mas importante de fracaso a largo plazo es la presencia de IM residual moderada o mayor en el po-
soperatorio inmediato.(60) Por tal motivo se recomienda la realizaciéon de un ecocardiograma transtoracico antes
del alta o entre 1 y 3 meses después de la reparacién o reemplazo quirdrgico de la valvula mitral.

Cuando se compara la reparacién con el reemplazo valvular mitral, la mortalidad operatoria (en manos experi-
mentadas) oscila entre 1y 2%, mientras que en el reemplazo entre el 4 y 7%. La reparacién valvular tiene menos
morbilidad a largo plazo, mayor preservacién de la funciéon VI posoperatoria y mejor sobrevida.

Existe un pequeno subgrupo de pacientes con IM primaria en los que se puede preferir el reemplazo de la val-
vula a la reparacion de la valvula, por ejemplo casos como aquellos que han tenido una cirugia cardiaca previa o
han recibido radiacién toracica previa, en quienes el riesgo es sustancialmente mayor con una menor posibilidad
de una reparacion exitosa. El mayor riesgo de muerte posterior a una cirugia de reemplazo valvular mitral se ob-
serva inmediatamente luego de la operacién. Cae rapidamente durante el primer mes de convalecencia y alcanza
una fase constante alrededor del tercer mes del posoperatorio.

En el paciente con IM organica grave, los predictores més importantes para determinar los eventos posopera-
torios son: los sintomas, la edad, la presencia de FA, el grado de disfuncién de VI preoperatoria, grado de hiperten-
sién pulmonar y la reparabilidad valvular. (33,59,61,62)

Indicaciones de tratamiento quirurgico
Es fundamental la determinacién del riesgo del individuo a ser sometido a una reparacién o reemplazo quirargico
de la valvula mitral. (Véase capitulo acerca de Riesgo preintervencion).

Si el paciente con IM organica grave presenta sintomas, la cirugia esta indicada. (20) En el paciente asinto-
matico, la decisién es controvertida ya que no hay estudios controlados que avalen esta conducta, salvo en ciertos
casos seleccionados de pacientes con potencial de reparacién valvular, en centros con experiencia y comunicacién
de resultados que avalen esta conducta. (63,64)

Cuando la funcién del VI est4 preservada (fraccion de eyecciéon > 60%, diametro de fin de sistole < 40 mm), la
presencia de FA o hipertension pulmonar sistélica de reposo (> 50 mm Hg) dirige la conducta hacia la interven-
cién. (39,65)

Podrian beneficiarse con la intervencion aquellos pacientes con IM grave altamente reparables con funcién de
VI preservada que presentan: ritmo sinusal y volumen de auricula izquierda > 60 mL/m?, valvula flail, incremento
progresivo de los volimenes ventriculares o caida de la FEY en estudios de imagenes seriados y/o aumento progre-
sivo de los niveles de péptidos natriuréticos (BNP o pro-BNP). (40)

La reparacion mitral temprana evita la necesidad de una vigilancia intensiva y también la posibilidad de que
los pacientes se pierdan durante el seguimiento o retrasen la consulta con su médico hasta que ya se haya produ-
cido una disfuncién avanzada del VI.

Para que la estrategia de reparacion temprana sea eficaz, se debe proporcionar una probabilidad de éxito sin
IM residual que supere el 95% y una mortalidad < 1% en manos de un cirujano con experiencia en la realizaciéon
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de la técnica, en un centro con alto volumen y experiencia en el tratamiento de afecciones valvulares. (63,66

Si el paciente no es pasible de reparacion valvular o no cumple los criterios para intervenciéon anticipada estan-
do asintomatico, el beneficio de la cirugia temprana es menor que sus riesgos; por lo tanto, el seguimiento cercano
y regular es mds razonable. (38)

Una vez que se alcancen las variables de riesgo referidas, (62,63), los pacientes deben ser intervenidos lo mas
temprano posible (dentro de los 3 meses), ya que el retardo puede devenir en deterioro de la funcién contractil asi
como una mayor repercusion en las cavidades derechas con incremento de la presién sistélica pulmonar.

Aquellos pacientes con deterioro grave de la funcién ventricular (FEY < 20%), hipertensién pulmonar grave
y/o disfuncién del ventriculo derecho pueden ser considerados para un trasplante cardiaco, dado el alto riesgo de
la cirugia valvular.

En la Tabla 6 se resumen las indicaciones de intervencion de insuficiencia mitral primaria.

Tabla 6. Indicaciones de intervencion de insuficiencia mitral primaria.

Recomendaciones de intervencion de Insuficiencia mitral primaria

| B La plastica mitral es la técnica de eleccion en los pacientes con IM degenerativa cronica grave con indicacion quirdrgica cuando existe alta
factibilidad de reparacion y durabilidad.
| B Pacientes con insuficiencia mitral severa y sintomas atribuibles a la valvulopatia.

| C Pacientes con insuficiencia mitral severa y FEY >30% que seran sometidos a cirugia cardiaca.

Pacientes asintomaticos

| B Pacientes con insuficiencia mitral severa asintomaticos y parametros de disfuncién ventricular izquierda (FeyVI <60% y/o diametro de fin
de sistole >40 mm [DFS >22 mm/m?]) de bajo o moderado riesgo quirtrgico.

I A Pacientes con insuficiencia mitral severa con funcién ventricular preservada, que presenten fibrilacion auricular de reciente aparicion o
hipertension pulmonar >50 mmHg en reposo.

Il Pacientes con insuficiencia mitral moderada que seran sometidos a cirugfa cardiaca.

Il A — Pacientes con insuficiencia mitral severa con funcion ventricular preservada (FEY >60% y DFS <40 mm), con bajo riesgo quirdrgico y

alta factibilidad de plastica (>95%) que presenten alguno de los siguientes criterios de riesgo: -

— Progresion acelerada (aumento progresivo de los diametros ventriculares o caida de la FEY en 3 controles de imagenes seriados),
— Progresion de la activacién neurohormonal
— Hipertension pulmonar >60 mmHg con el ejercicio y/o
— Dilatacién severa de auricula izquierda (=60 ml/m?). (C)

Il A Pacientes con insuficiencia mitral severa con funcion ventricular preservada (FEY> 60%), con bajo riesgo quirlrgico y alta factibilidad de
plastica (>95%) con bajo riesgo quirtrgico. (C)

Il Pacientes asintomaticos con insuficiencia mitral severa, funcién sistolica del ventriculo izquierdo conservada, tolerancia al esfuerzo
adecuada y baja probabilidad de efectuar una reparacion valvular. (C)

I Reemplazo valvular en pacientes con alta probabilidad de reparacion valvular en centro especializado, con compromiso anatémico

limitado a menos de la mitad de la valva posterior. (B)

DFS: diametro de fin de sistole; FEy: fraccion de eyeccion

Indicaciones de tratamiento percutaneo
La intervencién por medio del cierre transcatéter (MitraClip®) no es recomendable en la actualidad para cual-
quier paciente asintomatico con IM.

El tratamiento percutdneo por catéter ha sido desarrollado para corregir la IM mediante la colocacién de un
dispositivo que logre la coaptacién de borde a borde de las valvas, en pacientes muy sintomaticos (CF III-IV) que
se consideren malos candidatos para la intervencién quirurgica. (64) Este procedimiento esta basado en la técnica
quirargica descripta por Alfieri y cols., que deriva en la creacién de un doble orificio por aposicién en un punto
de los bordes de las valvas anterior y posterior de la valvula mitral para reducir la gravedad del reflujo mitral. 67

En el estudio EVEREST se incorporaron pacientes con IM orgénica y se demostré que el procedimiento es
seguro, bien tolerado y con un grado de reflujo residual < 2 + en el 75% de los pacientes. 68 Los resultados a 1
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ano de seguimiento sugieren una sobrevida libre de muerte, reflujo mitral de grado moderado a intenso y cirugia
valvular de 55% con una tasa de reintervencién dentro del ano del 20%, como lo demuestra el EVEREST II. (69,70)

Existe evidencia a favor de una reduccién significativa de la IM a 12 meses en pacientes con alto riesgo qui-
rargico. (71,72)

La intervencion percuténea, en comparacién con la cirugia, se asocia con tiempos de recuperaciéon mas rapidos
y menos sangrado. Sin embargo, estos resultados son menos eficaces y duraderos que la cirugia valvular (reopera-
cion hasta en el 50% de los pacientes). (54) Por lo tanto, solo los pacientes que tienen un riesgo alto o prohibitivo
de cirugia deben ser sometidos a reparacién percutanea (Tabla 7).

Hay que destacar, ademas, que para realizar el procedimiento percutaneo se requieren criterios ecocardiogra-
ficos muy especificos, lo que limita su aplicabilidad. 73Ademas deben tenerse en cuenta los costos en el sistema de
salud nacional y la experiencia con la técnica.

Tabla 7. Indicaciones de tratamiento percutaneo de IMP

Recomendaciones

Il A El tratamiento percutdneo puede ser considerado en pacientes sintomaticos con adecuada seleccién acorde a criterios clinicos y

ecocardiogréficos, inoperables o de alto riesgo quirdrgico y para quienes el procedimiento no es futil. (Nivel de evidencia B)

INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA

La IM aguda (IMA) es una emergencia médica y quirdrgica. (73,74) Los pacientes suelen presentarse con Insufi-
ciencia cardiaca grave descompensada debido a la carga repentina de presion y volumen impuesta sobre una auri-
cula izquierda previamente normal. Conduce ademaés a una reduccién aguda del gasto cardiaco directo. Presenta
multiples etiologias (Tabla 8); las mas frecuentes son endocarditis infecciosa, la rotura espontanea de las cuerdas
tendinosas en valvulas mixomatosas, por isquemia miocardica o en el curso del infarto agudo de miocardio.

Tabla 8. Etiologia de IMA Patologia Mecanismo

Endocarditis infecciosa Rotura cordal
Perforacion valvar

Interferencia coaptacién por vegetacion

Degeneracion mixomatosa de valvula mitral Rotura espontanea de cuerdas tendinosas (valvula flail,
por ejemplo)

Isquemia miocardica / Infarto agudo de Trastorno de motilidad

miocardio

Alteracion geometria ventricular
Rotura cordal
Rotura musculo papilar
Fiebre reumatica aguda
Traumadtica / latrogenia Traumatismo cerrado térax
Intra-procedimiento
Post-procedimiento (por ej: en valvuloplastia mitral por
balon, perforacion por cuerda durante TAVI, etc).

Presentacion clinica y evolucion
La IMA es una patologia grave, con impacto hemodindmico que requiere en la mayoria de los casos tratamiento
médico urgente y, por lo general, quirtargico.

La presentacion clinica y la evolucién de la IMA dependen de su etiologia, la presencia de enfermedad valvular
mitral previa, la distensibilidad auriculo-ventricular izquierda, el volumen de regurgitaciéon y de la funcién del
ventriculo izquierdo, asi como del resto de las variables comunes a todas las valvulopatias. SIn embargo, la ma-
yoria de los pacientes con IMA suelen presentar apariciéon de disnea debido a congestiéon pulmonar grave. (75-77)
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El grado de deterioro hemodinamico en la IMA depende de la etiologia y del grado de la insuficiencia mitral,
que a menudo es dramatico y de inicio rapido. Un factor importante es la distensibilidad de la auricula izquierda,
que suele ser normal a menos que la regurgitacion aguda se superponga a una insuficiencia mitral crénica. Dado
que la auricula izquierda normal no es complaciente, el aumento stibito y marcado del volumen de la auricula
izquierda en la IM aguda da como resultado una elevaciéon abrupta de la presiéon auricular izquierda, lo que fre-
cuentemente provoca un edema agudo de pulmén.

Ademas, debido a que el VI no est4 dilatado y una gran fraccién de la sangre expulsada por el ventriculo retro-
cede a través de la valvula mitral, el flujo anterégrado efectivo es limitado. A pesar de un aumento compensatorio
de la frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco anterégrado cae, lo que puede precipitar un shock cardiogénico. La
respuesta neurohumoral a la reduccién del gasto cardiaco es un aumento de la resistencia vascular, lo que exacerba
la regurgitacion.

Existe un incremento en el volumen de fin diastole; el volumen de fin de sistole se encuentra normal o dismi-
nuido y la fraccién de eyeccién es normal o esta incrementada (a expensas del volumen regurgitante). (76,78)

Al examen fisico los pacientes con IMA se presentan, por lo general, gravemente enfermos con un cuadro clini-
co de insuficiencia cardiaca, edema agudo de pulmén y en ocasiones hipotension arterial que puede llegar al shock
cardiogénico. Hasta el 50% no presenta soplo, por lo que el ecocardiograma es mandatorio para el diagnéstico.

La IMA es mal tolerada y conlleva un mal prondstico si no se realiza un tratamiento precoz.

Diagnéstico
El ecocardiograma transtoracico bed-side permite una rapida aproximacién diagnéstica al cuadro de insuficiencia
cardiaca, detecta el grado de regurgitacion, la etiologia, el mecanismo de produccién de la regurgitacion y la pre-
sencia de sobrecarga izquierda y derecha. Debe ser la primera linea diagnoéstica.

La realizacién de un ETE se indica cuando el mecanismo y la etiologia tienen que ser aclarados y el paciente va
a ser sometido a cirugia de urgencia para evaluar la posibilidad de reparacion.

Tratamiento
La IMA representa una emergencia médica y quirtargica. El objetivo del tratamiento médico es disminuir el monto
del reflujo mitral, incrementando el volumen anterégrado y disminuyendo la congestién pulmonar.

En la IMA, la reduccion de las presiones de llenado se debe lograr mediante el tratamiento con vasodilatadores
y diuréticos. 79,80 El nitroprusiato de sodio reduce la poscarga y la fracciéon regurgitante. Si no hay mejoria rapida,
el implante precoz de balén de contrapulsacion intraadrtico podria aumentar la posibilidad de estabilizar la hemo-
dinamia del paciente. En los pacientes hipotensos o con parametros de shock el siguiente escalén de tratamiento
consiste en el uso de agentes inotroépicos.

Cuando la IMA es secundaria a la rotura del musculo papilar, requiere resoluciéon quirdrgica inmediata. Cuan-
do es producida por otros mecanismos que no presentan un grado mayor de alteracién anatémica en el aparato
valvular y es posible estabilizar al paciente con el tratamiento médico, la cirugia se puede diferir. Ante la refrac-
tariedad a las medidas terapéuticas, el tratamiento quirdrgico debe instituirse previo al deterioro multiorganico.

En la Tabla 9 se resumen las indicaciones del tratamiento quirdrgico de la insuficiencia mitral aguda.

Tabla 9. Indicaciones del tratamiento quirdrgico de la insuficien-
cia mitral aguda

Clase |

— Insuficiencia mitral aguda grave con insuficiencia cardiaca
refractaria (Nivel de evidencia B).

Clase Il

— Insuficiencia mitral aguda grave secundaria a dafio organico
valvular con buena respuesta al tratamiento médico y
estabilidad hemodinamica (Nivel de evidencia C).

Clase Il

— Insuficiencia mitral aguda grave con reduccién de su
gravedad y estabilidad hemodinamica mediante el
tratamiento médico y sin alteraciones anatémicas corregibles

(Nivel de evidencia C).
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INSUFICIENCIA MITRAL CRONICA SECUNDARIA
Se define como IMS a la incompetencia valvular vinculada a un disbalance entre las fuerzas de cierre y de apertura
valvular. Se debe a una alteraciéon de la geometria ventricular, ya sea global y/o regional que provoca coaptaciéon
valvar inadecuada, con o sin dilataciéon anular. Se trata de una enfermedad del misculo cardiaco. La IMS puede
estar relacionada con patologia de origen coronario o miocardiopatia dilatada de otro origen. (81,82)

Es posible también observar la llamada insuficiencia mitral secundaria “auricular” asociada a fibrilacién auri-
cular crénica, con dilatacién pura del anillo y de la Al (Figura 2).

Esta diferenciacion de la IM segtin el mecanismo de regurgitacion reviste importancia ya que las variables de
seguimiento, sus implicaciones y las estrategias de intervencién son diferentes.

Insuficiencia mitral secundaria (IMS)

FEyVI preservada

o Dilatacién anular
FEyVI disminuida

FA crénica
Miocardiopatia restrictiva

Miocardiopatia dilatada Miocardiopatia dilatada Infarto infero-basal
no isquémico-necrética isquémico-necrética FEyVI preservada

FA: fibrilacién auricular; FEyVI: fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo; IMS: insuficiencia mitral secundaria.

Fig. 2. Clasificacion de la Insuficiencia mitral secundaria.

Historia natural de la IM secundaria
Etiologia y mecanismo:

La IMS comprende diferentes mecanismos (Tabla 10).

Tab'le'l 10: Mgcanlsmos de '|n- Insuficiencia mitral secundaria
suficiencia mitral secundaria

Auricular Miocardiopatia dilatada Trastorno de motilidad regional
(infero-dorsal, ...)
Dilatacion anular Tironeamiento simétrico de ambas Tironeamiento asimétrico
valvas

Dilatacién anular
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La presencia de IM isquémica secundaria al remodelado regional miocardico es capaz de generar regurgitacion
valvular con o sin compromiso significativo de la fraccién de eyeccion. El tironeamiento simétrico de ambas valvas
se asocia a disfuncion sistélica grave, remodelado ventricular global, aumento de la esfericidad ventricular izquier-
da con un jet de regurgitacion central. Por su parte, el tironeamiento asimétrico se observa mas frecuentemente
cuando el compromiso es regional, sobre todo inferoposterior y del musculo papilar correspondiente (Figura 3).

La dilatacién anular es mas tardia y afecta predominantemente la porcién posterior. El infarto del musculo
papilar es una causa infrecuente de IMS. En su mayoria las IMS no isquémicas son secundarias a miocardiopatia
dilatada o hipertensién de larga data con dilatacién difusa de la camara ventricular y jet de regurgitaciéon central.

La IM por dilatacién anular puede presentarse con fibrilacién auricular o sin ella, con déficit de coaptacién val-
var, sin evidencia de “tenting” o prolapso, con fraccién de eyeccién normal o levemente reducida. En presencia de
fibrilaciéon auricular, puede observarse reduccién de la gravedad de la valvulopatia posterior a la recuperacién del
ritmo sinusal. La preservacion del ritmo sinusal deberia ser un objetivo de su tratamiento. La fibrilacién auricular
es un mecanismo iniciador o contribuyente de la IMS a través del estiramiento de la auricula izquierda y la dilata-
ci6én del anillo, incluso en presencia de funcién ventricular izquierda conservada. La disincronia intraventricular
izquierda constituye un factor contribuyente de la IMS, asi como también la presencia de mecanismos mixtos.
(83,84)

En la etapa avanzada de la enfermedad, el fenotipo se caracteriza por dilatacién y aumento de la esfericidad
del ventriculo izquierdo con depresién de la funcién sistélica e IM de diferente grado por compromiso a nivel de la
linea de coaptacion valvar. (85)

El estudio COAPT ha demostrado que la presencia de IMS grave acelera el proceso de remodelado ventricular
izquierdo. La intervencién de la IMS por via percutdanea disminuye la velocidad de progresion del remodelado
ventricular izquierdo aunque dicho proceso continte. (86)

Un aspecto importante vinculado con la evolucién fisiopatolégica y la necesidad de implementar un tratamien-
to quirdrgico es entender si la regurgitacién mitral secundaria es solo un marcador de enfermedad ventricular
izquierda o si es un factor con valor pronéstico independiente que contribuye a la progresién de la disfunciéon
ventricular izquierda y que, por ello, merezca ser tratado.

Fig. 3. Fuerzas y estructuras

que interactdan en la insufi- Fuerza transmitral
ciencia mitral secundaria. . X

Aumento

tethering »

por Valva anterior

papilares Anillo mitral
Valva posterior:

N 4 4 L) .o -
Desplazamiento
papilares

Valoracion de la insuficiencia mitral secundaria
La IMS plantea una problematica multivariada que no solo esta determinada por la gravedad de la valvulopatia,
sino también por la presencia de enfermedad coronaria asociada, la geometria ventricular, la carga de fibrosis y el
porcentaje de necrosis ventricular. (85,87)

Los parametros ecocardiograficos para evaluar son los mencionados en la Tabla 10. Se debe tener presente que
la gravedad de la regurgitacién mitral puede mostrar un comportamiento dinamico con modificaciones abruptas
ante cambios de las condiciones de precarga (volumen), de poscarga (presion arterial), de frecuencia cardiaca,
trastorno del ritmo o ante la aparicién de isquemia (5). Es necesario determinar la gravedad, teniendo presentes
parametros semicuantitativos y cuantitativos (AORE, VR, FR), y parametros de remodelado cardiaco (tamano
auricular y ventricular izquierdo, flujo inverso en venas pulmonares, presion sistélica pulmonar, regurgitaciéon
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tricuspidea, funcién ventricular derecha). En la Tabla 11 se mencionan diferencias clinicas y ecocardiograficas
entre los distintos tipos de IMS.

En el proceso de evaluacién siempre se debe:

a) optimizar el tratamiento médico (segiin recomendaciones del Consenso de insuficiencia cardiaca),

b) analizar si el paciente es candidato a terapia de revascularizacién y/o resincronizacion ventricular y

¢) evaluar el grado de remodelado ventricular y determinar si la regurgitacién es proporcionada o no.

El analisis de dichos parametros colabora en la decision terapéutica, para definir si el paciente es candidato a
tratamiento de la valvulopatia (endovascular, reparacion valvular o reemplazo) o solo tratamiento médico, deriva-
cién a cuidados paliativos y/o eventualmente a asistencia mecénica/trasplante.(81)

Utilidad del ecocardiograma Doppler

Tabla 11. Mecanismos de la IM secundaria

Secundaria Auricular

Isquémica Inferior

Isquémica Anterior No isquémica

Asinergia regional

Dilatacién regional
“Tethering” valvar asimétrico
Jet excéntrico

1 distancia MP posterior-
fibrosa mitroadrtica

1 tenting

Jet IM continuo

PISA no hemisférico

< Dilatacion auricular

< Dindmica

Asinergia regional

> Dilatacién global del VI
Desplazamiento apical
simétrico

Jet central

1 distancia interpapilar
11 tenting

Jet IM bifésico o continuo
PISA habitualmente no

hemisférico

> Dilatacion auricular

> Dindmica

Dilatacion global del VI

Desplazamiento apical del cierre
mitral

Simétrico

Dilatacion y aplanamiento anular
1 distancia interpapilar

11 tenting

Jet IM bifésico o continuo

PISA habitualmente no hemis-
férico

> Dilatacion auricular

> Dindmica

IM: insuficiencia mitral; PISA: area de isovelocidad proximal; VI: ventriculo izquierdo

FEy normal o levemente deprimida

Déficit de coaptacion

Ausencia de “tethering”

Jet central

Dilataciéon y aplanamiento anular

Jet IM continuo o bifasico

>> Dilatacion auricular

Dindmica

Se recomienda la utilizacion de mas de un criterio a la hora de definir la gravedad de la IMS y cuidar que exista

concordancia entre ellos. En ocasiones, existen dificultades técnicas en como medir el AORE, dada la complejidad
de las insuficiencias secundarias. Se destaca la importancia de la medicién de los didmetros y volimenes de fin de
diastole y de regurgitacion, mas alla del calculo del AORE. (88) Dado que en pacientes con insuficiencia cardiaca
avanzada, la descarga sisto6lica puede estar disminuida, el volumen regurgitante estimado puede ser menor.

Se aceptan como criterios de gravedad de la IMS, aquéllos propuestos por la Asociacién Americana de Ecocar-
diografia (ASE) semejantes a los criterios de la insuficiencia mitral primaria y aquéllos parametros utilizados en
el estudio COAPT (Figura 4). (86,89) Tanto el VR como el AORE dependen del volumen ventricular izquierdo
y del gradiente entre ventriculo izquierdo-auricula izquierda (importancia de medir la presion arterial) y deben
analizarse en este contexto en el momento de la evaluacién de la gravedad. (90,91)

Se recomienda la utilizacién de los criterios cuantitativos y semicuantitativos utilizados en el estudio COAPT
para definir una IMS como moderada/grave.
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Insuficiencia
mitral secundaria

AORE > 0,3cm? o flujo
sistélico reverso en >
2 venas pulmonares

AORE entre 0,2 y 0,3cm? +
1 de:

- Volumen regurgitante >45ml/latido
- Fraccién regurgitatnte >40%
- Ancho de vena contracta =0,5cm

Moderada / Severa

AORE <0,2cm? (o no medido) + 2 de:

Volumen regurgitante >45ml/latido

Fraccion regurgitatnte >40%

Ancho de vena contracta 20,5cm

Radio de PISA >0,9cm

Gran jet holosistélico (=6cm) en toda la auricula izquierda
Velocidad pico onda E 21,5 m/s

Fig. 3. Criterios del estudio COAPT para diagnosticar insuficiencia mitral secundaria de grado moderado o severo. Se realiza un
analisis escalonado de criterios. En primera instancia se analiza el AORE y la presencia de flujo reverso sistélico en venas pulmo-
nares. Si no se cumplen dichos criterios, se deben analizar los de segunda y tercera instancia

La toma de decision intervencionista en la IMS solo debe efectuarse con un analisis estricto de la gravedad
efectuado por un ecocardiografista experimentado.

Dificultades en la valoracion de la IM secundaria

La evaluacion de la IMS es mas desafiante que la IM primaria. (92-99) Muchos de los signos de sobrecarga de las
cavidades izquierdas o el amortiguamiento del flujo sist6lico en venas pulmonares pueden ser secundarios a la car-
diopatia, asi como también los signos de congestion clinicos, radiolégicos o por péptidos natriuréticos. Asimismo,
en la IMS el jet de regurgitacion puede ser excéntrico (subestimacion del ORE por el método de PISA), multiple
y variable durante el ciclo cardiaco. El calculo del ORE por método de PISA mediante el ecocardiograma 3D o su
medicién directa con ecocardiograma 3D puede mejorar la precision diagnéstica. En la Tabla 12 se enumeran as-
pectos a tener en cuenta para una cuantificacién precisa.

Tabla 12. Aspectos a tener en cuenta, que afectan la cuantifica-
cion precisa de la IMS

Dificultan medicion precisa

Hipertension arterial (postcarga arterial)
Jet excéntrico

Fibrilacion Auricular

Dilatacion severa de la auricula izquierda
ultrasonografica

Sobrecarga de volumen
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Resonancia magnética cardiaca

La resonancia magnética cardiaca es 1til en la evaluacién del remodelado ventricular izquierdo, la fibrosis
miocardica y necrosis. Debe ser tenida en cuenta para definir gravedad de la insuficiencia mitral ante la presencia
de mediciones discordantes, aunque su valor independiente se encuentra en etapa de construcciéon. (100)

Asimismo, existe relacién entre la fraccién regurgitante y la extension del infarto con la tasa de eventos ad-
versos en un seguimiento a mediano plazo. La presencia de fraccién regurgitante > 35% con una relacién masa
infartada / masa total > 30 % calculado mediante la resonancia magnética cardiaca, se asocié a peor pronostico
(mortalidad/necesidad de trasplante), mas alla del abordaje quirtargico. Estos puntos de corte, podrian marcar una
evolucion avanzada del proceso de remodelacién con mal prondéstico, mas alla del tratamiento de la regurgitacion.

El valor aislado de las mediciones por resonancia cardiaca para definir la gravedad en este contexto clinico atin
requiere de mas informacién para incorporarla en la toma de decisiones. (101)

Pronéstico
Aproximadamente el 60% de los pacientes con disfuncién ventricular izquierda tienen algin grado de insuficiencia
mitral y en alrededor del 15%), el grado es severo.

Cualquier grado de IMS tiene valor prondstico independiente de mala evolucién (corregido por volimenes
ventriculares, FEyVI, funcién renal, etc) y de mortalidad, tanto en la miocardiopatia isquémica como en la no
isquémica.

Un AORE > 0,2 cm? presenta valor predictivo independiente de incidencia de eventos adversos, mas alla de la
gravedad de la disfuncién ventricular izquierda, la extension de la necrosis, el grado de remodelado ventricular,
la hemodinamia del paciente y la sincronia ventricular. (102-109) También existe evidencia de relacién ancho de
vena contracta > 0,4 cm y eventos. (ver Tabla 13).

Tabla 13. Resumen de bibliografia sobre factores pronésticos en Insuficiencia mitral secundaria.

Autores Qardiopatia Cardiopatia no Gravedad de IM predictora independiente
isquémica isquémica

Grigioni y cols. (103) No 100% 0% ORE > 0,20 cm?

Trichon y cols. (104) <40% 59% 1% Todos los grados de gravedad
Lancelotti y cols. (110) <45% 100% 0% ORE >0,20 cm?

Patel y cols. (107) <35% 54% 46% Sin diferencias ORE > 0,20 cm? vs < 0.20
Cloffi y cols. (108) <40% 51% 49% Moderada/grave

Graybund y cols. (109) <35% 57% 43% VCC=>0,4cm

Rossi y cols. (105) 62% 38% VCC>0,4cm

ORE >0,20 cm?

Deja y cols. (106) <35% 100% 0% Todos los grados de gravedad

Abreviaturas: FEyVI: fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo, ORE: orificio regurgitante efectivo, VCC: vena contracta.

La determinacién de la gravedad de la IMS debe efectuarse sobre la base de la posibilidad de definir la utilidad
de una conducta intervencionista y no basada tinicamente en el prondstico de la historia natural.

Recomendaciones para el diagnéstico de la insuficiencia mitral secundaria Clase  Nivel de

Evidencia

Se recomienda la realizacion de ecocardiograma transtoracico para establecer la etiologia y valorar la extension del proceso de C
remodelado regional y global, la magnitud de la disfuncion sistélica, la gravedad de la regurgitacién y el grado de hipertension

pulmonar.

Ante ecocardiograma transtorécico discordante, el ecocardiograma de estrés, el ecocardiograma transesofagico
o la resonancia cardiaca pueden utilizarse para determinar la etiologia de la IM y evaluar la viabilidad miocardica.



94 REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGIA / VOL 93 SUP. 14 / OCTUBRE 2025

En pacientes con IM crénica secundaria con sintomas severos que no responden al tratamiento segtn el con-
senso de insuficiencia cardiaca y que se encuentran en evaluacién para terapia valvular transcatéter, el ecocardio-
grama transesofagico debe ser considerado con el fin de evaluar la factibilidad anatémica previo el procedimiento
y durante el procedimiento.

Tratamiento de la insuficiencia mitral secundaria
Los objetivos del tratamiento son: aliviar los sintomas, mejorar la calidad de vida, reducir las hospitalizaciones y
mejorar la sobrevida.

Tratamiento médico de la insuficiencia mitral secundaria

El tratamiento médico 6ptimo de insuficiencia cardiaca (segin el Consenso de ICC) debe constituir la primera
linea terapéutica de un paciente con IMS. Acorde con recomendaciones actuales deberia incluir -bloqueantes,
IECA/ARA 1II, ISGLT-2, asociacién sacubitrilo/ valsartan y diuréticos segiin cada caso particular.

Los B bloqueantes (carvedilol/metoprolol) reducen el indice de esfericidad ventricular izquierda, los volimenes
de fin de diastole y de fin de sistole, y de grado de IM, sin impacto significativo en la mortalidad, ni en la interna-
cién. En ese sentido, la combinacién de lisinopril y nitratos redujo el volumen de fin de diastole y el grado de IM
cuando la dilatacion ventricular izquierda no se encontraba en una fase avanzada. (111,112)

La asociacion sacubitrilo/valsartan comparada con valsartan, disminuye la gravedad de la regurgitacién mitral,
con reduccién del AORE, del VR y del indice de volumen de fin de di4stole a 12 meses. (113)

Los diuréticos, ante presencia de signos de congestién, han mostrado mejoria sintomatica.

La mejoria del grado de IMS con el tratamiento médico, selecciona un grupo con mejor evolucién clinica.
(114,115)

En presencia de fibrilacion auricular, puede observarse reduccion de la gravedad de la valvulopatia posterior
a la recuperacion del ritmo sinusal, tanto en la IMS tipo IIIb como en la tipo I de la clasificacién de Carpentier.

Terapia de resincronizacion de la insuficiencia mitral secundaria

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida con terapia de resincronizacién ven-
tricular favorece el mecanismo de remodelado inverso sobre todo en la miocardiopatia no coronaria. Se asocia a
reduccion de los volimenes ventriculares izquierdos, mejoria de la fraccién de eyeccién y reduccion de la gravedad
de la regurgitacion mitral. (116,117) La suspensién de la terapia determina tanto la pérdida abrupta de la sincro-
nia, como la recurrencia de insuficiencia mitral. (118)

Recomendaciones para el tratamiento no quirirgico de la insuficiencia mitral secundaria

Los pacientes con IMS crénica (estadios C y D) con FEy reducida deben seguir el tratamiento estandar ajustado a Consenso de ICC
(inihibidores de la enzima convertidora, antagonistas de los receptores de angiotensina, beta bloqueantes, antagonistas de la aldosterona
y/o sacubitrilo/valsartan, iSGLT2 y terapia de resincronizacion, segun indicaciones).

En pacientes con IM crénica secundaria e IC con FEyVI reducida el seguimiento debe ser realizado por el GTEV, que incluya un experto en
el tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca.

Tratamiento quirurgico de la insuficiencia mitral secundaria
El tratamiento quirtargico de la IMS de grado moderado o severo se ha limitado, en virtud de que la mejoria de los
sintomas y de la calidad de vida no se acompané de un incremento de la sobrevida. (119)

Los pacientes con IM de etiologia isquémica tienen peor pronéstico. Es fundamental considerar que la regur-
gitacion mitral es solo un aspecto de la enfermedad y que el pronéstico esta asociado a la presencia de enfermedad
coronaria, al grado de remodelado y disfuncién ventricular izquierda y al compromiso de otras valvulas y de la
funcién ventricular derecha. (103,109)

La presencia de IMS grave transitoria en el contexto de un cuadro isquémico agudo habitualmente se corrige
con la reperfusién miocardica. En presencia de asinergias regionales y sobretodo en presencia de IMS grave, el
resultado no siempre es satisfactorio con la sola revascularizacién; el abordaje quirtrgico valvular logra menor
tasa de regurgitacion en el seguimiento alejado. (120,121)
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De acuerdo con la evidencia, la reparacién valvular en IM moderada puede ser indicada al momento de la ci-
rugia de revascularizacién miocardica, con un beneficio incierto (Tabla 14) (119,122,123) Mitcher y col. evaluaron
301 pacientes, con enfermedad multivaso e IM isquémica (ORE 0,2-0,4 cm?, VC 3-7 mm) tratados con cirugia de
revascularizacién con reparacién mitral y sin ella, sin detectarse cambios en el volumen de fin de sistole durante
el seguimiento. (124)

En pacientes con IMS grave, la cirugia (reparacién valvular o reemplazo) es razonable en dos contextos:

a) en el momento de una cirugia cardiaca por otra causa o

b) en procedimiento Gnico en pacientes seleccionados de clase funcional avanzada (New York Heart Association
III/IV) aun bajo tratamiento médico 6ptimo, previa evaluacion de la indicacion de terapia de resincronizacién y
una meticulosa valoracién de la regurgitacion.

La definicién del tipo de procedimiento quirirgico es compleja y debera definirse con un GTEV. En el contexto
de los pacientes con IM grave isquémica posterior a infarto de miocardio, el reemplazo valvular con preservacion
cordal constituye una alternativa terapéutica con menor tasa de recurrencia de IM moderada a grave y de necesi-
dad de hospitalizacién cardiovascular y reintervencién, comparado con la anuloplastia mitral. (125)

La seleccion del procedimiento de reemplazo o reparacion (anuloplastia, intervenciones sobre las cuerdas y/o
musculos papilares, procedimiento de Alfieri, etc) debe ser personalizada segln la fisiopatologia de la regurgita-
cion.(6) Mas alla de este discernimiento terapéutico, se requeriran estudios clinicos prospectivos que avalen esta
estrategia. Asimismo, existen escenarios especificos donde se prefiere la combinacién de un procedimiento qui-
rurgico de reemplazo o reparaciéon mitral asociado a una ablacion intraoperatoria para el tratamiento de una IM
secundaria a dilataciéon anular con FA persistente. (126,127)

Tabla 14. Pardmetros de IMS asociados a pobre respuesta a la
reparacion valvular

Ausencia o minima dilatacion anular

Profundidad de coaptacion > 1cm

Area de tenting> 2,5-3 cm?

Jets complejos

Angulo de valva posterior > 45°

Angulo de valva anterior distal > 25°

Remodelado ventricular izquierdo avanzado:

- Didmetro de fin de diastole > 65 mm

- Didmetro de fin de sistole > 51 mm

- [ndice de esfericidad > 0,7

- Distancia de musculos papilares (fin de sistole) > 20 mm

- Alteracién de la motilidad lateral/discinesia inferobasal

- Volumen de fin de sistole del ventriculo izquierdo > 145 mL
(= 100 ml/m?)

- Aneurisma ventricular

La revascularizacién puede ser una opcién en pacientes seleccionados. Los pacientes revascularizados con ciru-
gia valvular o sin ella presentaron mejor evolucién que con tratamiento médico, beneficio que no se observé en la
cirugia valvular mitral aislada. (128)

Integrando la informacién previa, seria recomendable la conveniencia de un reemplazo con preservacién cordal
en lugar de reparacién, sobre todo cuando se observa aneurisma o discinesia basal, tironeamiento significativo de
las valvas y remodelado moderado a severo del ventriculo izquierdo. (129)

Tratamiento endovascular de la insuficiencia mitral secundaria
El tratamiento percutaneo de la IMS ha mostrado resultados discordantes en dos estudios aleatorizados y contro-
lados, pero con una definicién de gravedad de regurgitacion diferentes. (90,130,130) En la Tabla 15 se comparan
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las principales caracteristicas de los estudios COAPT y MitraFr. En el estudio COAPT (que incluy6 pacientes con
IM de grado moderada a grave o grave 6ptimamente tratados y con ventriculo izquierdo no tan remodelado), el Mi-
traclip mejord la sobrevida y la calidad de vida, aunque con persistencia de una alta mortalidad a los dos anos (46%
vs 68% en la rama tratamiento médico). Existieron diferencias con el estudio MITRA Fr en el disefo, el tamano
muestral, la forma de optimizacién del tratamiento médico, la gravedad de la IM, los volamenes ventriculares y la
tasa de durabilidad de la reduccién de la regurgitacion.

Mientras que el estudio Mitra-Fr no observo diferencias en el punto final combinado de muerte y hospitaliza-
cién por insuficiencia cardiaca en un seguimiento a uno y dos anos, el estudio COAPT evidenci6é una reduccién
significativa del punto final primario (hospitalizacién por insuficiencia cardiaca) y del punto final secundario
(mortalidad) a los dos afnos y mantuvo el beneficio terapéutico en el seguimiento a 3 anos. (131)

MITRA-FR (N:304) COAPT (N:614) Tabla 15. Comparacién de los
estudios de tratamiento per-
Numero de randomizados 307 de 452 614/1576 cutaneo de la IM secundaria
NUmero de pacientes/centro/afno 2,6 1,6
Criterio de severidad de IM Criterio ESC Criterio USA
ORE > 20 mm? o ORE > 30 mm? o
VR > 30 ml/latido VR > 45 ml/latido, retroflujo
pulmonar
Diametro diastolico Sin limite <70 mm
(70% DS>65 mm)
ORE (X + DS) 3110 mm? 41415 mm?
ORE moderado 20-29 mm? 52% 14 %
ORE moderado-severo 30-39 mm? 32% 46%
ORE severo > 39 mm? 16% 41%
CF AN (%) 0/32,9/58,5/8,6 0,2/39/52,2/8,3
Volumen de fin de diastole (X + DS) 135+35 ml/m? 101+354 ml/m?
FEVI 15-40% 20-50%
Tratamiento médico optimizado Insuficiente Alcanzado
ESC: European Society of Cardiology; USA: United State of America; DD: diametro diastolico; ORE: Orificio
Regurgitante Efectivo; CF: clase functional, X: media, DS: desvio standard; FEVI: fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo

La evaluacién del ventriculo es primordial antes de plantearse la posibilidad del tratamiento percutéaneo de la
IMS. La indicacién de un tratamiento percutaneo de la IMS debe incluir:

- Evaluacién por un GTEV (que incluya al menos un especialista en insuficiencia cardiaca)

- Optimizacion del tratamiento médico de insuficiencia cardiaca

- Evaluacién de la necesidad de terapia de resincronizacién ventricular.

Se ha propuesto la evaluacién del area del ORE en relacién con el volumen de fin diastole del ventriculo
izquierdo para determinar la presencia o no de IMS desproporcionada y el eventual beneficio del tratamiento
valvular, pero se requieren estudios prospectivos que validen esta hip6tesis y brinden la evidencia para una reco-
mendacién generalizada. (132)

Criterios de tratamiento intervencionista en la insuficiencia mitral secundaria
Para la indicacién de tratamiento quirargico/endovascular de la IMS significativa sintomatica con disfuncién ven-
tricular izquierda es fundamental considerar todos los aspectos enumerados en la Tabla 16.
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Tabla 16. Requerimientos para indicar tratamiento invasivo de IMS

Evaluacion en un equipo de trabajo integrado por cardiélogos clinicos, especialista en insuficiencia cardiaca, intervencionistas, especialista en

imagenes y cirujano cardiovascular

- Evaluacion de criterio de revascularizacién miocardica, preferentemente mediante cirugia

- Optimizacion del tratamiento médico y evaluacion de terapia de resincronizacion por un especialista en insuficiencia cardiaca

- Presencia de insuficiencia mitral grave (criterios COAPT) analizada por ecocardiografista experimentado

- Ausencia de remodelado ventricular muy avanzado:

- Didmetro sistélico > 70 mm o fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo < 20%, alto porcentaje de miocardio necrético evaluado por resonancia cardiaca
- Expectativa de vida > 12 meses

- Presencia de sintomas clase funcional Il-IVa

- Antecedente de hospitalizacién en los Ultimos 12 meses o NT-proBNP > 1500 pg/mL o BNP > 300 pg/mL

- Ausencia de HTP grave (> 70 mm Hg) con resistencias pulmonares aumentadas o con disfuncion ventricular derecha moderada/grave
- Ausencia de ICC derecha clinica

- Ausencia de EPOC con O, domiciliario

- Determinar futilidad

Abreviaturas: EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva créonica, HTP: hipertensién pulmonar, ICC: insuficiencia cardiaca.

En la Tabla 17 se resumen las indicaciones de intervencién en la IMS.

Superada la evaluacion clinica, se requerira analizar las caracteristicas clinicas anatémicas para implantar un dis-
positivo (58). Entre de las condiciones que avalen la colocaciéon de este dispositivo percutaneo se debe tener presente:
- Ausencia de necesidad de otro procedimiento quirirgico cardiaco,

- AVM >4.0 cm?

- En presencia de tironeamiento valvar, presencia de coaptacién valvar = 2mm.

- Compromiso predominante de los festones A2/P2

- Ausencia de calcificacién en la zona de anclaje

- Ausencia de un cleft o hendidura significativa en la zona de anclaje

- Presencia de soporte de cuerdas de primer y segundo orden

- Longitud valvar adecuada para la posicion del dispositivo (6ptimo >10 mm, posible 6-10 mm)
- Areade tenting <2,5 cm?, distancia de tenting <11 mm

Los criterios anatémicos sufren cambios en la medida en que se adquiere més experiencia técnica en el implan-
te y se disponen de nuevos dispositivos.

Tabla 17. Recomendaciones de intervencién quirurgica/endovascular en la insuficiencia mitral secundaria

Cirugia valvular en pacientes con insuficiencia mitral grave e indicacion de revascularizacion (Nivel de evidencia B)

Il B Cirugfa valvular en IM moderada con indicacién de revascularizacion miocardica (anuloplastia) (Nivel de evidencia C)

Il B La cirugia puede considerarse en pacientes con insuficiencia mitral grave, fraccion de eyeccion > 30%, sintométicos clase IlI-IV, a pesar
del tratamiento médico éptimo, sin alto riesgo quirdrgico y sin indicacion de revascularizacion (Nivel de evidencia C)

Il A El tratamiento con Mitraclip puede ser considerado en pacientes seleccionados con insuficiencia mitral grave, diametro de fin de sistole
<70 mm, fraccién de eyeccién 20-50% vy presion sistélica pulmonar < 70 mm Hg, sintomaticos clase II-ll a pesar del tratamiento médico
optimo, sin criterios de futilidad y con sobrevida estimada > 1 ano (Nivel de evidencia B)

Il B Podrfa considerarse la cirugia en pacientes con IM crénica grave secundaria a dilatacion atrial anular y fraccion de eyeccion > 50% que
presenten sintomas persistentes (CF II-Ill), a pesar del tratamiento optimizado de la insuficiencia cardiaca, de la fibrilacion auricular y otras
comorbilidades (Nivel de evidencia B)

Il B En pacientes con insuficiencia mitral grave, fraccion de eyeccién < 50%, sintomaticos clase II-ll, a pesar del tratamiento médico éptimo
(incluyendo resincronizador si fuera necesario) y con indicacién de tratamiento quirtrgico, es razonable el reemplazo valvular mitral con
preservacion cordal sobre la reparacion con anuloplastia (Nivel de evidencia B)

1} Indicar un procedimiento valvular mitral en ausencia de otra indicaciéon quirtrgica (revascularizacion, cirugia valvular o de aorta) en
pacientes en quienes no se haya optimizado o esperado un tiempo minimo de 3 meses en el tratamiento médico y/o después de terapia

de resincronizaciéon o que estén en clase | o IV inestable
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Insuficiencia mitral secundaria moderada-severa — severa y FEyVI < 50%

o o imizacion del tratamiento farmacolégi
Indicacion de revascularizacion Opt cldls _de ITETEMTERTRS e Eeee de
No insuficiencia cardiaca

3-6 meses

Sintomas persistentes

Si
¥ Criterios de resincronizador

Si
Contraindicacion de cirugia g Evaluar angioplastia
No

No Sintomas persistentes

DFSVI <70 mm
N S J, Si
Cirugia valvular K4 Sin alto riesgo

quirurgico, bajo
score fragilidad,
FEyVI > 30% Cf Ill-IV

GTEV Tratamiento
medico, asistencia,
trasplante

1ra opcion: reemplazo con preservacion cordal
2da opcidn: reparacion

Si anatomia favorable + no futil + Cf -1V :
MitraClip

DFDVI: didmetro de fin de diastole de ventriculo izquierdo; FEyVI: fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo; GTEV: grupo de trabajo de enfer-
medades valvulares

Fig. 4. Algoritmo terapéutico de la IMS crénica sintomatica asociada a disfuncién ventricular izquierda
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7. Insuficiencia tricuspidea

Abreviaturas

IT: insuficiencia tricuspidea

Etiologia
La insuficiencia tricuspidea (IT) se encuentra presente en el 65-85% de la poblacién general e incluye un amplio
espectro de gravedad. (1,2) En nuestro pais constituye la valvulopatia mas frecuentemente detectada en los
laboratorios de ecocardiografia y la tercera al considerar solamente las de grado al menos moderado, por detras
de la estenosis aértica y la insuficiencia mitral. (3) El reflujo trivial o de grado leve, en ausencia de alteraciones
del aparato valvular tricuspideo, puede ser considerado como fisiolégico y constituir un hallazgo normal. (4)
Por el contrario, las formas moderadas o graves usualmente presentan alteraciones estructurales asociadas. (3)
Desde el punto de vista etiolégico, la insuficiencia tricuspidea tradicionalmente se dividi6 en primaria (orga-
nica) y secundaria (funcional). En nuestro pais, al igual que los paises desarrollados, las primarias corresponden
a menos del 10% de los diagnésticos de IT e incluyen diferentes patologias (Tabla 1). (3,5) La forma secundaria
de IT es la mas frecuente y se debe a condiciones que generan dilatacion del anillo tricuspideo o tethering de sus
valvas como consecuencia sobrecarga de presion o sobrecarga de volumen de las cavidades derechas. Existe otro
subgrupo de pacientes con IT secundaria con una fisiopatologia diferente, atribuible a la dilatacién del anillo y
auricula derecha, asociada a la fibrilacién auricular crénica. (6-10) La IT originada por dispositivos cardiacos
electréonicos implantables, se considera un grupo diferente porque comparte caracteristicas fisiopatolégicas tan-
to de las primarias como de las secundarias, y puede tener opciones terapéuticas propias.

Tabla 1. Etiologia y mecanis-
mos de insuficiencia tricuspi-
dea

Primaria (5-10% de los

Secundaria (80% de los casos) Relacionada a dispositivos implanta-

casos) bles (10-15% de los casos)

Reumatica Ventricular: Pinzamiento

Endocarditis Bacteriana Sobrecarga de presién de cavidades Perforacién valvar

latrogénica derechasl(val\./ulopatilas o) insgficiencia_ Adhesién o restriccion de las valvas
cardiaca izquierda, hipertension arterial o aparato subvalvular

Prolapso valvular pulmonar, cor pulmonale)

Carcinoide Sobrecarga de volumen de cavidades

Traumatica derechas (disfuncion y remodelado por

patologia primaria del VD, defectos del
tabique interauricular, retorno venoso
pulmonar anémalo, insuficiencia pul-
monar)

Auricular:

Fibrilacion auricular crénica, edad, insu-
ficiencia cardiaca con funcion sistolica
preservada

Endomiocardiofibrosis
Secundaria a drogas
Tumores

Congénitas

Fisiopatologia y Evoluciéon Natural

Independientemente de la etiologia especifica, la IT es una enfermedad progresiva caracterizada por la dilata-
cién del anillo y el remodelado del ventriculo derecho. En sus etapas iniciales el agrandamiento de la auricula
derecha resulta en dilatacién anular y disminucién del area de coaptacién de las valvas. (11) Con el desarrollo
de IT severa, la sobrecarga de volumen lleva a la dilatacién del ventriculo derecho, ingresando en un circulo
vicioso de empeoramiento del reflujo y del remodelado ventricular, que culmina en la disfuncién del ventriculo
derecho e insuficiencia cardiaca.

La sintomatologia inicial mas frecuente suele ser ocasionada por aumento de la presiéon venosa central,
aunque en las causas secundarias también pueden encontrarse sintomas de congestién pulmonar. (12) En las
etapas mas tardias de la enfermedad, los mecanismos compensatorios del ventriculo derecho no alcanzan para
mantener el volumen minuto cardiaco y el cuadro clinico puede ser principalmente determinado por los sinto-
mas de bajo gasto.

La IT significativa se asocia con mayor morbimortalidad a largo plazo independientemente de su etiologia,
edad, funcién sistélica biventricular, didametro del ventriculo derecho, grado de hipertensién pulmonar y dilata-
cién de la vena cava inferior. (6,13-17) Recientemente, se observé que la subdivision del grado de insuficiencia
severa en un grupo de mayor gravedad (reflujo “masivo”), se asoci6 con aumento de la mortalidad en pacientes
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con insuficiencia tricuspidea de origen secundario, hallazgo que podria ser de utilidad para la seleccién de can-
didatos a tratamiento. (18)

Evaluacion de la insuficiencia tricuspidea

De la mano del avance de las imagenes cardiovasculares y del desarrollo de nuevos dispositivos de tratamiento
de la IT, en los dltimos anos se ha avanzado en el entendimiento del funcionamiento y anatomia de la valvula
trictspide normal y su patologia, generando nuevas formas de denominar su anatomia, clasificar los distintos
mecanismos de insuficiencia y cuantificarla. (19)

El ecocardiograma transtoracico es la primera herramienta diagnéstica para evaluar la IT. Este debe incluir
una descripcién tanto de las valvas tricuspideas como de su anillo, del aparato subvalvular, la presencia de dis-
positivos, el tamano de la auricula y del ventriculo derecho para diferenciar el mecanismo primario (organico)
del secundario (funcional) (ver Tablas 2 y 3). La correcta eleccién de la estrategia de tratamiento depende en
gran parte de ello.

Dada la geometria del ventriculo derecho, la funcién sistélica del ventriculo derecho siempre es un desafio
(ver Tabla 4). Considerando que es un parametro fundamental para definir el momento de la intervencién en
IT se le debe prestar especial atencién. Adicionalmente a los parametros tradicionales descritos en la tabla 4, en
centros con experiencia el ecocardiograma 3D y la evaluacion del strain longitudinal de la pared libre del ventri-
culo derecho pueden aportar informacién valiosa. Vale la pena recordar que ante la presencia de IT significativa
existe riesgo de subestimacion de la presion sistélica pulmonar basandose en la velocidad de reflujo tricuspideo.
Por lo tanto, ante la sospecha de hipertensiéon pulmonar se debe recurrir a un cateterismo derecho.

Tradicionalmente la insuficiencia se clasifica en leve, moderada y grave de acuerdo a un enfoque que integra
maultiples parametros tanto cualitativos como semicuantitativos y cuantitativos (ver tabla 5). Actualmente,
existe una nueva forma de clasificacién que subdivide al estrato grave en: grave, masiva y torrencial. (18,20-22)
Esta subclasificacién ha sido incluida en los nuevos ensayos que han evaluado nuevas formas de intervencion de
la valvula trictispide, demostrando valor prondstico.

Al igual que en la insuficiencia mitral, la cuantia de la IT, especialmente la funcional, es altamente depen-
diente de las cargas, por lo tanto es muy importante reevaluar la valvulopatia en estado de euvolemia en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca descompensada/sobrecarga hidrica al momento del diagnéstico.

En casos seleccionados la resonancia cardiaca y la tomografia cardiaca puede aportar informacién adicional
(ver tabla 6). La resonancia cardiaca es el patrén de oro para evaluar la funcidn sistélica y volimenes del ventri-
culo derecho, ademas de permitir cuantificar por volumetria la insuficiencia tricuspidea. (23,24) La tomografia
cardiaca permite evaluar el tamano y morfologia del anillo tricGspide y la distancia a la arteria coronaria dere-
cha, de valor en algunos tipos de tratamientos endovasculares. (25)

En situaciones en las que el ecocardiograma transtoracico y la clinica presenten hallazgos discordantes o
no permita definir el mecanismo del reflujo, la resonancia magnética podria ser de utilidad. Adicionalmente en
pacientes con IT severa asintomaticos, la realizacién de una resonancia cardiaca permitira una evaluacién mas
objetiva de los volimenes y funcién ventriculares derechas y su correlacién con el ecocardiograma transtoracico
que podria ser de utilidad en el seguimiento.

Tabla 2. Pardmetros a evaluar con ecocardiograma en pacientes
con insuficiencia tricuspidea.

Utilidad del ecocardiograma en la evaluacion de la IT

Presencia y severidad del reflujo

Morfologia de sus valvas

Dimensiones del anillo, VD, AD y VCI
Funcién sistélica del VD

Medicién de PSAP (riesgo de subestimacion)*
Presencia de patologia izquierda

Presencia de cardiopatias congénitas

AD: auricula derecha; PSAP: presion sistélica de arteria pulmonar; VCI:
vena cava inferior; VD: ventriculo derecho
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Tabla 3. Caracteristicas segun
mecanismo de insuficiencia
tricuspidea.

Tabla 4. Criterios ecocardio-
graficos de disfuncion de

Traccionamiento valvar

Dilatacion AD/anillo
tricuspideo

Dilatacién del VD

Disfuncién del VD

Funcional
Auricular Ventricular
- +++
+++ ++
+/- +++
+/- +++

AD: auricula derecha; VD: ventriculo derecho.

Criterios ecocardiograficos de disfuncién de VD

Primaria Relacionada a dispositivos
implantables
- ++
++ +/-
+/- +/-
+/- +/-

ventriculo derecho. Excursién del anillo tricuspideo <17mm
Vel onda S’ tisular de VD <10cm/s
Acortamiento fraccional del area <35%
Fraccion de eyeccion (eco 3D) <45%
VD: ventriculo derecho; vel: velocidad
Tabla 5. Clasificacion de insuficiencia tricuspidea segun parametros clasicos y actuales.
Clasificacion tradicional
Leve Moderada Severa

Morfologia valvular

Dimensiones cavidades derechas

Vena cava inferior

Area del flujo color

Area de isovelocidad proximal (cm)

Espectro del Doppler continuo

Ancho de la vena contracta (cm)
Radio del PISA (cm)

Flujo de llenado transtricuspideo
Flujo en venas hepéticas

AORE (cm?)

Volumen regurgitante (ml/lat)

Area de vena contracta por eco 3D
(cm2)

Normal o con anormalidades

menores

Generalmente normal

<2cm

Pequeno angosto y central

No identificable, pequena o
transitoria

Palido, parcial o parabdlico

A predominio tele diastélico
Onda Sistélica predominante
<0,2

<30

Dano estructural mo-
derada

Normal o dilatacion leve

Normal o levemente
dilatada (2-2,5 cm)

Tamano intermedio y
central

Intermedia en tamano y
duracion

Denso, parabdlico o
triangular

0,3-0,69

0,6-0,9

Variable

Onda S atenuada
0,2-0,39

30-44

Dano estructural severo (valvula flail,

retraccion severa, perforacion, marcado
traccionamiento del aparato subvalvular

etc)

Generalmente dilatada

>2,5cm

Gran tamano y central (>10 cm?) o
discurriendo sobre la pared auricular

Grande durante toda la sistole

Denso, frecuentemente triangular

Onda E >1 m/s

Flujo sistélico inverso
>04

>40

>0,75
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Nueva clasificacién

Leve Moderada Severa Masiva Torrencial
Ancho de la vena contracta (cm) <0,3 0,3-0,69 0,7-1,3 1,4-2 >2.1
AORE (cm?) <0,2 0,2-0,39 0,4-0,59 0,6-0,79 >0,8
Area de vena contracta por eco <2cm Normal o levemente 0,75 0,95-1,14 >1,15
3D(cm?) dilatada (2-2,5 cm) -0,94

Abreviaturas: AORE: area del orificio regurgitante efectivo.

Tabla 6. Utilidad de las dife-
rentes modalidades de ima-

Utilidad de las diferentes modalidades de imagenes

Parametro Ecocardiografia Resonancia Angiotomografia cardiaca genes en la evaluaciéon de
Eco 2D Eco 3D cardiaca insuficiencia tricuspidea.
Morfologia valvular +++ +++ ++ ++
Dimensiones de cavida- ++ +++ +++ +++

des derechas

Lecho vascular pulmonar - - +++ +++
Area del jet del reflujo 4+ 4+ ++ -
Ancho de vena contracta +++ +++ ++ -
Area de vena contracta - +4+ ++ -
Orificio regurgitante - + ++ 4+
anatémico

Orificio regurgitante ++ - -
efectivo

Volumen regurgitante ++ ++ ++ -

Indicaciones clinicas de intervencion de la IT

A pesar de que la IT se encuentra asociada a un aumento de la morbimortalidad, las intervenciones son a me-

nudo subutilizadas o realizadas demasiado tarde en el curso de la enfermedad. (26-28) Este fenémeno se debe a

que los resultados de la cirugia en la IT aislada se han asociado a una alta tasa de mortalidad operatoria (entre

8% y 20%). (29) Sin embargo, las poblaciones que tuvieron estas cifras fueron heterogéneas, con una proporciéon

considerable de pacientes en estadios terminales de la patologia. En los dltimos afios se ha visto un aumento

del namero de procedimientos sobre la valvula trictispide, con disminucién del riesgo quirtrgico y mejoria de
los sintomas luego de la intervencién. (13,29-31) Por lo tanto, la seleccién del momento correcto para realizar
la intervencién, es crucial para evitar el dano irreversible del ventriculo derecho y dafio de 6rgano terminal.

(29,31-34)

Las indicaciones para una intervencion de la valvula tricaspide difieren de acuerdo al escenario clinico de la

IT, pudiendo dividirse en dos grandes grupos: al momento de realizar una intervencion valvular izquierda y en

casos de IT aislada.

- Al momento de realizar una intervencion valvular izquierda: la razén para intervenir conjuntamen-
te la valvula trictispide se basa en tres elementos: no siempre es posible predecir la mejoria de la IT luego de
disminuir la poscarga del ventriculo derecho; la reoperacién por agravamiento de la IT luego de la cirugia
inicial conlleva una alta tasa de mortalidad (entre 10% y 25%) y, el tratamiento concomitante de la valvula
tricispide durante la cirugia valvular izquierda no parece aumentar el riesgo en forma significativa. (31,35-
37 38) De cualquier manera, los riesgos y beneficios potenciales de intervenir la valvula tricaspide siempre
deben ser cuidadosamente evaluados en cada caso individual, particularmente en presencia de disfuncién
sistélica severa del ventriculo derecho o hipertensién arterial pulmonar.

Cuando la IT es severa, mas alla de que su etiologia sea primaria o secundaria, existe un amplio consenso
que debe ser tratada en el procedimiento indice. La decisién mas compleja se encuentra ante grados menores
de IT o predictores de desarrollo posterior, ya que, de no ser tratados en la cirugia, podrian progresar con
el tiempo, generar disminucién de la capacidad funcional y disminuir la sobrevida. Datos observacionales
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mostraron beneficios de la realizacién de una reparacién de la valvula trictspide al momento de una ciru-
gia mitral, cuando el anillo tricuspideo se encuentra dilatado (40 mm de didametro o 21 mm/m? de diametro
indexado a superficie corporal, medido por ecocardiografia en fin de diastole). (26,39-48) Recientemente,
un estudio aleatorizado evalu6 la reparaciéon concomitante de la valvula tricispide en presencia de insufi-
ciencia no severa y dilatacién del anillo, al momento de la cirugia por insuficiencia mitral degenerativa. (49)
Luego de dos anos de seguimiento, el grupo en el que se realizé conjuntamente plastica tricuspidea, tuvo
menor riesgo de progresion de la IT (0.6% vs. 6.1%). Esta diferencia fue explicada enteramente por progre-
sion del reflujo en pacientes que basalmente tenian IT de grado moderado. No se observaron diferencias de
mortalidad intraoperatoria ni en el seguimiento, desarrollo de insuficiencia cardiaca ni cambios en la clase
funcional. Sin embargo, en el grupo de pacientes en los que se realiz6 plastica tricuspidea, se vio un aumento
significativo de la incidencia de colocacién de marcapasos (14.1% vs. 2.5%). Por lo tanto, hasta tener datos
de seguimiento maés alejados, parece prudente la intervencién conjunta de la valvula tricaspide al momento
del tratamiento de valvulopatias izquierdas, solo ante insuficiencia moderada y casos muy seleccionados de
dilatacién del anillo con menor grado de insuficiencia. Estas decisiones deben ser tenidas en cuenta en fun-
ci6én de la experiencia y resultados quirtargicos del grupo tratante.

- Insuficiencia tricuspidea severa aislada: sélo disponemos de un estudio aleatorizado que evalué la uti-
lidad de la intervencion sobre la véalvula trictspide en pacientes con IT severa sintomaética, que no tuvieran
otra condicién cardiovascular con indicacién de cirugia. (50) En el estudio, 350 pacientes fueron aleatori-
zados a reparacion tricuspidea percutdanea con técnica borde a borde o a tratamiento médico convencional.
La técnica evaluada result6 ser segura y factible (se implant6 exitosamente en el 98.8% de la poblaciéon
intervenida). En el seguimiento a 1 ano, si bien el grupo aleatorizado a intervencién percutanea tuvo una
disminucién significativa del grado de IT y report6 una mejoria significativa en su calidad de vida, no se
observaron diferencias en mortalidad, internacién por insuficiencia cardiaca, ni en la distancia recorrida en
el test de la marcha de 6 minutos. Hasta tanto no contemos con evidencias sélidas respecto a la utilidad del
tratamiento quirargico (mediante cirugia convencional o percutdnea) en este grupo de pacientes, la decisién
sobre el potencial beneficio de la intervencién, debe ser balanceada individualmente con el riesgo del procedi-
miento, posibilidad de reduccién subéptima de la magnitud del reflujo tricuspideo y durabilidad limitada de
las terapias de reparaciéon y reemplazo actualmente disponibles. De optarse por una resolucién quirtrgica,
se recomienda realizarla antes del comienzo de la disfuncién significativa del ventriculo derecho, cuando el
riesgo quirrgico es mayor.

En esta poblacién de pacientes, también se debe tener en cuenta que la I'T puede presentarse en forma muy

heterogénea y, que el tipo de patologia que genera el compromiso valvular, podria llegar a influir a la hora de

la toma de decisiones respecto al tipo de tratamiento indicado:

1) IT sintomatica de etiologia primaria: el tratamiento quirtrgico se recomienda para mejorar los sintomas
de congestién sistémica y disminuir la resistencia a los diuréticos, particularmente, previo a la instaura-
cién de signos de disfuncién del ventriculo derecho. (31,32,51)

2) IT inducida por catéteres de dispositivos cardiacos electrénicos implantables: el manejo de esta patolo-
gia depende en gran medida del mecanismo que genera la IT, el tiempo de evoluciéon de la IT desde la
colocaciéon del dispositivo, el grado de insuficiencia, la presencia de sintomas y signos de insuficiencia
cardiaca derecha, el grado de dilatacién del anillo tricuspideo y la disfuncién del ventriculo derecho. La
determinacién del mecanismo de la IT es crucial y a menudo dificultosa, ya que, en muchas oportunida-
des, la IT inducida por catéteres y la IT secundaria pueden coexistir. (52) Por ello, resulta clave el estudio
sistematico de la IT por ecocardiografia, previo y posterior a la colocacion de un dispositivo implantable.
Las opciones de tratamiento incluyen el tratamiento médico, la extraccién transvenosa, la recolocacion
de los catéteres, la reparacién o reemplazo de la valvula trictspide y el tratamiento percutaneo. La elec-
cién de la estrategia a utilizar, dependera de la experiencia del centro en las técnicas mencionadas y las
caracteristicas individuales del paciente. En pacientes con IT severa de aparicién reciente atribuible a
catéteres de dispositivos y en ausencia de remodelado de las cavidades derechas, el tratamiento precoz es
de gran importancia para impedir la progresion de la valvulopatia.

3) IT sintomatica de etiologia secundaria: cuando este subgrupo de pacientes se presenta en una etapa
tardia de la evolucién, con disfuncién del ventriculo derecho e hipertensién pulmonar, el riesgo de morbi-
mortalidad perioperatoria suele ser elevado. (29,47,53,54) En pacientes que se encuentran sintomaticos
a pesar del tratamiento médico y, que todavia no hayan desarrollado hipertension pulmonar o disfuncién
significativa del VD, la cirugia puede desarrollarse de manera segura y con buena sobrevida a largo pla-
zo. (13,26,30-32,36,55) Sin embargo, todavia no disponemos de puntos de corte para definir disfuncién
significativa del VD.

El grupo de pacientes con dilatacién del anillo atribuible a la fibrilacién auricular crénica, podria dife-
renciarse de otras formas de IT secundaria a la hora de definir el tratamiento, ya que en su fisiopatologia
predomina la dilatacién del anillo sobre la dilatacién del VD y tethering de las valvas. (6) El estudio TRI-
LUMINATE, previamente mencionado, incluyé mayormente pacientes con este mecanismo de IT, sin lograr
demostrar al afo de seguimiento, reduccion en puntos finales duros en la poblacién intervenida. (50) Por lo
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tanto, y al igual que en los grupos previamente mencionados, la opcién quirirgica se reserva para pacientes
sintomaéticos a pesar del tratamiento médico, en ausencia de hipertension pulmonar y disfuncién significativa
del ventriculo derecho.
4) IT asintomatica o minimamente sintomaética, con dilatacién progresiva o disfuncién del ventriculo dere-
cho: a la fecha no existen puntos de corte para definir el momento quirdrgico 6ptimo en esta poblacién.
Sin embargo, en pacientes seleccionados que presenten una etiologia primaria que comprometa la valvula
tricaspide, con alta probabilidad de reparabilidad, evidencia de dilatacién progresiva o deterioro de la
funcién sistélica y bajo riesgo quirdrgico, la intervencién quirtrgica podria considerarse en centros con
experiencia.
5) IT sintomatica en pacientes previamente intervenidos por valvulopatias izquierdas: la reoperacién en
este grupo de pacientes suele ser realizada en estadios tardios de la evolucién de la enfermedad y con-
lleva, por lo general, una alta tasa de mortalidad operatoria. (35,36,56) En pacientes seleccionados y,
en ausencia de hipertension arterial pulmonar o disfuncién severa de la funcién sistélica del ventriculo
derecho, la intervencién sobre la valvula trictispide podria mejorar los sintomas de insuficiencia cardiaca
derecha. (30,32)

Recomendaciones de intervencion de la insuficiencia tricuspidea

I B En ausencia de anillo severamente dilatado, presencia de tethering valvular o compromiso intrinseco de las valvas, la plastica

tricuspidea es preferible sobre el reemplazo.

Al momento de realizar una intervencion valvular izquierda

I B Pacientes con insuficiencia tricuspidea severa al momento de realizar una cirugia por valvulopatias izquierdas.
lla B Pacientes con insuficiencia tricuspidea moderada al momento de realizar una cirugia por valvulopatias izquierdas.
Ilb B Pacientes con insuficiencia tricuspidea menor a grado moderado y dilatacion del anillo tricuspideo (>40 mm de didametro o

21 mm/m?) al momento de realizar una cirugia por valvulopatias izquierdas, en centros quirdrgicos con amplia experiencia y

resultados 6ptimos.

Insuficiencia tricuspidea severa aislada

lla B Pacientes con insuficiencia tricuspidea severa aislada de etiologia primaria, sintomatica a pesar del tratamiento médico, en
ausencia de disfuncion significativa del ventriculo derecho y alta probabilidad de realizar plastica valvular.

lla C Pacientes con insuficiencia tricuspidea severa de reciente aparicion inducida por catéteres de dispositivos cardiacos implantables,
pasible de tratamiento mediante extraccion o recolocacién de los catéteres.

llb B Pacientes con insuficiencia tricuspidea severa aislada de etiologia primaria, sintomatica a pesar del tratamiento médico, en
ausencia de disfuncién significativa del ventriculo derecho, en plan de reemplazo valvular.

llb B Pacientes con insuficiencia tricuspidea severa de etiologfa secundaria, sintomaticos a pesar del tratamiento médico, en ausencia
de hipertension pulmonar severa (mayor de 60 mmHg por ecocardiografia) o disfuncion ventricular derecha significativa.

Ilb C Pacientes con insuficiencia tricuspidea severa asintoméatica o minimamente sintomatica, con dilataciéon progresiva o disfuncion
del ventriculo derecho, bajo riesgo quirurgico, alta probabilidad de reparabilidad y en centros de experiencia.

IIb C Pacientes con insuficiencia tricuspidea severa previamente operados por valvulopatias izquierdas, sintomaticos a pesar de
tratamiento médico, en ausencia de hipertension pulmonar severa (mayor de 60 mmHg por ecocardiografia) y disfuncion
significativa del ventriculo derecho.

1l B Pacientes con insuficiencia tricuspidea severa, sintomatica a pesar del tratamiento médico, en presencia de hipertensiéon

pulmonar severa (mayor de 60 mmHg por ecocardiografia) o disfuncion severa del ventriculo derecho.

Indicaciones de tratamiento
Tratamiento médico
El tratamiento farmacolégico se encuentra indicado para el tratamiento de la congestion sistémica en las etapas
tardias de la enfermedad. Los diuréticos pueden utilizarse para disminuir la sobrecarga de volumen de estos
pacientes y los antagonistas neurohormonales para contrarrestar la activacion del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona. (57)

En pacientes con insuficiencia cardiaca izquierda e hipertension arterial pulmonar, se debe realizar trata-
miento médico especifico de la patologia de base de acuerdo a las guias de practica clinica.

Si bien la evidencia es limitada, la estrategia de control del ritmo podria ser efectiva para disminuir el grado
de IT y evitar mayor dilatacion del anillo en la fibrilacién auricular crénica (58)
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Es importante mencionar que ninguna de las terapéuticas mencionadas debe demorar la conducta quirtrgi-
ca en pacientes con indicacién de intervencion, que no presenten contraindicaciones para la misma.

Tratamiento Invasivo

Plastica y reemplazo valvular

La decisién de realizar plastica o reemplazo de la valvula trictispide depende del grado de dilatacién del anillo
tricuspideo y de la extension del dano de las valvas. Con la excepcién de anillos severamente dilatados, presen-
cia de tethering valvular o compromiso intrinseco de las valvas, la plastica tricuspidea es preferible sobre el
reemplazo con el objetivo de disminuir los tiempos quirtrgicos, riesgos de trombosis y degeneracién protésica,
asi como la anticoagulacion a largo plazo. Estudios observacionales sugieren que el riesgo operatorio podria ser
menor en la plastica que en el reemplazo, aunque estos hallazgos podrian deberse al sesgo de seleccién de los
pacientes, ya que el reemplazo tricuspideo suele realizarse en pacientes con mayor grado de dilatacién del anillo
y extension del dano valvular. (59-61)

Cuando el reemplazo tricuspideo es necesario, no parece haber diferencia de sobrevida de acuerdo a la selec-
cién del tipo de protesis. (36,37) Las ventajas de las protesis bioldgicas incluyen el menor riesgo de trombosis
y evitar la necesidad de anticoagulacién. Las proétesis mecanicas, por su parte, podrian evitar intervenciones
posteriores por degeneracién protésica, con el alto riesgo quirargico que conlleva, particularmente en pacientes
jovenes.

En los ltimos anos se han desarrollado y evaluado diversas técnicas de reparacién y/o reemplazo de la val-
vula tricaspide percutaneas. Con la evidencia disponible, se ha demostrado factibilidad, seguridad y descenso
de mortalidad e internaciones en comparacion con el tratamiento médico. Debera tenerse en cuenta la etiologia
de la IT, la disponibilidad de prétesis y la experiencia del grupo tratante para tomar la decisién de intervenir de
este modo a pacientes con indicacién de intervencién no pasibles de tratamiento quirtargico.
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8. Estenosis tricuspidea

Abreviaturas

ET: estenosis tricuspidea | ETT: ecocardiograma transtoracico

La estenosis tricuspidea (ET) es una valvulopatia infrecuente, a menudo subestimada en comparacién con las
disfunciones mitrales o adrticas, pero con implicaciones hemodinamicas significativas para el ventriculo derecho
y la circulacién sistémica. Puede deberse a una afecciéon congénita, adquirida o iatrogénica. Su etiologia més co-
mun sigue siendo la enfermedad reumatica, frecuentemente coexistiendo con estenosis mitral. Excepcionalmente
existen otras etiologias, como el sindrome carcinoide, que puede provocar un engrosamiento y fijacién fibrética
de las valvas tricuspideas, la ET asociada a drogas, a tumores de auricula derecha, la ET iatrogénica asociada a
dispositivos intracavitarios, como cables de marcapasos o desfibriladores, que pueden interferir con el movimiento
normal de las valvas o inducir trombosis local. La ET cominmente se combina con insuficiencia tricuspidea.

El porcentaje de afeccion tricuspidea en pacientes con valvulopatia mitral reumatica oscila entre el 3% y el
24% de los casos, siendo significativamente mas elevado en las series de paises en vias de desarrollo. (1)

A menudo, los signos clinicos estan enmascarados por los relacionados con las lesiones valvulares asocia-
das, especialmente la estenosis mitral, pese a lo cual los pacientes con ET significativa se presentan con franca
ingurgitacion yugular (ondas a canén) hepatomegalia, edema de miembros inferiores, ascitis y ocasionalmente
anasarca al tener aumento de la presién venosa sistémica.

La evaluacion es a través del ecocardiograma transtoracico (ETT). Como hallazgos en el ecocardiograma
bidimensional, el engrosamiento y la restriccién del movimiento valvar tricuspideo, la apertura en domo y el
aliasing en el flujo transvalvular son orientativos de ET. Cuando el gradiente transvalvular medio es mayor o
igual de 5mmHg es indicativo de ET significativa. (2) La ecocardiografia transesofagica y la resonancia magné-
tica cardiaca pueden ser ttiles en casos con ventanas acusticas limitadas o para una evaluaciéon mas detallada
de la morfologia valvular y las estructuras circundantes.

El manejo médico de la ET es principalmente sintomatico, dirigido a reducir la insuficiencia cardiaca de-
recha. Los diuréticos son la piedra angular del tratamiento para aliviar los edemas y la ascitis. No existe un
tratamiento médico especifico que haya demostrado detener la progresion de la ET. En pacientes con fibrilacién
auricular concomitante, la anticoagulacién oral es esencial para prevenir eventos tromboembdlicos.

La intervencién quirtrgica o percutanea se reserva para pacientes con ET severa sintomética o aquellos so-
metidos a cirugia por otra valvulopatia en pacientes que persisten sintomaticos a pesar del tratamiento médico
(Tabla 1). La eleccién entre la plastica y el reemplazo por proétesis depende de la anatomia valvular especifica
y de la experiencia del equipo tratante. (3) La valvuloplastia percutanea con balén puede ser una alternativa
viable en casos seleccionados, particularmente en la ET reumatica con fusién comisural sin calcificacién signifi-
cativa, ni insuficiencia tricuspidea concomitante. La decisién de intervenir debe considerar el riesgo quirdrgico
del paciente, la coexistencia de otras valvulopatias, la funcién ventricular derecha y la experiencia del centro
tratante. La evaluacién por GTEV es crucial para optimizar los resultados en esta poblacién de pacientes com-
plejos con patologia valvular infrecuente.

Tabla 1. Recomendaciones de intervencién en pacientes con estenosis tricuspidea

Al momento de realizar una intervencién valvular izquierda

| C Se recomienda la cirugia en pacientes con estenosis tricuspidea severa sintomaticos

I C Se recomienda la cirugia en pacientes con estenosis tricuspidea severa que serdn sometidos a cirugia valvular izquierda o
pulmonar.

Il @ La intervencion percutanea con balon puede considerarse en casos seleccionados de ET reumatica con fusién comisural sin

calcificacion significativa, ni insuficiencia tricuspidea concomitante
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9. Insuficiencia valvular pulmonar

Abreviaturas

IP: insuficiencia valvular pulmonar VD: ventriculo derecho
IPVP: implante percutaneo de valvula pulmonar VFDVD: volumen de fin de diastole del ventriculo derecho
RMC: resonancia magnética cardiaca VFSVD:  volumen de fin de sistole del ventriculo derecho

Introduccion

La insuficiencia valvular pulmonar (IP) es relativamente frecuente. En un grado trivial se presenta en el 48% a
78% (1,2) de los pacientes adultos, sin que se detecte clinicamente. Anatémicamente, la valvula pulmonar puede
presentar pequenas fenestraciones, observandose dos y hasta tres mintsculos jets regurgitantes en algunos casos,
sin significancia clinica.

Clasificacion:

- Primaria: se denomina asi cuando existe alteracion intrinseca de la estructura de la valvula pulmonar. La IP
primaria sin cardiopatia congénita asociada es muy rara y no llega al 1% de los pacientes.

- Secundaria: en estos casos la valvula pulmonar es anatémicamente normal y la insuficiencia es secundaria a la
dilatacién del anillo pulmonar, La causa mas frecuente es hipertensién pulmonar (primaria o secundaria), también
puede observarse en cortocircuitos de izquierda a derecha que dilatan el tronco y el anillo pulmonar por hiperflujo,
representando un 80 % del total de las IP. En la mayoria de estos casos la IP no llega a ser severa.

Las IP secundarias a patologias congénitas nativas o corregidas (por via quirargica o por via percutdnea) son
cada vez maés frecuentes. (3) La IP secundaria a valvuloplastia con balén por estenosis pulmonar es menos fre-
cuente, pero en algunos casos se produce la ruptura valvar. Su incidencia va en aumento, pero es mucho menor a
la que se encuentra cuando el paciente recibe una comisurectomia quirtrgica.

La insuficiencia pulmonar también pueden clasificarse en:

a) Congénita: Agenesia de la valvula pulmonar (muy infrecuente).

b) Adquirida: Puede deberse a distintas etiologias: post-valvuloplastia pulmonar, tetralogia de Fallot operada
con parche transanular, sindrome carcinoide, endocarditis infecciosa, fiebre reumatica, trauma, disfunciéon
de homoinjerto tras operaciéon de Ross, reconstruccion de homoinjerto para la correccion total de atresia
pulmonar, forma compleja de la tetralogia de Fallot, tronco arterial comiin, transposiciéon de los grandes
vasos con EP

En adultos, la causa de IP que mas frecuentemente requiere cirugia por su gravedad es la complicacion alejada
de una cirugia de correccién de la tetralogia de Fallot, que ha requerido un parche transanular para ampliar el
tracto de salida y el anillo pulmonar.

Evolucion Natural
Los pacientes con insuficiencia pulmonar leve no suelen presentar progresion significativa. En casos con IP signifi-
cativa los sintomas son infrecuentes antes de los 30 anos, pero se presentan generalmente a partir de los 40 anos.
Suelen progresan con el aumento de la edad, con una sobrevida menor que la poblacién general. (4,5)

En contraste, en los pacientes con tetralogia de Fallot reparada, los sintomas de IP suelen aparecer en una
etapa mas precoz, con sintomas de insuficiencia cardiaca derecha (6).

Evaluacion de la insuficiencia pulmonar

Utilidad del Ecocardiograma Doppler color

Es la técnica diagnoéstica de primera linea para valorar esta valvulopatia pero no valora correctamente los dia-
metros y la funcién ventricular derecha. (7). Ningin parametro del ecocardiograma es lo suficientemente preciso
para cuantificar la gravedad de la IP. Se requiere la integracién de multiples parametros. Cuando multiples para-
metros son concordantes, el grado de IP puede determinarse con alta probabilidad, especialmente para IP leve o
grave. En la Tabla 1 se resumen los parametros que definen IP severa.
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diograficos de severidad en
Anatomia valvular Anormal: falta de coaptacion valvar, valvula flail o en insuficiencia valvular pulmo-
algunos casos no visible. nar.
Ventriculo derecho Dilatado
Relacién radio de la IP con el tamafo del >de 0.7
anillo valvular
Densidad del flujo regurgitante Muy densa, similar al flujo anterégrado.
Tiempo de hemipresion del flujo regurgitante < de 100 mseg.
Indice de Regurgitacién Pulmonar <de0.77
Flujo reverso en ramas de la Arteria pulmonar Holodiastélico
Volumen regurgitante > del 40 %
Orificio regurgitante efectivo >de 0.4 cm?.
Abreviaturas: IP: insuficiencia pulmonar.

Resonancia magnética cardiaca

La resonancia magnética cardiaca (RMC) es el método de eleccién para la evaluacién del volumen, la funcién del
ventriculo derecho (VD) y el grado de IP, (8) a través de la fraccion regurgitante, tamano de tronco y ramas de la
arteria pulmonar. El realce tardio con gadolinio demuestra fibrosis cuyo alcance se relaciona con otros factores de
riesgo de taquicardia ventricular o muerte subita. (8,12)

En presencia de una IP moderada a severa, se deben confirmar los datos ecocardiograficos con la RMC siendo
los datos de un VFSVD < 80 ml/m?, un VFDVD < de 160 ml/m? y una fraccién de eyecciéon del VD > del 40 % sig-
nos de buen pronéstico para el reemplazo de valvula pulmonar en un paciente con una fraccién de regurgitacién
> del 40 % (Tabla 2).

Tabla 2. Criterios de severidad de insuficiencia pulmonar por resonancia
cardiaca.

a) Fraccién regurgitante > 40 %.
b) Volumen de fin de diastole del ventriculo derecho: > de 160 ml/m?
¢) Volumen de fin de sistole del ventriculo derecho : > de 80 ml/m?

d) Fraccion de eyeccién del ventriculo derecho < del 40%

Tomografia computada cardiaca

La tomografia computada cardiaca proporciona informacion sobre las arterias coronarias, especialmente impor-
tante para la evaluacién de la relacién espacial con el TSVD previo al implante percutaneo de valvula pulmonar
(IPVP) o a la cirugia, el alcance de la calcificacién del conducto (anclaje percutaneo de la valvula). También puede
considerarse como una alternativa a la cuantificaciéon del VD en pacientes que no pueden someterse a una RMC.

Tabla 3. Criterios de alto riesgo en pacientes asintomaticos con tetralogia de Fallot reparada e insuficiencia pulmonar moderada
o severa.

I. Pacientes asintométicos con >2 de los siguientes criterios:
a. Volumen de fin de diastole del ventriculo derecho >150 mL/m.
b. Volumen de fin de sistole del ventriculo derecho >80 mL/m.
c. Fraccién de eyeccion del VD <47%.
d. Fraccion de eyeccion del VI <55%.
e. Aneurisma del tracto de salida del VD.
f. Duracién del QRS >160 ms.
g. Taquiarritmia sostenida por sobrecarga de volumen del lado derecho.
h. Obstruccién del tracto de salida del VD con presion sistélica del VD > 70% de la presién sistémica.
i. Estenosis grave de la rama de la arteria pulmonar (<30% de flujo al pulmon afectado) no pasible de terapia transcatéter.

j. Insuficiencia tricuspidea moderada o severa.

VD: ventriculo derecho
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Tratamiento invasivo de la insuficiencia pulmonar

En la Tabla 3 se resumen los criterios de severidad de la IP en pacientes con tetralogia de Fallot reparada. En
pacientes sintomaticos o con criterios de dilatacién o disfuncion del VD debe considerarse la intervencion a tiem-
po. La cirugia es una intervencién de riesgo bajo cuando la realizan grupos quirtargicos experimentados, con una
mortalidad peri operatoria del 1-4% y una excelente sobrevida a mediano plazo (supervivencia a los 10 anos del
86-95%) en series internacionales. En la Tabla 4 se resumen las recomendaciones de intervencion valvular.

Se debe tener en cuenta que los adultos jovenes sometidos a reemplazo valvular pulmonar probablemente
requieran una nueva intervencién, dado que las protesis tienen una vida 1til limitada. (9) Con respecto al tipo
de prétesis, las valvulas protésicas bioldgicas (homoinjerto o porcino) tienen una tasa menor de complicaciones
en comparacién con las prétesis mecanicas y, por lo tanto, se han establecido como las valvulas de eleccién para
reemplazo valvular pulmonar.

Las técnicas de IPVP se han convertido en una alternativa a la cirugia, sobre todo para pacientes con IP, cuan-
do es técnicamente factible. Proporciona resultados comparables a los del reemplazo valvular pulmonar (RVP)
quirdrgico, y tiene como objetivo aumentar la vida til del conducto y reducir asi el ntimero de reoperaciones a las
que debe someterse el paciente a lo largo de su vida. (9-12)

La anuloplastia de la valvula tricaspide, si el paciente presentara una IT moderada a severa, lo mismo que las
comunicaciones interventriculares residuales deben tratarse también en el momento de la intervencién.

Clase Nivel Recomendaciones

| C El RVP esta indicado para pacientes sintomaticos con IP severa
| C Se prefiere el reemplazo percutaneo si es anatbmicamente factible, para los pacientes que no tienen tracto de salida nativo.
la C Se podria considerar la intervencion para los pacientes asintomaticos con IP severa, cuando tengan al menos 1 de los siguientes
criterios:

a) Reduccion objetiva de la capacidad de ejercicio.
b) Dilatacién progresiva del VD
¢) VFSVD > 80 ml/m? o VFDVD > 160 ml/m? o progresion de la IT a > moderada o Disfuncion sistélica del VD progresiva.

la C Se debe considerar el cierre del defecto de los pacientes con CIV y sobrecarga de volumen VI importante o que vayan a
someterse a cirugia de la valvula pulmonar.

la C Para los pacientes con TV sostenida que vayan a someterse a SVP o implante percutaneo de valvula, debe considerarse el mapeo
prequirlrgico con catéter y la reseccion de los istmos anatémicos relacionados con la TV antes o durante la intervencion.

Ila C Se debe considerar una evaluacion electrofisiologica que incluya estimulacion eléctrica programada para la estratificacion del riesgo
de MSC de los pacientes con factores de riesgo adicionales (disfuncion del VIA/D; TV no sostenida sintomatica; QRS > 180 ms).

CIV: comunicacién interventricular, IP: insuficiencia pulmonar, IT: insuficiencia tricuspidea, RVP: reemplazo valvular pulmonar, TV: taquicardia ventri-
cular, VD: ventriculo derecho, VFDVF: volumen de fin de diastole del ventriculo derecho, VFSVD: volumen de fin de sistole del ventriculo derecho,
VI: ventriculo izquierdo.
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10. Estenosis pulmonar y obstruccién al tracto
de salida del ventriculo derecho

Abreviaturas

AP: arteria pulmonar OTSVD:  obstruccion al tracto de salida del ventriculo derecho
CIv: comunicacién interventricular RMN: resonancia magnética cardiaca

EVP: estenosis valvular pulmonar TC: tomografia computada

IPVP: implante percutaneo de la valvula pulmonar TF: tetralogia de Fallot

El conjunto de patologias comprendido en la obstruccion al tracto de salida del ventriculo derecho (OTSVD), se
halla relacionado a desérdenes congénitos o genéticos en el 95 % de los casos. La OTSVD puede presentarse a
nivel subinfundibular, infundibular, valvular y supravalvular. (1) Este consenso se centrara en la estenosis valvu-
lar pulmonar (EVP). Para el resto de las patologias que producen OTSVD dirigirse al Consenso de Cardiopatias
congénitas del adulto.

Etiologia

Estenosis Subinfundibular o doble Camara de ventriculo derecho (DCVD)

Comuanmente asociada a una comunicacién interventricular (CIV), es causada por el estrechamiento entre bandas
musculares hipertrofiadas 6 una cresta prominente, que separan el tracto de entrada del ventriculo derecho hiper-
tréfico sujeto a alta presion de la porcién apical sujeta a baja presion, sin hipertrofia. (2)

Estenosis infundibular
Se presenta en forma usual en combinacién con otras lesiones, en particular con CIV, como parte de la tetralogia
de Fallot (TF), o como hipertrofia miocardica reactiva secundaria a EVP

Estenosis Supravalvular Pulmonar o estenosis de la arteria pulmonar

Es causada por el estrechamiento del tronco de la arteria pulmonar, en la bifurcacién o en sus ramas. Su ocu-
rrencia aislada es rara, pero puede asociarse a otros defectos congénitos, en el sindrome de Williams-Beuren, de
Noonan, embriopatia rubedlica o en el sindrome Alagille. La estenosis podria hallarse localizada tanto en una
rama principal como en una periférica, con compromiso discreto o difuso (hipoplasia), con estenosis de distintos
grados incluso con franca oclusién, siendo ésta aislada 6 multiple. La estenosis puede ser secundaria a bandas con
localizacién sobre la arteria pulmonar o a sitios de localizacién previos de shunt. El estrechamiento del diametro
mayor del 50 % es usualmente considerado significativo, generando un gradiente de presién proximal a la arteria
pulmonar. En adultos es infrecuente la presencia de estenosis de la arteria pulmonar o de sus ramas aislada no
asociada a defectos congénitos, ocasionalmente resulta de la compresién extrinseca de estructuras adyacentes:
tumores, aneurisma de arteria coronaria izquierda.

Estenosis Valvular Pulmonar

La EVP puede formar parte de una lesién congénita compleja como la tetralogia de Fallot, aunque es una lesién
aislada en el 80% de los casos. En la forma adquirida es infrecuente el compromiso de causa reumatica o por sin-
drome carcinoide causantes de estenosis de la valvula pulmonar. Por lo general estas lesiones coexisten con otras
lesiones valvulares. Otros trastornos que afectan la valvula pulmonar se asocian con la presencia de grandes
vegetaciones por endocarditis infecciosa, tumores intra o extracardiacos.

Anatémicamente la EVP se presenta como la tipica valvula pulmonar en domo con restricciéon en su apertura
central, con un orificio excéntrico conservando la movilidad de la porcién basal de las valvas. Con menor frecuen-
cia de aparicion, la valvula pulmonar displasica presenta marcado engrosamiento mixomatoso, con escasa movili-
dad y pronunciada deformidad de las ctspides, siendo su ocurrencia del 15 - 20%. La morfologia valvular displasica
se halla frecuentemente asociada al sindrome de Noonan.

La importancia en la evaluacién de la morfologia valvular se asienta en la pobre respuesta de las valvulas dis-
plasicas a la dilatacién con balon.

Fisiopatologia y Evolucion Natural
La EVP leve habitualmente no progresa en el curso de su evolucion. (3) Por su parte, la estenosis pulmonar mo-
derada puede progresar a nivel valvular por progresiéon de calcificacion 6 a nivel subvalvular, como hipertrofia
miocardica reactiva.

La arteria pulmonar (AP) presenta dilataciéon debido principalmente a anormalidades intrinsecas de la pared,
independiente de los cambios hemodinamicos. La dilatacion aneurismaética de la AP asociada a estenosis valvular
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pulmonar es generalmente benigna. Si bien la ruptura o diseccién resultan infrecuentes, pueden ocurrir ante una
severa hipertensién pulmonar.

Los pacientes con EVP leve a moderada usualmente se hallan asintomaticos. La disnea o capacidad de ejerci-
cio reducida son los sintomas mas frecuentes en aquellos con alto grado de obstruccién, debido al reducido gasto
cardiaco, lo cual ensombrece el pronéstico. En pacientes con presion sist6lica del ventriculo derecho superior a 120
mm Hg -sistémica o suprasistémica- puede existir angina de pecho, mareo o sincope al esfuerzo. (4) Los pacientes
con EVP moderada a severa pueden desarrollar insuficiencia cardiaca derecha en etapas tempranas de su vida
adulta, teniendo en cuenta la no progresion de la enfermedad.

La cianosis ocurre en pacientes con shunt de derecha a izquierda a través de una comunicacién interauricular
(CIA), foramen oval permeable 6 CIV. Los adultos con EVP usualmente presentan una conformacion fisica con
aspecto normal.

El sindrome de Noonan puede presentar los hallazgos especificados en la Tabla 1.

Tabla 1. Caracteristicas del sindrome de Noonan

Estatura baja

Retraso mental leve

Cuello ancho

Mala oclusién dentaria

Hipertelorismo

Ptosis

Implantacién baja de las orejas y de la linea de implante del cuero
cabelludo

Deformidades toracicas (predominantemente pectum carinatum y luego
pectum excavatum)

Linfedema

Los hallazgos clinicos relevantes incluyen a nivel de la obstruccién: el soplo eyectivo romboidal rudo con des-
doblamiento del segundo ruido, click eyectivo presente en EVP leve, ausente en EVP severa o en presencia de
valvulas displasicas.

En la estenosis pulmonar periférica el soplo es audible en dorso y el cuarto ruido derecho se asocia a la marcada
hipertrofia del VD.

Evaluacion de la estenosis valvular pulmonar

Electrocardiograma:

En presencia de EVP el registro de electrocardiograma es normal hasta tanto el ventriculo derecho alcance presio-
nes mayores de 60 mm Hg, hallandose signos de hipertrofia de ventriculo derecho y de agrandamiento de auricula
derecha. (4)

Utilidad del Ecocardiograma Doppler

El ecocardiograma Doppler se halla indicado en su evaluacién inicial y para el seguimiento. Permite evaluar el
tamano, la forma y la funcién del VD junto a la localizacién del nivel de la OTSVD. Permite visualizar la valvula
pulmonar, la arteria pulmonar, asi como las porciones proximales de las ramas de la arteria pulmonar.

Si bien la ecocardiografia 3D es 6ptima para la cuantificacién del tamario, volumen y fraccién de eyeccion del
ventriculo derecho, la infraestimacion de los volimenes comparados con la RMC hace de ésta la técnica de eleccion
en la valoracién de los mismos. (8)

La ecocardiografia bidimensional muestra el engrosamiento de la ctispide de la valvula pulmonar con caracte-
risticas de domo en sistole, asi como la excursién restringida de sus ctispides en su apertura central, con un orificio
excéntrico conservando la movilidad valvular en su porcién basal. Con menor frecuencia de aparicién la valvula
pulmonar displasica se presenta con marcado engrosamiento mixomatoso, escasa movilidad y pronunciada defor-
midad de sus cuspides.

Tabla 2. Clasificacion de estenosis pulmonar valvular segun gradiente transvalvular pulmonar medida por ecocardiograma
Doppler

Leve Moderada Severa

Gradiente transvalvular pulmonar <36 mmHg 36-64 mmHg >60 mmHg
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Cuando el tramo del estrechamiento es largo o si coexisten obstrucciones en serie (ejemplo subvalvular y valvu-
lar), la aplicacién de la ecuaciéon de Bernoulli llevaria a una sobreestimacién del gradiente de presién. Por ello, en
estos casos, la velocidad pico de la imagen espectral de la regurgitacion tricuspidea es més confiable que el registro
de velocidad localizado a nivel de la OT'SVD. (1)

Los gradientes representan la severidad de la obstruccién siempre que sea 6ptima la funcién del VD. (Tabla 2)
En cambio, en el escenario bajo flujo-bajo gradiente la valoracién de la severidad de la OTSVD es dificultosa. (9)
La presion sistélica del ventriculo derecho puede ser confirmada mediante la velocidad del registro espectral de la
regurgitacion trictispidea modificada por la ecuacién simplificada de Bernoulli. En estudios recientes la incorpora-
cién del Strain al eco 3D para la valoracién de la funcién ventricular en pacientes con cardiopatia congénita marca
la tendencia en su utilidad. (10-11)

Resonancia Magnética cardiaca

La resonancia magnética cardiaca (RMC) es el patrén de oro para la evaluacién de los volimenes y funcién del
ventriculo derecho. Provee importante informacién adicional identificando el/los nivel/es de obstruccién, tanto en
el subinfundibular, de las ramas de la AP, asi como la valoracién del anillo pulmonar, tracto de salida y dimensio-
nes arteriales. Es el método de eleccién para la visualizacién de los grandes vasos, o conductos, dilatacién de la
arteria pulmonar, y en la estenosis pulmonar periférica, suma su utilidad al abordaje en sospecha de cardiopatias
asociadas. (12-14)

Tomografia computada cardiaca

La tomografia computada cardiaca (TC) por su alta resolucién espacial provee informacion sobre las arterias coro-
narias, particularmente su relacion espacial con el TSVD, en la evaluacion previa a intervenciones percutaneas o
quirargicas. (15) En aquellos pacientes que tienen contraindicaciones para RMC, provee una alternativa diagnés-
tica confiable en la valoracién del tamano y funcién ventricular (protocolos retrospectivos).

Prueba ergométrica graduada

Si bien la prueba ergométrica graduada no se lleva a cabo en forma rutinaria en EVP es una herramienta 1til
para desenmascarar aquellos pacientes que dicen hallarse asintomaticos. Incluso, existen pacientes quienes con
obstrucciones significativas pueden negar sintomas al ajustar su nivel de actividad. En aquellos con EP severa, la
presencia de disnea y baja capacidad desarrollada al ejercicio empeora el pronéstico. (16)

Cateterismo cardiaco
Puede ser requerido para confirmar la extension, severidad y el nivel de obstruccién. El cateterismo cardiaco es
primordialmente llevado a cabo en el contexto de la valvuloplastia con balén.

Tratamiento invasivo de la estenosis pulmonar

En aquellos pacientes con EVE, cuando las condiciones anatémicas asi lo permitan, en presencia de valvula no
displéasica el tratamiento de eleccién es la valvulotomia con balén. En la tabla 3 se resumen las indicaciones de
intervencion.

En estenosis pulmonar periférica los procedimientos con balén con colocacién de Stent son de eleccién, y, rara-
mente deban conducir a una cirugia. (17)

La intervencion quirtrgica se halla indicada en estenosis infundibular 6 subinfundibular, hipoplasia del anillo
pulmonar con valvula pulmonar displésica, asi como en pacientes con indicacion asociada a otros procedimientos
quirdrgicos. (18)

La valvula pulmonar biolégica (xenograft u homograft) parece tener una vida util entre 10 y 20 afos y un fu-
turo reemplazo podria ser llevado a cabo por via percutanea valve-in-valve. (19-21)

En cuanto a prétesis mecanicas en posicién pulmonar existe poca experiencia y requiere implementar un ade-
cuado plan de anticoagulacion.

El implante percutaneo de la valvula pulmonar (IPVP) ha comenzado a ser una alternativa a la cirugia a co-
razon abierto en los Gltimos anos. Principalmente se indica en pacientes con conductos en TSVD que presenten
regurgitacion y/o estenosis. (22)

La dilatacién marcada del tronco de la arteria pulmonar puede presentarse en este escenario. Dada su pro-
nunciada elasticidad, la ruptura es poco frecuente y generalmente no requieren tratamiento quirtrgico (23). Las
indicaciones para las intervenciones terapéuticas del tracto de salida del ventriculo derecho se hallan resumidas
en la Tabla 3 y en Figura 1.
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Recomendaciones para el seguimiento de pacientes con obstrucciones del tracto de salida del ventriculo derecho

Los pacientes con OT'SVD requieren a lo largo de su vida control clinico y ecocardiografico. La frecuencia del segui-
miento dependera de la severidad de las lesiones, pero la mayoria requerira una visita anual en centros especializa-
dos. Pacientes con EVP leve o residual con intervenciones previas por EVP, requeriran ser controlados cada 5 anos.
Los pacientes con estenosis pulmonares leves no presentan restriccion al ejercicio o deportes. Aquellos con grado
moderado de estenosis deberian evitar ejercicios de alta competicién, y para pacientes con grado severo se reco-
mienda restringir a deportes de baja intensidad. (24,25) En la mayoria de las pacientes el embarazo es bien tolera-
do, a menos que la OTSVD sea extremadamente grave o presente insuficiencia cardiaca derecha, en cuya situaciéon
presenta riesgo elevado. (26) La valvulotomia con balén puede ser llevada a cabo durante el embarazo, aunque su
implementacién es infrecuente. Deben evaluarse el estado funcional, la funcién ventricular y la severidad de la
valvulopatia previo al embarazo, que idealmente deberia ser planificado. (26-29)

Obstruccion del Tracto de Salida del Ventriculo derecho

Gradiente pico > 64 mm Hg

Intervencion: Requerimiento de Reemplazo valvular
Uno de los siguientes:
-Sintomas relacionados a OTSVD
-Funcién del VD | = IT?
-Shunt D-I via CIA /CIV

Seguimiento Intervencién ® lla

Intervencién ®
independientemente de los
sintomas
|

No Si

- Intervenciéon
Uno de los siguientes |
parametros:

-Capacidad al Ejercicio |
-Funcién de VD |+ IT 1

-PSVD > 80 mm Hg
-Shunt D-I via CIA/CIV

\LNO Sl'i

CIA: Comunicacion interauricular; CIV: comunicacién interventricular; EP: Estenosis pulmonar: D-l: Shunt derecho a izquierdo; IT: in-
suficiencia tricuspidea; OTSVD: obstruccion tracto de salida del ventriculo derecho; PSVD: presion sistélica de ventriculo derecho.
2 En EP periférica si el diametro es > del 50% relacionada o no con la reduccion de la perfusién pulmonar, independientemente de los sintomas,
deberia considerarse el tratamiento mediante intervenciones por cateterismo.

b En EP valvular la valvulotomia con balon es la intervencion de eleccion si la anatomia es la adecuada.

Figura 1. Guia del manejo de la obstruccién del tracto de salida del ventriculo derecho.
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Tabla 3. Recomendaciones para el tratamiento en obstrucciones del tracto de salida del Ventriculo derecho (OTSVD)

Recomendaciones de intervenciones en 0TSVD: Clase  Nivel de
Evidencia

En EP valvular, con una anatomia apropiada (valvula no displasica), la valvuloplastia con balén es la intervencion de eleccion. | C

En EP valvular grave (gradiente > 64 mm Hg), que no requieran tratamiento quirdrgico, independientemente de la presencia de | C

sintomas: se recomienda la valvuloplastia con balon.
Si el reemplazo valvular es la Unica opcién terapéutica: se hallara indicado en pacientes con estenosis grave que se hallan C
sintomaticos'
En pacientes con estenosis valvular pulmonar grave, asintomaticos, cuya Unica opcion es el tratamiento quirdrgico, estara indicada en C
presencia de uno o mas de los siguientes:

- Disminucion objetiva de la capacidad funcional

- Disminucion de la funcion del VD y/o progresién de la IT al menos en grado moderado

- PSVD > 80 mm Hg.

- Presencia Shunt de Derecha a izquierda via CIA o CIV.
Se debe considerar la valvuloplastia con balon en pacientes con gradiente pico < 64 mm Hg evaluados mediante Doppler cardiaco en Ila C
presencia de uno o mas de los siguientes:

- Sintomas relacionados a la estenosis pulmonar

- Disminucion de la funcion del VD y/o progresién de la IT al menos en grado moderado

- Presencia Shunt de Derecha a izquierda via CIA o CIV.

CIA: comunicacion interauricular; CIV: comunicacion interventricular; D-I: shunt derecho izquierdo: EP: estenosis pulmonar; DV: ventriculo derecho;
OTSVD: obstruccion del tracto de salida del VD; PSVD: presion sistélica del Ventriculo Derecho; IT: insuficiencia tricispidea.

" El umbral para la intervencién es mayor cuando se requiere un sustituto de la valvula pues se debe tener en cuenta el riesgo a largo plazo, como
la endocarditis infecciosa y las reintervenciones por insuficiencia de la valvula protésica.
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11. Protesis valvulares

Abreviaturas

ASA: acido acetilsalicilico

DAPT: terapia antiplaquetaria dual

DEBP: disfuncién estructural de bioprotesis
FEBP: falla estructural de las bioproétesis
OAC: anticoagulantes orales

RIN: indice internacional normatizado
SAPT: terapia antiplaquetaria simple

TAVI: implante valvular adrtico percutaneo
Viv: valve-in-valve

Los sustitutos valvulares junto a las técnicas de reparacién valvular han modificado la historia natural de las
enfermedades valvulares. Es importante tener en cuenta que, a pesar de los enormes progresos realizados, la
cirugia de reemplazo valvular no le confiere al paciente una cura definitiva, restituye la funcién valvular pero
las propiedades bioldgicas de las vélvulas nativas atn son irremplazables. (Figura 1)

Fig. 1. Propiedades bioldgicas
de las valvulas nativas.

Propiedades bioldgicas de las
vélvulas nativas

Capacidad de crecimiento
Capacidad de remodelado y
reparacion

Propiedades antitromboticas
Capacidad de respuesta
inflamatoria

Durabilidad
Ausencia de fendmenos

tromboembdlicos
Resistencia a la infeccion

El concepto de “valvula ideal” propuesto, es el que ha impulsado todos los avances realizados hasta la actua-

lidad, guiado en los siguientes preceptos:

* Material que garantice durabilidad o posea capacidad de reparacion o remodelacion.

¢ Hemodinamia similar a la de una véalvula nativa.

* Ausencia de trombogenicidad.

* Riesgo bajo de infeccién o defensa ante la misma.

¢ Facilidad en la insercidn.
¢ Sonoridad minima.

Frente a la situacién de indicar una cirugia de reemplazo valvular, es de vital importancia estar familiari-
zado con los atributos y limitaciones de los diferentes sustitutos valvulares, como también con las potenciales
complicaciones a mediano y largo plazo a las que se encontrara expuesto el paciente. En términos generales, las
prétesis mecanicas presentan la ventaja de la durabilidad, con la contrapartida del riesgo tromboembdlico y la
necesidad de tratamiento anticoagulante crénico, mientras que las prétesis biolégicas (dentro de las cuales se
han incorporado en los tltimos anos, las prétesis implantadas por via percutdnea) no requieren anticoagulaciéon
crénica, pero llevan implicito un riesgo predecible de deterioro estructural y eventual necesidad de reinterven-

cién (Figura 2). (1,2)
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Fig. 2. Bases racionales de se-
leccion de protesis.

Factibilidad
quirudrgica

Protesis

Seleccion de proétesis

Caracteristicas
del paciente

Biologia valvular

Complicaciones vinculadas a las prétesis

Se han desarrollado definiciones estandarizadas para evaluar el comportamiento de las diferentes prétesis val-

vulares y técnicas de reparacién valvular; como asi también definiciones para reportar complicaciones vincula-

das a ellas. Esto ha permitido comparar con similares criterios, y en diferentes centros, los resultados de cada
procedimiento.(1,3) Los eventos con los que se evalta el comportamiento de una valvula son:

- Daio estructural: es toda alteracion irreversible e intrinseca de la estructura valvular como ser calcifica-
cién, rotura, desgarro, disrupcion, fractura del soporte, escape de la bola y fractura del punto de pivote del
disco. Esta puede causar estenosis o regurgitacion.

- Disfunciéon no estructural: definida como mal funcionamiento protésico, no relacionado con dafo en la
estructura de la misma. Excluye la causada por trombosis o infeccién, e incluye el crecimiento tisular (pan-
nus), la fuga perivalvular, el gradiente residual inapropiado (mismatch prétesis-paciente), el mal posiciona-
miento o migracién post implante, o la hemdlisis.

- Trombosis valvular: cualquier trombo, en ausencia de infeccién, adherido o cercano a la proétesis, y que
interfiere en su normal funcionamiento.

- Embolia: cualquier evento embélico, en ausencia de infeccién, luego del periodo postoperatorio inmediato
(una vez que se revirti6 el efecto anestésico). Incluye cualquier nuevo evento neurolégico deficitario, focal
o global, permanente o transitorio, o evento embdlico periférico. Se excluye cualquier embolia de probada
naturaleza no trombética.

- Hemorragia: cualquier sangrado mayor, interno o externo, que cause la muerte o que derive en dano
permanente, o que requiera hospitalizacién o transfusién. Esta categoria aplica para todos los pacientes, se
encuentren o no bajo tratamiento anticoagulante o antiagregante plaquetario.

- Endocarditis protésica: se refiere a cualquier infeccién que comprometa una valvula operada. La morbi-
lidad asociada a la infeccion activa; trombosis, embolia, sangrado, o leak paravalvular, se incluye dentro de
esta categoria.

Fig. 3. Distintos mecanismos
de disfuncién protésica y

Dafo
estructural

Trombosis
protésica

Disfuncién sub-clinica
- Ausencia de sintomas
- Aumento de gradientes
- Insuficiencia valvular leve/
moderada

Disfuncién
no estructural

Disfuncién
protésica

Endocarditis
protésica

Disfuncién clinica
Insuficiencia cardiaca
Aumento severo de gradientes
Insuficiencia protésica severa

eventuales  presentaciones
clinicas (embolia, disfuncién
sub-clinica y clinica).
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En este punto, es necesario resaltar que las definiciones histéricas de falla estructural de las bioprétesis
(FEBP), basadas en tasa de reintervencién o muerte, tienden a subestimar la incidencia real de esta compli-
cacién. Por un lado, porque solo contemplan los casos mas graves de disfuncién valvular, y por el otro porque
muchos pacientes con este diagnéstico no seran reintervenidos, ya sea por negativa del paciente o por consi-
derarse la misma de muy alto riesgo; de la misma manera que algunas muertes no seran atribuidas a dicha
disfuncién valvular. Esta situacién hace evidente la necesidad de definir “disfuncién de bioprétesis™ por medio
de imégenes, y no por reintervencién. En la misma linea, las definiciones iniciales de disfuncién estructural de
bioprétesis (DEBP) basadas exclusivamente en la presencia de gradientes transprotésicos elevados, tienden a
sobrestimar esta complicacién, ya que incluye la posibilidad de disfuncién no estructural, como el mismatch
proétesis paciente.

No todo aumento de gradiente transvalvular protésico es sinénimo de disfuncién protésica estructural, de-
ben compararse con estudios postoperatorios.

Se han estandarizado y publicado, definiciones de disfuncién estructural y falla de bioproétesis en posicion
adrtica y mitral, basadas en la identificacién de deterioro morfolégico y hemodinamico, adquiriendo fundamen-
tal importancia los estudios por imégenes.(1,4,5)

Protesis mecanicas

Antiguamente existian tres tipos basicos de proétesis mecanicas: valvulas jaula-bola, monodisco y bidisco. Ac-
tualmente la mayoria de las prétesis mecanicas disponibles son bidisco. Sin embargo, es importante conocer los
modelos disponibles ante complicaciones y emergencias protésicas.

Las antiguas véalvulas jaula-bola (Starr-Edwards) fueron las mas empleadas desde el inicio de la cirugia val-
vular. Presentan un pobre rendimiento hemodinamico, y gradientes mas elevados, cuando las comparamos con
las proétesis monodisco o bidisco.

Las prétesis mecanicas actuales poseen estructuras metalicas de alta resistencia. E1 material mas usado es el
carbén pirolitico, todas poseen un anillo metalico de diferentes compuestos segtin el modelo y que servira de sos-
tén a un monodisco o a dos discos. Se han disenado diferentes modelos, que permiten técnicas de implantacién
intra o supranular, con el objetivo de mejorar el orificio efectivo de las proétesis y asi minimizar la posibilidad de
mismatch prétesis-paciente. En términos generales, la durabilidad es excelente, y el dano estructural es extre-
madamente raro en los modelos actuales.

A pesar de los continuos progresos logrados en el terreno tecnolégico, el riesgo de eventos tromboembélicos
y/o de sangrado asociado con el tratamiento anticoagulante sigue siendo el responsable del 75% de las complica-
ciones luego del implante de una proétesis mecénica. (6-8)

La tromboembolia es una complicacién temida en el uso de prétesis mecéanicas. Las tasas comunicadas os-
cilan entre 0,6 y 3,3 por 100 pacientes/afno para proétesis bidisco o monodisco. En la Tabla 1 se enumeran los
factores de riesgo para sufrir un evento tromboembdlico. En relacién con el riesgo de sangrado en este escenario
clinico, se estima en 1 evento por 100 pacientes/afo, que se incrementa con la edad y con la intensidad de la
anticoagulacién. (9,10)

Tabla 1. Variables asociadas a eventos tromboembdlicos en proé-
tesis mecanicas.

Protesis mecanicas

- Posicién valvular (mayor en posicion mitral y tricuspidea)

Tiempo fuera de rango (RIN <2,5)

Doble reemplazo valvular

Deterioro funcion sistélica ventriculo izquierdo

Fibrilacién auricular

- Dimensiones auriculares y ventriculares aumentadas

Historia previa de eventos tromboembdlicos

Estados de hipercoagulabilidad

Protesis biologicas

El interés por este tipo de prétesis valvular surge a partir de los reconocidos riesgos de tromboembolia y la
necesidad de la anticoagulacién crénica con las prétesis mecanicas. Los diferentes tipos de prétesis o sustitutos
valvulares con los que contamos en la actualidad incluyen las protesis biolégicas de porcino o de pericardio bo-
vino, con y sin stent o soporte, los homoinjertos de origen cadavérico humano y los autoinjertos de pericardio o
procedentes de valvulas pulmonares. (Figura 4) Se han realizado miltiples esfuerzos por subsanar la principal
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debilidad que presentan: la durabilidad. Se han utilizado valvulas de diversos tejidos, con resultados variables,
y se ha mejorado el procesado de tejidos, con diferentes técnicas de fijacién a baja presién, reconfiguracion del
anillo de sutura y de tratamiento antimineralizacién con el propésito de retardar la calcificacién valvar. Hoy se
emplean diferentes tipos de prétesis biolégicas, dependiendo del tejido y el tipo de sostén que poseen.

Prétesis bioldgicas

v WV
[

Sin Stent

N2 1
Pericardio
N2 bovino
Pericardio >
porcinas

] VEIIES
Auto-expansibles porcinas
Balon-expansibles

Figura 4. Tipos de prétesis bioldgicas disponibles.

Consideraciones respecto de la cirugia de reemplazo de la valvula aédrtica

Las caracteristicas anatémicas y fisioldgicas de la valvula aértica obligan a reemplazarla en la mayoria de los
casos. En pocos pacientes la reparacién valvular ha mostrado buenos resultados, por lo que el reemplazo es la
técnica de eleccion.

No existen dudas, respecto de los claros beneficios que tiene la cirugia en lo referente al curso evolutivo, y
pronoéstico vital de aquellos pacientes afectados de formas severas de enfermedad valvular aértica. A pesar de
esto, el patrén de sobrevida alejada, sobre todo de los pacientes jévenes sometidos a cirugia de reemplazo valvu-
lar adrtico, es inferior al de la poblacién general. Algunos reportes recientes en pacientes con bictspide refieren
sobrevida excelente en el postoperatorio alejado. Si bien esto puede responder, en parte, al tipo de sustituto
valvular elegido, esta fundamentalmente ligado a las caracteristicas particulares de los pacientes. (10-12)

La mortalidad hospitalaria del procedimiento esta relacionada con las caracteristicas basales de la poblacién
y con la necesidad o no de realizar algiin procedimiento asociado al reemplazo valvular. Aquellos que requieren
reemplazo de la raiz adrtica son los que presentan mayor morbimortalidad al tener que reinsertar las coronarias
y ser una técnica méas compleja que el simple reemplazo valvular. El antecedente de una cirugia cardiovascular
previa es también una variable que incrementa el riesgo quirirgico.

La sobrevida alejada se encuentra determinada por la valvulopatia de base, la edad, la funcién ventricular
previa, el tipo de procedimiento al que es sometido, y a la existencia o no de otras comorbilidades.

Existen evidencias que sugieren que la cirugia aislada de reemplazo valvular aértico se asocia a una dismi-
nucién en la expectativa de vida comparada con la poblacién general, ajustada por sexo y edad, independiente-
mente del implante de una prétesis mecanica o biolégica, lo cual cobra particular importancia en poblaciones
jovenes. (13) La contrapartida podrian ser los resultados a largo plazo reportados con la cirugia de Ross, donde
se observa una sobrevida alejada de los pacientes intervenidos con este procedimiento similar a la de la pobla-
cién general. (14,15) Parte de estos resultados son atribuibles a la no necesidad de tratamiento anticoagulante
crénico, ausencia de eventos embdlicos y baja tasa de endocarditis protésicas. Asimismo, la cirugia de Ross es
la Gnica que provee un sustituto autélogo vivo capaz de adaptarse, reparase y remodelarse, a lo cual hay que
agregar que la fisiologia del autograft que es capaz de remedar aquella de la raiz aértica nativa. No obstante
estos datos, reportados por centros quirargicos con alto volumen y experiencia, se debe tener en cuenta que la
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cirugia de Ross es un procedimiento altamente demandante desde el punto de vista técnico y que requiere de un
intensivo entrenamiento. (16,17)

En los dltimos anos se ha observado un aumento sostenido de implante de prétesis biol6gicas en pacientes jo-
venes, en parte estimulado por la eventualidad de un futuro tratamiento percutaneo de la prétesis disfuncionan-
te (valve-in-valve TAVI); procedimiento con el que se han reportado resultados dispares. Es en este escenario
que la cirugia de Ross es un procedimiento atractivo para algunas poblaciones de pacientes jévenes, adecuada-
mente valorados y seleccionados por equipos multidisciplinarios con experiencia y resultados auditables. (16,18)

Consideraciones respecto de la cirugia de reemplazo de la valvula mitral
Las caracteristicas anatémicas y funcionales de la valvula mitral permiten disponer de una mayor cantidad de
técnicas de reparacién valvular que para la valvula aértica.

Teniendo en cuenta lo complejo del aparato valvular mitral y el papel preponderante del aparato subvalvular
en la geometria y funcién ventricular, al momento del reemplazo valvular mitral, independientemente del tipo
de protesis utilizada, se debe realizar el intento de preservar el aparato subvalvular, ya que esto redunda en una
mejor funcién ventricular posoperatoria, principal determinante de sobrevida alejada. (19,20)

Las protesis mecanicas y biolégicas retnen los mismos atributos y desventajas antes mencionados, en tér-
minos de durabilidad y posibilidad de eventos tromboemboélicos y/o de sangrado. La incidencia de endocarditis
seria menor que para las prétesis en posicién aértica cuando consideramos las proétesis mecanicas, y similar
cuando contemplamos las prétesis bioldgicas. Existe escasa experiencia con la utilizacién de prétesis biolégicas
sin stent y de homoinjertos criopreservados en posicién mitral.

Seleccion del sustituto valvular

Los pacientes sometidos a cirugia valvular presentan una evolucién, en términos de sobrevida, clase funcional
y calidad de vida, que depende de variables vinculadas al paciente (edad, funcién ventricular, comorbilidades,
parametros clinicos, sociales y econdmicos) y también de otras, vinculadas al procedimiento quirdrgico en si
mismo, como, por ejemplo, la factibilidad o no de llevar a cabo procedimientos de reparacién valvular.

De no ser factible la reparacién, la decisién pasara esencialmente por la eleccién del tipo de protesis valvular.
En este sentido, la proétesis ideal capaz de combinar excelente hemodinamia y durabilidad a largo plazo, sin
riesgo tromboembdlico ni necesidad de tratamiento anticoagulante, no existe. Asi, se debera optar entre una
prétesis mecanica o una biolégica. En términos generales, la durabilidad de las primeras tiene como contrapar-
tida la necesidad de anticoagulacién crénica y el riesgo de eventos tromboembdlicos, mientras que las segundas,
si bien no requeriran tratamiento anticoagulante crénico, llevan implicito el riesgo de deterioro estructural y
necesidad de reoperacion. En la Tabla 2 se resumen algunos aspectos a tener en cuenta a la hora de elegir un
sustituto valvular mecénico o biolégico.

cuenta para decidir el tipo de
sustituto valvular. - Edad <50 anos - Edad>65 anos
- Preferencias del paciente (riesgo de - Preferencias del paciente (evitar anticoagulacién)
reintervencion) - Alto riesgo de sangrado con anticoagulacién a largo
- Bajo riesgo de sangrado con anticoagulacion a plazo
largo plazo - Accesibilidad al sistema de salud limitada
- Paciente adherente a control periédico de RIN - Acceso a centros quirlrgicos con baja tasa de
- Otra indicacién para anticoagulacion (fibrilacién mortalidad en reoperacion
auricular, etc) - Acceso a centros con posibiidad de valve in valve TAVI
- Reintervencion con alto riesgo quirdrgico (aorta (Prétesis TAVI tienen mayor orificio valvular efectivo para
porcelana, radiacién térax, etc) menores areas)
- Raiz adrtica de tamafo pequefio

Las primeras consideraciones deben ser: la edad del paciente, su expectativa de vida, la aceptacién y/o facti-
bilidad (econémica y geografica) de llevar adelante el tratamiento anticoagulante en forma adecuada y la actitud
frente a la eventual necesidad de requerir una reoperacién (Tabla 1). Particularmente en pacientes jovenes, la
eleccion resulta de la detallada discusién de sus preferencias, su perfil particular y estilo de vida, y la sugerencia
del equipo quirdrgico actuante. Como se dijo, es de crucial importancia definir el perfil del paciente a la hora de
elegir la estrategia quirtrgica y la prétesis valvular.(21,22)

También deben ser tenidos en cuenta diferentes parametros anatémicos y funcionales. Por ejemplo, en los
pacientes con deterioro grave de la funcién ventricular izquierda no se recomienda el uso de la técnica de Ross,
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por los prolongados tiempos de bomba y de clampeo que requiere este procedimiento. En estos pacientes se
sugiere el uso de protesis con perfiles hemodinamicos 6ptimos, que contribuyan a la recuperacién de la funcién
ventricular izquierda y minimicen la posibilidad de desarrollo de mismatch, o desproporcién prétesis-paciente.
En pacientes con anillos aérticos pequenos se debera plantear el implante de una proétesis con diseno supraanu-
lar o la realizacién de una ampliacién del anillo aértico.

La enfermedad de la raiz adrtica en pacientes con sindrome de Marfan contraindica el uso de la técnica de
Ross.

En los dltimos anos se ha observado un incremento en la indicaciéon de protesis bioldgicas, en relaciéon con las
mecanicas, en respuesta a la mayor durabilidad demostrada en las generaciones actuales de prétesis bioldgicas,
gracias a técnicas depuradas de fijacién y tratamiento antidecalcificante. Esto ha ocurrido tanto en posicién
mitral como adrtica y se ha asociado a una mayor mortalidad en pacientes entre 45 y 54 anos. (23)

Fig. 5. Decisién sustituto val-
vular segun posicion valvu-
lar, deseo y posibilidad de
& —_— anticoagulacion y edad del
paciente.
\l/ * Contraindicada
* No deseada por paciente
* Imposibilidad monitoreo
Mecanica Biolégica
\I/ No factible
<50 afos > 65 afios
Considerar
Ross si Mecanica Biologica
factibilidad
GTEV: grupo de trabajo de enfermedades valvulares
Tabla 3. Seleccion del tipo de prétesis
Recomendacion Clase  Nivel de
Evidencia
Debe considerarse la preferencia del paciente adecuadamente informado sobre los beneficios y las limitaciones del uso de las protesis | C
mecanicas o bioldgicas en lo referente al riesgo del tratamiento anticoagulante vs la necesidad de una reoperacion futura.
Se recomienda una protesis mecanica si no existen contraindicaciones para llevar adelante el tratamiento anticoagulante, o en | C
aquellos que se encuentran siguiendo el mismo por la presencia de otra prétesis o fibrilacién auricular crénica.
Se recomienda una protesis bioldgica si existen contraindicaciones para el tratamiento anticoagulante (riesgo alto de hemorragia por | C
comorbilidades, estilo de vida u ocupacién) o dificultades para mantener el tratamiento anticoagulante con un adecuado control.
Se recomienda una protesis mecanica si existe riesgo de un deterioro estructural acelerado (menores de 50 anos, hiperparatiroidismo). |
Se recomienda una protesis bioldgica para el reemplazo de una prétesis mecanica trombosada (bajo anticoagulacién correcta). |
Se deberfa considerar el implante de una protesis bioldgica en los mayores de 65 afos, en ritmo sinusal o en aquellos con una lla
expectativa de vida limitada, menor que la durabilidad presunta de la protesis.
Entre los 50 y los 70 afos pueden considerarse las preferencias de vida del paciente para definir la utilizacion de protesis mecanica o lla C
biolégica.
Se deberfa considerar el implante de una protesis mecanica en los menores de 65 afos o en aquellos con una razonable expectativa lla C
de vida que haga presuponer que podria evitarse una nueva cirugia.
Se deberfa considerar el implante de una protesis biologica en mujeres jévenes con intenciones de llevar adelante un embarazo, a lla C
menos que la paciente correctamente informada decida lo contrario.
El procedimiento de Ross tiene su principal aplicacién en pacientes menores de 50 aios; sobre todo en poblaciones especiales (atletas Ib B

profesionales, mujeres que contemplan un embarazo, pacientes que no desean ser anticoagulados) en instituciones con experiencia
en la técnica.
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Prétesis Percutaneas (TAVI)
En lo relativo a la eleccién de la estrategia quirtargica y el sustituto valvular, el implante percutaneo de la val-
vula aértica (TAVI) merece un analisis detallado que fue realizado en el Capitulo de Estenosis aértica. (24-33)

Valve in Valve TAVI

La terapia basada en valve-in-valve (ViV) ha surgido como una alternativa aceptable a la reoperacién en pacien-
tes de alto riesgo y aquellos inoperables. Los pacientes con disfuncién y/o falla de una prétesis biolégica, han
sido excluidos de los trabajos randomizados. Si bien el tratamiento por ViV TAVI resulta atractivo en estas po-
blaciones, frecuentemente anosas y con alto riesgo, hay que tener en cuenta que se ha asociado a un riesgo incre-
mentado de gradientes residuales elevados, a obstruccién coronaria y a malposicion de la prétesis.(34) La tasa
de implante de marcapasos permanente y de leak paravalvular son menores que con TAVI para valvula estené-
tica nativa. Para minimizar estas eventuales complicaciones serda importante evaluar la distancia de la prétesis
al ostium coronario, y el tipo y nimero de prétesis implantada. Globalmente se observan gradientes residuales
mas elevados cuando el ViV TAVI se realiza sobre prétesis bioldgicas pequenas con stent, o en protesis stentless
con técnica de implante subcoronaria. Si bien los resultados de estudios observacionales son alentadores, se
necesitan datos mas robustos para realizar recomendaciones formales respecto al ViV TAVI, versus reoperacién
valvular, en pacientes con proétesis biolégicas disfuncionantes, sean estas quirtrgicas o percutaneas. (35,36)

También se han realizado ViV TAVI en posicién pulmonar, trictspide y mitral, pero la evidencia es atin me-
nor y se agrega el riesgo de obstruccién del TSVI.

Las opciones ante un paciente con disfuncién de prétesis bioldgica significativa en posicién adrtica incluyen
la cirugia o el ViV aértico. La reoperacién de la disfuncién protésica adrtica sigue siendo un escenario valido
en pacientes en quienes la evaluacién por el grupo de trabajo de enfermedades valvulares (GTEV) los cataloga
como aptos para cirugia. E1 ViV aértico puede considerarse en pacientes inoperables o de alto riesgo quirdrgico,
conociendo las limitaciones que presenta el procedimiento y los resultados no favorables en términos hemodina-
micos y riesgo de obstruccién coronaria. Asimismo, es una opcién a considerar en pacientes con complicaciones
trombéticas protésicas.

El ViV mitral es una opcién vélida en casos seleccionados de disfuncion protésica biolégica mitral y en centros
con alta experiencia.

Tratamiento antitrombético

Protesis mecanicas

Recomendaciones sobre el uso de prétesis mecanicas y anticoagulacion

Las protesis mecénicas, debido a su disefio y materiales de construccién, generan alteraciones en la superficie
de contacto al interactuar con los componentes de la sangre. Estas alteraciones provocan cambios en las condi-
ciones hemodinamicas y la activacién de factores homeostaticos, que son los mecanismos béasicos para el inicio
de la cascada trombética. (37) En presencia de una prétesis mecanica, se activan ambas vias de la cascada de
coagulacién. La via intrinseca se activa por los materiales no biolégicos, donde la adsorcién rapida de proteinas
plasmaticas representa un acontecimiento inicial en la formacién del trombo. Esta capa de proteinas modula
las reacciones subsecuentes, siendo el fibrinégeno una de las primeras proteinas plasmaticas que se depositan
en las superficies artificiales. Por otro lado, la via extrinseca se desencadena por las aceleraciones y desacelera-
ciones del flujo sanguineo durante la apertura y cierre de la valvula, especialmente en el 4rea de bisagra de las
valvas. (37,38)

El tercer componente protrombético son las condiciones hemodindmicas que se generan, particularmente
en areas de menor velocidad y presion. Estas condiciones incrementan la activacién del sistema de coagulacién
debido a alteraciones homeostaticas y a un mayor tiempo de contacto con superficies no biolégicas. Esto explica
por qué la trombosis es 20 veces mas probable en protesis tricuspideas que en las mitrales, y también es dos
veces mas frecuente en estas tltimas en comparacién con las aérticas. (2,39,40).

Los antagonistas de la vitamina K son el Ginico tratamiento que ha demostrado eficacia en la prevencién de
eventos tromboéticos en pacientes con prétesis mecanicas (ver Tabla 1). Se han estudiado tres anticoagulantes
directos: rivaroxaban, dabigatran y apixaban. El rivaroxaban fue analizado en un pequefio niimero de pacientes
en un estudio no randomizado y de un solo centro, con un seguimiento limitado a 90 dias, lo que reduce la cali-
dad de la evidencia. Este estudio mostré resultados similares a los de la warfarina en la prevencion de trombosis
y sangrado.

Los antagonistas de la vitamina K son el tnico tratamiento que ha demostrado eficacia para la prevenciéon
de eventos tromboéticos en proétesis mecanicas. Por su parte, los anticoagulantes directos como el dabigatran
en el estudio RE ALING y el apixaban en el PROACT, han sido inferiores a los antagonistas de la vitamina K
en términos de prevenir eventos tromboembdlicos, asi como menos seguros al aumentar las complicaciones de
sangrado. (41,42)

La estabilidad del tratamiento anticoagulante es un fuerte predictor de eventos tromboembdlicos. Se ha
observado mayor incidencia de eventos en pacientes con RIN inestables. Por ello, las variables clinicas que ga-
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ranticen la estabilidad de la anticoagulacion son de suma importancia.(43) En la Tabla 4 se resumen factores a
tener en cuenta para maximizar la estabilidad del tratamiento anticoagulante.

Por su parte, el dabigatran y el apixaban fueron evaluados en estudios mas robustos desde el punto de vista
metodolégico, siendo ambos multicéntricos y aleatorizados, con un mayor niimero de pacientes y un tiempo
de seguimiento mas prolongado. Sin embargo, ambos anticoagulantes debieron ser suspendidos debido a com-
plicaciones en la rama de los anticoagulantes directos. En la Tabla 5 se resumen los estudios principales que
evaluaron anticoagulantes directos en prétesis mecanica.

Tabla 4. Consideraciones para maximizar estabilidad de la anti-
coagulacién en prétesis mecanicas.

Protesis mecanicas

- Minimizar la interaccion medicamentosa.

- Educacion en la dieta e interacciones.

- No fumar.

- Controles seriados del RIN.

- Procurar en lo posible el auto control con dispositivos
domiciliarios.

- Estilo de vida.

Rivaroxaban (44)

Dabigatran RE ALING (41)

Apixaban (PROACTXa) (45)

Dosis

Diseno trabajo

N de Pacientes

Punto final primario

Modelo de prétesis

Trombosis valvular /tromboembolismo

ACV

Sangrado mayor

Conclusiones

Rivaroxaban 30 mg/d vs Warfa-
rina RIN 2-3 0 3-4

Reemplazo de la vélvula
adrtica, mitral o ambas > 3
meses después de la operacion.
Seguimiento a 90 dias.

23 rivaroxaban: (12 mitral, 6 adr-
tico, 5 ambos) vs. 21 warfarina:
(14 mitral, 2 adrtica, 5 ambos)

-Eficacia: compuesto de trombo
embolismo cerebral

-Seguridad: sangrado menor y
mayor.

Doble disco

Sin eventos en ambos grupos

Rivaroxaban1 paciente
Warfarina 3 pacientes

6 sangrados menores en ambos
grupos

Rivaroxaban 15mg/dia tuvo
eventos tromboembdlicos y
hemorragicos similares a la war-
farina en pacientes con vélvulas
cardiacas mecanicas.

Abreviaturas: TE: tromboembdlica, TV: trombosis valvular.

Dabigatran mgr/kg

Reemplazo de la vélvula adrtica
o mitral sustitucién de al menos
3 meses.

168 pacientes dabigatran vs. 84
pacientes warfarina

Nivel de Dabigatran en plasma

Doble disco

No informado

Dabigatran: 9 pacientes (5%)
Warfarina: 0 (0%)

Dabigatran 4% vs. 2% warfarina
(HR: 1.76 (0.36-8.46))

El uso de dabigatran se asocio
con un aumento de las com-
plicaciones tromboemboalicas y
hemorrégicas, en comparacion
con la warfarina.

Suspendido precozmente

Apixaban 10 mg/d vs warfarina
RIN 2-3

3 meses luego de reemplazo
valvular aértico en bajo riesgo de
trombosis.

420 pacientes apixaban vs. 414
pacientes warfarina

-Eficacia: trombosis valvular o
trombo embolismo
-Seguridad : sangrado mayor

On-X aortica

Apixaban: 3TVy 17 TE 4.2%/
paciente/ano Warfarina: 0 TV y
6 TE 1.3%/ paciente/afio

Apixaban 17 pacientes 2.9%
Warfarina O

Apixaban 3.6% paciente ano
Warfarina 4.5% paciente /afho

Apixaban no demostré no
inferioridad a la warfarina y es
menos eficaz que la warfarina
para la prevencién de TV o TE
en pacientes con vélvula adrtica
mecanica On-X.

Suspendido precozmente
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En posicién adrtica, las proétesis bidisco en ausencia de los factores de riesgo mencionados, permiten el uso
de anticoagulacién con baja intensidad indice internacional normatizado (RIN) 2,5, entre 2.0 a 3.0 teniendo
iguales beneficios en prevencién de eventos tromboembélicos cuando se los compara con alta intensidad (RIN
3.0 a 4.5), teniendo el beneficio de un menor sangrado. En presencia de factores de riesgo la sugerencia es un
RIN de 3 (2.5-3.5). (7,46)

En el caso de utilizar prétesis ON-X en posicion adrtica, el disefio de la esta valvula posee un orifico efectivo
mayor y menor turbulencia que le permite requerir menor intensidad de anticoagulacién con similar eficacia. El
estudio PROACT demostré con una baja intensidad de anticoagulacién (RIN 2, rango 1.5-2,5) junto a aspirina
100 mg los primeros 3 meses similares perfiles de eficacia y con bajo sangrado que en la rama con una intensidad
de anticoagulacién mayor. (47)

La intensidad del grado de anticoagulacién es una de las variables modificables que pueden garantizar una
reduccién en las complicaciones, como el sangrado y la trombosis, siendo este Gltimo especialmente relevante
en protesis tricuspideas. El RIN es un fuerte predictor de eventos adversos, tanto de sangrado como de trom-
bosis valvular, especialmente en el caso de la valvula trictispide, aunque también se relaciona con el riesgo de
sangrados.

En posicién mitral, las complicaciones tromboembélicas se duplican. El estudio GELIA demostré que el
mejor rango de RIN en eficacia y seguridad es entre 2,5-3,5, con un promedio RIN de 3, en rangos entre 2 a 3 la
eficacia era menor y con rangos de 3,5 y 4,5 el sangrado aumentaba significativamente, sin demostrar superio-
ridad en el efecto de proteccién tromboembdlica. (48)

Las protesis mecénicas en posicién tricuspidea requieren altos rangos de anticoagulacién y mantenimiento
del mismo. La tasa de eventos embdlicos es dificil de precisar por el curso asintomatico de las mismas al arbol
pulmonar, sin embargo, la trombosis protésica es notablemente superior al de las restantes posiciones. La anti-
coagulacion en esta posicion exige superar un RIN de 3, con rango entre 3 a 4 en forma sostenida. (49) Por ello
no solo es importante mantener una mayor intensidad de anticoagulaciéon en pacientes con prétesis mecanicas
en posicion tricuspidea, sino que es imprescindible prestar atencién al porcentaje de tiempo en el rango objetivo
debido a la mayor propension a trombosis valvular.

La menor efectividad de ciertos anticoagulantes podria explicarse por la activacién de la via intrinseca en
los componentes protésicos, que induce la generacién local de trombina en concentraciones que superan las del
dabigatran, el cual inhibe la trombina en una relaciéon de 1:1. En contraste, la warfarina produce menores can-
tidades de trombina al reducir los niveles funcionales de los factores IX, X y II, lo que inicia de manera precoz
la cascada de coagulacién y, por ende, inhibe el proceso trombético.

Al elegir una proétesis mecanica, especialmente en posiciéon mitral y tricuspidea, es fundamental asegurarse
de que el paciente tenga acceso a controles regulares del RIN.

En la Tabla 6 se resumen las recomendaciones de anticoagulacién en prétesis mecanicas.

Tabla 6. Recomendaciones sobre el uso de anticoagulantes en prétesis mecanicas.

Recomendacion Clase  Nivel de
Evidencia
En prétesis mecdnicas la anticoagulacion solo debe realizarse con antagonistas de la vitamina K | A

En prétesis mecanicas en posicion aortica sin factores de riesgo tromboembdlicos el RIN objetivo sera de 2.5 (entre 2 y 3). | B
En prétesis mecanicas en posicion aortica con factores de riesgo tromboembdlicos el RIN objetivo sera de 3 (entre 2.5 y 3.5). | B
En prétesis mecanicas ON-x en posicion aortica sin factores de riesgo tromboemboélicos el RIN objetivo sera de 2.0 (entre 1.5y 2.5) I B
mas aspirina 100 mg/d luego de cumplidos los primeros 3 meses de post operatorio.

En prétesis mecanicas en posicion mitral sin factores de riesgo tromboembdlicos el RIN objetivo sera de 3 (entre 2.5y 3.5). | B
En prétesis mecanicas en posicion mitral sin factores de riesgo tromboembdlicos el RIN objetivo sera de 3.5 (entre 3y 4). | B
En prétesis mecanicas en cualquier posicién no deben usarse los antagonistas directos de la trombina o factor Xa. 1l A

Protesis biolégicas

Las prétesis biol6gicas son menos trombogénicas que las mecanicas y presentan propiedades hemodinamicas
mas naturales, pero son menos duraderas. La estrategia durante los primeros meses sigue siendo controversial
debido a falta de evidencia de alta calidad.

El riesgo de tromboembolismo (TE) en pacientes con protesis biolégicas quirdrgicas esté incrementado du-
rante los primeros 90 a 180 dias, siendo mayor en las proétesis mitrales en comparacién con las aérticas (2.4%
por ano frente a 1.9%). (50) Sin embargo, existen controversias sobre la costo-eficacia de la anticoagulacién oral
(ACO) en los primeros meses post-procedimiento, debido a la ausencia de estudios controlados especificos en
este contexto.

Los escenarios de tratamiento antitrombdtico en pacientes con prétesis biolégicas no solo se relacionan con
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la prevencion de eventos tromboembdlicos durante los primeros meses tras el procedimiento, sino también con
la necesidad de anticoagulacién debido a complicaciones comunes coexistentes en la historia natural de las en-
fermedades valvulares, como la fibrilacién auricular, especialmente en una poblacién de mayor edad.

En el caso de las valvulas biolégicas en posicién aédrtica, el registro PARTNER 2 A, que analiz6 a 4,832
pacientes, observé beneficios en la prevencién de accidentes cerebrovasculares (ACV) con el uso de anticoagu-
lacién post-procedimiento, pero tnicamente en la rama quirdrgica.(51) En cuanto al tipo de anticoagulante,
el 95% de los pacientes recibieron antagonistas de la vitamina K. De manera similar, el registro Danés mostré
beneficios en la anticoagulacién de prétesis biologicas.(52)

En las proétesis biolégicas en posiciéon mitral, la anticoagulacién con antagonistas de la vitamina K también
redujo los eventos embdlicos en pacientes sometidos a reemplazo valvular mitral.(53-55)

Las estrategias para el implante de valvulas adrticas TAVI han mostrado beneficios con una estrategia
antitrombética de antiagregacion simple. (56) Un reciente metaanalisis que incluyé 11 ensayos clinicos aleato-
rizados (Tabla 7) comparé diferentes regimenes de anticoagulantes y antiplaquetarios en pacientes post-TAVI.
(56) Tanto la terapia antiplaquetaria dual (DAPT), que incluye acido acetilsalicilico (ASA) y clopidogrel, como
la terapia antiplaquetaria simple (SAPT), que consiste solo en ASA, se clasificaron como las mas efectivas para
reducir el riesgo de muerte por todas las causas, sin diferencias estadisticamente significativas entre los dos
regimenes. Los resultados fueron similares para los eventos cardiovasculares adversos mayores. Sin embargo, la
SAPT se destacé como la mejor opcién para minimizar las hemorragias mayores y mostré un mejor desempeno
en los resultados secundarios relacionados con hemorragias. Estos hallazgos fueron consistentes en el subgrupo
de pacientes sin indicacién para terapia con anticoagulantes orales (OAC). Por otro lado, la combinacién de un
OAC y SAPT (principalmente rivaroxaban y ASA, segin el ensayo GALILEO) demostré los peores resultados
en términos de eventos trombéticos y hemorragicos.

Este meta-analisis concluy6 que no habia diferencias significativas entre DAPT y SAPT en relacién con las
complicaciones vasculares, pero si se observé un aumento en el riesgo de hemorragias mayores o potencialmente
mortales con DAPT.

La utilizacién de aspirina entre 75-100 mg se encuentra recomendada de por vida en pacientes con proétesis
biolégicas. Durante los primeros 3 meses se puede analizar el uso combinado con AVK en base al riesgo trombo-
tico del paciente y la posicién protésica.

La fibrilacién auricular es una complicacién frecuente en estos pacientes. En los pacientes con indicacién
de anticoagulacién por otra causa (fibrilacién auricular, trombosis venosa, etc) puede considerarse el uso de
DOAC:Ss luego de los primeros tres meses de la cirugia.

Tabla 7. Ensayos clinicos randomizados sobre diferentes estrategias antitromboticas post TAVI.

Estudio n Edad (afios) Mujeres (%) Tratamiento Control Seguimiento
(meses)
Ussia (57) 79 81 54 ASPIRINA 100 ASPIRINA 100 MG 6
MG+CLOPIDOGREL 75 MG
SAT TAVI (58) 120 81 67 ASPIRINA 75 ASPIRINA 75-100 MG 6
MG+CLOPIDOGREL 75 MG

ARTE (59) 222 79 42 ASPIRINA 80-100 MG + ASPIRINA 75-100 MG 3
CLOPIDOGREL 75 MG

GALILEO (60) 1644 81 49 ASPIRINA 75-100 MG + ASPIRINA 75-100 MG + 17
RIVAROXABAN 10 MG CLOPIDOGREL 75 MG

POPular TAVIB (61) 331 80 45 ACO +CLOPIDOGREL 75 MG ACO 12

POPular TAVI A (62) 665 81 49 ASPIRINA 80-100 MG + ASPIRINA 80-100 MG 12
CLOPIDOGREL 75 MG

LRT 2.0 (63) 94 73 30 WARFARINA+ ASPIRINA ASPIRINA 75-100 MG 1

ENVISAGE TAVI (64) 1426 82 48 EDOXABAN 60 MG VKA+ASPIRINA + 18

CLOPIDOGREL 75 MG
ADAPT TAVI (65) 229 80 58 EDOXABAN 60 MG ASPIRINA 100 MG 6
+CLOPIDOGREL 75 MG

ATLANTIS (66) 1500 82 53 APIXABAN 5 MG CADA 12 VKA + ASPIRINA o 12

H 'Y ASPIRINA O CLOPI- CLOPIDOGREL +
DOGREL ASPIRINA

Abreviaturas: ACO: anticoagulante, VKA: antagonistas de la vitamina K.
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Tabla 8. Recomendaciones para tratamiento antitrombético en pacientes con prétesis bioldgicas.

Recomendacion Clase Nivel de
Evidencia
En prétesis biolégicas en posicion aortica o mitral la anticoagulaciéon con antagonistas de la vitamina K es recomendable entre los I B

primeros 3 a 6 meses post procedimiento.

En protesis aortica percutanea y riesgo de sangrado el tratamiento antiagregante con aspirina es recomendado. I B
En protesis adrtica percutanea y bajo riesgo de sangrado el tratamiento con aspirina 100 mg y clopidogrel 75 mg podria utilizarse en I B
los primeros tres meses post-procedimiento.

En pacientes con prétesis biolégicas quirlirgicas y percutaneas en presencia de fibrilacién auricular el uso de anticoagulantes directos I B
luego de los primeros 3 meses del procedimiento es recomendable.

Complicaciones protésicas

El reemplazo protésico en la patologia valvular puede presentar complicaciones con una incidencia de 2-3% al
ano. Por lo tanto, implica el cambio de una enfermedad de mayor riesgo por otra entidad dependiente del nuevo
sustituto valvular. Las proétesis mecanicas pueden presentar principalmente trombosis, crecimiento de pannus,
embolia sistémica, anemia hemolitica, endocarditis infecciosa y en menor medida deterioro estructural. Por
su parte, las bioldgicas presentan ademas mayor frecuencia de deterioro estructural. Tanto el ecocardiograma
transtoracico, como el transesofagico y la tomografia computada multicorte juegan un rol fundamental en el
diagnoéstico de las complicaciones protésicas. Una prétesis mecdnica normofuncionante debe presentar mo-
vimiento normal de los discos y gradientes normales para el tipo y tamano protésico, sin imagenes asociadas
(trombos, pannus, etc). Una prétesis bioldgica normofuncionante presenta valvas graciles (delgadas) y gradien-
tes transprotésicos normales, sin imagenes asociadas (trombos, pannus, etc). Resulta relevante la comparacion
de los gradientes entre estudios de seguimiento, asi como tener en cuenta situaciones hemodindmicas y clinicas
que pueden provocar aumento de los gradientes (anemia, tirotoxicosis, pacientes con requerimiento de dialisis,
ete).

Las complicaciones pos-reemplazo varian segtn el tipo de proétesis e incluyen:

- Deterioro estructural: Ocurre especialmente en las proétesis biolégicas (incluye disefio inadecuado,
fatiga de materiales). Deben excluirse causas reversibles (como trombosis, etc). Los factores que con-
tribuyen a la disfuncién de las prétesis biolégicas incluyen el estrés mecanico, la reaccién inmunolégica
(enfermedades autoinmunes, estado inflamatorio, etc), las infecciones, el dano valvular y la calcificacion.
Las proétesis mecanicas actuales tienen una tasa muy baja de dafo estructural con una durabilidad es-
perada de 20-30 anos. En contraste, entre 30-35% de las prétesis bioldgicas porcinas (principalmente
en posicién mitral) y 10-20% de los homoinjertos adrticos presentan deterioro estructural a 10-15 anos.
Los meta-analisis que incluyeron prétesis biol6gicas adrticas porcinas y pericardicas mostraron que el
deterioro estructural cominmente comienza 8 anos después del implante, con una tasa mucho mayor
después de 10 anos. Los diferentes modelos de proétesis biolégicas no son iguales en cuanto a durabilidad
y los cambios en el disenio y el tratamiento del tejido han otorgado una mayor durabilidad en prétesis
biolégicas de ultima generaciéon. (67,68) Las prétesis de pericardio bovino podrian ser mas duraderas que
las valvulas porcinas.

La reoperacién para reemplazar una prétesis valvular disfuncionante constituye un evento de alto riesgo,
cuya indicacién debe analizarse cuidadosamente en cada caso. A excepcion de las situaciones de urgencia
donde claramente esta indicada la reoperacion, en el resto de los casos deben analizarse el estado clinico,
los sintomas, el mecanismo y la gravedad de la disfuncion, la funcién ventricular y el conocimiento de la
evolucién natural de cada modelo protésico.

El1 ViV constituye una opcién para el tratamiento del deterioro estructural de prétesis biolégicas aérticas
cuando el riesgo quirtrgico es elevado. Debe tenerse en cuenta que existe riesgo de missmatch proétesis
paciente en valvulas pequenas, asi como de oclusién coronaria y la imposibilidad de acceso coronario a
futuro. (34) En la posicién mitral y tricuspidea su uso es mas limitado, con riesgo agregado de obstruc-
cion del tracto de salida y controversial atn. (69) Es necesario que discuta cada paciente y elija el mejor
enfoque individualizado.

- Trombosis: La trombosis es mas frecuente en prétesis mecénicas, por lo que requieren anticoagulaciéon
de por vida con antagonistas de la vitamina K. Su presentacién clinica puede comprender un espectro que
incluye desde un hallazgo incidental en las imagenes hasta un shock cardiogénico o eventos tromboemb6-
licos, incluido un accidente cerebrovascular masivo. No toda trombosis es obstructiva. (2) Su diagnéstico
requiere un alto indice de sospecha y una evaluacién diagnéstica multi-imagenes completa para tomar
una conducta terapéutica en el tiempo adecuado. Aunque la cirugia suele ser el tratamiento necesario
para la trombosis obstructiva, existen otras modalidades, como la anticoagulacién con heparina, la trom-
bélisis y las técnicas intervencionistas transcatéter, en las que la elecciéon influye en gran medida en el
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grado de obstruccidon, la ubicacién de la valvula, la estabilidad hemodinamica, el riesgo quirtargico y la
experiencia local. (8)

La trombosis valvular obstructiva debe sospecharse inmediatamente en pacientes con proétesis valvula-
res, ya que el retraso en su tratamiento implica riesgo de vida. Al examen fisico puede auscultarse dis-
minucién de la intensidad o ausencia del clic de cierre protésico y presencia de nuevos soplos. La presen-
tacién clinica dependera del grado de obstruccién que produzca la trombosis. El hallazgo de gradientes
transprotésicos elevados en un paciente sintomatico (con disnea, insuficiencia cardiaca y/o embolia) debe
llevar a la sospecha clinica de trombosis obstructiva. El diagnéstico debe ser confirmado por ecocar-
diograma transtoracico, transesofagico, tomografia cardiaca y/o cinefluoroscopia, segiin disponibilidad
inmediata y experiencia.

La trombosis protésica es més frecuente en prétesis mecénicas en posicién mitral o derechas. Asimismo,
aumenta su incidencia en pacientes con rango de anticoagulacién sub-terapéutico. Su incidencia anual
oscila entre el 0,03% y el 5,7%, sin importar el tiempo de implante quirdargico. (70,71) La incidencia de
eventos tromboembdlicos se encuentra entre 2,5 y 3,7% por afno y es mas frecuente durante el primer ano
post-implante. Las protesis biolégicas también pueden presentar trombosis, sobre todo subclinica. Suele
observarse como imagenes hipodensas en la tomografia computada con reduccién de la movilidad valvar.
Debe realizarse un diagnéstico diferencial con el pannus. El estado de anticoagulacién y el analisis de la
movilidad, caracteristicas y localizacién de la masa con el ecocardiograma transesofagico y/o con tomo-
grafia pueden ser tutiles en dicha caracterizacion.

Las opciones de tratamiento para la trombosis obstructiva protésica incluyen un enfoque médico o qui-
rurgico. Como tratamiento inicial se sugiere el tratamiento médico. Sin embargo, el pannus, debido a su
composicién altamente fibrética, no responde al tratamiento médico. Se debe considerar la trombdlisis
en pacientes con obstruccién severa, analizar la fracciéon de eyeccién (en la obstruccién adrtica) y la carga
sintomatica. La trombolisis, cuando se usa apropiadamente, ha mostrado una resolucién completa de la
obstruccién valvular en 71% - 82% de los pacientes y el 17% muestra una resolucién hemodinamica par-
cial. (70,72)

- Embolia sistémica: Puede ser consecuencia de una trombosis valvular protésica (obstructiva o no obs-
tructiva), de una vegetaciéon de endocarditis o de un trombo auricular (especialmente en presencia de
fibrilacién auricular). En pacientes con embolia sistémica y prétesis valvulares se recomienda la realiza-
cién de ecocardiograma transesofagico para evaluar etiologia. La incidencia de embolia sistémica (prin-
cipalmente cerebrovascular) es de 0,7-1% paciente/afio en pacientes con prétesis mecanica tratados con
warfarina y es mayor en posicién mitral.

- Anemia hemolitica: La presencia de anemia hemolitica secundaria al daino mecéanico por aceleracion/
desaceleracién del flujo o shear stress o por leaks paravalvulares es mas frecuente en pacientes con proé-
tesis mecanicas. Habitualmente es de grado leve y se puede presentar como anemia con ictericia, hemo-
globinuria, aumento de la LDH, de la bilirrubina indirecta y disminucién de la haptoglobina y, en algunos
casos graves con insuficiencia cardiaca. El frotis de sangre con deteccion de esquistocitos y fragmentos de
glébulos rojos completa el diagnéstico. La reposicién de hierro es efectiva en la mayoria de los casos; en
algunas ocasiones pueden ser necesarias una transfusion o la eritropoyetina recombinante humana. En
casos refractarios puede ser necesaria la reoperacién valvular o colocacién de dispositivos para cierre de
leaks paravalvulares en casos seleccionados.

- Endocarditis infecciosa protésica: debe seguir las recomendaciones del Consenso de Endocarditis
SAC.

- Insuficiencia cardiaca: La presencia de insuficiencia cardiaca en un paciente con prétesis valvular
obliga a descartar una complicacién protésica (endocarditis, trombosis, dehiscencia, missmatch, ete.).
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