Republica Dominicana
Universidad Nacional Pedro Henriquez Urefa
Facultad de Ciencias de la Salud
Escuela de Medicina

Residencia de Cardiologia

ETIOLOGIA DE ESTENOSIS MITRAL Y AORTICA EN EDADES DE 50 A 65 ANOS
EN EL DEPARTAMENTO DE ECOCARDIOGRAFIA DEL HOSPITAL DR.
SALVADOR B. GAUTIER ENTRE JULIO 2018-JULIO 2019.

\ UNPHU

| Universidad Nacional
Pedro Henriquez Urena

Tesis de posgrado para optar por el titulo de especialista en:
CARDIOLOGIA

Sustentante:

Dr. José Wady Almonte Cruz

Asesores:
Dra. Seledonia Martinez
Dr. William Duke

Los conceptos emitidos en el presente anteproyecto de
tesis de grado son de la exclusiva responsabilidad de las
sustentantes del mismo.

Distrito Nacional: 2020



CONTENIDO

Resumen

Abstract

L INErOdUCCION. ... s
1. Antecedentes. ... ..o
[.2. JUSHIfICACION. ...
[I. Planteamiento del problema..............cooiiiiiii i
1. ODBJELIVOS. ...
1.1 GeNeral.. ...
1.2, ESPECITICOS. ... e
V. Marco tE€OFICO. ...
IV.1. La estenosis adrtiCa.........c.coovviiiiiii i
IV.1.1. Historianatural..............cooiiii e
IV.1.2. EliolOgia. ..o
IV.1.3. Patogenia. ..o
IV.1.4. Proceso patogénicode la EAO...........ccovviiiiiiiiiiiiiien
IV.1.5. Otras teOrias. ..o
IV.1.6. Fisiopatologia..........ccooiiiiii e,
IV.1.7. Clasificacidén de la estrenosis adrtica...............cooevviiiiien.
IV.1.8. Manifestaciones CliniCas...........cooeoviiiiiiiiiiiiiiiiieen
IV.1.8.1. Disnea e insuficiencia cardiaca.................ccocveiiiiiiiiinn..
[V.1.8.2. Mar€0S ¥ SINCOPE. ....uiiniii it
IV.1.8.3. Anginade pecho..........cooiiiiiii
IV.1.9. Epidemiologia..........cooieiiii i
IV.1.10. Exploracion fisica y evaluacion diagnodstica........................
IV.1.11. Tratamiento QUIrdrgiCo...........c.ocoiii i e
IV.1.11.1. Comorbilidad y riesgo quirdrgico..............cceeeeeieineinannnn..
IV.1.12. Cardiopatias valvulares...............cccooiiiiiiiiiic i,
IV.2. Estenosis Mitral...........ccooiiiiii e
IV.2.1. Fisiopatologia.........ccoiiiiii
IV.2.1.1. Sintomas y SIgNOS........c.oiriiiiii e,

00 00 00 N N N o o DN -~



IV.2.1.1.1. PalpacCion........ccooiiiii e e 32

IV.2.1.1.2. AUSCURACION.......oi e, 32
IV.2.1.2. Causas de la estenosis mitral..................coooiin, 33
IV.2.1.3. CompliCaCiONES. ... e, 34
IV.2.1.4. DiagnOStiCO. ....cuveeii e 35
IV.2.1.4.1. Ecocardiografia en estenosis mitral..........................c. 35
IV.2.1.4.2. Radiografia de toraxX..........cooooiiiiiiiiiii 36
IV.2.1.4.3. Ecocardiografia y Doppler cardiaco en la estenosis mitral.. 36
IV.21.4.4. Tratamiento........coiiiiii e 37
V. Operacionalizacion de las variables..................cccooiiiiiiiinn.. 38
VI. Material y MEtodos. ..o 41
VILT Tipode eStudio.....c.oeiei i 41
VI.2. Demarcacion geografiCa............oveiiiiiiiiiii 41
[V TR U 011 =Y Y o 41
VA, MUESHIa. .. 41
VI.5. Criterios de inCIUSION. ... ... ..o, 42
VI.6. Criterios de exXClusion.............oooviiiii e 42
VI.7. Instrumento de recoleccion de datos..............cocovvviiiiinnn.n. 42
VI.8. Procedimiento..........oiuiiiiii 42
VIO, TabUulacCion..........oouuueiiii e 42
VA0, ANALISIS. ... 43
V111, ASPECtOS €LICOS. .. v 43
VIILResUtados. ... 44
VI DISCUSION. ... e 52
IX. CONCIUSIONES. ...t 54
X. Recomendaciones. ... ..o 55
Xl REfEIreNCIaS. . ... 56
XIL ANBXOS. . . ettt 62
XA, CroNOgrama. . ...t 62
XIII.2. Instrumentos de recoleccion de datos.............ccovveiiiiinnnn. 63

XII.3. COStOS ¥ MECUISOS. ... .ttt e 64



XI1.4. Evaluacién



RESUMEN

Se realiz6 un estudio de tipo observacional, descriptivo y transversal de
recoleccion de datos retrospectivos con el propdsito de Determinar la Etiologia de
estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el departamento de
Ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre julio 2018-julio 2019. El 50
por ciento de los pacientes con edad entre 55 a 60 afos presentaron diseccion mitral
y | 54.5 por ciento de los pacientes con edad entre 61 a 65 afos presentaron
diseccion aortica. El 84.3 por ciento de los pacientes del sexo femenino presentaron
diseccién mitral y el 59.1 por ciento de los pacientes del sexo masculino presentaron
diseccién aortica. El 87.5 por ciento de los signos y sintomas presentado por los
pacientes con diseccion mitral fue el soplo cardiaco y el 95.5 por ciento de los signos
y sintomas presentados por los pacientes con diseccidn aortica fue el soplo cardiaco.
El 37.5 por ciento de los pacientes con diseccion mitral presentaron un area valvular
de 16 a 20 cm2 y menor de 1 cm2 y el 40.9 por ciento de los pacientes con diseccién
aortica presentaron un area valvular menor de 1 cm2, el 31.7 por ciento entre 16 a 20
cm2. El 68.7 por ciento de los pacientes con diseccion mitral presentaron etiologia
reumatica y el 100.0 por ciento de los pacientes con diseccion aortica presentaron
etiologia degenerativa. El 81.5 por ciento de las complicaciones presentada en los
pacientes con diseccién mitral fue la dilataciéon cavidad (es) y el 63.6 por ciento de las
complicaciones presentada en los pacientes con diseccién aortica fue la dilatacion
cavidad(es). El 54.2 por ciento de los pacientes con diseccion mitral tuvieron un
diagnostico ecocardiograma y el 61.1 por ciento de los pacientes con diseccion
aortica fueron diagnosticado por ecocardiografia. El 31.3 por ciento de los pacientes
con disecciéon mitral tuvieron terapia con diuréticos y el 39.2 por ciento de los

pacientes con diseccion aortica tuvieron terapia con ieca/arall.
Palabras clave: etiologia, estenosis, mitral, aortica, edades de 50 a 65, departamento,

ecocardiografia.



ABSTRACT.

An observational, descriptive and cross-sectional study of retrospective data
collection was carried out with the purpose of Determining the Etiology of mitral and
aortic stenosis in ages 50 to 65 years in the Echocardiography department of the Dr.
Salvador B. Gautier Hospital between July 2018-July 2019. 50 percent of patients
aged 55 to 60 years presented mitral dissection and 54.5 percent of patients aged 61
to 65 years presented aortic dissection. 84.3% of the female patients presented mitral
dissection and 59.1% of the male patients presented aortic dissection. 87.5 percent of
the signs and symptoms presented by patients with mitral dissection was heart
murmur and 95.5 percent of signs and symptoms presented by patients with aortic
dissection was heart murmur. 37.5 percent of the patients with mitral dissection
presented a valve area of 16 to 20 cm2 and less than 1 cm2 and 40.9 percent of the
patients with aortic dissection presented a valve area less than 1 cm2, 31.7 percent
between 16 at 20 cm2. 68.7% of the patients with mitral dissection presented
rheumatic etiology and 100.0% of the patients with aortic dissection presented
degenerative etiology. 81.5% of the complications presented in patients with mitral
dissection was dilatation of the cavity (s) and 63.6% of the complications presented in
patients with aortic dissection were dilatation of the cavity (s). 54.2 percent of the
patients with mitral dissection had an echocardiogram diagnosis and 61.1 percent of
the patients with aortic dissection were diagnosed by echocardiography. 31.3 percent
of patients with mitral dissection had diuretic therapy and 39.2 percent of patients with

aortic dissection had ieca / arall therapy.

Key words: etiology, stenosis, mitral, aortic, ages 50 to 65, department, echocardiography.



|. INTRODUCCION.

La estenosis aodrtica es la enfermedad valvular cardiaca mas comun en los paises
desarrollados y tiene un mal prondstico cuando aparecen los sintomas. Segun las
guias de practica clinica la sustitucién valvular aértica es el tratamiento de eleccion
para la EAo severa sintomatica. La implantacién de valvula aédrtica transcatéter
(TAVI), presenta buenos resultados a corto y mediano plazo de seguimiento, por lo
que cada vez mas juega un papel preponderante como opcion de tratamiento en los
pacientes con EAo severa sintomatica. A pesar de las opciones actuales, muchos de
los pacientes con EAo severa sintomatica son manejados con medicamentos.

Las valvulopatias son todas aquellas enfermedades adquiridas que afectan una
valvula cardiaca. La enfermedad valvular cardiaca es una patologia muy frecuente a
nivel mundial, y la etiologia de la misma varia segun cada regién. La estenosis mitral
es la obstrucciéon del tracto de entrada del ventriculo izquierdo por una patologia
generalmente reumatica de la valvula mitral. Si bien su prevalencia en los paises
desarrollados ha declinado, es una enfermedad relativamente frecuente.’

En los ultimos afios hubo grandes cambios en la evaluacion y el tratamiento de la
estenosis mitral. El cateterismo cardiaco, que en el pasado era el que determinaba la
gravedad de la obstruccion y sus consecuencias hemodinamicas, ha sido suplantado
por la ecocardiografia. El cateterismo tiene ahora un papel terapéutico, por lo exitosa
que resulta la valvuloplastia mitral percutanea.?

La estenosis de la valvula adrtica, o «estenosis aodrtica», se produce cuando la
valvula adrtica del corazon se estrecha. Este estrechamiento impide que la valvula se
abra por completo, lo que reduce u obstruye el flujo sanguineo del corazén a la
arteria principal del cuerpo (aorta) y hacia el resto del organismo. Cuando el flujo de
sangre que pasa por la valvula adrtica se reduce o se obstruye, el corazon debe
trabajar mas para bombear sangre al cuerpo. Con el tiempo, este esfuerzo adicional
limita la cantidad de sangre que puede bombear el corazon, lo que puede provocar
sintomas y, posiblemente, debilitar el musculo cardiaco.®

La estenosis adrtica es actualmente la principal enfermedad valvular en el mundo.
La calcificacion valvular es la etiologia mas frecuente, seguido por enfermedades

congénitas y afeccion reumatica. Esta ultima aun tiene una prevalencia importante en



paises en vias de desarrollo aunque, en forma general, se ha reportado una
disminucién en su incidencia. La calcificacion valvular aodrtica se considera una
enfermedad compleja, de etiologia probablemente sistémica, con fendmenos de
inflamacion local, calcificacion y acumulacion de lipidos, muy parecida a la
fisiopatologia de la ateroesclerosis. La incidencia de la estenosis adrtica tiene un
incremento exponencial relacionado con la edad, asi como con otros factores de
riesgo, como la hipertension arterial sistémica o la diabetes mellitus, por lo que se ha
considerado a la calcificacion adrtica como una manifestacion de enfermedad
cardiovascular, la cual, debido a su afectacién en el sistema nervioso central, el
sistema vascular periférico, renal y cardiaco, etcétera, es la principal causa de

muerte en el mundo.®

[.1. Antecedentes.

Parras Jorge |. et al., 2015 realizaron un estudio descriptivo de corte transversal
prospectivo con el objetivo de evaluar la capacidad diagndstica del examen fisico, el
acuerdo entre observadores de los signos y establecer un puntaje que permita
identificar estenosis adrtica grave. Resultados: El primer ruido hipofonético y la forma
creciente-decreciente del soplo tuvieron una sensibilidad mayor del 90% con una
especificidad menor del 70%. El segundo ruido ausente, el acmé telesistolico del
soplo y la presencia de un pulso parvus-tardus tuvieron especificidades mayores del
95% pero sensibilidades menores del 50%. El acuerdo fue moderadamente bueno en
la mayoria de los criterios, con la excepcion de la forma y la intensidad del soplo, en
los que fue bajo. El puntaje conformado por ruidos cardiacos hipofonéticos/ausentes,
duracién del soplo holosistélico, pulso carotideo parvus-tardus e intensidad 3 o 4 del
soplo fue el que mostré mejor area bajo la curva. Los hallazgos del examen fisico
son poco sensibles pero especificos. El acuerdo de los signos clinicos de gravedad
es moderadamente bueno. Un puntaje de obtencion simple permite identificar
adecuadamente a pacientes con estenosis aodrtica grave. Conclusiones: Los
hallazgos del examen fisico son poco sensibles pero especificos. El acuerdo de los
signos clinicos de gravedad es moderadamente bueno. Un puntaje de obtencién

simple permite identificar adecuadamente a pacientes con estenosis aértica grave.”’



Garcia Tomas Eduardo Chuquiej, et al., 2015 realizaron un estudio descriptivo,
retrospectivo, observacional con el objetivo de describir las caracteristicas
epidemiologicas y ecocardiograficas de los pacientes mayores de 18 afios a quienes
se les realizé reemplazo valvular mitral, entre enero de 2010 y diciembre de 2014 en
la Unidad de Cirugia Cardiovascular de Guatemala. Resultados: La edad media fue
de 49.64 £ 14.3 afos y predomind el sexo femenino con 85 casos (67.46%). De la
region metropolitana indicaron proceder 40 pacientes (31.75%) y 48 residir en ella
(38.1%). Los pacientes con lesion de la valvula mitral presentaron en promedio una
fraccidn de expulsion del ventriculo izquierdo pre operatorio de 60.37% y un diametro
auricular promedio de 53.85 mm. La complicacion mas frecuente fue la fibrilacion
auricular, que se presentd en 52 casos (41.27%). La tasa de mortalidad fue del 3%.
Conclusiones: La edad media de pacientes que han sido sometidos a reemplazo
valvular mitral es de 49.64 anos. Las lesiones mitrales afectaron principalmente al
sexo femenino. La region metropolitana de nuestro pais es en la que mayor caso de
lesion mitral procede y residen. La fraccion de expulsién pre operatoria es en
promedio normal y la dilatacion auricular moderada. La complicacion mas frecuente
fue la fibrilacidn auricular. Hay una tasa de mortalidad baja.®

Gonzalez Saldivar Hugo, et al., 2018 realizaron un estudio descriptivo y
retrospectivo con el objetivo de evaluar la estenosis aédrtica severa en la vida real.
Determinantes del manejo y prondstico Del Hospital General Universitario Gregorio
Maranon de Madrid. Resultados: Se incluyeron un total de 726 pacientes, la edad
media fue de 77,3 + 10,6 y 377 eran mujeres (51,8%). El tratamiento mas frecuente
fue la terapia conservadora en 468 (64,5%), seguido de la SVAo en 199 (27,4%) y
TAVI en 59 (8,1%). La intervencion de la valvula adrtica, fue mas frecuente en
pacientes manejados en hospitales terciarios con departamento de cirugia cardiaca
(OR 2,7; IC del 95%: 1.8 a 4.1, p conservadoramente fue bueno en ausencia de
sintomas significativos (supervivencia al afo del 97,1%). Pero en presencia de
sintomas la supervivencia del grupo tratado de forma conservadora fue
significativamente inferior. La supervivencia al ano en los pacientes tratados de forma

conservadora, con TAVI y con SVAo fue de 76,3%, 94,9% y 92,5%, respectivamente,



p <0,001. Hasta un 32 % de los pacientes presentaban tedéricamente indicacion de
intervencion.®

Genoveva Elva Henry Vera, Carlos Hernan Ducuara Tovar, Teresita Duany Diaz,
Alexander Valdés Martin, Lisbeth Gonzalez Gonzéalez, Yoseney Lépez Pifneiro. El
porcentaje de prevalencia de las valvulopatias mitral y adrtica moderadas o severas
en el mundo; son casi similares (Menor al 2%) en la edad de 45 a 54 anos,
Aumentando el % de prevalencia con el tiempo, siendo mas notoria la presencia de
Valvulopatia a la edad mayor de 75 afos donde la prevalencia es Mayor para las
Valvulopatia mitrales (10%) y aortica (5%). Estenosis Valvular Adrtica es mas
Prevalente en el Sexo Masculino con una relacién: 4 a 1. La Incidencia esta entre el
3 a 6% de todas las Cardiopatias Congénitas. Causas mas frecuentes de Estenosis
Aortica son: Congénita y Adquirida.™®

Genoveva Elva Henry Vera, Carlos Hernan Ducuara Tovar, Teresita Duany Diaz,
Alexander Valdés Martin, Lisbeth Gonzalez Gonzalez, Yoseney Lopez Piheiro,
realizaron un estudio sobre la Estenosis Adrtica es una de las Valvulopatias mas
frecuentes a nivel mundial con una Prevalencia Significativa, siendo una entidad
cada vez mas diagnosticada en la poblacion adulta mayor quien posee un gran
componente degenerativo de calcificacion valvular y algunas veces un sustrato de
cardiopatia congénita de base con comorbilidades asociadas. El conocimiento de su
semiologia exquisita, presentacion clinica, mas el uso de herramientas diagndsticas,
asi como las posibilidades de instaurar Terapia Médica a términos Optimos, como la
realizacion de Procedimientos Intervencionistas (TAVI) y Quirurgicos con evidencia
de criterios Claramente definidos para cada una de las anteriores, hacen de ella; una
Valvulopatia Candidata a la implementacion de un abanico de Tratamientos que
pueden impactar significativamente en los Resultados de la Expectativa y el
Mejoramiento de la Calidad de Vida del Paciente Sintomatico quien presenta una
Elevada Tasa de Morbimortalidad a un periodo de 5 afios una vez debutada sus

manifestaciones clinicas."
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1.2. Justificacion.

La estenosis mitral tiene un prondstico muy variable dependiendo de su etiologia
y del grado de insuficiencia valvular. Como se ha descrito anteriormente, puede ser
primaria (organica) o secundaria (funcional), atendiendo al mecanismo causal, y por
tanto, éste hecho va a marcar el abordaje terapéutico que se deba llevar a cabo. En
los casos en que ambos mecanismos estén presentes, generalmente uno de ellos
predomina y es el que determina la indicacién de tratamiento.

La valvula mitral tiene relaciones anatdmicas muy importantes que deben
conocerse en detalle, sobre todo cuando se va a llevar a cabo una cirugia de
reparacion valvular. La valvula mitral, en concreto su velo aértico o anterior, guarda
una relacion muy intima y directa con la valvula adrtica mediante la cortina mitro-
aortica. Las cuspides aorticas coronaria izquierda y no coronaria, se encuentran en
estrecha relacion con la base del velo mitral anterior. Aunque existen ligeras
variaciones, el nadir de estas cuspides se encuentra de 6 a 10 mm de distancia del
anillo anterior de la valvula mitral, una distancia que representa una zona de
seguridad para la colocacion de las suturas quirtrgicas. '

La Estenosis Adrtica es una de las Valvulopatias mas frecuentes a nivel mundial
con una Prevalencia Significativa, siendo una entidad cada vez mas diagnosticada en
la poblacién adulta mayor quien posee un gran componente degenerativo de
calcificacion valvular y algunas veces un sustrato de cardiopatia congénita de base
con comorbilidades asociadas. El conocimiento de su semiologia exquisita,
presentacion clinica, mas el uso de herramientas diagndsticas, asi como las
posibilidades de instaurar Terapia Médica a términos optimos, como la realizacion de
Procedimientos Intervencionistas (TAVI) y Quirurgicos con evidencia de criterios
Claramente definidos para cada una de las anteriores, hacen de ella; una
Valvulopatia Candidata a la implementacion de un abanico de Tratamientos que
pueden impactar significativamente en los Resultados de la Expectativa y el
Mejoramiento de la Calidad de Vida del Paciente Sintomatico quien presenta una
Elevada Tasa de Morbimortalidad a un periodo de 5 afos una vez debutada sus

manifestaciones clinicas.
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Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La lesion de la valvula mitral es considerada uno de los trastornos cardiacos
actuales mas frecuentes.’? Durante afios, la estenosis mitral, fue la patologia
estandar de la valvula mitral, debido sobre todo a la presencia de la fiebre reumatica,
enfermedad infecciosa muy prevalente en el pasado, que causaba por lo general una
estenosis en la valvula. De hecho, como se ha mencionado anteriormente, las
primeras cirugias sobre la valvula mitral descritas, fueron realizadas en pacientes con
estenosis mitral.™

Las causas principales de estenosis mitral son enfermedades del corazon
secundarias a fiebre reumatica y la consecuente cardiopatia reumatica. Otras causas
menos comunes de una estenosis mitral son la calcificacién de las valvas y ciertas
formas de enfermedad congénita del corazén.

En la fisiologia cardiaca normal, la valvula mitral se abre durante la diastole
ventricular izquierda, para permitir que la sangre fluya desde la auricula izquierda
hacia el ventriculo izquierdo. La razén por la que la sangre fluye en la direccion
apropiada, es que durante esta fase del ciclo cardiaco, la presion en el ventriculo
izquierdo es menor que la presion en la auricula izquierda, obligando a la sangre a
desplazarse bajo un gradiente de presién. En el caso de una estenosis mitral, la
valvula no se abre completamente, haciendo que la auricula izquierda tenga que
ejercer una presion mayor del normal para vencer la resistencia de una apertura mas
estrecha.

La Estenosis Adrtica se refiere a los cambios patoldgicos, fisiopatologicos y
clinicos que se asocian a la disminucion del area valvular aértica. Su etiologia es
variada, siendo las mas frecuentes las de origen congénito, las secundarias a una
enfermedad reumatica y las estenosis calcificadas del adulto mayor.

Por esta razén formulamos la siguiente pregunta de investigacion:
¢ Cual es la Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afos en el
departamento de Ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre julio
2018-julio 20197

12



[ll. OBJETIVOS
[lI.1 General.
1. Determinar la Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65
afios en el departamento de Ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B.
Gautier entre julio 2018-julio 2019.

[11.2. Especificos

Determinar la edad de los pacientes.

Identificar el sexo de los pacientes con estenosis.
Determinar la etiologia de los pacientes.
Determinar los signos y sintomas de los pacientes.
Especificar las complicaciones de los pacientes.

Conocer el diagnéstico de los pacientes.

N oo ke NN~

Indicar el tratamiento de los pacientes.
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IV. MARCO TEORICO
IV.1. La estenosis adrtica
IV.1.1. Historia natural.

Durante el desarrollo y progresién de la EAo, al principio el gradiente transvalvular
es minimo, y sblo empieza a ser importante cuando el area valvular disminuye por
debajo de la mitad de lo normal. En consecuencia, la historia natural de la EAo
implica un periodo inicial mds o menos prolongado caracterizado porque el paciente
se encuentra asintomatico, con muy baja mortalidad. El estudio hemodinamico
realizado durante anos en estos pacientes, demuestra la existencia de una
progresion significativa de la enfermedad, inicialmente silente, en muchos casos.
Consecuencia de dicha progresion, se produce una disminucién en el area valvular
aortica, con el consiguiente aumento de gradiente de presion transvalvular. Las
recomendaciones actuales indican el recambio valvular en el momento en que
aparecen los sintomas ya que se asume que el prondstico de los pacientes
sintomaticos no tratados es malo.™

La velocidad de progresiéon de la estenosis valvular es similar en numerosos
estudios, si bien hay que tener en cuenta que ésta varia ampliamente de forma
individual en cada paciente. Por ello, la posibilidad de realizar una prediccion
individual fiable es enormemente dificil. En general, se puede afirmar lo siguiente.’

1. El aumento medio del gradiente de presidn transvalvular sistélico varia entre 4
y 7 mmHg por afio, si bien este aumento puede alcanzar los 15-19 mmHg por
afno en algunos pacientes.

2. El area valvular disminuye de media 0,1 cm2 por afo. Algunos pacientes
tienen una progresion menor o incluso no la tienen, y otros progresan mas
rapidamente.

3. La velocidad del jet aértico aumenta como promedio 0,3 m/seg por ano.

La importancia de la realizacion de ecocardiografias de forma seriada no radica
unicamente en la medicién del area valvular o de parametros hemodinamicos como
el gradiente de presion transvalvular, ya que no han demostrado tener utilidad clinica
en pacientes asintomaticos, pues no determinan el momento adecuado para realizar

el recambio valvular. Sin embargo, la ecocardiografia seriada también proporciona
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informacion valiosa sobre la funcidn ventricular izquierda, asi como de posibles
lesiones asociadas, que si pueden influir en la toma de decisiones.

Entre los pacientes que se encontraban inicialmente en el subgrupo con menor
gravedad hemodinamica, el 19% presentaba sintomas al finalizar el seguimiento; por
eso es tan importante realizar una monitorizacién clinica estrecha en cualquier
paciente con EAo asintomatico, independientemente de la gravedad de la lesion
valvular en el diagnostico inicial. En este trabajo, la extensién de la calcificacion
valvular se asocié de manera significativa con la supervivencia o el inicio de los
sintomas."®

La incidencia de aparicion de sintomas en pacientes asintomaticos aumenta con la
velocidad del jet adrtico, siendo del 38% a los 2 afios, y del 79% a los 3 afos en
pacientes con una velocidad mayor de 4 m/s. La supervivencia libre de sintomas en
pacientes asintomaticos con una velocidad del jetadrtico superior a 5 m/s (edad
67115 afos) es del 64%, 36%, 25%, 12% a 1, 2, 3 y 4 afios respectivamente, y del
44%, 25%, 11% y 4% en el mismo periodo de tiempo en los pacientes que tenian
una velocidad del jet aértico mayor de 5,5 m/s (edad 66+15 anos). El rapido deterioro
funcional de los pacientes con EAo muy grave (entendiéndose como tal una
velocidad del jetadrtico superior a 5 m/s) ha hecho que algunos autores, e incluso las
guias de practica clinica, recomienden considerar la SVAo (indicacion clase lla; nivel
de evidencia C) en el subgrupo de pacientes asintomaticos con funcidén ventricular
izquierda conservada, bajo riesgo quirurgico y uno o mas de los siguientes: EAo
grave con velocidad pico >5.5 m/s, o calcificacién valvular severa y una progresion
de velocidad pico > 0.3 m/s anual."®

Existe controversia sobre si es posible identificar de forma eficaz a los pacientes
que estan en alto riesgo de presentar una rapida progresion hemodinamica. La
mayoria de los estudios realizados con tal fin se basan en analisis retrospectivos,
existiendo discrepancias en los Por otro lado, hay otros estudios, prospectivos, que
han intentado identificar factores de riesgo de progresion en pacientes
asintomaticos.'®

En la Universidad de Washington se estudid de forma prospectiva mediante

ecocardiografia y ergometria anual a 123 pacientes asintomaticos (edad media
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63116 anos) con EAo, con una velocidad del jet adrtico superior a 2,5 m/seg. Se
concluyd que eran predictores de progresiéon hemodinamica y pronostico clinico la
velocidad del jet aodrtico, la tasa de variacion en la velocidad del jet y el estatus
funcional.'®

El péptido natriurético de tipo B (BNP) también se ha propuesto como marcador de
gravedad de la enfermedad en pacientes asintomaticos en los que podria ayudar
también a discriminar entre una tolerancia normal a los esfuerzos y la presencia de
sintomas precoces de insuficiencia cardiaca. Asimismo, podria tener utilidad como
predictor de desarrollo de sintomas.'®

El inicio de los sintomas en los pacientes ancianos con EAo puede ser dificil de
diagnosticar, al tener muchas veces una actividad fisica reducida, consecuencia del
hecho de que coexisten comorbilidades y limitacion de la movilidad. Por ello, ademas
de valorar la aparicién de los sintomas clasicos, es necesario prestar atencion a otros
aspectos, como la disminucién de la tolerancia a los esfuerzos. La aparicién de
sintomas, segun las recomendaciones actuales, es indicacion de sustitucion valvular
dado que el pronéstico de los pacientes sintomaticos no tratados quirdrgicamente es
malo. Ademas, los pacientes sintomaticos que se someten a cirugia de sustitucion
valvular adrtica tienen una supervivencia media postoperatoria similar a la de su

grupo de edad. "’

IV.1.2. Etiologia

Desde un punto de vista etioldgico, se describen causas primarias y secundarias
de EAo. Entre las causas primarias se encuentran: EAo de origen congénito, que se
debe a la existencia de una valvula aodrtica bicuspide con calcificacion superpuesta
(uni o bicuspide). EAo degenerativa o calcificada. Es la forma mas frecuente en los
paises desarrollados (Europa y Norteamérica). EAo de origen reumatico. Se trata de
la forma mas frecuente en paises de tercer mundo, acompafandose
indefectiblemente de afectacion valvular mitral. 17

Otras causas conocidas, pero mucho menos frecuentes de EAo, son las
secundarias, debidas por ejemplo a enfermedades sistémicas, como ocurre en la

enfermedad de Paget, la alcaptonuria o el lupus eritematoso sistémico, o en el seno
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de algunos desordenes metabdlicos, como en la enfermedad de Fabry. El programa
The Euro Heart Survey on Valvular Heart Disease recluto en el afio 2001 de forma
prospectiva a 5001 pacientes, con una edad media de 69+12 afos, de los que 1197
tenian EAo. Este trabajo proporciona datos muy fiables sobre la etiologia de la EA0,
y de él se desprende que la forma degenerativa aumenta con la edad, siendo mas
frecuente en los pacientes con enfermedad mas avanzada y en los pacientes mas
sintomaticos."”

Se ha observado que la localizacion geogréfica influye enormemente sobre la
frecuencia relativa de la etiologia de la EAo. En Europa y en Norteamérica la
principal causa es la debida a la calcificacion bien de una valvula aortica tricuspide, o
bien de una valvula aortica bicuspide de origen congénito. De igual modo, la
prevalencia de la valvulopatia de origen degenerativo ha aumentado desde la

segunda mitad del siglo pasado, en detrimento de la forma reumatica.'®

IV.1.3. Patogenia

La esclerosis adrtica se define, desde un punto de vista ecocardiografico, por el
hallazgo de un engrosamiento valvular focal, tipicamente en el centro de la valva,
que conserva una movilidad y unos parametros hemodinamicos valvulares normales
(entendiendo esta ultima definicion como una velocidad de jetaértico < 2,5 m/seg),
siendo frecuente la deteccion de un soplo sistdlico a la auscultacion cardiaca. 18

Considerada durante mucho tiempo consecuencia inevitable del envejecimiento la
esclerosis aortica carecia, hasta hace poco, de relevancia clinica. Esta entidad, que
suele cursar clinicamente de forma asintomatica, asocia un incremento de la morbi-
mortalidad, independiente de la presencia de factores de riesgo cardiovascular. La
presencia de esclerosis aodrtica en pacientes sin diagnostico de enfermedad
coronaria previa se relaciond con un incremento del 40% del riesgo de sufrir un
infarto de miocardio y del 50% de muerte cardiovascular. 1°

En otro estudio prospectivo que incluydé casi 2.000 pacientes ancianos, los que
tenian esclerosis aortica presentaron una probabilidad de desarrollar un evento
coronario nuevo 1,8 veces mayor que aquellos que no la tenian. Estos hallazgos se

han reproducido también en estudios observacionales mas recientes. A pesar de
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estos datos, no esta del todo aclarado el mecanismo por el que la esclerosis aodrtica
asocia este mal prondstico, habiéndose propuesto que esta entidad podria tratarse
en realidad de un marcador subrogado de inflamacion y enfermedad aterosclerética
subyacente.!”

Asi, algunos estudios han asociado la esclerosis adrtica con la disfuncién
endotelial y la resistencia plaquetaria al oxido nitrico, lo que implicaria por tanto la
predisposicion a desarrollar fendmenos trombéticos y podria predisponer a la
calcificacion valvular.

La progresion de la esclerosis aortica a EAo ha sido tratada en varios estudios. El
mayor realizado hasta la fecha, de caracter prospectivo, incluyé a mas de 2.000
pacientes con esclerosis aortica, de los que el 16% desarrolld6 EAo, que fue de
caracter leve en el 10,5%, moderada en el 3%, y grave en el 2,5%. El tiempo medio
desde que se diagnostico la esclerosis adrtica hasta que progresé a EAo fue de 8
anos. '8

Si bien es cierto que la progresion de esclerosis aortica a EAo afecta a una
pequefia proporcién de pacientes, en términos globales este pequeno porcentaje
supone que se vean afectados un gran numero de pacientes, y este numero no hace
si no aumentar al aumentar el periodo de seguimiento. Es por ello, y por la elevada
morbimortalidad que conlleva, por lo que los pacientes diagnosticados de esclerosis
aortica deben tener un seguimiento clinico estrecho, con evaluaciones periodicas y

seriadas.®

IV.1.4. Proceso patogénico de la EAo

La EAo degenerativa y la arterioesclerosis comparten algunos factores de riesgo,
como son la edad avanzada, el sexo masculino, la hipertension arterial, la dislipemia
(especialmente la elevacion de lipoproteina (a y LDL), y el tabaquismo (23,27). En
consecuencia, y especialmente en edades avanzadas, es frecuente que los
pacientes con EAo estén afectos también de otras enfermedades vasculares
arterioesclerdticas, pues ambos se deben a procesos inflamatorios y de disfuncion

endotelial."®
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La progresion de la EAo se debe a un proceso inflamatorio activo en el que
intervienen multiples vias de sefializacion celular, y caracterizado por el depdsito de
lipoproteinas, inflamacién crénica y formacion 6sea a nivel valvular. Por todo ello,
quizas, el término de EAo degenerativa no sea el mas apropiado. '°

Desde un punto de vista anatomopatoldgico, las lesiones iniciales de la
esclerosis aortica aparecen como lesiones focales subendoteliales, sobre la
superficie adrtica de las cuspides, en las que el flujo es mas turbulento. Se piensa
que estas lesiones, que también se extienden hacia la capa fibrosa subyacente, son
consecuencia de erosiones endoteliales secundarias al mayor estrés mecanico al
que esta sometida la zona de flexion de la valva. Se produce un importante acumulo
de lipoproteinas aterogénicas, especialmente LDL y lipoproteina (a), produciéndose
fendmenos de oxidacién de LDL, infiltrado de células inflamatorias y procesos de
calcificacion microscépica. Por todo ello, esta patologia comparte ciertas similitudes
con las placas de ateroma. '°

La importancia del colesterol en el inicio del desarrollo de la enfermedad valvular
subraya la importancia de la disfunciéon endotelial en la patogenia de este proceso. El
LDL, a través de la inactivacion de la sintasa endotelial del 6xido nitrico, contribuye
de forma fundamental al desarrollo de un estado de oxidacion anormal. Las LDL que
han sido modificadas por oxidacion tienen propiedades proinflamatorias y
estimulantes del crecimiento, son posteriormente atrapadas por los macrofagos,
convirtiéndose en células espumosas, analogas a las de las lesiones
ateroescleroticas. 2°

Distintos estudios han demostrado que las células inflamatorias son el tipo celular
predominante en las lesiones iniciales, especialmente macréfagos vy linfocitos T, que
infiltran el subendotelio, depositandose en el mismo, y liberando citoquinas
proinflamatorias como TGF-B1 (transforming growth factor 1) o IL-1 (interleukina-1,
citoquina proinflamatoria que se relaciona con un aumento en la produccién local de
metaloproteinas de la matriz extracelular). Toda esta actividad, y las reacciones
asociadas, desorganizan la matriz extracelular, consecuencia del desequilibrio en la

expresion de metaloproteinasas, sus inhibidores, catepsinas, colageno, y elastina. 2°
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A nivel de la capa fibrosa, algunos fibroblastos se diferencian hacia
miofibroblastos. Eventualmente, se produce un aumento de la expresiéon de proteinas
relacionadas con la formacién 6sea a nivel de la matriz, resultando en una
diferenciacién osteoblastica de las células del intersticio valvular, dando lugar a
nodulos de calcificacidon que se han relacionado también con la adquisicion, por parte
de dichos miofibroblastos de un fenotipo de caracter osteoblastico.

En esta diferenciacion osteogénica intervienen multiples vias de sefializacion que
expresan RunX2 osteoprotegerina, aumento de fosfatasa alcalina, calcio sérico y
niveles de fosfato, proteinas fundamentales relacionadas con la formacion 6sea y la
calcificacion vascular, como lo es también la proteina BMP-2 (bone morphogenic
protein-2), que igualmente se encuentra en estas lesiones de las valvulas aoérticas. ?'

Por ultimo, el desarrollo de estrés oxidativo, ademas de favorecer la activacion de
vias especificas de sefalizacion celular implicadas en el remodelado de la matriz
valvular, promueve también la diferenciacién de los miofibroblastos hacia un fenotipo
osteoblastico.

En consecuencia, estas vias de sefalizacion se consideran potenciales objetivos
terapéuticos para intentar controlar la progresion de la enfermedad. 2’

En estas lesiones, ademas, se han identificado los principales componentes del
sistema renina-angiotensina, como son la enzima convertidora de angiotensina
(ECA), la angiotensina Il y el receptor tipo 1 de la angiotensina Il que se relacionan
con el aumento de la captacion de LDL en las lesiones ateroscleréticas y la
promocion del infiltrado inflamatorio, ademas de sus conocidos efectos
profibréticos.?

Cuando la enfermedad progresa se aprecia formacion 6sea. Todo ello, en
resumen, provoca un aumento del grosor y rigidez valvular, originando la estenosis
valvular, que produce un mayor estrés mecanico a la salida de la sangre a través del
orificio valvular, desencadenando en consecuencia una mayor disfuncién endotelial,
cerrando el circulo vicioso de la enfermedad.

IV.1.5. Otras teorias
Algunos autores sugieren que el proceso de calcificacion no se explica Unicamente

en base a un proceso inflamatorio, proponiendo la intervencién de las denominadas
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nanoparticulas calcificantes auto-replicativas, que se relacionarian con nanobacterias
y que han sido detectadas en valvulas calcificadas de pacientes con EA0.%?

Por ultimo, y con respecto a la hipotesis genética, hasta la fecha no existen
estudios de heredabilidad para la EAo calcificada, dada la dificultad para recabar los
datos familiares en una enfermedad que se desarrolla en etapas avanzadas de la
vida. Si se han llevado a cabo algunos estudios epidemiolégicos, como el realizado
por Le Gal et al en el Finisterre francés, en el que los autores encontraron en esta
region un agrupamiento geografico de pacientes que se sometieron a una sustitucion
valvular por EAo. En otro estudio realizado también en el noroeste de Francia, se
encontraron hallazgos similares, identificandose varias familias con varios miembros
afectados, sugiriendo una agregacion familiar de la enfermedad. %2

Ademas, no esta del todo clara la existencia de genes asociadas con la EAo, al no
estar claro que haya genes responsables del desarrollo del proceso patogénico, o
bien que éste tenga lugar a través de factores de riesgo clasicos. Un ejemplo son los
polimorfismos de los genes de las apolipoproteinas, responsables de la alteracion de
los lipidos sanguineos y por tanto de la carga lipidica del individuo, pero que también
son reconocidos como factores de riesgo para la EAo. Por otro lado, se han
identificado mutaciones especificas del gen NOTCH1 como causantes, en varias
familias, de enfermedad valvular adrtica con importante calcificacién. El factor
transcripcional NOTCH1 regula la diferenciacién osteogénica (NOTCH1 reprime la
actividad de Runx2, que es un regulador critico en el desarrollo de la actividad
osteoblastica), y el desarrollo valvular. De este modo, las mutaciones del gen podrian
incrementar la formacion de osteoblastos y promover la calcificacion. 22

Sin embargo, habria que puntualizar el hecho de que hasta la fecha se ha
estudiado unicamente un pequefio grupo de pacientes, y se desconoce la medida en
que las variantes del gen NOTCH1 contribuyen al desarrollo de EAo en la poblacién
general. La hipotesis mas plausible actualmente sostiene la coexistencia de una
predisposicion genética y unos factores medioambientales determinados que, en

conjunto, crean un sustrato biolégico propenso a la calcificacion valvular. 23
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IV.1.6. Fisiopatologia

El area efectiva de apertura de la valvula adrtica oscila entre 3 y 4 cm’ en
individuos sanos. A medida que se desarrolla la EAo, la velocidad anterégrada
permanece normal, apareciendo un pequefio gradiente transvalvular. Esta situacion
cambia cuando el area valvular disminuye por debajo de la mitad de lo normal. La
esclerosis aortica se caracteriza por la calcificacion valvular en ausencia de gradiente
relevante. Hablamos de EAo establecida cuando la velocidad del jetadrtico en una
valvula anormal es al menos de 2,6 m/seg. %

Consecuencia de la progresién e instauracion de la EAo, se establece una
obstruccion a la eyeccion ventricular izquierda, condicionando por tanto la aparicion
de un gradiente transvalvular durante la sistole, con el consiguiente aumento también
de la presion sistélica intraventricular. Como mecanismo adaptativo, dado que la
progresion de la enfermedad es lo suficientemente lenta como para permitir la
instauracion del mismo, se produce un aumento del grosor y la masa ventricular
(hipertrofia ventricular), de caracter concéntrico. Este proceso pretende mantener un
estrés parietal dentro de la normalidad, siguiendo la ley de Laplace. Gracias a esta
adaptacién, se consigue mantener un gasto cardiaco adecuado durante mucho
tiempo. Sin embargo, y consecuencia de la hipertrofia ventricular, se produce una
disminucion importante de la reserva coronaria a nivel subendocardico. 3

Por ello, se ha sugerido que la hipertrofia ventricular es en realidad una respuesta
maladaptativa en lugar de un mecanismo compensador (64), pues si bien es cierto
que el aumento del grosor parietal podria ser beneficioso al disminuir la tension
parietal, la hipertrofia ventricular podria asociar consecuencias cardiacas negativas,
como disfuncion sistdlica e insuficiencia cardiaca, tal y como demuestra un estudio
que incluyd 137 pacientes con EAo grave sintomatica (edad 69 + 10 afios) en el que
se encontré que cuanto mayor era la masa ventricular izquierda, menor era la
fraccion de eyeccién, y mayor era también la probabilidad de desarrollar insuficiencia
cardiaca, independientemente de la gravedad de la EAo. %

A medida que progresa la estenosis valvular y por tanto la hipertrofia ventricular,
el ventriculo izquierdo se hace cada vez menos distensible, lo cual hace que

aumenten las presiones de llenado y disminuya el llenado diastdlico, incluso aunque
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el tamafno de la cavidad ventricular permanezca dentro de la normalidad. La
alteracion de la funcién diastdlica es especialmente importante en estos pacientes,
condicionando y contribuyendo sobremanera al inicio de los sintomas. Ademas,
como consecuencia de la fibrosis intersticial, puede persistir incluso después de
solucionar la estenosis valvular. En este sentido, los pacientes ancianos tienen un
mayor empeoramiento de la funcion diastélica que pacientes mas jovenes para un
grado similar de EAo. %

El aumento de las presiones de llenado ventricular se transmite también
retrébgradamente, afectando a la auricula izquierda, que termina por dilatarse, siendo
mas propensa a desarrollar arritmias. La pérdida de la contraccién auricular efectiva,
como ocurre por ejemplo en el contexto de la fibrilacidén auricular, puede precipitar un
deterioro clinico rapido e importante en estos pacientes.

Con el tiempo se producen dilatacién y disfuncién ventricular, condicionando una
disminucién del volumen latido y del gasto cardiaco. Como resultado, aumentan aun
mas la presion auricular izquierda y la presidén capilar pulmonar, dando lugar a
hipertensiéon pulmonar. La existencia de isquemia subendocardica por alteracion de
la reserva coronaria, con la consiguiente instauracion de fibrosis e incluso aparicién
de zonas a o disquinéticas, puede contribuir también al empeoramiento de la funcion
ventricular pesar de todo ello, casi el 70% de los pacientes ancianos con EAo tienen
una fraccion de eyeccion ventricular izquierda conservada, siendo la disfuncion
diastdlicael principal condicionante de su situacion funcional. El pronéstico de estos
pacientes depende sobre todo de la funcién ventricular. Un estudio que incluyé 48
pacientes con edad 262 afios con insuficiencia cardiaca congestiva y EAo no
operada, de los que el 63% tenian fraccion de eyeccién conservada, demostrd que el
peor prondstico lo presentaban aquellos pacientes con disfuncion sistélica, y que los
pacientes con disfuncion diastdlica, por su parte, tenian peor prondstico que aquellos
sin disfuncion ventricular. 2

En pacientes con EAo y funcién sistélica ventricular conservada, los sintomas no

suelen aparecer hasta que el area valvular es menor de 1 cmz, la velocidad del
jetadrtico supera los 4 m/seg, y/o el gradiente medio transvalvular es mayor de 40
mmHg. Sin embargo, muchos pacientes no desarrollan sintomas hasta que la
estenosis valvular es aun mas grave, y otros, en cambio, presentan sintomas con
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menor grado de estenosis valvular, como ocurre en el caso de que coexista
insuficiencia valvular adrtica. La gravedad de la estenosis se determina por la
estimacion ecocardiografica de la velocidad del jetadrtico, del gradiente transvalvular
medio y del area valvular adrtica. Sin embargo, debido a que el inicio de los sintomas
no se corresponde con los mismos valores en todos los pacientes, no hay unos

puntos de corte absolutos que aisladamente definan la severidad. ?°

IV.1.7. Clasificacion de la estrenosis aortica

Leve Moderada Grave
Area valvular (cm2) >15 1-1,5 <1
Gradiente medio de presién (mmH.) <25 25-40 > 40
Velocidad del jet adrtico (m/seg2) <3 3-4 >4

IV.1.8. Manifestaciones Clinicas

La importancia de la EAo estriba en su alta prevalencia y en su importancia desde
el punto de vista clinico, pues es un predictor independiente de mortalidad en la
poblacién general y en los pacientes con insuficiencia cardiaca, existiendo una clara
relacion entre la severidad de la EAo y el prondstico.

Habitualmente, el paciente con EAo permanece asintomatico durante mucho
tiempo a pesar del desarrollo progresivo de la obstruccion y el consiguiente aumento
de presion intraventricular. Sin embargo, existe una gran variabilidad de unos
pacientes a otros en lo referente a la relacidén entre el grado de obstruccidén valvular y
los sintomas. Tradicionalmente se ha considerado que el inicio de los sintomas
confiere un prondstico muy desfavorable a esta entidad, si bien el pronéstico puede
ser igualmente desfavorable en ausencia de sintomas en pacientes con EAo muy
severas. La aparicion de los sintomas depende en gran medida del nivel de actividad
fisica del paciente, por lo que puede ser dificil de determinar en ancianos, en los que
la actividad fisica suele reducirse de forma mas o menos marcada, bien de forma
espontanea, bien consecuencia de enfermedades concomitantes, disminucion de la
movilidad, o también como mecanismo de adaptacidén para evitar su aparicion. Por

ello, cualquier disminucion de la capacidad de ejercicio debe ser valorada de forma
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cuidadosa. Ademas, una correcta valoracion de la sintomatologia puede verse
dificultada en pacientes ancianos por el deterioro cognitivo.2®
Clasicamente se distinguen tres sintomas relacionados con la EAo, que
normalmente aparecen en relacidon con el esfuerzo:
1. Disnea
2. Sincope 0 mareos
3. Angina
La aparicién de disnea, angina o sincope marca un punto de inflexion en el curso
de la enfermedad, con una esperanza de vida que puede ser inferior a 2 afios. Los
pacientes que tienen 80 6 mas afios tienen un prondstico incluso peor, con una
esperanza de vida en torno a un afio.?®
La muerte subita, por su parte, es una causa frecuente de fallecimiento en
pacientes sintomaticos, apareciendo también en aproximadamente el 1% de los

pacientes asintomaticos cada afo. %6

IV.1.8.1. Disnea e insuficiencia cardiaca

La disnea es el sintoma mas comun en los pacientes con EAo, generalmente de
esfuerzo. Se trata muchas veces de un sintoma al que pueden contribuir otras
patologias frecuentes en el anciano, como son las enfermedades pulmonares
cronicas o la obesidad. En la aparicion y desarrollo de la disnea y la insuficiencia
cardiaca pueden intervenir la disfuncion diastélica y la incapacidad ventricular para
aumentar el gasto cardiaco durante el ejercicio debido a la obstruccién valvular al
flujo. La disfuncién sistdlica del ventriculo izquierdo, por su parte, no es muy
frecuente. Una vez establecida la insuficiencia cardiaca, la sintomatologia
predominante puede incluir sensacion de fatigabilidad con minimos esfuerzos,
debilidad, asi como otros signos y sintomas de bajo gasto. El cansancio, mas que la
disnea, puede ser el indicador de mala tolerancia al esfuerzo en aquellos pacientes
con actividad fisica reducida.

Como se ha comentado previamente, el desarrollo de arritmias auriculares rapidas
puede conducir a un rapido deterioro clinico debido a la pérdida de la contraccidn

auricular y a que la taquicardia limita el llenado diastélico ventricular.?”
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IV.1.8.2. Mareos y sincope

Estos sintomas se relacionan con una insuficiente perfusién cerebral, quepodria

explicarse por varios mecanismos, entre los que se incluyen los siguientes:

1. La vasodilatacién inducida con el ejercicio puede provocar hipotension arterial
en presencia de una obstruccién al flujo con gasto cardiaco fijo.

2. Disminucion del gasto cardiaco, en los casos en que la funcién ventricular
izquierda esté deprimida.

3. Aparicion de arritmias auriculares, como la fibrilacion auricular, por la pérdida
de la contraccion auricular al llenado ventricular y por el acortamiento del
tiempo de llenado diastdlico ventricular. Las arritmias ventriculares son poco
frecuentes.

4. Aparicion de una bradiarritmia transitoria, bien durante los esfuerzos, o
inmediatamente después de los mismos.

Alteraciones en la respuesta barorreceptora, condicionando un inadecuado e
insuficiente aumento de la presién arterial en determinadas circunstancias. En
ancianos con enfermedad cerebrovascular concomitante la isquemia cerebral

transitoria puede contribuir también a la aparicion de mareos o sincope. 2°

IV.1.8.3. Angina de pecho
Dos tercios de los pacientes con EAo grave presentan angina de esfuerzo,
encontrandose enfermedad coronaria subyacente hasta en la mitad de estos
pacientes. En el resto de pacientes, la angina se debe a la hipertrofia ventricular
izquierda, que puede condicionar la aparicion de isquemia miocardica por distintos
mecanismos. #’
1. Reduccion de la reserva de flujo coronario.
2. Compresion de las arterias coronarias intramiocardicas, a lo que contribuyen
una contraccion y una relajacion miocardica alteradas.
3. Disminucion del tiempo de perfusion coronaria durante la diastole, en caso de
taquicardia.
4. Incremento de la demanda de oxigeno resultante del aumento de la masa

ventricular.
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En cuanto al prondstico una vez que aparecen los sintomas incluso leves, la
supervivencia es escasa, a no ser que se alivie la obstruccion al flujo de salida. Las
curvas de supervivencia derivadas de estudios retrospectivos antiguos muestran que
el intervalo desde el comienzo de los sintomas hasta el momento de la muerte es
aproximadamente 2 afnos en los pacientes con insuficiencia cardiaca, de 3 afios en
aquellos con sincope, y de 5 afos en aquellos con angina. Las series mas recientes
han confirmado este mal prondstico, con una supervivencia media de solo 1 a 3 afios
después del comienzo de los sintomas. Entre los pacientes con EAo grave, el
prondstico es peor cuando el ventriculo izquierdo ha fracasado y el gasto cardiaco y
el gradiente transvalvular son bajos. El riesgo de muerte subita es alto en pacientes
con EAo grave sintomatica, de manera que estos pacientes se deben intervenir en la

brevedad posible.?®

IV.1.9. Epidemiologia

Con respecto a la epidemiologia, y como consecuencia del progresivo
envejecimiento de la poblacién en el mundo occidental, al igual que ocurre en
Espafa la EAo se ha convertido en la valvulopatia mas prevalente. La prevalencia y
gravedad de esta entidad aumentan con la edad, constituyendo un verdadero
problema de salud publica. Es, después de la hipertension arterial y la cardiopatia
isquémica, la enfermedad cardiovascular mas frecuente en Europa y Norteamérica y
es responsable de unas 50.000 sustituciones valvulares anuales en Estados Unidos,
en donde es también la segunda causa de indicacion de cirugia cardiaca. Afecta mas
a hombres que a mujeres y no se han descrito diferencias significativas entre la
poblacion afroamericana, hispana o blanca. %°

La esclerosis aortica, precursora de la EAo calcificada, se ha encontrado hasta en
un 26% de la poblacién general mayor de 65 afios. La prevalencia de la EAo en este
grupo de edad oscila entre el 2 y el 7%, lo que la convierte en la lesion valvular mas
frecuente diagnosticada en pacientes ancianos. La prevalencia de la EAo severa en
los pacientes octogenarios puede alcanzar el 13% y su tratamiento quirurgico puede

llegar a suponer un 60-70% de las cirugias cardiacas en este grupo de edad. *°
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Puede encontrarse diferencias en la incidencia segun las modalidades de
diagnostico ETT (Ecografia transtoracica) vs TAC (Tomografia axial computarizada),
y es probable que la menor sensibilidad de la ETT en comparacion con la TAC diese
lugar a un mayor numero de sujetos con esclerosis adrtica sin ser detectados al
inicio. A pesar de que la falta de un estandar de diagndstico hace que la comparacién
directa sea dificil, basados en la TAC la valvula adrtica calcificada y el diagnostico
ecocardiografico de escerosis adrtica parece representar el mismo proceso de la
enfermedad. El uso del TAC para el diagnéstico de esclerosis adrtica conduciria a

una mayor prevalencia.

IV.1.10. Exploracion fisica y evaluacion diagnéstica.

La auscultacion tipica de la EAo comprende un soplo sistélico en el segundo
espacio intercostal derecho irradiado hacia el borde esternal izquierdo y hacia el
apex, o escuchado directamente en el apex. El soplo es practicamente la norma en
pacientes ancianos con EAomoderada y grave, y se escucha en el 95% de los
ancianos con EAo leve. En un estudio con pacientes ancianos con EAo se detectd
este soplo en todos los pacientes con EAo moderada y grave, y en el 95% de los
ancianos con EAo leve. 3

Sin embargo, en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva y EAo grave,
como consecuencia de un gasto cardiaco disminuido, este soplo puede ser mas débil
de lo habitual o incluso estar ausente. En cuanto a la irradiacion del soplo sistélico a
carétidas, ésta no diferencia entre EAo grave y moderada en ancianos. La presion de
pulso también puede ser normal, aunque también puede ser mas bien amplia que
estrecha, sobre todo en ancianos con EAo grave debido a la perdida de la
elasticidad. Por ultimo, el borramiento del segundo tono tampoco diferencia en
ancianos entre EAo moderada y grave. 3’

El ecocardiograma es la herramienta fundamental en la evaluacion diagnéstica de
la EAo, al aportar informacién anatomica de la valvula y de la extensién de la
calcificacion. A diferencia de la EAo de origen reumatico, en la EAo calcificada
noexiste fusidon comisural ni afectacién y desestructuracién valvular mitral reumatica

acompafiante.®?
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La medicion de la velocidad anterograda del jetaédrtico, del gradiente de presion
medio transvalvular y el area valvular mediante ecuacidén de continuidad, permiten
determinar y cuantificar de forma fiable la gravedad de la EAo. A la hora de realizar la
evaluacion hemodinamica de esta valvulopatia, deben tenerse en cuenta algunos
factores como la hipertensién arterial, que puede infraestimar la verdadera gravedad
de la EAo (86-88) al disminuir el gradiente transvalvular. De igual modo, la
disminucién de la distensibilidad arterial sistémica, que acompafa a la hipertensién
arterial, contribuye también al aumento de la poscarga y puede contribuir al deterioro
de la funcion ventricular izquierda, por lo que igualmente deberia tenerse en cuenta
en la evaluacion de estos pacientes, tanto con fines diagndsticos como
terapéuticos.?

En la valoracién de la gravedad de la EAo, la ecocardiografia doppler y el
cateterismo cardiaco presentan wuna concordancia superior al 95%. El
ecocardiograma, ademas, proporciona informacién muy valiosa referente a la funcion
sistélica y diastélica y al aumento de los espesores parietales propios de la hipertrofia
ventricular. También aporta informacion sobre la existencia de otras alteraciones
asociadas frecuentemente con la EAo como la dilatacion adrtica, la afectacion
valvular mitral o la hipertension pulmonar. En consecuencia, el seguimiento
ecocardiografico de estos pacientes es fundamental, dependiendo la frecuencia del
mismo de la gravedad de la estenosis o la aparicion de sintomas o cambios en la
exploracion fisica. Asi, las guias de practica clinica recomiendan la realizacion de un
ecocardiograma anual en pacientes asintomaticos con EAo grave, cada 1 6 2 afios
en pacientes con EAo moderada, y de 3 a 5 afios en pacientes con EAo leve. 3

El cateterismo cardiaco permite medir el gradiente transvalvular. Su indicacién se
reserva para aquellos casos, poco frecuentes, en los que la ecocardiografia no es
diagndstica, o bien existe discrepancia entre los datos clinicos y ecocardiograficos.
La coronariografia esta indicada antes de la cirugia valvular para determinar si es
necesario realizar en el mismo acto quirtrgico cirugia de derivacion coronaria. 32

La TAC multicorte y la cardio-resonancia magnética son técnicas que se estan
incorporando al estudio de la EAo, aunque no se utilizan de forma rutinaria en la

practica clinica. La TAC multicorte obtiene imagenes anatémicas del orificio valvular,
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aunque no proporciona informacion sobre el area valvular efectiva o el gradiente
transvalvular que sea comparable a la obtenida por ecocardiografia. Sin embargo, si
que es mejor que la ecocardiografia para cuantificar el contenido de calcio a nivel
valvular y aértico. La cardio-resonancia magnética, por su parte, obtiene imagenes
anatomicas del orificio valvular, proporcionando también informacion hemodinamica
sobre los flujos valvulares. Tanto la TC multicorte como la cardio-resonancia
magneética aportan una informacién anatomica mas precisa que la ecocardiografia

sobre la aorta. 33

IV.1.11. Tratamiento quirurgico.

La sustitucién valvular adrtica (SVAo) constituye el tratamiento quirurgico de la
EAo. Esta intervencidn consiste en la realizacion deuna esternotomia media y
posterior instauracién de un by-pass cardio-pulmonar, para explantar lavalvula nativa
estenotica y sustituirla por una protesis valvular.3*

Indicaciones clase | de sustitucion valvular aértica en EAo. Adaptado de Nishimura
RA. 34

1. Pacientes sintomaticos con EAo grave (nivel de evidencia B)

2. Pacientes con EAo grave que precisen cirugia de bypass coronario, de la
aorta o de otras valvulas cardiacas (nivel de evidencia C)

3. Pacientes con EAo grave y disfuncion sistélica del VI (funcion ventricular
izquierda <50%) no debida a otra causa (Nivel de evidencia C)

4. Pacientes asintomaticos con EAo grave que presenten sintomas en ejercicio
claramente relacionados con la estenosis valvular (nivel de evidencia C). 34

El status preoperatorio de los pacientes ancianos con EAo suele ser peor que el
de los pacientes mas jovenes. La comorbilidad no cardiolégica mas frecuentemente
diagnosticada en el Euro Heart Survey fue la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, que afecta hasta al 15% de los pacientes. En los pacientes mayores de 75
anos con EAo grave sintomatica, hasta el 44% de los pacientes tienen al menos una
comorbilidad no cardiolégica. La edad y la comorbilidad determinan el riesgo

operatorio y la esperanza de vida, que tienen implicaciones importantes en la toma
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de decisiones. Estos factores condicionan que la mortalidad intrahospitalaria sea
mayor, oscilando entre un 5 y un 18% segun distintos estudios.3
Factores relacionados con la mortalidad operatoria de la SVA en pacientes con
EAo.
Adaptado de Lung B. NYHA: New York Heart Association; FEVI: fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
1. Edad avanzada
2. Enfermedad cardiaca en estado avanzado. En caso de insuficiencia cardiaca:
clase funcional IV de la NYHA, FEVI disminuida, o fibrilacion auricular
3. Existencia de comorbilidad. En particular EPOC, insuficiencia renal, o
enfermedad ateroesclerética que afecte al territorio coronario o a las arterias
periféricas
4. Necesidad de revascularizacién coronaria en el mismo acto quirurgico
5. Necesidad de cirugia urgente
6. No hay duda de que la supervivencia de pacientes ancianos es menor que en
pacientes mas jovenes pero, sin embargo, es muy aceptable cuando se
compara con la esperanza de vida en la poblacién general de la misma edad.
En un estudio prospectivo de cohortes de pacientes a los que se les habia
realizado SVAo0, se observaron medianas de supervivencia de 6,8 afos en el
grupo de 80 a 84 afnos, y de 6,2 afos en los mayores de 85 afnos, datos que
son similares a las de la poblacion general de esa misma edad. Los pacientes
con edades comprendidas entre 80 y 84 anos tuvieron una supervivencia a los
3 afos del 75,1%, a los 6 anos del 54,7%, y a los 9 afios del 27,1%. Los
mayores de 85 afos, por su parte, tuvieron una supervivencia del 71,6%, del
50,7% y del 24,1%, respectivamente. Aquellos pacientes a los que se realizd
también cirugia de revascularizacién coronaria tuvieron una mortalidad
operatoria ligeramente superior, si bien no se detectaron diferencias

apreciables a largo plazo. %
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IV.1.11.1. Comorbilidad y riesgo quirurgico

En la poblacion existe una gran variabilidad en el riesgo quirdrgico. Se han
desarrollado y validado distintas escalas de puntuacidn (scores) multivariantes para
estimar la mortalidad operatoria teniendo en cuenta caracteristicas cardiolégicas y no
cardiolégicas de los pacientes. Sin embargo, estos scores presentan algunas
limitaciones sobre todo cuando se aplican a poblaciones ancianas, habiéndose
descrito discrepancias entre la mortalidad operatoria observada y la predicha en
pacientes con EAo, siendo estas discrepancias especialmente marcadas en los
pacientes de mas alto riesgo. El hecho de que la capacidad predictiva de los scores
multivariantes sea menor en pacientes de alto riesgo se relaciona probablemente con
que estos grupos de alto riesgo solo participan en una pequefa proporcion en las
poblaciones con las que estos scores se realizaron. Los pacientes de alto riesgo,
ademas, constituyen un grupo especialmente heterogéneo, lo que hace aun mas
dificil estimar con precision la contribucion especifica de cada factor a la mortalidad
operatoria. La gradacién de dependencia funcional, comun en la medicina geriatrica,
esta poco extendida en la evaluacion por cardidlogos o cirujanos cardiovasculares y
se sigue excluyendo de las puntuaciones de riesgo mas recientes. Por otro lado, los
scores tampoco tienen en consideracion la contribucion de algunos factores tan
importantes como son la experiencia o los resultados individuales de cada centro en
concreto. 3¢

Los scores mas empleados son el EuroSCORE y el STS-PROM. Se ha sugerido
que el EuroSCORE sobreestima la mortalidad, mientras que el STS-PROM podria
ser mas fiable para identificar a los pacientes de mayor riesgo. Este score de riesgo,
ademas, ha demostrado ser el mas adecuado para predecir la mortalidad operatoria,
y a medio y largo plazo en pacientes sometidos a SVAo.

El EuroSCORE Il, en comparaciéon con la base de datos original EuroSCORE, la
edad media fue de 64,7 con 31% de las mujeres (anterior 28%). Mas pacientes
tenian NYHA clase |V, arteriopatia extracardiaca, insuficeincia renal y enfermedad
pulmonar. La mortalidad global fue del 3,9% (anterior 4,6%). Cuando se aplica los
datos actuales a los antiguos modelos de riesgo de mortalidad se sobrepronostico
(real: 3,9%; EuroSCORE previo: 5,8%; EuroSCORE logistico: 7,57%). En cambio el
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EuroSCORE Il fue bien calibrado en las pruebas en el subconjunto de datos de
validacion de 5553 pacientes (mortalidad real: 4,18%; predijo: 3,95%). Muy buena
discriminacion con un area bajo la curva de eficacia diagnostica de 0,8095. En
conclusién el EuroSCORE |l estaria mejor calibrado que el modelo original. Se
propone para el futuro de la evaluacion del riesgo de cirugia cardiaca. %"

En general, la mayoria de los pacientes sometidos a implante de TAVI son
ancianos con un riesgo estimado de mortalidad operatoria > 20% segun el
EuroSCORE logistico o > 10% segun el score de la Sociedad Norteamericana de
Cirujanos Toracicos (STS). Ademas, los pacientes con un menor riesgo quirurgico (<
20% por EuroSCORE logistico o < 10% por STS score) que recibieron una TAVI
presentaban otras comorbilidades importantes, como fragilidad extrema y/o aorta de
porcelana, ninguna de las cuales esta recogida en los scores de calculo de riesgo
quirargico. ¥’

A pesar de tener ciertas limitaciones, especialmente en los pacientes de alto
riesgo, la importancia de los sistemas de score multivariantes reside en que
consideran de forma conjunta distintas caracteristicas del paciente con lo que se
reduce la subjetividad de la evaluacion del riesgo operatorio y de la esperanza de
vida. Sin duda, constituyen una ayuda fundamental en la toma de decisiones, pero
deben estar integrados en una valoracion conjunta con muchos otros factores a la
hora de elaborar un juicio clinico.

La decision de realizar SVAo sobre todo en octogenarios sigue siendo un reto,
consecuencia de la mayor morbimortalidad que presentan estos pacientes. A la
mayoria de los pacientes = 80 afos con E!o severa no se les propone o rechazan la
SVAOo, a pesar de que esta intervencion quirdrgica se puede realizar en octogenarios
seleccionados con tasas relativamente bajas de mortalidad. La implantacion valvular
aortica transcatéter (TAVI), ha surgido como una alternativa a la SVAo para
pacientes considerados de alto riesgo quirurgico y al tratamiento médico en
pacientes que no pueden someterse a cirugia. Recientemente se han ampliado las

indicaciones a pacientes de riesgo intermedio. ¥’
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IV.1.12. Cardiopatias valvulares

Las enfermedades de las valvulas cardiacas del adulto han experimentado en los
ultimos afios cambios notables. Desde el punto de vista de la etiologia han
disminuido de manera muy clara los casos de valvulopatia reumatica, ya que la fiebre
reumatica practicamente ha desaparecido en los paises desarrollados. En el
momento actual la etiologia mas frecuente es la degenerativa, en forma de estenosis
aortica calcificada y de insuficiencia mitral; por ello, las enfermedades valvulares
constituyen, cada vez mas, un problema de la poblacion de edad avanzada. Desde el
punto de vista diagndstico, la ecocardiografia-Doppler constituye la exploracién
fundamental para confirmar el diagnodstico y evaluar la gravedad de las lesiones. Es
también, junto a la evaluacion clinica cuidadosa, la técnica de eleccion para el
seguimiento de los pacientes. El cateterismo cardiaco, antes imprescindible para la
correcta catalogacion de los pacientes, solo se considera necesario hoy en dia en
caso de duda diagnostica o cuando hay indicacién de coronariografia. La resonancia
magnética es también una técnica de utilidad, sobre todo en el estudio de las
valvulopatias regurgitantes o en las lesiones valvulares del corazén derecho. Por
ultimo, la mejoria en las técnicas quirurgicas y, en algunos casos, de las técnicas
percutaneas hace que la reparacion de las lesiones se considere cada vez con
mayor precocidad, lo que contribuye no solo a aliviar los sintomas, sino también a

preservar la funcién ventricular.®®

IV.2. Estenosis Mitral

Es el conjunto de cambios funcionales y clinicos que acompafian a la reduccién
del area valvular Mitral." Su etiologia es mayoritariamente Reumatica (> 95%) y
afecta de preferencia a mujeres. La estenosis mitral es el resultado de la fibrosis
postinflamatoria debida principalmente a Fiebre reumatica que provoca rigidez del
tejido valvular, fusién de comisuras y retraccion de las cuerdas tendinosas. En los
ancianos la calcificacion del anillo mitral provoca estenosis mitral. Y la afectacién
congénita de los musculos papilares provocan estenosis mitral congénita (valvula en
paracaidas) La insuficiencia mitral es el resultado de cualquier anomalia en la funcién

del aparato valvular que impide la coaptacién valvar, las causas principales son:
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etiologia reumatica, isquémica, endocarditis y degeneracion mixomatosa .El prolapso
de la valvula mitral se define como el desplazamiento de una o ambas valvas hacia el
interior de la auricula izquierda durante la sistole ventricular con I.M o0 no.*

En la estenosis mitral, las valvas de la valvula mitral se engrosan e inmovilizan y
el orificio mitral se estrecha debido a la fusion de las comisuras y la presencia de
cuerdas acortadas, engrosadas y acartonadas. La causa mas frecuente es la fiebre
reumatica, incluso a pesar de que muchos pacientes no recuerdan haber padecido
la enfermedad. Algunas causas muy poco comunes incluyen la calcificacion anular
mitral con extensién hacia las valvas, haciendo que se endurezcan y no se abran
completamente. A veces, la estenosis mitral es congénita. Si la valvula no coapta
completamente, una estenosis mitral puede coexistir con una insuficiencia de la
misma valvula. Los pacientes con estenosis mitral secundaria a fiebre reumatica
también pueden presentar lesiones en las valvulas adrtica y trictspide.4°

El tamano y la presion de la auricula izquierda (Al) aumentan progresivamente
para compensar la EM y las presiones en las venas y los capilares pulmonares
también se incrementan, lo que puede producir una hipertension
pulmonar secundaria, con insuficiencia  cardiaca ventricular derecha (VD)
e insuficiencia tricuspidea y pulmonar. La velocidad de la progresion es variable.4°

La dilatacion de la auricula izquierda predispone al desarrollo de una fibrilacion
auricular, que constituye un factor de riesgo para la tromboembolia. La taquicardia y
la pérdida de la contraccion auricular con el establecimiento de fibrilacion auricular
suelen empeorar subitamente los sintomas.*

La sintomatologia se manifiesta desde la disnea a diferentes grados de esfuerzo,
hasta el cuadro de edema agudo pulmonar. La dilatacion y fibrosis cicatricial de la
auricula izquierda puede ocasionar la fibrilacion auricular, con embolismos
periféricos, y disfonia por compresion de nervio recurrente.

Aunque el electrocardiograma con las manifestaciones de la sobrecarga y
crecimiento de auricula izquierda y cavidades derechas, y la radiografia de térax con
la imagen de dilatacidn auricular izquierda, patrén de hipertension venocapilar, arco

de arteria pulmonar dilatado o dilatacion de ventriculo derecho, aportan datos de
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sugerencia diagndstica, el ecocardiograma es la exploracibn mas util para su
diagndstico y evaluacion pronostica.*!

En ocasiones pueden aportar datos valiosos, la medida de la capacidad funcional
por medio de una prueba de esfuerzo limitada a los sintomas o la valoracion de la
funcidén y volumenes ventriculares en reposo y ejercicio por técnicas de cardiologia
nuclear, pero en cualquier caso no constituyen exploraciones esenciales. La
indicacion quirurgica correctora debe fundamentarse en el grado de estenosis, el
analisis de la historia natural de la enfermedad y la aparicién de complicaciones. Un
area menor de 1 cm2 es indicacién clara de intervencion correctora. Cuando el area
estd entre 1 y 2 cm y aparecen sintomas de clase funcional llI-lll, también es
aconsejable la intervencion. La supervivencia segun la severidad de los sintomas
oscila de un 60% en pacientes asintomaticos, a un 38% de pacientes en clase
funcional Ill a los 10 afios y solo de un 15% de los pacientes en clase funcional IV a
los 5 anos. La mortalidad de los pacientes no tratados se produce por insuficiencia
cardiaca progresiva en el 60%, embolismo sistémico 20 al 30%, embolismo pulmonar

10% e infeccion en 1 al 5%.41

IV.2.1. Fisiopatologia

El area valvular mitral normal es de aproximadamente 4 a 6 cm2. Cuando el area
mitral disminuye, se produce una resistencia al vaciamiento de la auricula izquierda
que produce una diferencia de presion diastélica entre auricula izquierda y ventriculo
y como consecuencia, un aumento de la presion de auricula izquierda.

El factor principal que causa todas las alteraciones de la estenosis mitral es la
reduccion de la superficie del orificio mitral en diastole, que condiciona un aumento
de la resistencia al paso de sangre entre la auricula y el ventriculo izquierdos. El area
normal de la valvula mitral en diastole es de 4-6 cm?. Cuando dicho orificio desciende
por debajo de 2 cm?se considera que existe estenosis mitral leve. La estenosis
mitral se considera severa o critica cuando el orificio tiene una apertura inferior a 1
cm2.42

Para mantener el flujo transmitral es necesario aumentar el numerador como

respuesta al incremento del denominador; en otras palabras, debe desarrollarse un
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gradiente de presién transmitral. Este gradiente se alcanza gracias a un aumento de

la presion de la auricula izquierda. Las consecuencias de este aumento de presion

auricular son:

1. Aumento de presién en el territorio vascular pulmonar (venas pulmonares,

territorio capilar y, por ultimo, arteria pulmonar y ventriculo derecho).

Dilatacion de la auricula izquierda, lo que puede favorecer la aparicion
de arritmias como la fibrilacion auricular. Esta arritmia, que supone la pérdida
de la contraccion auricular efectiva, junto con la dilatacién de la camara, puede
conducir a la formacién de trombos -con mayor frecuencia en la orejuela
auricular- y su posterior embolizacién. El grado de dilatacion de la auricula
izquierda en la estenosis mitral es variable segun los pacientes, y tal vez
depende de la mayor o menor distensibilidad de la camara como
consecuencia de que se haya afectado mas o menos por el proceso

reumatico.4?

La hipertension arterial pulmonar puede deberse -en la estenosis mitral- a la

elevacion pasiva de las presiones en el arbol arterial pulmonar, como consecuencia

de la elevacion en el territorio venocapilar; a vasoconstriccion arterial o a cambios

organicos estructurales en los vasos pulmonares, cuando el proceso es de larga

evolucion. Esta hipertension pulmonar puede condicionar la afectacion del lado

derecho del corazon, la dilatacion de cavidades derechas y la afectacién de la valvula

trictspide.*?

IV.2.1.1. Sintomas y signos

Los sintomas de la estenosis mitral se correlacionan poco con la gravedad de la

enfermedad porque la progresion suele ser lenta y gradual y los pacientes reducen

su actividad sin advertirlo. Estos son:*3

1.

A B A

Dificultad para respirar, especialmente cuando te ejercitas o recuestas
Fatiga, especialmente durante mayor actividad fisica

Pies o piernas hinchados

Palpitaciones: sensacion de latidos del corazén rapidos y agitados

Mareos o desmayos
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6. Tos con sangre
7. Molestia o dolor en el pecho
Los sintomas de la estenosis mitral pueden aparecer o empeorar en cualquier
momento en que tu frecuencia cardiaca se acelere, como por ejemplo, durante el
ejercicio fisico. Un episodio de latidos del corazon rapidos puede estar acompafiado
por estos sintomas. O puede desencadenarse por el embarazo u otra exigencia
corporal, tal como una infeccion.*?

En la estenosis mitral, la presidon que se acumula en el corazon luego regresa a
los pulmones, lo cual da como resultado una acumulacién de liquido (congestion) y la
dificultad para respirar.

Si bien los sintomas de la estenosis mitral aparecen con mayor frecuencia entre
los 15y los 40 afios en los paises desarrollados, pueden presentarse a cualquier
edad, incluso durante la infancia.

La estenosis mitral también puede presentar signos que el médico encontrara
durante el examen. Estos pueden ser:#

1. Soplo cardiaco

2. Acumulacion de liquido en los pulmones

3. Ritmo cardiaco irregular (arritmias)

IV.2.1.1.1. Palpacion

En la palpacion puede detectarse un primer y un segundo ruido palpables
(S1and S»). El S1 se palpa mejor en la punta, mientras que el Sz se palpa mejor en
el extremo superior del borde esternal izquierdo. EI componente pulmonar del
S2 (P2) es responsable del latido y se debe a la hipertensién pulmonar. La
distension de la vena yugular puede asociarse con un latido ventricular derecho
(tirén) palpable en el borde esternal izquierdo cuando hay hipertension pulmonar y

disfuncién diastolica del ventriculo derecho.*4

IV.2.1.1.2. Auscultacion
Los hallazgos en la auscultacion consisten en un S+ intenso causado por el cierre
abrupto de las valvas de una valvula mitral estendtica (M1), que se ausculta mejor

en la punta. S1puede estar ausente cuando la valvula estda muy calcificada e
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inmévil. También puede auscultarse un S normalmente desdoblado con un
P2 exagerado debido a la hipertension pulmonar.

El signo mas prominente es el chasquido de apertura protodiastolico, que refleja
la protrusion de las valvas en el VI y es mas intenso cerca del extremo inferior del
borde esternal izquierdo; tras él, se identifica un soplo intenso de tono grave y
naturaleza decreciente-creciente, que se ausculta mejor con la campana del
estetoscopio en la punta (o sobre el latido de la punta palpable) al final de la
espiracion, con el paciente en decubito lateral izquierdo. El chasquido de apertura
puede ser suave o estar ausente si la valvula mitral esta calcificada y se aproxima
al Sz (con aumento de su duracion) a medida que la gravedad de la estenosis mitral
y la presién de la auricula izquierda aumentan.44

El soplo diastélico se intensifica tras una maniobra de Valsalva (cuando la sangre
circula hacia la auricula izquierda), después del ejercicio y en respuesta a las
maniobras que aumentan la poscarga (p. €j., posicion de cuclillas, prension manual
isométrica). El soplo puede ser menos intenso o desaparecer en pacientes con
dilatacién del ventriculo derecho y desplazamiento posterior del ventriculo izquierdo
y cuando otras enfermedades (hipertension pulmonar, malformaciones de las
valvulas de las cavidades cardiacas derechas, fibrilacion auricular con frecuencia
ventricular rapida) reducen el flujo sanguineo que atraviesa la valvula mitral. La
fase creciente presistélica se produce como consecuencia del aumento del flujo
durante la contraccién auricular. No obstante, el cierre de las valvas de la valvula
mitral durante la contraccién ventricular izquierda también puede contribuir a este
hallazgo, pero solo al final de diastoles cortas, cuando la presién de la auricula

izquierda aun es elevada.*

IV.2.1.2. Causas de la estenosis mitral
Las causas de la estenosis mitral comprenden:
1. Fiebre reumatica. La fiebre reumatica, una complicacién derivada de una
amigdalitis estreptocdcica, puede dafar la valvula mitral. La fiebre reumatica

es la causa mas frecuente de la estenosis mitral. Puede dafar la valvula mitral
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haciendo que las aletas se engrosen o se fusionen. Es probable que los
signos y sintomas de la estenosis mitral no se manifiesten durante afos.
Depdsitos de calcio. A medida que envejeces, pueden acumularse depositos
de calcio alrededor del anillo de la valvula mitral, lo cual, a veces, puede
causar estenosis mitral.44

Otras causas. En raras ocasiones, los bebes nacen con una valvula mitral
estrecha (defecto congénito) que causa problemas con el paso del tiempo.
Otras causas poco frecuentes comprenden radiacion al térax y algunas

enfermedades autoinmunitarias, como el lupus.

IV.2.1.3. Complicaciones

Al igual que otros problemas de las valvulas del corazén, la estenosis mitral puede

sobrecargar el corazén y disminuir el flujo sanguineo. Si no se trata, la estenosis

mitral puede dar lugar a complicaciones; por ejemplo:

1.

Hipertension pulmonar. Esta es una enfermedad en la que hay un aumento de
la presién en las arterias que llevan la sangre desde el corazén hasta los
pulmones (arterias pulmonares), lo que hace que el corazén trabaje mas.
Insuficiencia cardiaca. Cuando la valvula mitral se estrecha, interfiere en el
flujo de sangre. Esto puede hacer que aumente la presion en los pulmones y
cause acumulacion de liquido. La acumulacién de liquido sobrecarga el lado
derecho del corazén y da lugar a insuficiencia de las cavidades derechas del
corazon.

Cuando sangre y liquido ingresan a los pulmones, pueden causar una
enfermedad conocida como «edema pulmonar». Esto puede provocar
dificultad para respirar y, en ocasiones, toser esputo tefido de sangre.
Aumento de tamano del corazén. La acumulacion de presidon de la estenosis
mitral produce un aumento del tamafo de la cavidad superior izquierda
(auricula) del corazon.

Fibrilacion auricular. El estiramiento y aumento del tamafo de la auricula
izquierda del corazén podria producir esta irregularidad en el ritmo cardiaco,

en el que las cavidades superiores laten en forma cadética o demasiado rapida.
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6. Coagulos sanguineos. La fibrilacion auricular no tratada puede causar que se
formen coagulos sanguineos en la cavidad superior izquierda del corazon. Los
coagulos sanguineos del corazén pueden soltarse e irse a otras partes del
cuerpo, lo que causa problemas graves, por ejemplo, un accidente cerebro

vascular si un coagulo obstruye un vaso sanguineo del cerebro.*®

IV.2.1.4. Diagndstico
IV.2.1.4.1. Ecocardiografia en estenosis mitral

La obstruccién auriculo-ventricular ocasiona cambios secundarios en la auricula
izquierda y en la circulacién pulmonar. La funcién ventricular izquierda esta
habitualmente preservada, con funcion sistélica normal y volimenes reducidos.?°

El ecocardiograma en dos dimensiones nos mostrara la apertura anormal en
cupula del velo anterior mitral que traduce la dificultad a la apertura producida por la
fusidon comisural, pudiéndose valorar ademas las caracteristicas de flexibilidad de los
velos valvulares, la importancia de la fibrosis mas o menos severa de los velos, la
presencia de calcio, localizacion del mismo y asi como la valoracion de la afectacion
del aparato subvalvular mitral.

Una adecuada valoracion anatomica de la lesion exigira la medicion de la auricula
izquierda. En los casos ligeros el diametro de la auricula se situa entre 4 y 5 cm. En
los casos mas severos se encuentran auriculas que llegan hasta 6 y 7 cm de
diametro. Ocasionalmente podremos encontrar trombos auriculares que son una de
las complicaciones clasicas de la estenosis mitral. En un 10% de los pacientes estos
trombos se pueden liberar produciendo embolismos periféricos, habitualmente no
existe relacion entre la severidad de la lesidn y la presencia de émbolos y de hecho
este puede ser el primer sintoma de una estenosis mitral que permanecia subclinica
hasta entonces. Una de las limitaciones del eco transtoracico es el no poder
visualizar la orejuela izquierda, lugar basico donde suelen generar los trombos, en
casos de querer descartar la presencia de trombos auriculares sera preciso realizar
un ecocardiograma transesofagico que permite precisar la localizacion de los

trombos no solo en cuerpo de la auricula sino en el de la orejuela izquierda. 4°
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Una vez realizada la valoracion anatémica de la lesion, utilizaremos el Doppler
para analizar las caracteristicas hemodinamicas de la estenosis mitral y calcular el
gradiente diastolico mitral medio que sera un dato indirecto de severidad de la lesion.
En todos los casos se debera valorar la presion sistolica pulmonar mediante el
calculo con Doppler de la velocidad de la insuficiencia tricuspide tal como veremos
en el capitulo correspondiente. La superficie normal del orificio de la valvula mitral
oscila entre 4 y 5 cm?. 4%

La gravedad se caracteriza en la ecocardiografia por

1. Moderada: area de la valvula 1,5 a 2,5 cm?
2. Severa: area valvular < 1,5 cm?; los sintomas a menudo estan presentes

3. Muy grave: area valvular < 1 cm?

IV.2.1.4.2. Radiografia de térax

En la radiografia de térax se destacan el agrandamiento de la auricula izquierda y
los signos de hipertension venocapilar. En presencia de hipertension pulmonar, hay
prominencia del arco medio pulmonar y agrandamiento del ventriculo derecho. En
ocasiones puede observarse calcificacion mitral severa. La ergometria se utiliza
fundamentalmente para evaluar la capacidad funcional del paciente, sobre todo
cuando los sintomas referidos no se correlacionan con la gravedad de los signos

clinicos y la informacién aportada por los estudios complementarios. 46

IV.2.1.4.3. Ecocardiografia y Doppler cardiaco en la estenosis mitral

El eco-Doppler cardiaco es el método de eleccion para evaluar la valvula mitral. La
medicién del area es el parametro mas adecuado para definir el grado de gravedad
de una estenosis mitral, lo que puede llevarse a cabo con el ecocardiograma
bidimensional mediante la planimetria, o con el Doppler cardiaco mediante el tiempo
de hemipresion, la ecuacion de la continuidad u otros calculos no empleados en la
practica diaria.*®

Los gradientes transvalvulares y la medicion de las presiones pulmonares son
utiles para relacionarlos con los sintomas. La respuesta hemodinamica al ejercicio

puede ofrecer informacién pronéstica.
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El ecocardiograma resulta, ademas, de gran utilidad en la evaluacion de las
caracteristicas morfolégicas de la valvula para la seleccion de intervenciones
terapéuticas, ya sea tratamiento quirdrgico o valvuloplastia mitral percutanea. Los
mejores resultados durante la valvuloplastia se logran con valvulas adecuadas para
su tratamiento, un dato que puede definirse mediante la evaluacion de la movilidad y
el grosor de las valvas, su grado de calcificacion, el grado de compromiso del
aparato subvalvular y de las comisuras. Cuanto menos compromiso ecocardiografico

se detecte, mejores resultados se deberian obtener.*

IV.2.1.4.4. Tratamiento.

1. Diuréticos y, en ocasiones, beta-bloqueantes o bloqueantes de los canales

de calcio

2. Anticoagulacion para la fibrilacién auricular

3. Comisurotomia o reemplazo valvular

Los pacientes asintomaticos no requieren mas tratamiento que la profilaxis
apropiada contra la recurrencia de la fiebre reumatica. Los pacientes con sintomas
leves suelen responder a los diuréticos y, en presencia de taquicardia sinusal o
fibrilacion auricular, mejoran con beta-bloqueantes o bloqueantes de los canales de
calcio, que son capaces de controlar la frecuencia ventricular.

Deben usarse anticoagulantes para prevenir la tromboembolia si los pacientes
tienen o han tenido FA, embolias o0 coagulos en la auricula izquierda. También se
debe considerar la anticoagulacion en presencia de contraste espontaneo denso o
una auricula izquierda agrandada (diametro en modo M > 50 mm). Es necesario
estimular a todos los pacientes a continuar al menos con bajos niveles de actividad

fisica a pesar de que experimenten disnea durante el ejercicio. 4°
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V. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variable

Definicion

Indicador

Escala

Edad

Tiempo transcurrido a partir
del nacimiento de un individuo
hasta el momento de Ila
aplicacién del instrumento de

recoleccion

Numeros de anos

cumplidos

Ordinal

Sexo

Caracteristicas bioldgicas que
definen un ser humano como

hombre o mujer

Masculino

Femenino

Nominal

Signos y

sintomas

Son las manifestaciones
objetivas, clinicamente fiables,
y observadas en la exploracion

médica.

Mareos o desmayos
Tos con sangre
Molestia o dolor en el
pecho
Disnea
Dificultad

respirar

para
Sonido cardiaco
anormal (soplo

cardiaco)

Nominal

Estenosis mitral.

Disminucion del area valvular,
por ecocardiografia menor a 4

cm2.

Leve 1.6 — 2.0 CM2
Moderada: 1- 1.5

CM2
Severa: <1 CM2

Ordinal.
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Etiologia de la | Estratificar la probable causa | Reumatica. Nominal.
estenosis mitral. | de la estenosis mediante las | Degenerativa.
caracteristicas
ecocardiograficas,
dividiéndolas entre reumatica y
degenerativa.
Estenosis Disminucién del area valvular, | Leve 1.5 — 2.0 cMZ2 | Ordinal.
Aortica. por ecocardiografia menor a 4 | Moderada: 1 — 1.4
cm?. CMZ2 Severa: <1 CM2
Etiologia de la | Estratificar la probable causa | Reumatica. Nominal.
estenosis de la estenosis mediante las | Degenerativa.
Aortica. caracteristicas
ecocardiograficas,
dividiéndolas entre reumatica y
degenerativa.
Complicaciones | Puede deberse a una | Insuficiencia Nominal
enfermedad, el procedimiento | cardiaca.
o el tratamiento, o puede no | Aumento de tamano
tener relacion con ellos. del corazén
Fibrilacion auricular.
Coagulos
sanguineos.
Diagnostico Analisis que se realiza para | Examen fisico Nominal

determinar cualquier situacion

y cuales son las tendencias.

Radiografias

Ecografia Doppler
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Tratamiento

Cualquier sustancia, diferente
de los alimentos, que se usa
para prevenir, diagnosticar,
tratar o aliviar los sintomas de
una enfermedad o un estado

anormal.

Estatinas

IECA/ ARA I
Diuréticos vy, en
ocasiones, beta-
bloqueantes 0
bloqueantes de los
canales de calcio
Anticoagulacion para
la fibrilacion auricular
Comisurotomia o}

reemplazo valvular

Nominal
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VI. MATERIAL Y METODOS
VI.1 Tipo de estudio.

Se realizd6 un estudio de tipo observacional, descriptivo y transversal de
recoleccion de datos retrospectivos con el propdsito de Determinar la Etiologia de
estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el departamento de

Ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre julio 2018-julio 2019.

VI.2. Demarcacion geografica.

El estudio se realizé en el Hospital Dr. Salvador B. Gautier, este se encuentra
ubicado en, Av. Alexander Fleming Alexander Fleming esq. Pepillo Salcedo, Santo
Domingo el cual esta delimitado al norte por C/ Gernard Pérez, al Sur la C/ Alexander
Fleming, al Este la C/ 23, y al Oeste la 39, en el Ensanche La Fe, el mismo pertenece
a el Area IV de Salud de la Regién Metropolitana. (Ver Mapa cartografico y vista

aérea).

Salvador Bienvenido Gautier Hospital

Mapa cartografico Vista aéreas

VI.3. Universo
Estuvo constituido por todos los pacientes asistidos al departamento de

Ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre Julio 2018-julio 2019.

VI1.4. Muestra.

Estuvo constituida por todos los pacientes con estenosis mitral y aortica en edades
de 50 a 65 anos en el departamento de Ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B.
Gautier entre julio 2018-julio 2019.
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VI.5. Criterios de inclusion.
Pacientes que asistieron durante el periodo de estudio.
Pacientes que presentaron complicaciones.

Pacientes con edades de de 50 a 65 anos.

B wbh =

Pacientes con estenosis mitral y Aortica.

VI.6. Criterios de exclusion.
Pacientes que no asistieron durante el periodo de estudio.
Pacientes que no presentaron complicaciones.

Expediente incompleto.

B wnh =

Pacientes con Reemplazo valvular o estenosis secundaria.

VI.7. Instrumento de recoleccidon de datos.

Para la recoleccion de la informacion se disend un formulario estandarizado por
parte de los sustentantes. Este formulario contiene preguntas que incluyen los datos
sociodemograficos y contemplan las variables de importancia para la investigacion.

(Ver anexo: instrumento de recoleccién de datos)

VI.8. Procedimiento.

El formulario fue llenado a partir de las informaciones contenidas en los
expedientes clinicos que se encontraron en los archivos, los cuales fueron
localizados a través del libro de registro del departamento de estadistica y archivo,
esos formularios fueron llenados por el sustentante durante el periodo de la
investigacion bajo la supervisién de un asesor. Se hizo fecha del mes julio 2018-julio
2019.

V1.9. Tabulacion.
Los datos que se obtuvieron en la investigacién fueron ordenados, procesados y
tabulados en el programa de computadora Microsoft Excel y Microsoft Word, seran

representados en graficos y tablas para su posterior analisis y discusion.
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VI1.10. Analisis.
Los datos obtenidos a partir de la recoleccion de informacién de esta investigacion

fueron analizados mediante medidas de frecuencia simple.

VI.11. Aspectos éticos.

El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracién de Helsinki*’y
las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de la Ciencias médicas
(CIOMS).#® EIl protocolo del estudio y los instrumentos disefiados para el mismo
seran sometidos a la revision a través de la Escuela de Medicina y la coordinacion de
la Unidad de Investigacion de la Universidad, asi como el Departamento de
ensefanza del Hospital Dr. Salvador B. Gautier entre julio 2018-julio 2019 cuya
aprobacion sera el requisito para el inicio del proceso de recopilacion y verificacion
de datos.

Los mismos fueron manejados con suma cautela he introducidos en la base de
datos creadas con esta informacién y protegidas y manejada unicamente por los
investigadores. Todos los informantes seran abordados de manera personal con el
fin de obtener su permiso para la recoleccion de datos.

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto
apego a la confidencialidad.

Finalmente, toda informacién incluida en el texto del presente anteproyecto,

tomada en otros autores, sera justificada por su llamada correspondiente.
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VII. RESULTADOS

Cuadro 1. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el

departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio
2018-Julio 2019. Segun edad.

Edad (en afios) Estenosis mitral Estenosis aortica
No. % No. %
50-54 7 21.9 3 13.6
55-60 16 50 7 31.8
61-65 9 28.1 12 54.5
Total 32 100.0 22 100.0

Fuente directa.

El 50 por ciento de los pacientes con edad entre 55 a 60 afos presentaron
estenosis mitral, el 28.1 por ciento entre 61 a 65 afios y el 21.9 por ciento entre 50 a

54 afnos.

El 54.5 por ciento de los pacientes con edad entre 61 a 65 afos presentaron
estenosis aortica, el 31.8 por ciento entre 55 a 60 anos y el 13.6 por ciento entre 50 a

54 anos.

Grafico 1. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el
departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio
2018-Julio 2019. Segun edad.
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Cuadro 2. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afos en el
departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio
2018-Julio 2019. Segun sexo.

Sexo Estenosis mitral Estenosis aortica
No. % No. %
Femenino 27 84.3 9 42.9
Masculino 5 15.7 13 59.1
Total 32 100 22 100

Fuente directa

El 84.3 por ciento de los pacientes del sexo femenino presentaron estenosis mitral
y el 15.7 por ciento eran masculinos.
El 59.1 por ciento de los pacientes del sexo masculino presentaron estenosis

aortica y el 42.9 por ciento eran femeninos.

Grafico 2. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el
departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio
2018-Julio 2019. Segun sexo.

90.00% 84.30%
80.00%

70.00%

59.10%

60.00%

50.00%

42.90%

m Femenino

40.00% B Masculino

30.00%

20.00% 15.70%
0.00%
Estenosis mitral Estenosis aortica

Fuente cuadro 2.
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Cuadro 3. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el

departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio

2018-Julio 2019. Segun signos y sintomas.

Signos o sintomas Estenosis mitral Estenosis aortica
No. % No. %
Sincope o Presincope 1 3.1 0 0
Hemoptisis 1 3.1 0 0
Dolor Toracico 5 15.6 4 18.2
Disnea 23 71.9 13 59.1
Dificultad Respiratoria 3 9.4 0 0
Soplos Cardiaco 28 87.5 21 95.5

Fuente directa.

El 87.5 por ciento de los signos y sintomas presentado por los pacientes con
estenosis mitral fue el soplo cardiaco, el 71.9 por ciento disnea, el 15.6 por ciento
dolor toracico, el 9.4 por ciento dificultad respiratoria y el 3.1 por ciento sincope o
presincope y hemoptisis.

El 95.5 por ciento de los signos y sintomas presentados por los pacientes con
estenosis aortica fue el soplo cardiaco, el 59.1 por ciento la disnea y el 18.2 por
ciento el dolor toracico.

Grafico 3. Signos y sintomas en mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el
departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio
2018-Julio 2019. Segun signos y sintomas.
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Cuadro 4. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afos en el
departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio

2018-Julio 2019. Segun area valvular.

Area valvular Estenosis mitral Estenosis aortica
No. % No. %
1.6-2.0 CM2 12 37.5 7 31.8
1-1.4 CM2 8 25 6 27.3
<1CM2 12 375 9 40.9
Total 32 100 22 100

Fuente directa.

El 37.5 por ciento de los pacientes con Estenosis mitral presentaron un area
valvular de 1.6 a 2.0 cm? y menor de 1 cm? y el 25 por ciento en 1 a 14 cm?.

El 40.9 por ciento de los pacientes con Estenosis aortica presentaron un area
valvular menor de 1 cm2, el 31.7 por ciento entre 1.6 a 2.0 cm? y el 27.3 por ciento
entre 1 a 14 cm?.

Grafico 4. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el
departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio
2018-Julio 2019. Segun area valvular.
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Cuadro 5. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el
departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio
2018-Julio 2019. Segun etiologia.

Etiologia Estenosis mitral Estenosis aortica
No. % No. %
Reumatica 22 68.7 0 0
Degenerativa 10 31.3 22 100.0
Total 32 100 22 100

Fuente directa.

El 68.7 por ciento de los pacientes con estenosis mitral presentaron etiologia
reumatica y el 31.3 por ciento degenerativa.
El 100.0 por ciento de los pacientes con estenosis aortica presentaron etiologia

degenerativa.

Grafico 5. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el
departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio
2018-Julio 2019. Segun etiologia.
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Cuadro 6. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afos en el

departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio

2018-Julio 2019. Segun complicaciones.

Complicaciones

Estenosis mitral

Estenosis aortica

No. % No. %
Falla Cardiaca 3 11.1 4 36.4
Dilatacion Cavidad(es) 22 81.5 63.6
Fibrilacién Auricular 2 7.4 0 0
Total 27 100 11 100

Fuente directa.

El 81.5 por ciento de las complicaciones presentada en los pacientes con

estenosis mitral fue la dilatacién cavidad (es), el 11.1 por ciento falla cardiacay el 7.4

por ciento fibrilacion auricular.

El 63.6 por ciento de las complicaciones presentada en los pacientes con

estenosis aortica fue la dilatacion cavidad(es) y el 36.4 por ciento falla cardiaca.

Grafico 6. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el

departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio

2018-Julio 2019. Segun complicaciones.
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Cuadro 7. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el
departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio
2018-Julio 2019. Segun diagndstico.

Diagnostico Estenosis mitral Estenosis aortica
No. % No. %
Ex Fisico 25 42.4 14 38.9
Radiologia 2 3.4 0 0
Ecocardiograma 32 54.2 22 61.1
Total 59 100 36 100

Fuente directa.

El 54.2 por ciento de los pacientes con Estenosis mitral tuvieron un diagnostico
ecocardiograma, el 42.4 por ciento examen fisico y el 3.4 por ciento radioldgico.
El 61.1 por ciento de los pacientes con Estenosis aortica fueron diagnosticado por

ecocardiografia y el 38.9 por ciento examen fisico.

Grafico 7. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el
departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio
2018-Julio 2019. Segun diagndstico.
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Cuadro 8. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el
departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio
2018-Julio 2019. Segun terapia.

Terapia Estenosis mitral Estenosis aortica
No. % No. %
leca/Arall 16 20 20 39.2
Diuréticos 25 31.3 16 31.4
Betabloqueantes 16 20 4 7.8
Anticoagulacion 7 8.7 2 3.9
Remplazo Valvular 16 20 9 17.6
Comisuretomia 0 0 0 0
Total 80 100 51 100

Fuente directa.

El 31.3 por ciento de los pacientes con estenosis mitral tuvieron terapia con
diuréticos, el 20 por ciento betabloqueantes, remplazo valvular y ieca/arall y el 8.7
por ciento anticoagulacién.

El 39.2 por ciento de los pacientes con estenosis aortica tuvieron terapia con
ieca/arall, el 31.4 por ciento con diuréticos, el 17.6 por ciento con reemplazo valvular,
el 7.8 por ciento con betabloqueantes y el 3.9 por ciento con anticoagulantes.

Grafico 8. Etiologia de estenosis mitral y aortica en edades de 50 a 65 afios en el
departamento de ecocardiografia del Hospital Dr. Salvador B. Gautier Entre Julio
2018-Julio 2019. Segun terapia.
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VIil. DISCUSION

El 50 por ciento de los pacientes con edad entre 55 a 60 afos presentaron
estenosis mitral y el 54.5 por ciento de los pacientes con edad entre 61 a 65 afos
presentaron estenosis aortica. Coincidiendo con el estudio realizado por Carmen
Maria Rodriguez Gémez en la Universidad de Cantabria, Santander 2015, donde el
60 por ciento de los pacientes con edad entre 50 a 75 afos presentaron estenosis
mitral.

El 84.3 por ciento de los pacientes del sexo femenino presentaron estenosis mitral
y el 59.1 por ciento de los pacientes del sexo masculino presentaron estenosis
aortica. Coincidiendo con el estudio realizado por Gerson Emmir Avila Martinez en la
universidad de San Carlos de Guatemala en el afio 2016, donde el 75 por ciento de
los pacientes con estenosis aortica eran del sexo masculino.

El 87.5 por ciento de los signos y sintomas presentado por los pacientes con
estenosis mitral fue el soplo cardiaco y el 95.5 por ciento de los signos y sintomas
presentados por los pacientes con estenosis aortica fue el soplo cardiaco.
Coincidiendo con el estudio realizado por Antonio Jesus Muioz Garcia en la
Universidad de Malaga en el ano 2017, donde el 60 por ciento de los signos y
sintomas presentado por los pacientes con diseccion aortica tenian soplo.

El 37.5 por ciento de los pacientes con estenosis mitral presentaron un area
valvular de 1.6 a 2.0 cm? y menor de 1 cm? y el 40.9 por ciento de los pacientes con
estenosis aortica presentaron un area valvular menor de 1 cm2, el 31.7 por ciento
entre 1.6 a 2.0 cm?. Coincidiendo con el estudio realizado por Luis Cornide Santos en
la Universidad de Madrid en el 2017, donde el 45 por ciento de los pacientes con
estenosis mitral presentaron un area valvular de 1.6 a 2.0 cm2.

El 68.7 por ciento de los pacientes con estenosis mitral presentaron etiologia
reumatica y el 100.0 por ciento de los pacientes con estenosis aortica presentaron
etiologia degenerativa. Coincidiendo con el estudio realizado por Maria de los
Angeles Gutiérrez Martin en la Universidad de Sevilla en el afo 2013, donde el 50
por ciento de los pacientes con estenosis mitral presentaron etiologia reumatica.

El 81.5 por ciento de las complicaciones presentada en los pacientes con

estenosis mitral fue la dilataciéon cavidad (es) y el 63.6 por ciento de las
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complicaciones presentada en los pacientes con estenosis aortica fue la dilatacion
cavidad(es). Coincidiendo con el estudio realizado Tomas Eduardo Chuquiej Garcia
en la Universidad de San Carlos de Guatemala en el afio 2015, donde el 70 por
ciento de las complicaciones presentada por los pacientes con estenosis aortica fue
la dilatacién de la cavida.

El 54.2 por ciento de los pacientes con estenosis mitral tuvieron un diagnostico
ecocardiograma y el 61.1 por ciento de los pacientes con estenosis aortica fueron
diagnosticado por ecocardiografia. Coincidiendo con el estudio realizado por Elisabet
Berastegui Garcia en la Universidad Auténoma de Barcelona en el afio 2017, donde
el 65 por ciento de los pacientes con estenosis mitral fueron diagnosticado por

ecocardiograma.
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IX. CONCLUSIONES

1.

El 50 por ciento de los pacientes con edad entre 55 a 60 afios presentaron
estenosis mitral y el 54.5 por ciento de los pacientes con edad entre 61 a 65
afos presentaron estenosis aortica.

El 84.3 por ciento de los pacientes del sexo femenino presentaron estenosis
mitral y el 59.1 por ciento de los pacientes del sexo masculino presentaron
estenosis aortica.

El 87.5 por ciento de los signos y sintomas presentado por los pacientes con
estenosis mitral fue el soplo cardiaco y el 95.5 por ciento de los signos y
sintomas presentados por los pacientes con estenosis aortica fue el soplo
cardiaco.

El 37.5 por ciento de los pacientes con estenosis mitral presentaron un area
valvular de 1.6 a 2.0 cm? y menor de 1 cm? y el 40.9 por ciento de los
pacientes con estenosis aortica presentaron un area valvular menor de 1 cm?,
el 31.7 por ciento entre 1.6 a 20 cm2.

El 68.7 por ciento de los pacientes con estenosis mitral presentaron etiologia
reumatica y el 100.0 por ciento de los pacientes con estenosis aortica
presentaron etiologia degenerativa.

El 81.5 por ciento de las complicaciones presentada en los pacientes con
estenosis mitral fue la dilatacién cavidad (es) y el 63.6 por ciento de las
complicaciones presentada en los pacientes con estenosis aortica fue la
dilatacion cavidad(es).

El 54.2 por ciento de los pacientes con estenosis mitral tuvieron un diagnostico
ecocardiograma y el 61.1 por ciento de los pacientes con estenosis aortica
fueron diagnosticado por ecocardiografia.

El 31.3 por ciento de los pacientes con estenosis mitral tuvieron terapia con
diuréticos y el 39.2 por ciento de los pacientes con estenosis aortica tuvieron

terapia con ieca/arall.

60



X. RECOMENDACIONES.

Luego de haber discutido, analizado y concluido los resultados procedemos a

recomendar:

1.

Establecer talleres de educacién continua a médicos en formacién y de
atencion primaria sobre la auscultacion adecuada y las posibles patologias
valvulares que se pudieran diagnosticar con dicha evaluacion, con la intensién

de iniciar un abordaje temprano de dichas patologias.

. Abogar ante nuestras autoridades la creacion de laboratorios

ecocardiograficas en areas rurales las cuales al no recibir un diagnostico
temprano fueron la poblacion que mas complicaciones presentaron.

Brindar una referencia teorica actualizada, con informaciéon nueva y datos no
conocidos. El conocimiento tedrico de las caracteristicas de estos pacientes
facilita el inicio de la indagacion y la apertura a nuevos temas de estudio.

Que los hallazgos de esta investigacion sean utilizados como parte de la
justificacion para la creacion de talleres, campafias, jornadas de informacién y
cualquier otro mecanismo que busque la prevencion de enfermedades
cardiacas y salud en general.

Este estudio puede ser utilizado como base de datos para futuras
investigaciones que busquen ampliar los conocimientos en torno a la

cardiologia y la cirugia cardiovascular.
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XIl. ANEXOS

XII.1. Cronograma.

Seleccion del tema Agosto
Busqueda de referencias oo || Agosto
-
Elaboracion del anteproyecto ~ || Septiembre
Sometimiento y aprobacion
Octubre
Recoleccion de la informacién
Tabulacion y andlisis de la informacion
Noviembre — diciembre
Redaccion del informe
Revision del informe Enero —octubre 2019
Encuadernacién o || Noviembre
-
. 7 o .
Presentacion «~ || Noviembre
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XIII.2. Instrumentos de recoleccion de datos

ETIOLOGIA DE ESTENOSIS MITRAL Y AORTICA EN EDADES DE 50 A 65 ANOS
EN EL DEPARTAMENTO DE ECOCARDIOGRAFIA DEL HOSPITAL DR.
SALVADOR B. GAUTIER ENTRE JULIO 2018-JULIO 2019.

Fecha: FormularioNo:

1. Edad:

2. Sexo: F M

3. Signos y sintomas: Mareos o desmayos__ Tos con sangre____ Molestia o dolor
en el pecho  Disnea_ Dificultad para respirar____ Sonido cardiaco anormal

(soplo cardiaco)

4. Estenosis mitral: Leve 1.6 —20CM2_____ Moderada: 1-1.5CM2____
Severa: <1 CM2___

5. Etiologia de la estenosis mitral: Reumatica__ Degenerativa____

6. Estenosis aortica: Leve 1.5 — 2.0 CM2_ Moderada: 1 — 1.4 CM2 Severa:
<1 CM2_

7. Etiologia de La estenosis adrtica: Reumatica_ Degenerativa___

8. Complicaciones: Insuficiencia cardiaca___ Aumento de tamafo del corazéon___

Fibrilacién auricular___ Coagulos sanguineos

9. Diagndstico: Examen fisico_ Radiografias_ Ecografia doppler

10. Tratamiento: Estatinas_ IECA/ARAIl___

Diuréticos y, en ocasiones, beta-bloqueantes o bloqueantes de los canales de
calcio___ Anticoagulacion para la fibrilacion auricular

Comisurotomia o reemplazo valvular

Entrevistador:

Fecha:

Hora::
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XII.3. Costos y recursos.

Humanos

Sustentante: uno

Asesores: dos

Digitadores

Equipos y materiales Cantidad Precio Total
(RD)
Papel bond 20 (8 72 X 11) 3 resmas 200.00 600.00
Lapices 6 unidades 10.00 60.00
Borras 3 unidades 10.00 30.00
Boligrafos 6 unidades 30.00 180.00
Sacapuntas 2 unidades 40.00 80.00
Computadora:
Hardware:
Intel® Core™ i5-2100 3.10 GHz. 4.00
GB RAM.
Impresora HP all in one.
Software:
Microsoft Windows 8. 2 unidades
Microsoft Word 2013.
IBM SPSS 9.
Presentacion:
Proyector SVGA/HDMI LG.
Cartuchos HP 122 1,500.00 3,000.00
Informacién
Libros, Revistas, Articulos online
Otros documentos
Econdmicos
Inscripcién de anteproyecto tesis UASD 10,000.00
Papeleria (copias) 4 informes 3,400.00
Encuadernacion 13,000.00
Alimentacién y Transporte 5,200.00
Antiplagio 3,000.00
7,000.00

Sub total 42,750.00
Imprevistos (10%) 4,555.00
Total 50,105.00

* Los costos totales de la investigacion fueron cubiertos por el sustentante.

70




XI1.4. Evaluacion.

Sustentante:

Dr. José Wady Almonte Cruz

Asesores

Dra. Seledonia Martinez Dr. William Duke

Jurado:

Autoridades:

Dr. Fulgencio Severino
Jefe del Departamento de cardiologia HSBG-IDSS
Coordinador de la Residencia de cardiologia del HSBG-IDSS

Dr. John Gonzalez Feliz

Gerente de Ensefanza e Investigaciones Cientificas del HSBG-IDSS

Dr. William Duke
Decano de la Facultad de Ciencias de la Salud de la UNPHU

Fecha de presentacion:

Calificacion:
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