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Indicaciones quirirgicas
de las valvulopatias

Aunque la evolucion natural de las valvulopa-
tias se conoce desde hace décadas, los cambios
poblacionales y las técnicas quirdrgicas recientes
han generado una nueva perspectiva. Con el obje-
tivo de simplificar y unificar la toma de decisiones,
las distintas sociedades nacionales e internaciona-
les han elaborado guias de actuacion a través de
comités de expertos. El presente articulo revisa las
dltimas guias asi como nuevos conceptos fisiopato-
logicos y quirirgicos.
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Indications for surgery in valvular heart disease

The natural evolution of valvular heart diseas-
es has been studied for decades. Demographic
changes, the patterns of presentation of valvular
diseases and surgical progress do change steadily.
In order to help in the decision-making process,
guidelines for medical and surgical management
of the heart valves diseases have been issued by
expert committees. In this paper we will review the
latest guidelines, new pathophysiological concepts
and surgical indications.
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INTRODUCCION

La incidencia de las enfermedades valvulares y su
espectro etioldgico estdn variando en las dltimas déca-
das. La preponderancia de la enfermedad reumadtica (atin
prevalente en el tercer mundo) estd siendo reemplazada
por la enfermedad degenerativa de la vdlvula adrtica y
mitral, con una mayor edad media de los pacientes in-
dicados para cirugia. La mayor morbilidad asociada
debe estimularnos en la comprension de la evolucién
natural de la enfermedad, asi como de los procedimientos
quirdrgicos, para poder informar adecuadamente al enfer-
mo e individualizar la toma de decisiones en cada caso.

FISIOPATOLOGIA DEL DANO
VALVULAR

La alteracién en el funcionamiento de las valvulas car-
diacas origina una serie de problemas y adaptaciones del
organismo que clasicamente han sido definidas como:
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— Fallo anterégrado: la incapacidad de mantener el
gasto tisular origina fenémenos isquémicos en los
6rganos. Esta puede ser la clinica predominante
en las estenosis valvulares.

— Fallo retrégrado: acumulacién de sangre en el
lecho vascular.

— Hipertrofia ventricular: las tensiones originadas
en la matriz extracelular se transducen a los
miocitos, estimulando la sintesis de proteinas. Al
mismo tiempo, las hormonas (angiotensina, cate-
colaminas...) y diversos factores de crecimiento
estimulados por los mecanismos fisiopatolégicos
potencian esta sintesis conduciendo a la hipertro-
fia de los miocitos y aumento de la matriz extrace-
lular. La hipertrofia concéntrica, como respuesta
a una sobrecarga de presion, implica la aposicién
de nuevos sarcémeros en paralelo y, por lo tanto,
engrosamiento del miocito y aumento de la masa
ventricular, con poco aumento del volumen. La
hipertrofia excéntrica se produce como respuesta
a la sobrecarga de volumen, con adicién de los
sarcomeros en serie, crecimiento longitudinal y
aumento del volumen ventricular!.

La hipertrofia inicialmente compensadora de la val-
vulopatia acaba por convertirse en patoldgica y descom-
pensarse si no se soluciona el proceso valvular. La
fibrosis, el mayor consumo metabdlico ventricular, con-
ducen a la isquemia tisular y, por tltimo, a la disfuncién
ventricular. La descompensacién es mds rdpida cuando
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Figura 1. Tras un periodo de latencia clinica con una supervivencia similar a la poblacion sana, el desarrollo de sintomas se acomparia de un au-
mento brusco de la mortalidad. Debemos indicar la cirugia en este momento. En pacientes con factores de mal prondstico la pendiente de la latencia
es mds inclinada, y quizds esté indicada una actuacion quirirgica precoz para disminuir el riesgo de muerte sibita.

predomina la hipertrofia excéntrica, siendo mas fragil el
ventriculo en la insuficiencia mitral que en la adrtica, ya
que, sometido a mayores presiones, ha desarrollado tam-
bién hipertrofia concéntrica.

Estenosis aortica

La estenosis adrtica es en la actualidad la valvulopa-
tfa mas frecuente en el mundo occidental, con un au-
mento progresivo de su incidencia a expensas de la
estenosis degenerativa con el envejecimiento poblacio-
nal. Se calcula que hasta el 3% de la poblacién mayor
de 75 afios tiene estenosis adrtica grave. Para su diag-
ndstico y estratificacion es util la medicién de gradientes
y drea mediante el cateterismo cardiaco, y especialmen-
te con la ecocardiografia. Si la védlvula adrtica normal
tiene un drea de entre 2,5-3,5 cm? se considera estenosis
adrtica grave si el drea es menor de 1 ¢cm? o un indice
menor de 0,6 cm2/m2. Asimismo, es considerado criterio
de gravedad el desarrollar un gradiente medio superior
a 50 mmHg. Un caso particular lo constituyen los pa-
cientes con disfuncién ventricular que no cumplen los
criterios de gravedad. En estos pacientes, para distinguir
si la enfermedad no es grave o si queda enmascarada por
el fallo ventricular que es incapaz de generar un gradien-
te mayor, es ttil la ecografia con dobutamina.

La obstruccion de la valvula adrtica es una enferme-
dad progresiva, con una disminucién del drea de entre
0,02-0,3 cm?*afio?, dependiendo de la existencia de facto-
res precipitantes como la hiperlipemia e hipertension, con
un aumento del gradiente transvalvular de unos 7 mmHg.

Durante afios es tolerada por el ventriculo, cursando de
forma asintomatica hasta el comienzo de la clinica, con
un bajo riesgo de muerte stbita® en pacientes asintoma-
ticos (0,4%/afio). Los sintomas cldsicos vienen deriva-
dos de la incapacidad de mantener el gasto cardiaco con
sincope y angina, y aparicién de disnea por fallo retr6-
grado. Desde el estudio cldsico de Ross* se sabe que una
vez se produce el inicio de los sintomas la supervivencia
decae de forma dréstica (Fig. 1). Se han identificado una
serie de factores que conllevan un mayor riesgo de pro-
gresion de la estenosis y de muerte stbita:

— Calcificacién valvular importante.

— Velocidad pico mayor de 4 m/s en la ecocardio-

grafia®.
— Fraccién de eyeccion (FE) del ventriculo izquier-
do < 50%.

— Prueba de esfuerzo anormal.

— Hipertrofia ventricular izquierda > 15 mm.

— Presencia de arritmias ventriculares.

Conociendo su evolucién clinica y los factores de
mal prondstico, la Sociedad Espafiola de Cardiologia
(SEC)” y el American College of Cardiology/American
Heart Association (ACC/AHA)? han elaborado las guias
de actuacién clinica. Si intervenimos demasiado pronto,
no produciremos ningtin beneficio en la evolucién clini-
ca inicial; si lo hacemos demasiado tarde, el beneficio
serd marginal, con una disfuncién ventricular en gran
modo irreversible y someteremos al paciente a un riesgo
alto de muerte subita.

Se considera indicacién de clase I los pacientes sin-
tomdticos con estenosis grave o aquellos asintomdticos
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Figura 2. En los paises occidentales la evolucion natural de la estenosis mitral reumdtica sigue la «regla de los 20», con un largo periodo de laten-
cia. Con el desarrollo de la clinica, la supervivencia decae de forma progresiva. Esta pendiente puede acelerarse por diversos procesos intercurren-

tes, como la aparicion de arritmias auriculares.

que se sometan a otra cirugia cardfaca. Clase II son los
pacientes asintomdticos con factores de mal prondstico.

Insuficiencia aortica

Los procesos que conducen a la insuficiencia adrtica
se pueden manifestar de dos formas, con una fisiopato-
logia diferente:

— Aguda (como en la diseccion adrtica o endo-
carditis), lo que produce un aumento brusco de
la presion telediastdlica, al no estar adaptado el
ventriculo, y que acaba conduciendo al edema
pulmonar. En estos casos la necesidad de ciru-
gia es urgente, especialmente con marcadores
de gravedad como el cierre precoz de la vélvula
mitral en la ecocardiografia o la insuficiencia
cardiaca.

— Croénica, que genera una hipertrofia excéntrica
compensadora, con alteraciéon de la estructura
miocdrdica, y al final la disfuncién ventricular.

Los pacientes asintomdticos tienen un riesgo de
muerte stibita menor que en la estenosis adrtica (menor
del 0,2%/afio), pero si pueden progresar a disfuncién
ventricular del 3-5%f/afio. Por ello, a los 10 afios han
fallecido un 35% de los pacientes asintomaéticos, llegan-
do a ser la mortalidad mayor del 90% en los pacientes
sintomdticos. Si estos ultimos son intervenidos, mejora
la supervivencia, pero nunca llega a ser normal®. Debe-
mos intervenir a los pacientes de forma precoz antes del
desarrollo de datos de disfuncién ventricular. Los datos
que nos deben alertar sobre la claudicacién ventricular
son la caida de la fraccion de eyeccién por debajo del
50%, o la dilatacién ventricular con un didmetro sisto-
lico superior a 55 mm, o diastélico superior a 75 mm’?.
Dado que estos pacientes pueden desarrollar una disfun-
cién ventricular antes de la aparicién de los sintomas,
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las gufas de actuacién clinica recomiendan un control
estrecho de los pacientes, recomendando como clase I la
cirugia a los pacientes asintométicos con disfuncién y
clase II a los asintométicos con dilatacion ventricular’’.
Un caso especial son los pacientes con aneurisma de
aorta ascendente asociado, siendo indicacion de clase I
la dilatacién de aorta ascendente mayor de 55 mm, o de
50 mm en casos familiares, de Marfan o valvulas aorti-
cas bictspides!”.

Estenosis mitral

La incidencia de la estenosis mitral ha disminuido al
disminuir en el mundo occidental la de la fiebre reuma-
tica, su principal causa. Mientras en los paises subdesa-
rrollados puede tener una evolucién rapida, en el mundo
occidental suele ser una enfermedad lentamente progre-
siva, cumpliéndose la «regla de los 20» (Fig. 2):

— Veinte afios de latencia sintomética (aunque unos
afios antes se puedan observar los signos de la en-
fermedad), generalmente con el inicio de la clinica
en la tercera o cuarta década de la vida.

— Tras 20 afios del inicio de los sintomas la super-
vivencia es del 20%.

— En el 20% el debut clinico es una embolia.

La clinica cldsica es la de la hipertensién venosa
pulmonar (disnea, ortopnea, disnea paroxistica nocturna.
Son frecuentes las arritmias auriculares, conllevando un
empeoramiento clinico y de la supervivencia®!!. El ries-
go de embolia sistémica es del 1,5-6%, y del 1% a pesar
de la anticoagulacion. El tratamiento de la enfermedad
mitral reumdtica cambi6 con la evolucién de la dilata-
cién mitral percutdnea, tras la cual la supervivencia es
del 95% alos 9 afios, permaneciendo el 77% asintométicos.
Se sabe que ademds disminuye el riesgo de embolia'?.
Por ello, en pacientes con riesgo o datos de hipertension
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pulmonar, sobre todo si llevan una vida activa, y la valo-
racién anatémica lo permite, estd indicado realizarla de
forma precoz. Hoy las indicaciones quirdrgicas son de cla-
se I para los pacientes con estenosis grave (drea < 1 cm?)
y sintométicos clase NYHA III-IV, y de clase II para
aquellos sintomadticos clase NYHA II con datos de hi-
pertensién pulmonar grave (PAPS > 60-80 mmHg)*’.

Insuficiencia mitral

Es la segunda valvulopatia en frecuencia. Predomi-
nan los casos degenerativos e isquémicos, con una evo-
lucién no tan benigna como mostraban los estudios
clasicos sobre la enfermedad reumatica. La ecocardio-
graffa sigue siendo la clave diagndstica, y se consideran
criterios de gravedad la presencia de un volumen regur-
gitante mayor de 60 ml/latido o de un orificio de regurgi-
tacion efectivo (ORE), calculado por el método de PISA,
mayor de 40 mm? 13,

Se sabe que la evolucion es menos benigna que en
la insuficiencia adrtica, con un ventriculo peor prepara-
do. Tienen un aumento de la mortalidad del 6,3%/afio,
y un indice de fallo ventricular del 63% a los 10 afios. El
riesgo de muerte sibita es igualmente del 0,8-1,8%/afio">.
Son marcadores de mala respuesta:

— La edad.

— Clase funcional avanzada (NYHA III-1V).

— Fibrilacién auricular.

— Disfuncién ventricular izquierda (FE < 60%).

— Dilatacién ventricular (DTS > 45 mm o 26 mm/m?).

— Hipertensién pulmonar (PAPS > 50 mmHg en

reposo 0 60 mmHg con ejercicio).

— Volumen regurgitante mayor de 100 ml/latido.

La expansion de las técnicas de reparacién mitral
hace que las indicaciones de cirugia mitral sean més
precoces, incluso en pacientes paucisintomdticos o asin-
tomdticos con datos de mal prondstico'*.

Un caso particular es la insuficiencia mitral isquémi-
ca. Estos pacientes presentan una peor tolerancia a la
insuficiencia mitral, observandose un exceso de morta-
lidad en los pacientes con ORE mayor de 20 mm? !°. En
estos casos estd indicada la correccién de insuficiencia
mitral si es necesaria la revascularizacién miocardica o aun
cuando ésta no sea necesaria, si aparecen sintomas o el
volumen regurgitante es superior a 45-50 ml/latido'>°.

CONCLUSIONES

Las indicaciones quirtrgicas de las valvulopatias es-
tdn basadas en la evolucidn natural de la enfermedad y
los resultados de las distintas opciones terapéuticas de

que disponemos. Los comités de expertos de las distin-
tas sociedades cientificas han elaborado una serie de
guias que deben servirnos como referencia, pero debe-
mos entender la fisiopatologia propia de cada enferme-
dad para poder actualizar y adaptar nuestras indicaciones.
La tendencia actual, con el avance de las técnicas qui-
rirgicas y la consiguiente reducciéon de mortalidad, es
hacia una cirugia precoz, intentando evitar la descom-
pensacién ventricular final.
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