
ISSN 0034-7(>00 
REV. ARG. CARDIOL., 55, NO 1,4-11 

T eIllas de actualidad 

Oportunidad quirúrgica de Ias valvulopatías mitrales y 

aórtÎcas crónicas. Parámetros determinantes 

JULIO D'OLIVEIRA 
Servicio de Hemodinamia, Hospital Militar Central 

Trabajo Recibido para su publicación: 6/86. Aceptado: 7/86 
Dirección para separatas: Pasteur 1039, (1640) Martínez, Provincia de Buenos Aires, Argentina 

La indicación quirúrgica de las valvulopatías cró- 
nicas en el paciente sintomático no genera por 
10 general mayores discusiones. El problema se 

presenta en los enfermos asintomáticos y es en 
éstos donde mayor atención debemos prestar a 

la evolución de la enfermedad para no caer en la 

etapa avanzada de la misma, don de el riesgo qui- 
rúrgico es mayor y el beneficio operatorio menor. 

Para tal fin contamos con los medios suficientes 
que nos permiten efectuar una confÜ:ble evalua- 
ción de la repercusión hemodinámica que la pato- 
logía en estudio produce. 

INSUFICIENCIA MITRAL 
La regurgitación mitral produce una reducción del 
gasto cardíaco y un aumento de volumen de sangre 

en aurícula izquierda, que genera incremento de 
presión y dilatación en dicha cavidad. 

La compensación se efectúa por medio de la 
hipertrofia y dilatación de aurícula y ventrículo 
izquierdos y con mayor. trabajo por parte de 

ambos. 
La evaluación debe efectuarse por medio del 

cateterismo cardíaco con ventriculografía y las 

técnicas no invasivas. De ambos se obtienen varia- 
bles de suma utili dad que son determinantes para 
la decisión del momenta oportuno de la indicación 
quirúrgica. 

El cateterismo nos brinda la curva de presión 
del capilar pulmonar, cuyo análisis merece especial 

atención. En la misma se observa una onda "v" 
grande (habitualmente sobrepasa en forma signifi- 

cativa a la onda "a") precedida por un rápido y 
profundo seno "y". Estas variables se consideran 
generalmente de mayor severidad, cuanto más 
acentuadas son. Sin embargo esta onda "v" gigan- 

te no siempre es 10 suficientemente sensible ni es- 
pecífica para el diagnóstico de regurgitación mitral 
significativa. 

Se han encontrado ondas "v" triviales en un ter- 
cio' de pacientes con regurgitación severa y en otro 
tercio de pacientes, ondas "v" gigantes sin insufi- 
ciencia mitral. 
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Esta ausencia de incompetencia valvular mitral 
tam bién ha sido observada en un 37% de pacientes 

que tenían ondas "v" sin demostración clínica ni 
angiográfica de insuficiencia mitral. 
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Nosotros hemos observado OIldas "v" gigantes 
sin incompetencia mitral en pacientes con comuni. 
cación interventricular, enfermedad valvular aórtica 
y estenosis mitral con comisurotomía, asociada :.' 

moderada valvulopatía aórtica. 

Fig. 1. Onda "v" alta sin insuficiencia mitral. La ventriculografía 
muestra una comunicación interventricular con disquinesia poste- 
robasal postinfarto y válvula mitral competente. a)-b): Comuni- 
caci6n interventricular. c): Disquinesia posterobasal. 
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Fig. 2. Onda "v" gigante en un paciente con comisurotomía en 

quien la ventriculografía muestta una válvula competente y la curva 
de presi6n, estenosis mitral y enfermedad aórtica moderadas. 

Estos hallazgos pueden explicarse por las carac- 
terísticas de la compleance auricular y de las venas 
pulmonares, así como por otros factores que deter- 
minan la altura de la onda "v". 

La relación volumen/presión en la aurícula iz- 
quierda y en las venas pulmonares no es lineal y 
puede estar representada por una curva donde pe- 
queños cambios en el volumen producen pequeños 
cambios de presión, cuando ésta es baja en la au- 
rícula izquierda 0 en el capilar pulmonar. Pero 
cuando la presión está elevada, los pequeños cam- 
bios de volumen se asocian con grandes cambios 
de la presión. 

Los pacientes con onda "v" alta sin insuficiencia 
mitral tienen presión media de capilar pulmonar 
anormalmente elevada. Por 10 tanto el tamaño de 

la onda "v" tiene signiíicativa correlación con la 

magnitud de la presión media del capilar pulmonar 
en los'pacientes con 0 sin insuficiencia mitral. 

El tamaño de la onda "v" es determinado por 
un número de factores en adición a la compleance 
del sistema atrial-venoso-pulmonar, como ser: 

- Volumen inicial de sangre del sistema atrial- 
venoso-pulmonar. 

- Proporción de flujo de sangre hacia la aurícula 
izquierda. 

- Presión arterial sistémica, dado que la regurgi- 
tación varía con la postcarga. 

- Fuerza de la contracción sistólica ventricular. 
La altura de la onda "v" también puede ser mo- 

dificada por la hipovolemia, la que puede impedir 
el desarrollo de ondas "v" altas 0 gigantes en pre- 
secia de severa reg~rgitación mitral. 

La insuíiciencia mitral se puede evaluar obser- 
vando la opacificación de la aurícula izquierda, 
durante la ventriculografía en OAD a 300; también 

por la cuantificación de sustancias indicadoras con 
la aplicación de fórmulas matemáticas.3, 
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La metodología más confiable para valorar el 

monto de la regurgitación es el cálculo de la des- 

carga sistólica total del ventrículo' izquierdo por 
la angiocardiografía y la descarga sistólica anteró- 
grada por el volumen minuto. La diferencia entre 
ambas indica la cantidad de sangre regurgitante. En 
base a este valor de fluio mitral pueden establecerse 

diferentes grados de sevendad, como ser: !eve, 
cuando es menor del 30%; moderada, cuando se 

encuentra entre el 30% y el 50%; severa., cuando 
es mayor del 50%. 

Dado 10 complicado de esta metodología se uti- 
liza, en la práctica, la evaluación subjetiva, tenien- 
do en cuenta los siguientes hechos: 

- Apreciación de la dinámica ventricular. 
- Visualización del pIano valvular y del chorro 

regurgitante en relación con el tamaño y la 
dirección del mismo. 

' 

- Precocidad y magnitud de la opacificación 
comparativa de la aorta con la aurícula iz- 
quierda. 

- Número de latidos que demora en teñirse 
completamente la aurícula izquierda. 

- Tamaño auricular y capacidad de evacuación 
del material de contraste regurgitante. 

- Monto del aumento de losvolúmenes ven- 
triculares. 

Sellers y colaboradores han propuesto los si- 
guientes criterios de evaluación semicuantitativa.5 

Grado 1: Mínimo chorro de flujo con poca opa- 
cificación de la aurícula izquierda y rápida dilución 
de contraste regurgitado. 

Grado 2: Chorro de reflujo que opacifica mode- 
radamente la aurícula. El material de contraste no 
se desvanece rápido, pero tampoco tiende a acumu- 
larse. 

Grado 3: No se observa chorro regurgitante, la 

aurícula se tiñe intensamente en forma progresiva 

y luego de varios latidos su opacificación es seme- 
jante a la aorta. 

Grado 4: Opacificación brusca e intensa desde 
los primeros latidos. La opacidad auricular es ma- 
yor que la aórtica y la ventricular y permanece 
teñida durante mucho tiempo. 

Tanto los datos surgidos del análisis de la curva 
de presión como los de la angiocardiografía son 

elementos complementarios útiles para la valora- 
ción de la insuficiencia mitral. Pero en realidad 10 

más importante es la repercusión de la regurgita- 
ción sobre la dinámica ventricular, dado que no 
todos los miocardios responden de la misma mane- 
ra frente a similares montos de flujo regurgitante. 

Es este deterioro del ventrículo izquierdo el 
"... 
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principal determinante de la severidad de la incom- 
petencia valvular mitral. De manera que la deter- 
minación del estado del miocardio es fundamental 
para el pronóstico quirúrgico. 

Para tal finalidad debemos valorar los volúmenes 
ventriculares, los diámetros, la relación presión/vo- 

lumen, el stress de pared y los índices que de estas 
variables surgen. 

En relación con los volúmenes se puede deter- 
minar la fracción de eyección. Cuando la misma 
está por debajo del 40% indica disfunción ventricu- 
lar significativa. En estas circunstancias elo reem- 
plazo podría ser contraindicado,6 ya que la próte- 
sis valvular evita la descarga hacia la aurícula iz- 
quierda y esto empeora la dinámica ventricular 
en los pacientes con baja fracción de eyección. 

Otro dato de valor obtenible de los volúmenes es 
el volumen de fin de sístole, que cuando supera los 
60 ml/m2 de superficie corporal indica un pobre 
pronóstico postoperatorio con menores probabili- 
dades de recuperación de la función ventricular. 
La cantidad de 60 mVm2 groseramente corres- 
ponde a una dimensión ecocardiográfica de fin de 

sístole de 5 em, 0 sea aproximadamente 2,6 cml 
m2, y separando aceptablemente grupos con satis- 
factorio e insatisfactorio postoperatorio.7 

Referente a los diámetros ventriculares debemos 
establecer que cuando la dimensión de fin de 
sístole excede los 5 em, la de fin de diástole excede 
los 7,5 cm, la fracción de acortamiento es menor 
dç: 31 % 0 el índice de stress de pared de fin de 
sístole es superior a los 195 mmHg, el pronóstico 
quirúrgico será más reservado. Sin embargo la me- 
dición individual tiene valor limitado de predic- 

ción, mientras que la combinación de estas varia- 
bles tiene considerable valor. 
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El análisis de la vinculación existente entre el 
pico sistólico de presión y el volumen de fin de sís- 
tole (PFS/VFS) no agrega más valor predictivo que 
la fracción de eyección, cuandose combina con 
ella. No obstante, cuando se usó como valor aisla- 
do se observó que el 70% de los pacientes que mu- 
rieron tenían la relación de presión sistólica/volu- 
men de fin de sístole un 30% por debajo de la 

media, cuyo rango fue de 5,30. 
Este es un predictor significativo de mortalidad 

pero no de morbilidad.9 
0 

Carabello observó que la fracción de eyección 
fue inferior que la relación stress de pared/presión 

y a su vez encontró que la relación stress de pared 
de fin de sístole/volumen de fin de sístole es un 
mejor predictor que la relación presión sistólical 
volumen de fin de sístole.10 

La relación entre stress de pared de fin de sís- 
r- I / 1 , 

que el volumen de fin de sístole solo para la eva- 
luación del resultado quirúrgico. 

Se puede considerar que existe deterioro ven- 
tricular izquierdo en la insuficiencia mitral cuando 
se encuentra un diámetro de fin de sístole mayor 
de 50 mm, un volumen de fin de sístole superior 
a los 60 mVm2 de superficie corporal, una frac- 
ción de eyección men or del 40 %, una relación de 
la presión sistólicalvolumen de fin de sístole per 
debajo de 5,30 y una relación del stress sistólico 
de pared por presión sistólica por encima de 
195 mmHg.9.1l 

Por 10 tanto, en pacientes con significativa in- 
suficiencia mitral que tienen pocos 0 ningún sín- 
tom a, la operación debe ser considerada para pre- 
servar la función ventricular, cuando los estudios 
comprueban valores cercanos a los siguientes: 
fracción de eyección menor de 55 %, fracción de 
acortamiento por debajo del 30%, diámetro de 
fin de diástole aproximado a los 75 mm y de fin 
de sístole de 50 mm 0 con volumen de fin de 
sístole de 60 ml/m2 de superficie corpora1.ll 

La sobrevida de los pacientes a quienes se les 

efectúa reemplazo también está determinada por 
la etiología y por la clase funcional. 

Cuando la insuficiencia mitral es debida a reu- 
matismo la sobrevida a cinco años del reemplazo 
es del 57 %, cuando se debe a una afección del tee 
jido conectivo del 54 % Y si es como consecuencia 
de fenómeno isquémico, del 32 %.12 La sobrevida 
a cinco años en los pacientes con clase funcional 
de grado 1 es del 64%, de grado 2 del 52% Y de 
grados 3-4 del 40%. 

ESTENOSIS MITRAL 
En los enfermos con estenosis mitral, el análisis 
de la repercusión a nivel pulmonar es de primor- 
dial importancia para valorar la severidad de la 
misma. Como consecuencia del aumento de la 
resistencia a nivel valvular mitral se produce un 
incremento de la presión venocapilar pulmonar 
con respuesta hipertrófica de las arteriolas. Se 

producen así modificaciones de la circulación 
intraarterial con degeneración histológica, altera- 
ciones escleróticas difusas y engrosamiento de la 
túnica media por proliferación del músculo liso 

que reduce la luz del vaso. 
Por 10 tanto en la estenosis mitral hay dos zonas 

diferentes de resistencia: una a nivel valvular y 
otra a nivel pulmonar. 

Por medio del cateterismo cardíaco en forma 
simultánea derecho e izquierdo se determina el 
gradiente de presión existente a nivel valvular 
mitral. Este. ~a~ente debe ser obtenido en rela- 
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valor (ley de Poisuille: la resistencia está directa- 

mente vinculada al flujo). 
Esto es de primordial importancia, dado que un 

mismo gradiente puede ser producido por dos 
áreas de diferente tamaño, según el monto del flujo 
transvalvular que haya. Por ejemplo: un área de 

0,5 cm2 con flujo de 80 mVseg produce igual gra- 
diente que un ái-ea de 2,5 cm2 que tenga un flujo 
de 400 mIl seg. 

Pero 10 más importante es e1 grado de repercu- 
sión pulmonar que ocasiona la estenosis mitral y 

para eva1uarlo contamos con diversas variables que 
son determinantes de 1a severidad. 

En cuanto alas diferencias de gradientes que 
existen en los niveles pulmonares y ventricular 
izquierdo, debe considerarse que 1a existencia de 

un gradiente mayor entre la presión diastólica pul- 
monar y la presión media capilar, que entre ésta y 
1a presión de fin de diásto1e del ventrículo izquier- 

do, es índice de mayor severidad. 
Esto permite separar dos grupos de pacientes 

diferentes: el paciente cuyo gradiente entre 1a pre- 
sión diastólica de arteria pu1monar y media de 
capilar no excede de 5 1llmHg y aquel cuyo gra- 
diente a ese nivel es superior a 10s 5 mmHg, por 
lesión arteriocapi1ar. 

E1 primero configura el cuadro de hipertensión 

pulmonar sin hiperresistencia y el segundo el cua- 
dro de hipertensión pu1monar con hiperresistencia, 

situación ésta que agrava el pronóstico. Cuando 

mayor sea este gradiente, mayor será la severidad. 
La medición de la resistencia pulmonar es un 

parámetro de valor para el pronóstico quirúrgico 

y se logra por 1a relación existente entre la diferen- 
cia de 1as presiones medias de arteria pu1monar y 
capilar pulmonar dividido. por el volumen minuto 
y multiplicado por 80 para su transformación en 
dinas. 

En la arteria pulmonar "la presión diastólica de- 
pende de la resistencia arteriocapilar pulmonar y la 
presión sistólica de 1a capacidad energética del 

ventrículo derecho. 
Entre ellas existe una relación normal que es la 

siguiente: PS/PD-2j cuando esta relación se altera 
por el incremento de 1a presión diastólica y, por 
10 tanto es menor que 2, indica mayor severidad. 

Otro parámetro de valor para la evaluación de 

la estenosis mitral es la relación existente entre la 
resistencia pulmonar y la resistencia sistémica. 

Normalmente la RP/RS =0,25 Y su incremento es 

indicador de severidad. 
La fracción de eyección de ventrículo derecho 

medida por radioisótopos, en ausencia de una so- 
brecarga primaria sobre el ventrículo derecho, per- 
mite evaluar la presión del sector derecho y, por 

10 tanto, estimar la severidad de la disfunción 

ventricular. 
Una fracción de eyección normal excluye la 

hipertensión pu1monar moderada 0 severa. 
La respuesta anormal de la fracción de eyección 

del ventrículo derecho representa el resultado de 

un inadecuado stress de la pared con respuesta 
inotrópica deprimida.13 

La determinación del grado de incapacidad pue- 
de ser dificultosa. La ergometría, junto a 10s otros 
datos hemodinámicos, resulta de suma utili dad. 

Si se documenta estenosis mitral significativa, 

con válvula flexible, la indicación de comisuroto- 
mía es recomendable, aun en ausencia de sinto- 
matología importante. En general, los pacientes 

con área valvular de 1 cm2 necesitan la operación.16 

No debe recomendarse el reemplazo prematura- 
mente, pero el mismo debe efectuarse sin duda 
alguna cuando hay evidencias de progresi6n de 1a 

enfermedad a pesar del tratamiento médico. 
Es conveniente la cirugía antes de que el pacien- 

te desarrolle hipertensión pulmonar con hiperre- 

sistencia, en razón de que su riesgo quirúrgico es 

mayor y el pronóstico de perspectivas de vida, más 

reservado. 
No obstante, 1a hipertensión pulmonar severa 

no es contraindicación quirúrgica absoluta, dado 
que la misma puede sufrir una reducción gradual 
postoperatoria.15.16 

La intervención quirúrgica efectuada oportuna- 
mente antes del compromiso severo del sistema 
vascular pulmonar mejora significativamente los 
parámetros hemodinámicos" y el pronóstico de 
sobrevida.17-19 

" 
Los mejores resultados quirúrgicos se obtienen 

en los pacientes con válvula no calcificada y sin 
regurgi tación. 

La sobrevida a cinco años después del reempla- 
zo valvular, sin otra cardiopatía asociada, está en 
el orden del 68 %.20 

INSUFICIENCIA AORTICA 
En 1a etapa inicia1 de la insuficiencia aórtica 1a 

frecuencia cardíaca es normal. Cuando la presión 
diastólica tiende a disminuir sobreviene un estímu- 
10 simpático del corazón, que actuandoen las es- 

tructuras nobles, como el nódulo sinusal, aumenta 
la frecuencia cardíaca en la misma medida en que 
se agrava la insuficiencia aórtiq. 

EI aumento del volumen telediastólico del ven- 
trículo izquierdo es el que determina 1a compen- 
sación hemodinámica.21 La adaptación está regida 

principalmente por la dilatación miocárdica. La 
misma aumenta la tensión sistólica necesaria del 

ventrículo izquierdo para desarrollar el adecuado 
. 

~". 
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nivel de presión y poder dar cumplimiento a los 
requerimientos del mecanismo de Frank Starling. 

Existen dos tipos de alteraciones: las volumé- 
tricas y las presorias. Las volumétricas se traducen 
por los aumentos de ambos volúmenes, que reflejan 
en cierta medida la magnitud de la enfermedad. 

Las presorias están relacionadas con la com pla- 

cencia y los volúmenes ventriculares. En la etapa 
compensada de la enfermedad crónica, el ven- 
trículo puede manejar grandes volúmenes con 
poca modificación de la presión de fin de diás- 

tole.22 En cambio, en los pacientes que presentan 
graves lesiones aórticas, cuando ocurre la pérdida 
de la capacidad elástica., del miocardio, se produce 

aumento de la presióri de fin de diástole del ven- 

trículo izquierdo y 
- 

surge el deterioro con insufi- 

ciencia cardíaca.23 El aumento de la presión de 

fin de diástole y la presencia de onda "a" indican 
la pérdida de la com placencia. 

La forma habitual de confirmar el diagnóstico 
de regurgitación y establecer su.. monto, es por 
medio de la aortografía suprasigmoidea en OAI 
a 500-600. 

Los criterios de Sellers4 para cuantificar subje- 

tivamente la regurgitación son: 

- Grado 1: El material de contraste regurgita- 
do se lava completamente de la cavidad ven- 
tricular en la sístole siguiente. 

- Grado 2: El material regurgitado no se eli- 

mina completamente en el latido siguiente, 

pero no tiende a acumularse. . 

- Grado 3: En latidos sucesivos el ventrículo 
presenta opacificación progresiva. 

- Grado 4: La opacificación ventricular es ma- 
siva en la primera diástole. 

Este método semicuantitativo puede sobreesti- 

mar la severidad de laregurgitación crónica y 
subestimarla en la forma aguda, más aún si existen 
lesiones valvulares asociadas. 

Por 10 tanto, al igual que en la insuficiencia mi- 
tral, puede efectuarse un cálculo más preciso de 
la fracción regurgitante, por medio del volumen 
minuto y la angiocardiografía, determinando el 
volumen minuto anterógrado y el total. 

La diferencia entre ambos es representativa del 
grado de regurgitación, considerándose leve cuando 
es menor del 30%, moderada entre el 30% Y el 
50% Y severa cuando es mayor del 50%. 

Pero es la repercusión hemodinámica de la re- 
gurgitación la que interesa para valorar la severidad 
de la enfermedad. La función sistólica ventricular 
izquierda es la determinante más importante en el 

pronóstico a largo plaza. 
Diversos estudios indican que la sobrevida post- 

operatoria a largo plazo es buena, aun en pacientes 

sintomáticos, si la función ventricular es satisfac- 

toria. En cambio, los resultados son pobres si hay 
disfunción preoperatoria. 

No obstante, en este subgrupo de alto riesgo el 

pronóstico puede ser favorable si no se desarrollan 
síntomas severos durante el test del ejercicio.24 

La operación de be ser considerada para preve- 
nir daños irreversi bles, en los paciente que presen- 
tan escasa sintomatología 0 asintomáticos, cuando 
la disfunción ventricular 0 su agrandamiento co- 
mienzan a ser significativos. . 

Para tal fin, evaluamos los volúmenes ventricu- 
lares izquierdos, los diámetros de ventrículo iz- 
quierdo y su stress de pared. 

Indudablemente el volumen telesistólico del 

ventrículo constituye un índice importante de la 
función miocárdica, y se correlaciona con la morta- 
lidad quirúrgica y con la disfunción ventricular 
izquierda postoperatoria. 

Borow ha sugerido que el índice angiográfico 

preoperatorio del volumen de fin de sístole es 

capaz de predecir una mejor función ventricular 
postoperatoria que el volumen de fin de diástole 0 

que la fracción de eyección.25 

Los pacientes con insuficiencia aórtÎCa cuya- 
fraccióri de eyección está alrededor de 105 va-I ores 

normales en el preoperatorio, por 10 general no 
presentan modificaciones de ìmportancía cn el 
postoperatorio. En ellos es habitual observar una 
reducción significativa de la hipertrofia y una. dis- 
minución del volumen de fin de diástole. 

Cuando existe pobre función ventricular con 
grandes volúmenes, si bien la masa y el volumen de 
fin de diástole no retornan a los val ores normales, 
suele observarse una significativa reducción de am- 
bas variables. 

La fracción de eyección y la velocidad de acor- 
tamiento aumentan en este subgrupo de pacientes, 

pero sólo una minoría logra val ores normalcs. 
En general, con el reemplazo valvular abrtico se 

mejora la función ventricular, se observa un des- 
censo de la presión de fill de diástole, una reduc- 
ción de los volúmenes de fin de diástole y de fin de 
sístole y una disminución de la masa miocárdica.26 

Ha sido observado que la mayor incidencia de 
insuficiencia cardíaca 0 muerte postoperatoria 
coincidía con incremento dd stress de pared de 
fin de diástole superior a los 600 mmHg y con au'" 

mento de los diámetros ventriculares de fin de 
diástole mayor de los 70 mm y de fin de sístole 
por encima de: los 50 mm. 

Respecto de los volúmenes, se encontró en estos 
pacientes un volumen de fin de sístole superior a 

los 60 mVm2 de superficie corporal can una frac- 
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ción de eyección menor del 40% y/o una fracción 
de acortamiento por debajo del 25 %. 

Estos índices son buenos predictores del resul- 
tado quirúrgico y la operación debe ser contempla- 
da aun en los pacientes asintomáticos cuando las 

cifras de los mencionados parámetros están próxi- 

mas a los valores estipulados.20 

La cirugía debe ser indicada antes de la pérdida 
significativa de la capacidad funcional, en razón 
de que la sobrevida a cinco años en pacientes con 
fracción de eyección mayor del 0,50% es del 87 % 

y, en cambio, por debajo de esa cifra, es del 54%. 
Con respecto a la insuficiencía cardÍaca, los pa- 

cientes con más de 2,5 11m2 la presentan en el 
92 % de los casos y por debajo de ese valor en 
el66%.26 

Además debemos considerar la limitación de la 
capacidad de adaptación del miocardio, frente a 

los aumentos de volúmenes. Para tal fin podemos 
valorar la relación existente entre el diámetro y el 
grosor de la pared del ventrículo izquierdo. Cuan- 
do la relación diámetro diastólico de ventrículo iz- 
quierdo/grosor de pared es igual 0 mayor que 4, re- 
fleja una dilatación inaprofiada y el futuro de la 
operacíón es desfavorable.2 

A pesar de que la prótesis genera la enfermedad 
protésica, indudablemente modifica favorablemen- 
te las perspectivas de vida y de cali dad, y de ahí 
la indicación en su momenta oportuno. 

Ahora bien, en la elección de la prótesis debe 
tenerse presente que en los pacientes men ores de 
15 años no es conveniente usar las prótesis bioló- 
gicas, por la alta incidencia de calcificación y falIa 
valvular. 28, 29 

Al igual que en otras valvulopatías, cuando exis- 
ten lesiones coronarias que comprometan partes 
sustanciales del miocardio, es prudente combinar 
el reemplazo valvular con la revascularización mio- 
cárdica, en el mismo acto operatorio.30 

ESTENOSIS AORTICA 
El aumento de la impeda~cia a la eyección ven- 
tricular es la causa de la repercusión hemodiná- 
mica de la estenosis aórtica. 

Este incremento de la resistencia determina la 
depresión energética del sistema contráctil del 
miocardio, fundamentalmente por la. disminución 
de la velocidad de contracción. 

Para conservar el gasto cardíaco y contrabalan- 
cear la disminución energética del sistema contrác- 
til, se produce la hipertrofia ventricular izquierda 
como mecanismo -de -adaptación. Sin embargo 
también puede generarse, por la hipertrofia y la 
gran presión intraventricular, una hipoxia e is que- 
mia relativa que sin duda alguna desernpeñan papel 

importante en la disminución de la contractilidad. 
Este disbalance entre la oferta y la demanda de 

oxígeno crea una oxigenación inadecuada causal 
de angor aun en ausencia de enfermedad coronaria 
significativa. 31,32 

La estenosis aórtica, antes de la aparición del 

factor miocárdico, tiene un volumen de fin de 
diástole normal, al igual que el volumen sistólico 

eyectado. Cuando sobreviene el compromiso se- 
cundario del miocardio, se produce aumento del 
volumen de fin de diástole sin incremento propor- 
cional del volumen eyectado, con la consiguiente 
caída de la fracción de eyección per disminución 
de la contractilidad. 

La valoración del gradiente de presión en rela- 
ción con el flujo transvalvular indica en cierta me- 
dida la severidad de la enfermedad, aunque la 
respuesta del compromiso miocárdico no siempre 

guarda relación con la magnitud del mismo. 
Por otra parte, el gradiente de presión puede ser 

subestimado en los pacientes con estenosis aórtica 
con volumen minuto bajo. . 

No obstante, la estenosis aórtica ha sido clasifi- 

cada, según el monto del gradiente de presión 
transvalvular entre ventrículo izquierdo y aorta, en 
tres grados: 

- Grado 1: Cuando el gradiente es menor de 
50 mmHg. 

- Grado 2; Cuando se halIa entre 50 mmHg y 
75 mmHg. 

- Grado 3: Cuando supera los 75 mmHg. 
Un dato significativo de estenosis aórtica seve- 

ra es la comprobación de una disminucíón de 
5 mmHg de la presión arterial femoral, en rela- 
ción con la obtenida en la aorta durante el retiro 
delcatéter del ventrÍculo izquierdo. 

La razón de este hallazgo reside en la obstruc- 
ción al flujo que origina el catéter cuando el grado 
de estenosis es severo. Esto determina la disminu- 
ción dela presión arterial periférica. 
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Fig. 3. Registro simultáneo de presión de ventrículo izquierdo, 
aorta y arteria femoral donde sc obscJ:'Va la disminución de presión 
en la arteria femoral en relación a la aórtica. 
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Esto solamente ha sido observado en pacientes 
cuya área valvular era de 0,6 cm2 0 menor.23 

La ergometría aporta elementos de juicio que 
ayudan en la valoración de la severidad de la es- 
tenosis aórtica. Las manifestaciones de hipoxemia 
musculoesquelética 0 vasculocerebral con el test 
del ejercicio, indican la severidad de la enfermedad 
y la cirugía debe ser indicada. 

Los pacientes asintomáticos que tienen un gra- 
diente de 50 mm, pero que en la ergometría pre- 
sentan baja capacidad funcional, también deben 
ser operados. 

La calcificación del anillo valvular aórtico es la 
complicación histopatológica más frecuente e indi- 
ca severidad lesional; por 10 tanto, su ausencia en 
pacientes mayores de 40 años hace dudoso el diag- 
nóstico de estenosis aórtica y Ie resta severidad. 

La presencia de las mismas en personas mayo- 
res de 70 años no es índice de estenosis ni de 
severidad. 

El agrandamiento cardíaco radiológico 0 eco- 
cardiográfico indica la presencia de miocardio da- 
ñado y la cirugía no debe demorarse. 

Dado el carácter progresivo de la estenosis aór- 
tica, es razonable sugerir la intervención quirúrgica 
antes de que la misma entre en su etapa de com- 
promiso miocárdico, ya que los resultados post- 
operatorios a largo plazo no son los mismos. 

Es de importancia el reconocimiento precoz del 
deterioro hemodinámico, dado el peligro potencial 
de muerte súbita en los pacientes sintomáticos, que 
está en el orden dellS %-20%, Y por la mayor mor- 
talidad operatoria.34. 35 

- La probabilidad de muerte súbita en 10s pacien- 
tes adultos asintomáticos es del 3 %-5 % Y en 10s 

niños del 7,5%. Por tal motivo está indicada la 
cirugía en los niños y adultos jóvenes con estenosis 
aórtica severa, aun en ausencia de síntomas.34- 

La historia natural de la evolución de la esteno- 
sis aórtica severa sin cirugía tiene una sobrevida a 

cinco años del 38% Y a diez años del 10 %, cuando 
no se acompaña de falla cardíaca.36 En cambio, 
cuando presenta manifestaciones de insuficiencia 
cardíaca, las perspectivas de vida se reducen a un 
promedio de dos años.34 

En los enfermos que presentan presión de fin de 
diástole elevada, ésta tiende a normalizarse des- 
pués del reemplazo valvular. Así también el volu- 
men telediastólico se reduce significativamente, la 

fracción de eyección disminuida aum"enta y la ve- 
locidad circunferencial de acortamiento de la 
fibra mejora. 

Estos resultados no necesariamente deben ser 
esperados cuando la estenosis aórtica se asocia a 

falla cardíaca. 
~!O 

No obstante, la posibilidad del reemplazo val- 
vular aórtico no debe ser negada aun en pacientes 
con falla ventricular izquierda, en razón de su baja 
perspectiva de vida con el tratamiento médico y 
desde el momenta que gran número de tales pa- 
cientes pueden mejorar significativamente la 
función ventricular izquierda después de la ope- 
ración. 
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