UNIVERSIDAD DE SEVILLA
FACULTAD DE MEDICINA
DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

aSiDg
NS o

ANALISIS DE LOS RESULTADOS A LARGO PLAZO DE LA TECNICA
TRANSCATETER NO FEMORAL(APICAL Y AORTICA), SEGUN VARC2. ESTUDIO
DE LOS DIFERENTES ESCORES DE RIESGO, FRAGILIDAD, Y PREDICTORES DE

MORTALIDAD.

TESIS DOCTORAL

ALEJANDRA GORDILLO HERNANDEZ

SEVILLA 2015


http://www.google.es/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRw&url=http://www.aloj.us.es/csecf/&ei=D9ZlVczOFcL9Upv4gOgO&bvm=bv.93990622,d.d24&psig=AFQjCNFP95ysnGx8n6u914s6UAbhMMqudQ&ust=1432823497423913

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

OMAR A. ARAJI TILIANI, DOCTOR EN MEDICINA, MIEMBRO DEL SERVICIO DE CIRUGIA
CARDIOVASCULAR DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN MACARENA DE SEVILLA.

CERTIFICA:

Que D2 ALEJANDRA GORDILLO HERNANDEZ , Licenciado en Medicina, ha
realizado bajo mi direccién en la Facultad de Medicina de la Universidad de Sevilla el
presente trabajo: “ANALISIS ANALISIS DE LOS RESULTADOS A LARGO PLAZO DE LA
TECNICA TRANSCATETER NO FEMORAL(APICAL Y AORTICA), SEGUN VARC2. ESTUDIO
DE LOS DIFERENTES ESCORES DE RIESGO, FRAGILIDAD, Y PREDICTORES DE
MORTALIDAD” gue en mi criterio se ajusta a lo adecuado para que sea defendido ante la

Comision correspondiente para optar al grado de Doctor por la Universidad de Sevilla.

En Sevilla a 30 de Mayo de 2015

Avda. Dr. Fedriani, s/n — 41009 Sevilla — Tfnos. 954 55 17 88 / 954 55 17 89 - Fax. 954 55 17 90
cirugia@us.es http://www.departamento.us.es/cirugia



mailto:cirugía@us.es
http://www.google.es/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRw&url=http://www.esi2.us.es/~vargas/&ei=fNVlVc68GcT6UsCjgfAM&bvm=bv.93990622,d.d24&psig=AFQjCNFP95ysnGx8n6u914s6UAbhMMqudQ&ust=1432823497423913

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

LUIS CAPITAN MORALES, PROFESOR TITULAR DE CIRUGIA Y VICEDECANO DE LA
FACULTAD DE MEDICINA,

CERTIFICA:

Que D2 ALEJANDRA GORDILLO HERNANDEZ , Licenciado en Medicina, ha
realizado bajo mi direccién en la Facultad de Medicina de la Universidad de Sevilla el
presente trabajo: “ANALISIS ANALISIS DE LOS RESULTADOS A LARGO PLAZO DE LA
TECNICA TRANSCATETER NO FEMORAL(APICAL Y AORTICA), SEGUN VARC2. ESTUDIO
DE LOS DIFERENTES ESCORES DE RIESGO, FRAGILIDAD, Y PREDICTORES DE
MORTALIDAD” que en mi criterio se ajusta a lo adecuado para que sea defendido ante la

Comision correspondiente para optar al grado de Doctor por la Universidad de Sevilla.

En Sevilla a 30 de Mayo de 2015

Avda. Dr. Fedriani, s/n — 41009 Sevilla — Tfnos. 954 55 17 88 / 954 55 17 89 - Fax. 954 5517 90
cirugia@us.es http://www.departamento.us.es/cirugia



mailto:cirugía@us.es
http://www.departamento.us.es/cirugia
http://www.google.es/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRw&url=http://www.esi2.us.es/~vargas/&ei=fNVlVc68GcT6UsCjgfAM&bvm=bv.93990622,d.d24&psig=AFQjCNFP95ysnGx8n6u914s6UAbhMMqudQ&ust=1432823497423913

A mis padres que me han apoyado siempre

A mi hija que es lo mejor que me ha pasado en mi vida



AGRADECIMIENTOS



1 INTRODUCCION

2 HIPOTESIS

3 OBJETIVOS

4 POBLACIONY METODOS

5 RESULTADOS

6 DISCUSION

7 CONCLUSIONES

8 RESUMEN

9 ANEXO

10 BIBLIOGRAFIA

INDICE ABREVIADO



INDICE

Pagina
INDICE ABREVIADOQ ...ttt et e e et e et e e et e e et e e et e e e et e e eaneeeanns 6
ABREVIATUR AS ..o et e e e e e e et e e et e e et e e et e e et e aannaeeanaaees 11
I N 15 1 L@ @4 @ ]\ 13
1.1 Fisiopatologia de la enfermedad valvular aortica. .............ccccvviieiiieeeiiiiiiiiieieeeeeee, 14
1.1.1 Desarrollo @mBriolOQICO. .......eiiiiiiieiiiiieeieee e 14
O O Y - 1 (o ] . - PSP 16
1.1.3. Mecanismo de funcionamiento valvular alrtiCo. ............ceevvvvvvevieiiiiiieiiiiieiiieeene, 19
1.1.3.1. APEITUIa VAIVUIAK. .....ueiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii s 19
I I O 1= IR V7= A |- T PP 20
1.1.4. Clases de recomendaciones y niveles de evidencia. .............eeeeeveveeeeieeeieeeenennne. 20
1.1.5. EStenosis ValVular @0MiCa. ..........iiiiiieiiiiiiiiiis e ee e e e e e e e e e e e eeaneees 21
1.1.5.1. Prevalencia y €tiolOgia. ..........uuuuuuuummumiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii e 21
VAN I =151 (=T a (o SYIS= Vol g i or= W= To Lo [U1] o F= A 22
B) EStenosis aortiCa CONQENITA: .........ccuuuruuuiiiieeeeeeeeeeiiiis s e e e e e e eeeearnaa e e e eeeeeeennnnns 23
C) EStenosis aortiCa reUMALICA: .........uuuuiiieeeeiieeiiiiie e e e e e e e e eeeatie s e e e e e e e e eeaanne s 24
1.1.5.2. Fisiopatologia de la enfermedad . ...........ccooooiiiiiiiiiiiii e 25
A)  Respuesta MIOCAIAICA. ..........uuuuuiiiiie e e e e e e e e 25
B) Circulacion coronaria € ISQUEMIA. .......uuuuieieeeeeieeeiiiiieseeeeeeeeesiiineasaeeeeaeeeannnns 27
(@) T 1 [ oo o = TP 27
1.1.5.3. Métodos diagnésticos de la enfermedad valvular aortica. .............ccceeveeeeens 27
1.1.5.3.1 EVAluACION CIINICA. ....uuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiibii s 28
A)  SINTOMAS. ... e e e e e a e e e e e e e e e e 28
B)  SIONOS. .. i e e e e e e aaa———— 30
1.1.5.3.2 Radiologia CONVENCIONAL. ........ccciiiiiiiiiiii e e e e e eaaaaans 30
1.1.5.3.3 Electrocardiografia. ..........cccooiiieiiiiiiiiiiie e 31
1.1.5.3.4 Ecocardiografial. .........oouuuiiiiiii e 31
A)  Principios de ultrasonografia cardiaca. ..............cccoevviviiiiiiii e 34
B) Principios del Efecto Doppler y SUS €CUACIONES. ..........cceevviveeiiiiieeeeeeeeeeeninns 35
C) Valoracion ecocardiograficade [@a EQo.............cceeeiiiiiiiiiiiiiiiiieeeee, 37
D) Peculiaridades del estudio ecocardiografico de las protesis valvulares. ....... 39
E) Oftras técnicas ecocardiografiCas. ........ccceeiieeeiiiiiiiiiiiii e 41



1.1.5.3.5 Cateterismo cardiaco izquierdo y coronariografia. ..........ccccoeecuvviveeiiiennnnns 42

A) El cateterismo cardiaCo iIZQUIETTO ............uuuuuuimmmmmiiiiiiii e 42
B) La COroNOGrafia.......ccuuuieiiiiiie e 45
1.1.5.3.6 Resonancia Nuclear Magnética cardiaca. ...........cccuuveeereeeeriiiiiiiiiiieeeeeeeeens 45
1.1.5.3.7 Tomografia Computerizada (TC).......cuuureiiiieeaiiiiiiiiiiieeee e 46
1.1.5.3.8 Pruebas de STUEIZO. ........coiiiiiiiiiiiiii e e e e e e eeanees 46
A) Electrocardiograma de esfuerzo (ergometria).........cccceeeeeeeeriiniiiiiiiieieeeennnnns 46
B) Ecocardiografia de eSfUEIZO ...........eeeiviiiiiiiiiiiii e 47
C) Ecocardiografia de SIS ......ccoiiiiiiiiiiiiiie e a7
1.1.5.3.9 BIOMAICAUOIES. .. .ceeieeeeieiiiiee e e e e et et eettie e e e e e e e e e e et a e s e e e e eeeeaetsaaeeeeenaeeennnnns a7
1.1.5.3.10 Angiografia con radionlclidos (SPECT). ....cooviiiiiiiiiiiiieee e a7
1.1.5.4 INdICACIONES € CIMUGIA. ....uuvveeeeeiieeeeiiiiiiee et e e e e e e e e e 48
A) Indicaciones de sustitucion valvular aortica. ...........ccueeeveeeeeiiiiiiiiiiiiieeeee e 50
B) Indicaciones para la valvuloplastia con balon ............ccccooe 53
C) Indicaciones para la implantacion transcatéter de valvula aodrtica................. 53
1.2 Tratamiento de la estenosis valvular a0rtica .............ccccoeeeeiii 55
1.2.1 Tratamiento quirdrgiCo CONVENCIONAI ...........ouvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeees 55
1.2.1.1 ReCUEIdO NISTOMCO .....uuuuiriiiiiiiiiiiiiiiiiiiit s 55
1.2.1.2 TECNICA QUITUITICA ....ceeeeeeeriiieeeeeeeeeeeettis s e e e e e eeeeeaaaaa s e e e e e aeeaassnnnaaeaeeeeeeennnnns 58
A) La proteccion miocardica y el bypass cardiopulmonar...........cccccccvveeeneeenn.. 58
B) Aortotomia, la escision de la valvula y el desbridamiento .................ccceeeeeeee 59
C)  IMPIANtE VAIVUIAT ........eveiii e e e e e e s 62
) T O =T ¢ £ =T 1 o T SUSSRPPPPRRPR 63
1.2.2 Tratamiento qUIrdrgiCo tranSCAtEIEr ...........uvuuiiiieeeeieeeiiie e e e e e e e e eaaanns 64
1.2.2.1 ReCUEIdO NISTOICO ....uuuuiriiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii s 64
1.2.2.2 DISPOSITIVOS ...evvviiiieeeeeeeeeeitiie e e e e e e ettt s e e e e e e e e e e e at e e s e e e e e aeeeassaanaaaaeeeeeeennnnns 66
F RS Y= 10 1=1 0 1 1S 66
B) COTEVAIVER. ... 67
C) Direct FIOW MediCal®. .......ccooeiiiiieiiee 68
D) POrICO St IUAE®. ..o 68
E) JENAVAIVE®......co oo 68
F) ACUIALIE TA®B .. .o oo 69
(€ = o = Vo [T P PPPPSTS 69
1.2.2.3Vias de @bOrdaje ........cooeiiiiiiiiii i a e 71
A) Laviatransvenosa anter0grada............cccveeeiiiieeiiiieiiiiiie e 71
B) Laviatransfemoral. .........cccoooiiiiiiiiiiiiie e 71
C) LA VIA APICAL.....cc o 72



D) Laviatansaxilar/subclavia. ..........cccccoooiiiii 73

E) LaviatranSalrtiCa........ccccceeiiiiii e 73

2 11 I Y 1 TS 75
G T O 1= | I AV 1 S 78
4. POBLACION Y METODOS ... .ottt e e et e et e et e e et e e e e e e e e e annas 80
R Vo] 1= 1 =SS 81
4.2 DAt0S r€COQIUOS. .....uuuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiitiiiiiieeaee iError! Marcador no definido.
G Y LAV | = U 1] 2= Vo = U 98
4.4 TECNICA QUITUIGICA -..vvveeeeeeeeeeeeeitteeee e e e e e e e e e ettt e e e e e e e e s aanabbe e st e e aeeeeesaannnenneeeaaaeeeaaans 100
4.4.1 TECNICA traNSAPICAL ......eeeeiieeeeiiiiiiiiii e e e e e e e e e s eeeeas 100

A)  ANAlISIS del ANGIOTAC. ...ccoiieiiiiiieee et 100

B) Anestesiay preparacion del campo qUIrlrgiCo..........ceeeveecervieeeeeeeeensieieneee 102

4.4.2 TECNICA trANSAOITICA. .....cce e oo 106

A T AN F= 1T o = I 1A 106

B) Anestesiay preparacion del campo qQUIrargiCo..........coooveeeeeeieiieiieiieeeeeeeeee, 107

SR 1Y/ 1= (Yo [0 I =ES] = To | ] 1 o] o S 110
D RESULTADOS ... et e e e e e e e e e et e e et e e et e e et e e raneeeanns 111
o I =S = o [ 153 (or= W Lo T o ] o) 1Y 112
5.1.1 Caracteristicas clinicas basales preoperatorias............cccuvvvevvvvuiiiieeeeereeeiiinennn 112
o0 2 o = Vo 11T = o [ 114

o G B S Tote =S o [ [ o 114
5.1.4 Caracteristicas ecocardiograficas basales preoperatorias..............ccceeevvvvvnnnnnn. 115
5.1.5 CaracteristiCas iNtraOPEratOrias ........uuuuuiiiieeeeeieeeiiiiis e e e e e e e e e e e e e eeeaar s 115
5.1.6 Criterios de valoracion CHNMICOS ...........uuuuuuumiiiiiiiiiiii e 119

A) Infarto agudo de MIOCArdiO ........ccoeeeiiiiiiiiiiiie e 119

B) Accidente vascular cerebral ..............ceiiiiiiiiiiii e 119

(@3 IS - T aTo | = To [ 1SS 120

D) Insuficiencia renal aguda .............ooouiiiiiiiii i, 120

E) ComplicacCiones VaSCUIAIES...........ccuuuuuiiiiiieeeiieeeiiiie e e e e e e e aeaannans 121

F) Alteraciones de la conduccion y arfitmias ...........cccceeeeeeeiiieeiiiiiiieeeeeeeeeeennnns 121

G)  Otras COMPICACIONES.......coeeeieeeeiiiiie e e e e e e s 122

5.1.7 Variables ecocardiograficas postoperatorias durante el seguimiento ............... 122
5.1.8 Analisis de mortalidad..............uuuumimiiimiii e 123
5.1.9 Clase fUNCIONAL ........uuuuiiiiiiiiiiiiiiiii e 124
5.1.10 Objetivos compuestos a analizar segun VARC-2 ...........oovviiiiiieeeeeeeeeeiinnn. 125

5.2 ANAIISIS EStAUISHICO. . ..eviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiieeeee ettt e e e e e e eeeeeeeeees 127
5.2.1 ANAIISIS UNIVAIANTE: ... .uuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiti e nnnnnes 128



A)  Variables PreOPEratorias ............uu i uuuuuuuiiiiiiiiii e 128

B)  Fragilidad ... 131

C) Variables iNtraoperatorias ..........ooovieiiiii i 133

D) Variables poStOperatorias ..........ooeeeviiiie e 135

5.2.2 Criterios de valoracion clinicos segin VARC-2.........ccccuuiiiiiiieeiiiiiiiiieieeeee e 136
5.2.3 ANAliSIS MUITIVANANTE ......uuiiiiiiiiiiii s 141
5.2.3.1 Variables Preoperatorias ..o 141
5.2.3.2 Fragilidad.........ccoooeiiiieeee 142
5.2.3.3 Variables INtraoperatorias ... 143
5.2.3.4 Variables poStOpEratorias..........cooveiiieiieiiiie e 143

5.2.4 ANAIISIS A€ SUPEIVIVENCIA. .....uuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiii s 144
5.2.5 Complicaciones POSIOPEIALONIAS .......uuuuuuuuiuiiiiiiiiiiiiii s 148

B. DISCUSION ...ttt e e e et ettt et e e e e e e s e e bbb et e e e aeeeesaannnbeneeeeaeaaeeans 149
6.1. Andlisis general de l0s datos Seguin VARC 2 .........couvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeee 150
6.2 Factores predictores de mortalidad y SUPErVIVENCIA...........cceevveeeeeeieiieeeeeiiiiiiiieeeeeene. 154
6.2.1 VariablesS pPreOperatorioS........... i i uuriiiiiiiiiiiiiiieib bbb 154
6.2.2 Variables intra y POSt OPEratOriaS. ........uuuuuuuuurueiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiines 156
6.2.3 Factores predictores a largo plazo............ceeiiiiiiiiiieiiicie e 156

.3 Evaluacion de 10s métodos de SElECCION..........c.uvviiiiiiiiiii e 157
6.3.1 Evaluacion de eSCOres de MESGO0 ......ccvvuuuruuiiiieeeeeeeeeiiees s e e e e e e e e e e e aeeanannn 157
6.3.2 Fragilidad como criterio de SEIECCION..........ceiiiiiiiieeeiee e e e 158

6.4 DISCUSION fINAI ....eiiiiiiii et e e 163
6.5 LIMItacionNes del @STUIO ........cviiiiiiiiiiiiiiiii e 166
7. CONCLUSIONES ... ..ttt e e e e e e e e e e e e e e e e 168
8. RESUMEN ...ttt ettt e et e e e e e s e r et e e e e e e s et r e e e e e e e 171
9. ANEXO .ttt et e e e r et e e e e e e e e e e e e e e 188
10. BIBLIOGRAFIA ...ttt e et e e e e e s e r e e e e e e e e e annnnees 192

10



ABREVIATURAS
(por orden alfabético)

- ACC / AHA: American College of Cardiology / American Heart Association
- ADN: Acido Desoxirribonucleico

- AEO: Area Efectiva del Orificio

- Al: Auricula Izquierda

- AIT: Accidente isquémico transitorio

- AVC: Accidente Vascular Cerebral

- BAV: Bloqueo Auriculo-Ventricular

- CABG: Coronary Artery Bypass Grafting

- CBP: Bypass Cardiopulmonar

- CHS: Cardiovascular Health Study

- CEC: Circulacion Extracorporea

- CI: Cardiopatia Isquémica

- CVRS: Calidad de vida relacionada con la salud

- DM: Diabetes Mellitus

- DYNTAC: Software de TAC rotacional

- EA: Estenosis Adrtica

- EAP: Edema Agudo de Pulmén

- EC: Enfermedad Coronaria

- ECG: Electrocardiograma

- EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica

- ESC: European Society of Cardiology (Sociedad Europea de Cardiologia)
- ETE: Ecocardiografia Transesofagica

- ETT: Ecocardiografia Transtoracida

- EuroSCORE: European System for Cardiac Operative Risk Evaluation.
- FA: Fibrilacion Auricular

- FAC: Fibrilacion Auricular Crénica

- FDA: Food and Drug Administration

- FE: Fraccién de Eyeccion

- GC: Gasto Cardiaco

11



- HTA: Hipertension Arterial

- HTP: Hipertension Pulmonar

- HVI: Hipertrofia Ventricular Izquierda

- IAo: Insuficiencia Aortica

- IAM: Infarto agudo de miocardio

- ICC: Insuficiencia Cardiaca Congestiva

- IMC: indice de Masa Corporal

- IRA: Insuficiencia Renal Aguda

- IRC: Insuficiencia Renal Crénica

- MHz: Megaherzio

- mmHg: milimetros de mercurio

- MP: Marcapasos

- MPR: Reconstruccion multiplanar

- mMRS: escala de Rankin modificada

- MVI: Masa Ventricular Izquierda

- NYHA: New York Heart Association

- OR: Odds Ratio

- PSAP: Presion Sistolica de la Arteria Pulmonar
- RCP: Reanimacion Cardiopulmonar

- RNM: Resonancia Nuclear Magnética

- SJM: St. Jude Medical

- SPECT: Single-photon Emission Computed Tomography
- SPSS: Statistical Package for Social Sciences
- STS: Society of Thoracic Surgeons

- SVA: Sustitucion Valvular Adrtica

-TAVI: Transcatheter Aortic Valve Implantation (Implante Valvular Adrtico
- TC: Tomografia Computerizada

- TSVI: Tracto de Salida del Ventriculo Izquierdo
- VD: Ventriculo Derecho

- VI: Ventriculo Izquierdo

- WHAS: Women's Health and Aging Study

Transcateter)

12



1. INTRODUCCION
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La estenosis valvular adrtica es actualmente el tipo méas frecuente de valvulopatia
en Europa y Norteamérica. En cuanto a la etiologia, se presenta principalmente como
estenosis adrtica (EA) calcificada en adultos de edad avanzada (del 2-7% de la
poblacién mayor de 65 afios)' La segunda etiologia méas frecuente es la congénita, que
domina en el grupo de edad mas joven, mientras que la estenosis reumatica es muy

infrecuente en la actualidad en los paises desarrollados.

1.1 Fisiopatologia de la enfermedad valvular aortica.

La valvula adrtica es una valvula tricuspide con valvas en forma de semilunas,
posicionada estratégicamente al final del tracto de salida del ventriculo izquierdo
(TSVI). El correcto funcionamiento de esta valvula es fundamental para mantener una
correcta funcion ventricular. En este apartado se comentaran las propiedades
anatomicas Yy fisioldgicas de dicha valvula y los métodos diagndsticos para estudiar su

fisiopatologia.

1.1.1 Desarrollo embriolégico.

El desarrollo embriolégico de la valvula aortica esta intimamente relacionado con
el desarrollo de TSVI. En lo estadios iniciales (quinta semana de desarrollo
embriologico), el tronco arterioso comun del tubo cardiaco primario esta conectado
con el ventriculo derecho (VD) primitivo. Con la subsiguiente formacion del asa
cardiaca (Figura 1), el tronco arterioso o bulbo cardiaco, junto a los segmentos
distales del componente ventricular, se divide por medio del tejido de los cojinetes
endocardicos en tractos de salida subadrtico del ventriculo izquierdo (VI) y pulmonar
VD.

Posteriormente el tronco arterioso se desarrolla formando la arteria aorta y el
tronco pulmonar (Figura 2). Cuando este tabicamiento del tronco casi ha terminado se
advierten los primordios de las valvulas semilunares pulmonar y adrtica (ambas

tricispides) en forma de 3 pequefios tubérculos. Estos tubérculos se encuentran en
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los rebordes principales del tronco. Gradualmente, los tubérculos se excavan en su
cara superior de tal manera que forman las valvulas semilunares (Figura 3). Las
valvas derecha e izquierda de la valvula adrtica derivan directamente del tabique
tronco-conal, mientras que la valva posterior 0 no coronaria surge del tejido
endocardico opuesto (Figura 4). A medida que el desarrollo continta, las valvas

siguen creciendo hasta hacerse uniformes y alcanzar el mismo tamafio.?

Raices aorticas //9

Bulbo —Pericardio
_— anterial ___
/ » Cavidad
pericardica

/ ,Auricula

'/ Surco y / izquierda
’ bulboventricular
Ventriculo-

~~ Auricula -

=~ Seno venoso

Figura 1. Formacion del asa cardiaca. En negro el tronco arterioso.
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Figura 3. Tubérculos aorticos y formacion de la valvula adrtica.
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Reborde francal secundario Aorta .
Mesénquima de la

valvula semilunar

Reborde
troncal
derecho

Arteria pulmonar

Figura 4. Diferenciacion entre valvulas adrticay pulmonar. Tubérculos valvulares.

1.1.2 Anatomia

La valvula aortica separa la posicion terminal del TSVI de la arteria aorta. Es una
valvula tricuspide consistente en tres cuspides semilunares, (derecha, izquierda y no
coronaria o posterior) y el anillo aortico. Las cuspides o valvas surgen de los senos
aorticos, denominados senos de Valsalva, y se definen como el espacio entre el borde
de la valva y la aorta. Debido al hecho que de dos de estos senos surgen las arterias
coronarias que nutren el corazon, convencionalmente se les ha denominado seno
coronario izquierdo, coronario derecho y no coronario. El ostium de la arteria
coronaria izquierda surge generalmente algo mas arriba que el ostium de la arteria
coronaria derecha, y ambos ostia surgen de la parte mas elevada del seno de origen.
Las zonas donde se insertan cuspides adyacentes se denominan comisuras. La
comisura entre el seno no coronario y el coronario izquierdo esta localizada en la zona
denominada continuidad mitroaortica, también denominada cortina fibrosa
mitroadrtica, la cual es considerada una zona de referencia imprescindible para el
cirujano, ya que es donde se realizan la mayoria de procedimientos de ampliacién de
la raiz aortica. La calcificacion y complicaciones de endocarditis infecciosa también
suelen darse en esta zona. La comisura entre las cuspides no coronaria y coronaria
derecha esta justamente encima de la zona donde el tejido de conduccion cardiaco
pasa de las auriculas a los ventriculos, en la zona membranosa del tabique
interventricular (Haz de His), por lo que lesiones extensas en esa zona pueden

provocar defectos en la conduccién cardiaca.

El plano de coaptacion de la valvula esta justo debajo de su margen libre, el cual

presenta un engrosamiento en su parte media, denominada nédulo de Arancio.
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A diferencia de lo que se aprecia en la vélvula mitral, no existe un verdadero
anillo aértico anatdbmico como tal, sino un anillo hemodindmico en forma de corona de
3 puntas o unidad funcional denominada raiz aortica, que comprende la porcion del

TSVI que da soporte a la valvula aértica, y que se origina en la insercion de los velos

hasta la union sinotubular (Figuras 5y 6).

Left
coronary
leaflet . | \
coronary |
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Figura 5. Esquemade la relacién entre las valvas y las estructuras subyacentes. El velo no
coronario se extiende a ambos lados del cuerpo fibroso central que cubre la valva anterior de la
mitral. El tejido de conduccidn atraviesa el septo membranoso entre el velo coronario y no

coronario.
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Figura 6. Esquema de una seccion transversal de una valva de la valvula adrtica que muestrala
continuidad de los componentes endocardicos y endoteliales. El recuadro muestra los ejes radial
y transverso, asi como la linea de fijacién a la pared adrtica.



Cada una de las cuspides o valvas se compone de colageno, elastina y
glucosaminoglucanos, los cuales son los principales componentes de las 4 capas de
la valva: la fibrosa, la spongiosa, la arterialis y la ventricularis (Figura 7). Estas dos
tltimas son las capas endoteliales externas, y no tienen solucién de continuidad con
el endotelio ventricular o el endotelio aértico, si bien las células en lugar de estar
situadas de forma paralela al flujo sanguineo, estan situadas de forma radial y
perpendicular, ya que el mayor estrés valvular se sufre perpendicularmente al flujo de

la sangre.®

Figura 7. Histologia valvular aértica. F: Pars fibrosa, S: Pars spongiosa, V:pars ventricularis.
Flecha grande: endotelio arterial (pars arterialis). En amarillo fibras colagenas densas en la
fibrosa; Doble flecha: fibras elasticas.

La cara ventricular de cada valva contiene fibras ricas en elastina y colageno
alineadas en direccién radial, de forma perpendicular al borde libre, para reconducir a
las fibras a su estado original una vez se reduzcan las fuerzas de flujo sanguineo®.
Asimismo también existen fibras colagenas paralelas al borde libre de forma
circunferencial, denominadas también como “capa fibrosa arrugada”, lo que en estado
de relajado hace que la valva adquiera una aspecto ondulado (ver corte histolégico de
figura 7). La capa media, continuacion de la fibrosa y también conocida como capa
esponjosa (spongiosa), se compone principalmente de tejido I[abil rico en
mucopolisacéridos. Estas diferentes capas otorgan a la valvula adrtica las

propiedades biomecanicas necesarias para lograr un correcto funcionamiento.
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1.1.3. Mecanismo de funcionamiento valvular aértico.

La apertura y cierre de la véalvula aortica constituye un mecanismo pasivo, a
diferencia del funcionamiento de otras valvulas cardiacas como la mitral y la
tricispide, que responde a las fluctuaciones de presion del ciclo cardiaco. A pesar de
gue los cambios de presion durante el ciclo cardiaco pueden crear pequefios cambios
estructurales en la vélvula aodrtica para facilitar su apertura o cierre, el principal
causante de su funcionamiento es la diferencia de presion entre el VI y la aorta. En
circunstancias normales, los velos valvulares ofrecen muy poca resistencia al flujo

debido a que su gravedad especifica es la misma que la de la sangre”®.

1.1.3.1. Apertura valvular.

Durante la diastole, la diferencia de presion entre la aorta y el VI crea estrés en
los velos valvulares®. Este estrés dirigido hacia la porcién central de la valvula contrae
la base de la raiz aortica. Ademas, las propiedades elasticas de la raiz aortica
contribuyen a que disminuya su didmetro y por tanto su area. Durante el final de la
diastole, mientras VI se llena, se produce una expansion del 12% en la raiz aértica, lo
que ocurre entre 20 y 40 milisegundos antes de la apertura valvular’. Esta dilatacion
de la raiz ayuda aproximadamente un 20% en la apertura, considerandose que los
velos comienzan a abrirse antes que exista cualquier diferencia de presion positiva a

favor del VI8,

Mientras la presion aumenta en TSVI, la tensién a lo largo de los velos
disminuye. A medida que continua aumentando la presion, al igualarse la del VI con la
de la aorta, la tension valvular es minima. En este punto, cuando el estrés valvular es
minimo y la raiz aodrtica esta dilatada, la valvula abre rapidamente, produciéndose la
eyeccion de sangre con un movimiento brusco. Este mecanismo permite la apertura

valvular rapidamente ofreciendo la minima resistencia al flujo sanguineo.
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1.1.3.2. Cierre valvular.

El cierre de la valvula adrtica es uno de los mecanismos mas elegantes del
funcionamiento valvular aortico. La principal teoria que se postula es la Teoria de
Vortices®. Dicha teoria reconoce la importancia de los senos de Valsalva, funcionando
como un reservorio de sangre que forma pequefios remolinos o vértices, que
favorecen en hasta un 20% la apertura y el cierre valvular, distribuyen las fuerzas de
tension, evitan la oclusion de los ostia coronarios favoreciendo el paso de sangre a los
mismos, y disminuyen el estrés valvular al evitar el choque de los velos contra la
pared adrtica con cada latido. Al final del periodo eyectivo, y antes el cierre valvular,
estos vortices son los que dan el empujén inicial a los velos hacia el centro de la
aorta. Este cierre se completa cuando la presion en aorta se iguala con la presion en
VI, para luego superarla, provocando un pequefio flujo inverso que permite un rapido
cierre valvular. El angulo de los velos respecto a su union de insercion se vuelve mas
obtuso, en contraste con la disposicion aguda que toma la valvula en su maxima
apertura®®. Este cierre provoca el segundo tono cardiaco, debido a la reverberacién de

los velos y la sangre circundante.

1.1.4. Clases de recomendaciones y niveles de evidencia.

El Grupo de Trabajo sobre el tratamiento de las valvulopatias de la Sociedad
Europea de Cardiologia (ESC) ha clasificado y ordenado la utilidad o eficacia de los
procedimientos y/o tratamientos recomendados y los niveles de evidencia, tal como se
indica en la tablas | y Il. Las clases de recomendaciones han sido ordenadas de
acuerdo con las recomendaciones de la ESC". A diferencia de las clases de
recomendaciones de American College of Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA), la clase Ill (<< condiciones para las que hay evidencia y/o acuerdo
general de que un procedimiento no es Util/efectivo y en algunos casos puede ser

perjudicial >>) no se usa habitualmente en las Guias de la ESC.
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Clase | Evidencia y/o acuerdo g | de que determinado procedimiento/tratamiento es beneficioso, Se recomiendalesta indicado
qtil, efectivo

Tabla |: Grados de recomendacién.*

Nivel de evidencia C Consenso de opinion de expertos y/o estudios a
pequena escala, estudios retrospectivos, registros

Tabla Il: Niveles de evidencia.*

1.1.5. Estenosis valvular adrtica.

1.1.5.1. Prevalenciay etiologia.

La EA se ha convertido en el tipo mas frecuente de valvulopatia en Europa y
Norteamérica. Se presenta principalmente como EA esclerocalcificada en adultos de

11, 12, 13, 14 es mas

edad avanzada (del 2 al 7% de la poblacion mayor de 65 afios)
frecuente en varones que en mujeres y es la principal causa de cirugia SVA en

nuestro medio.

La segunda etiologia mas frecuente, que domina en el grupo de edad mas joven,
es la congénita, mientras que la EA reumatica es muy infrecuente en la actualidad,

sobre todo si ho hay patologia mitral asociada.

La prevalencia de anormalidades sobre la valvula adrtica detectadas mediante
estudios ecocardiogréaficos se incrementan con la edad, ya que se ha observado que

cerca del 30% de personas mayores de 65 afios exhiben cambios con esclerosis
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valvular pero sin la presencia de estenosis™. La distribucién por edades de las
distintas causas de EA varian significativamente. Mientras que en los menores de 70
afios de edad es la estenosis de causa congénita la que representa hasta el 50% de
los casos de cirugia, en los pacientes mayores de 70 afios, la causa degenerativa
adquirida es de lejos la principal causa de indicacion quirdrgica, en hasta el 48% de

los casos™®.

A) Estenosis adrtica adquirida:

Como ya hemos visto, la principal causa de EA es la degenerativa relacionada
con la edad, por esclerocalcificacion de la valvula adrtica. Aunque clasicamente se
consideraba como el resultado final tras afios de sufrir estrés mecanico en una valvula
sana, actualmente se piensa que el proceso degenerativo lleva a cambios
proliferativos e inflamatorios, que consisten en acumulacion lipidica,
sobreestimulacion del eje renina-angiotensina, infiltracion de macrofagos y linfocitos —
T, que en (ltima instancia provocan la calcificacion de la valvula aértica®” *® *° 2°, Esta
calcificacion progresiva, que se inicia en las bases y zonas de flexion de las valvas,
conlleva la progresiva inmovilizacion de las mismas. Los hallazgos
anatomopatoldgicos caracteristicos son discretas lesiones focales con acumulo de
calcio en la cara aodrtica de los velos, y que pueden extenderse profundamente en el
anillo aértico. Estos depdsitos pueden implicar tanto a los senos de Valsalva como a
la aorta ascendente. Los factores de riesgo para el desarrollo de EA son los mismos
gque para el desarrollo de aterosclerosis, lo cual incluye elevados niveles de
lipoproteinas de baja densidad ricas en colesterol, de lipoproteina A, diabetes mellitus,

consumo de tabaco e hipertension arterial % %2,

La esclerosis adrtica relacionada con la edad se asocia estrechamente con un
incremento del riesgo de muerte cardiovascular y de infarto de miocardio. Atendiendo
a estos antecedentes, las estatinas (inhibidores de HMG-CoA reductasa) han
emergido como terapia potencial para reducir la calcificacion adrtica. Estudios
experimentales con animales han ofrecido resultados esperanzadores al observarse
cierta mejoria de hasta un 50% de reduccion anual en la progresion de la enfermedad

ya establecida, cuantificada mediante Eco-Doppler o calcio-scores determinados por
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tomografia computerizada (TC) en algunos animales tratados con estatinas 2% 2* 2,

Sin embargo, el ensayo clinico aleatorizado mas grande realizado hasta la fecha, el
SALTIRE Trial (Scottish Aortic Stenosis and Lipid Lowerin Trial Impact on
Regression), no pudo demostrar una disminucion en la progresion de la enfermedad
en aquellos pacientes tratados con altas dosis de estatinas (atorvastatina)®. Incluso
existe controversia acerca de si el uso de estatinas podria estimular las
calcificaciones?’. Por lo que se han puesto en marcha mas ensayos clinicos
prospectivos aleatorizados que nos ayudaran a un mejor entendimiento de las
terapias potenciales para esta patologia, ademas de los ya publicados durante la

Gltima década?® 2°.

La evidencia inmunohistoquimica de Chlamydia Pneumoniae se ha encontrado
en lesiones prematuras de algunos pacientes con EA degenerativa relacionada con la
edad®.

Otras etiologias de EA adquirida puede ser la observada en la insuficiencia renal
crénica en estadios avanzados®, la Enfermedad de Paget® y la ocronosis por
alcaptonuria, con la tipica decoloracién gris valvular®. La afectacién por artritis
reumatoide de la valvula es una causa rara, con engrosamiento modular de las

valvas.

B) Estenosis adrtica congénita:

La forma de estenosis aortica congénita mas frecuente en la actualidad la
representa la valvula adrtica bicuspide calcificada, si bien también existen las valvulas
unicuspides y tetracuspides. Las valvulas aorticas bicuspides se encuentran en
aproximadamente el 1 al 2 % de la poblacién general. La calcificacion gradual de la
valvula se produce de manera precoz, generalmente hacia la cuarta o quinta décadas
de la vida, antes en hombres que en mujeres y mas precozmente si la valvula es

unicuspide que si es bictspide®.

La arquitectura anormal de las véalvulas uni o bicuspides inducen la formacién de
flujo turbulento, que lesiona las valvas y provoca fibrosis, aumento de rigidez,

calcificacion de los velos y disminucién del orificio aértico.
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Las valvulas bicuspides se asocian frecuentemente a dilatacién de la arteria
aorta en su porcion ascendente, relacionada con degeneracion acelerada de la capa
media, que en algunos casos progresa hasta formar aneurismas®. Estudios recientes
sugieren que un fallo a nivel del ADN transcripcional, posiblemente del gen que
codifica la enzima oOxido-nitrico sintetasa puede ser el causante de esta
anormalidad®. Se cree que las microfibras colagenas y elasticas que existen dentro
de la pared adrtica y los velos valvulares son defectuosos en estos pacientes lo que

acelera estos cambios degenerativos en la matriz valvular.

C) Estenosis adrtica reumatica:

Esta forma de EA es la menos frecuente en la actualidad en la poblacion adulta.
Es raramente la causante de enfermedad si solo implica a la valvula aortica, ya que

usualmente existe patologia mitral asociada, del tipo estenosis®’.

Los estadios iniciales de la enfermedad aortica reumatica se caracterizan por
edema, infiltracion linfocitica y revascularizacion de las valvas, mientras que los
finales se caracterizan por engrosamiento, fusion comisural y fibrosis de los bordes y
comisuras entre las 3 valvas, a veces de forma asimétrica, por lo que es frecuente
gue se produzca una doble lesion valvular, tanto con estenosis como con

insuficiencia.
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Figura 8. Imagen de los diferentes tipos de estenosis adrtica. A: normal ; B:bicuspide; C:
degenerativa; D: reumaética.

1.1.5.2. Fisiopatologia de la enfermedad.

A) Respuesta miocardica.

La estenosis adrtica es una enfermedad crénica que causa una obstruccién
gradual del TSVI. El gasto cardiaco (GC) del VI se mantiene entonces gracias a una
serie de mecanismos compensadores como es el desarrollo de la HVI, que resulta en
aumento del gradiente transvalvular a través de la valvula estendtica, manteniendo
estable el GC durante muchos afos, sin dilacion ventricular o desarrollo de sintomas.
La obstruccion critica al flujo de salida del VI suele estar caracterizada por un
gradiente de presion sistélica maxima que supera los 50 mmHg en presencia de un
GC normal o bien un orificio adrtico eficaz (AEO) calculado mediante la férmula
Gorlin® inferior a 0,8 cm? en un adulto de tamafio medio (o indexado inferior a 0,5
cm?/m? de superficie corporal), aproximadamente menos de un cuarto del area normal
de un sujeto sano, que suele tener orificios de 3-4 cm?. Un AEO de entre 1-1,5 cm? se
considera estenosis moderada, y > 1,5 a 2 cm? se considera estenosis leve. La
hipertrofia miocardica se caracteriza por sobreexpresion de los genes que codifican el
colageno tipo | y Il, al igual que el de la fibronectina, debido a sobreexpresion del eje

Renina-Angiotensina®.
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Férmula de Gorlin

Area Valvular Aértica = Gasto Cardiaco / ( PES x FC x 44,3 Y GMP )

PES = Periodo de Eyeccion Sistoélica
FC = Frecuencia Cardiaca
GMP = Gradiente Medio de Presion

Tras la correccién quirdrgica de las estenosis adrticas se producen descensos
paralelos en los niveles de dichas hormonas®. En los estadios finales de la
enfermedad, el VI se descompensa y dilata, resultando en una miocardiopatia
dilatada, descendiendo el GC e incrementandose las presiones pulmonares llegando
a provocar hipertension pulmonar. Para aquellos pacientes con sintomas de
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), el 50 % presentaran una supervivencia

inferior a un afio™.

Aunque la HVI es un mecanismo de adaptacion clave para la sobrecarga de
presion que significa una EA, presenta una consecuencia fisiopatologica adversa:
aumenta la rigidez diastolica, por aumento de las presiones al final de la diastole
(telediastdlicas) en el VI***®. Por tanto, es necesaria una presion intracavitaria mayor
para el llenado ventricular, y puede ser responsable de la aparicion de edema agudo
de pulmon en estos pacientes. Sobre todo es muy importante en estos casos el papel
de la contraccion auricular, o lo que es lo mismo, mantener el ritmo sinusal en estos
pacientes. Esta funcion de bomba auxiliar de la auricula izquierda evita que aumenten
las presiones capilares y venosas pulmonares a niveles que puedan llegar a producir
congestion pulmonar, mientras que al mismo tiempo mantiene la presién telediastoélica
del VI en niveles adecuados para lograr una contraccion ventricular efectiva. Por todo
ello, la aparicion de arritmias auriculares en estos pacientes puede empeorar
rdpidamente su estado clinico y son muy mal toleradas. Esta disfuncion diastolica

puede revertirse al mismo tiempo que regresa la HVI una vez corregida la EA.
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B) Circulacién coronaria e isquemia.

En pacientes con EA, el flujo sanguineo coronario en reposo es elevado en
términos absolutos, pero es normal cuando se realizan las correcciones por la masa
miocardica. Diversos estudios indican que aun en ausencia de enfermedad coronaria

puede producirse una oxigenacién coronaria inadecuada con isquemia subsiguiente®.

La HVI que conlleva aumento de la masa miocardica, el aumento de la presion
sistdlica y telediastdlica, y el tiempo de prolongacion de la eyeccidon sanguinea
aumentan el consumo de oxigeno miocéardico. Asimismo, se dificulta el flujo
sanguineo coronario debido a la presion anormalmente elevada provocada por la HVI,
gue puede superar la presién de perfusion coronaria, y por el acortamiento del tiempo
de la diastole (que es cuando se perfunde el miocardio) sobre todo en situacién de
taquicardia auricular®®, provocando un desequilibrio entre el aporte y la demanda de

oxigeno en el miocardio.

Esta situacion puede provocar el desarrollo de isquemia subendocérdica, en

especial durante la taquicardia como vimos anteriormente*®.

C) Sincope.

El sincope es un sintoma que se produce habitualmente por reduccidon de la
perfusion cerebral durante el ejercicio, al disminuir la presion arterial debido a
vasodilatacion periférica (por aumento de las demandas de oxigeno) y a la
imposibilidad de elevar el gasto cardiaco. También puede deberse a la disfuncion de
barorreceptores y al efecto vasodepresor de una presion sistolica elevada durante el

ejercicio.

1.1.5.3. Métodos diagnosticos de la enfermedad valvular adrtica.

El diagnéstico y la evaluacion de la severidad de la valvulopatia aortica deben
basarse en el andlisis combinado de los hallazgos clinicos y los resultados de los

diferentes tipos de pruebas complementarias.
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1.1.5.3.1 Evaluacién clinica.

El objetivo de analizar la historia clinica de cada caso es evaluar los sintomas
presentes y pasados, y buscar comorbilidades asociadas. El paciente es interrogado
sobre su estilo de vida para detectar cambios progresivos en su actividad diaria y asi
poder limitar la subjetividad en el analisis de los sintomas, sobre todo en pacientes
ancianos®’. Interrogar al paciente también es importante para comprobar la calidad del
seguimiento y la eficacia de la profilaxis de la endocarditis y, cuando corresponda, de
la fiebre reumética. En pacientes que estan recibiendo un tratamiento anticoagulante
cronico es necesario evaluar la estabilidad de la anticoagulacion y comprobar la

presencia de tromboembolismo o hemorragia.

La exploracién clinica desempefia un papel muy importante en la deteccion de
valvulopatias en pacientes asintomaticos. Es la primera etapa en su diagnostico y en
la evaluacion de su severidad. En pacientes con protesis valvular es necesario vigilar
la aparicion de cualquier cambio en el soplo o de los ruidos protésicos. Se suele
realizar un electrocardiograma (ECG) y una radiografia de térax junto con la
exploracion clinica. Ademas del aumento del tamafo cardiaco, para interpretar la
disnea o los signos clinicos de ICC, puede ser util el analisis de la vascularizacion

pulmonar al realizar la radiografia de torax®.

A) Sintomas.

Los sintomas cardinales de la enfermedad valvular adrtica del tipo estenosis son

angina, sincope y disnea como expresion de fallo cardiaco al final de la enfermedad.

Los pacientes con EA congénita o reumatica presentan los sintomas durante la
cuarta a la sexta décadas de la vida, algo antes que aquellos con EA degenerativa,
gue los presentan durante la séptima u octava décadas generalmente. La angina
suele presentarse en 2/3 de los pacientes con EA severa, aparece con el ejercicio y
cede con el reposo. El sincope se produce por disminucion de la perfusion cerebral
durante el ejercicio, y si se presenta en reposo puede deberse a taquiarritmias
auriculares (lo que provoca brusca disminuciéon del GC), o por bloqueos en la
conduccion auriculoventricular con braquicardia debido a la extension de la

calcificacion valvular a través del tejido de conduccién (Haz de His). En algunos casos
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existe una asociacién con angiodisplasia col6nica y hemorragias digestivas masivas,
mas conocido como sindrome de Heyde. La turbulencia del flujo sanguineo causado
por la valvulopatia induce un aumento en la expresion de la proteasa especifica para
el factor Von Willebrand, reduciendo los multimeros de este ultimo y predisponiendo a
estos pacientes al sangrado por puntos susceptibles, como pueden ser las lesiones
de angiodisplasia. El grado de estenosis adrtica esta directamente relacionado con la
gravedad de la coagulopatia y con la frecuencia del sangrado intestinal; el recambio

valvular se acompafia de una evidente mejoria*® *°.

El desarrollo de disnea con el ejercicio u ortopnea se produce generalmente en
estadios finales de la enfermedad, asi como la hipertension pulmonar. Los pacientes
con EA congénita tienen mas probabilidad de sufrir endocarditis infecciosas que
aquellos pacientes mayores con enfermedad degenerativa y valvula severamente

calcificada.

Como norma general, el intervalo desde el inicio de los sintomas al momento de
la muerte es de aproximadamente 2 afios si el paciente presenta disnea con fallo

cardiaco e ICC, 3 afios si presenta sincope y 5 afios si presenta angina®* (Figura 9).

Inicio
Sintomas graves
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Figura 9. Historia natural de la estenosis adrtica sin tratamiento quirtrgico®

Los pacientes asintomaticos presentan un excelente prondéstico. Aunque es una
enfermedad que en potencia es mortal, la muerte incluso siendo subita, se suele
producir en pacientes sintomaticos. En varios estudios se ha detectado que en los
pacientes asintomaticos es poco frecuente, con porcentajes alrededor del 2%, sin

duda una cifra menor o igual a la mortalidad quirtrgica®
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B) Signos.

Entre los signos caracteristicos de la EA se encuentra un soplo sistélico eyectivo
irradiado a cuello, que frecuentemente se acompafia de thrill o frémito. En algunos
pacientes puede hallarse un soplo sistélico concomitante, secundario a insuficiencia
mitral funcional por las elevadas presiones en el VI o a rotura de cuerdas tendinosas
de la vélvula mitral, sin evidencia de enfermedad reumatica o mixomatosa de la
misma. Se cree que es debido a la calcificacion del anillo mitral y de la continuidad
mitroadrtica®. Otros signos caracteristicos incluyen la abolicién o el retardo del
segundo tono cardiaco (S2), debido a la prolongacién del tiempo de eyeccion sistolico.
El clasico pulso parvus et tardus (pequefio y tardio) es un signo tardio de EA
descompensada y severa, con gran obstruccién, lo que evita el correcto
reconocimiento del pulso arterial a nivel periférico, cuando falla el volumen sistélico
eyectivo. Una presion sistolica superior a 200 mmHg es poco comun en pacientes con
EA critica. El pulso venoso yugular suele mostrar ondas a (contraccién auricular)
prominentes, reflelando una reduccion en la distensibilidad del VD como
consecuencia de la hipertrofia del tabique interventricular®. Es evidente la HVI y
dilatacion ventricular en fases avanzadas mediante la apreciacion del frémito o
cabeceo a nivel apical. Este frémito se percibe mejor cuando el paciente se inclina
hacia adelante durante la espiracion completa, al igual que se transmite con
frecuencia a lo largo de las arterias cardtidas. En raras ocasiones, la insuficiencia del
VD con congestidon venosa sistémica, hepatomegalia y edemas periféricos precede a
la insuficiencia del VI. Probablemente esto es debido al efecto Bernheim por
abombamiento del tabique interventricular hipertréfico, con deterioro del llenado
ventricular derecho. En estos casos la presion venosa yugular es elevada y la onda a

del pulso venoso, prominente.

1.1.5.3.2 Radiologia convencional.

En la valvulopatia aodrtica tanto del tipo estenosis como insuficiencia, es
imperativo realizar siempre una radiografia de térax como prueba complementaria
junto al ECG, para una valoracion inicial del paciente. La exploracion rutinaria suele
ser una imagen posteroanterior y lateral del térax, que en términos generales puede

ser normal incluso en pacientes con EA critica. El corazén suele presentar un tamafio
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normal o ligeramente aumentado, con un redondeamiento del borde y del &pex del VI,
expresion de la hipertrofia muscular del VI, a menos que exista insuficiencia o fallo
ventricular izquierdo, donde podria apreciarse intensa cardiomegalia. Es frecuente la
dilatacién postestendtica de la aorta ascendente y el observar la calcificacion valvular
en casi todos los casos de estenosis adrtica. Cuando existe una dilatacion importante
de la auricula izquierda (Al) debe sospecharse patologia mitral asociada, sobre todo
de origen reumaético. Si existe un velamiento de los campos pulmonares en alas de
mariposa con intensa disnea, el paciente se encuentra en edema agudo de pulmén

(EAP), por lo que requiere tratamiento urgente y estabilizacion precoz.

La calcificacién vascular se puede apreciar en casi todos los pacientes®.

1.1.5.3.3 Electrocardiografia.

En la estenosis aodrtica, el principal cambio electrocardiogréafico es la HVI, que se
observa en aproximadamente un 85% de los pacientes con EA severa, si bien la
ausencia de la misma no excluye la enfermedad. No existe relacion entre los voltajes
en derivaciones precordiales y la severidad de la obstruccién en los adultos, pero
dicha relacién es bastante buena en los nifios con EA congénita. La inversion de la
onda T y la depresion del segmento ST con complejos QRS positivos son bastante
comunes, por sobrecarga del VI (sobre todo descensos del ST superiores a 0,2 mV).
Existe agrandamiento de la Al en el 80% de los pacientes, con negativizacion tardia
de la onda P en derivacion VI. La fibrilacion auricular cronica (FAC) es un signo tardio
y poco comun en la estenosis adrtica pura y su presencia debe hacer sospechar la
existencia de patologia valvular mitral concomitante. La extension de las infiltraciones
célcicas desde la valvula aodrtica hasta dentro del sistema de conduccién puede
producir varios tipos y grados de bloqueo auriculoventricular (BAV) e intraventricular

en el 5% de los pacientes®’.

1.1.5.3.4 Ecocardiografia.

La ecocardiografia se ha convertido en la herramienta diagnéstica clave. Sirve
para confirmar la presencia de estenosis adrtica, evaluar el grado de calcificacion

valvular, la funcion ventricular izquierda y el grosor de la pared, detectar la presencia

31



de otras valvulopatias asociadas y proporcionar informacion prondstica. La
ecocardiografia Doppler es la técnica preferida para la evaluacién de la severidad®.
Los gradientes de presion transvalvular son dependientes del flujo y las mediciones
del area valvular representan, desde un punto de vista teérico, la forma ideal de
cuantificar la estenosis aodrtica. Sin embargo, conviene remarcar que las mediciones
del area valvular presentan también imprecisiones potenciales y son menos robustas
gue las estimaciones de gradiente de la practica clinica. Por tanto, la determinacién
del area valvular con puntos de corte absolutos no debe bastar por si sola para la
toma de decisiones clinicas y debe realizarse en combinacién con el flujo, el gradiente
de presion y la funcion ventricular, asi como el estado funcional. La estenosis adrtica
con un &rea valvular <1,0 cm?® se considera severa, sin embargo, la indexacién de
acuerdo con el area de superficie corporal, con un valor de corte de 0,6 cm*m? de
area de superficie corporal es de ayuda, en especial en pacientes con areas de

superficie corporal excepcionalmente bajas o altas.

La estenosis aortica severa es poco probable cuando el GC es normal y hay un
gradiente de presion medio menor de 40 mmHg. En presencia de bajo flujo,
normalmente debido a una funcidn ventricular izquierda deprimida, se pueden
encontrar gradientes de presion bajos en pacientes con estenosis adrtica severa. En
cuanto el gradiente medio de presion es menor de 40 mmHg, incluso un area valvular
pequefia no sirve para confirmar de manera definitiva la presencia de estenosis
aortica severa, ya que las valvulas afectadas de forma leve a moderada pueden no
abrirse por completo, lo que da lugar a un “area valvular funcionalmente pequefa”

(estenosis adrtica pseudosevera)*®.

La ecocardiografia de estrés con dosis bajas de dobutamina puede servir de
ayuda para distinguir una estenosis adrtica verdaderamente severa de los casos raros
de estenosis adrtica pseudosevera. La EA verdaderamente severa presenta solo
pequefios cambios en el area valvular (aumento de < 0,2 cm?) al aumentar la tasa de
flujo, pero incrementos significativos en los gradientes, mientras que la estenosis
aortica pseudosevera muestra aumentos marcados en el area valvular pero solo
cambios pequefios en los gradientes®. Ademas, esta prueba puede detectar la
presencia de una reserva contractil (aumento > 20% del volumen de eyeccion durante
la prueba de dobutamina en dosis bajas), que tiene buenas implicaciones prondésticas.

Se ha propuesto la ecocardiografia de esfuerzo para la estratificacién del riesgo en
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pacientes con estenosis adrtica severa asintomatica®®, aunque se necesitan mas

datos para determinar su papel.

La ecocardiografia transesofagica (ETE) se necesita de manera muy
excepcional, no obstante, puede proporcionar imagenes que son suficientemente
buenas para realizar una planimetria valvular, lo que puede ser util cuando la
visualizacién transtoracica es escasa Yy las valvas estan solo moderadamente
calcificadas. La ETE puede aportar informacion adicional sobre otras anomalias de la

valvula mitral.

Por tanto, podemos determinar que la ecografia transtoracica (ETT) se ha
convertido en la técnica de eleccibn mas importante para evaluar, hacer el

seguimiento y sentar la indicacion quirdargica en los pacientes con EA severa.

La evaluacion de la severidad de la valvulopatia estendtica debe combinar la
determinacion del area valvular y los indices dependientes de flujo, como el gradiente
medio y/o la velocidad maxima de flujo®. Estos tres Gltimos, afiaden informacion y
tienen valor prondstico®”. En la evaluacién de la insuficiencia valvular se deben
combinar diferentes indices obtenidos con ecocardiografia Doppler cuantitativa, como
el area del orificio regurgitante efectivo, que es menos dependiente de las condiciones
de flujo que el tamafio del volumen regurgitante en Doppler color'>. No obstante,
todas las evaluaciones cuantitativas, como la ecuacion de continuidad o la
convergencia de flujo, tienen limitaciones. En concreto, combinan diversas mediciones
y son muy sensibles a errores de medida, por lo tanto, su utilizacion requiere
experiencia®. Asi pues, cuando se evalla la severidad de una valvulopatia es
necesario comprobar que hay concordancia entre los distintos parametros
ecocardiograficos, con la anatomia y los mecanismos de la enfermedad, asi como con

la evaluacion clinica.

La ecocardiografia debe incluir una evaluacion exhaustiva de todas las valvulas,
en la busqueda de cualquier enfermedad valvular asociada o de la aorta ascendente.
Los indices de dilatacion, funcidon ventricular izquierda sistdlica y diastolica son
factores prondsticos importantes en la insuficiencia aértica y mitral, y pueden tener

una gran repercusion a la hora de tomar una decisién clinica.

También es importante calcular las dimensiones del ventriculo izquierdo en
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relacidén con el area de superficie corporal para tener en cuenta el tamafio corporal del
paciente. Sin embargo, no esta clara la validez de estos valores indexados cuando se

trata de tamafos corporales extremos.

A) Principios de ultrasonografia cardiaca.

La premisa que sustenta la ultrasonografia (o ecografia) cardiaca es que la
velocidad del sonido a través de los tejidos es igual a la observada en el agua (1450
m/s). Los aparatos de ecocardiografia emiten una serie de sefiales ultrasénicas a una
frecuencia determinada. EI nimero de sefiales o pulsos por segundo es la “frecuencia
de repeticién de pulso”, con un rango de frecuencias que oscila entre 1 megaHerzio
(MHz) a 10 MHz, siendo el rango mas utilizado el que se encuentra entre 2 a 5 MHz
para adultos®. Luego, la energia ultrasénica es reflejada en el corazén y otras
estructuras retornando al transductor. Gracias a la determinacién del tiempo requerido
para cubrir ese trayecto de ida y vuelta puede calcularse la distancia desde el
transductor al objeto de reflexion. La intensidad de la sefial ultrasonica al regresar es
directamente proporcional a la intensidad de reflexion del objeto. La resolucion es

dependiente de la frecuencia del haz de ultrasonido.

La ecocardiografia modo M fue la técnica pionera de la ultrasonografia aplicada
clinicamente. Estaba basada sobre el examen realizado con un simple haz de
ultrasonido , y s6lo suministra informacion relacionada con la distancia de cada objeto

o interfase al transductor. (Figura 10, izquierda).

.
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Figura 10. Ecocardiograma. Izquierda: modo M; Derecha: modo 2D
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Por un tiempo, la ecocardiografia modo M fue el principal soporte, pero
actualmente es una herramienta complementaria al estudio ecocardiografico

completo.

El ecocardiograma bidimensional o 2D se origina cuando un dispositivo en forma
de abanico, con mdultiples lineas de exploracion, es emitido generalmente por un

transductor sobre un sector de 90°, y luego analizado (Figura 10, derecha).

La ultrasonografia con Doppler esta sustentada por un cambio en la frecuencia
del haz ultrasénico debido a la interaccion con un blanco en movimiento. Estos
cambios del Doppler pueden ser mostrados como un perfil de velocidad o una imagen
de flujo a color (rojo-azul). EI examen ecocardiografico clinico actual consiste en la
evaluacion simultanea e integrada bidimensional 2D y del Doppler, complementada

por otras modalidades de imagenes especificas y orientadas segun la meta.

B) Principios del Efecto Doppler y sus ecuaciones.

La ecocardiografia Doppler mide las velocidades del flujo sanguineo en el
corazon y grandes vasos, y se basa en el efecto Doppler, que fue descrito por el fisico
austriaco Christian Doppler® en 1842. Dicho efecto establece que la frecuencia del
sonido aumenta a medida que la fuente del sonido se acerca al observador y
disminuye si se aleja de él. En el sistema circulatorio, el objetivo en movimiento son

los hematies.

La ecocardiografia es la técnica de eleccion actual para el diagndstico de las
valvulopatias, estableciendo la severidad de los gradientes estenéticos o de la
regurgitacion con gran fiabilidad, desplazando a las agresivas determinaciones
hemodinamicas efectuadas mediante cateterismo cardiaco, tanto por su fiabilidad y

reproductibilidad como por su inocuidad.

Mediante el registro Doppler de la velocidad del flujo intracardiaco se obtienen

datos cuantitativos de flujo sanguineo y presiones intracardiacas.

Para calcular el flujo es preciso conocer la velocidad promedio y el area
transversal del orificio o tramo del sistema cardiovascular. La velocidad se calcula
mediante la integral bajo la curva de velocidad media determinada con técnica

Doppler. El area transversal se determina mediante ecocardiografia bidimensional.
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Sin embargo, el avance mas importante de la ecocardiografia Doppler en el
diagnéstico y seguimiento de las valvulopatias ha sido la posibilidad de calcular el
gradiente o diferencia de presion a través de una porcion estrecha del aparato
cardiovascular, mediante la modificacién de la ecuacién de Bernouilli®®. La ecuacion
de Bernouilli es bastante compleja, considerando datos tales como la aceleracién de
conveccion, la aceleracion de flujo y friccion viscosa, pero que puede limitarse a la
aceleracion de conveccion, debido a que las dos ultimas variables deben carecer de
importancia clinica. En definitiva, en esta ecuacion se relacionan las diferencias de
presion a través de una zona mas estrecha de un conducto con la diferencia de

velocidad.

Asi, cuando la sangre fluye a través de un orificio estrecho, la velocidad aumenta
de modo que podemos determinar la caida de presion sanguinea a ambos lados de la
estenosis y segun este aumento determinar la severidad de la estenosis. A medida
gue aumenta el gradiente de presiones se eleva la velocidad en el sistema Doppler.
Empleando la ecuacion de Bernouilli podemos determinar el gradiente de presion

atendiendo a la velocidad de la sangre medida por Doppler.

Pi—P,=%p (V2*-Vi?) +p[2dV/dT xdS + R (V)

Si despreciamos la aceleracion del flujo y la friccibn por viscosidad

[ p/2dV/dT xdS+R (V)] esta ecuacién puede reducirse a:

Pi—P2=1%p (V2°-V7)

Si consideramos que V1 (velocidad de la sangre antes de la estenosis) es
mucho menor que V2 (velocidad postestenosis) y que p (densidad de masa
sanguinea) es de 1,06 x 10 3 Kg /m3, la ecuacion puede simplificarse hasta:

Pi—Py=4V,?

La misma técnica se emplea para calcular el gradiente tanto en valvulas
estendticas como insuficientes. Esto también permite estimar la presion sistélica en
ventriculo derecho, que debe ser semejante a la presion sistélica en arteria pulmonar
(PSAP), si no existe estenosis pulmonar, y siempre que consideremos o midamos la

presion en la auricula derecha®’.
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El patron de la curva de las velocidades del flujo con sistema Doppler también

proporciona informacion hemodinamica.

C) Valoracién ecocardiogréfica de la EA.

En valvulopatia aodrtica la aplicacion del sistema Doppler ha revolucionado las
aplicaciones de la ecocardiografia en el manejo de la EA, permitiendo establecer una
cuantificacion de la severidad de la estenosis, mejorando de forma plausible el
seguimiento evolutivo de estos enfermos. El estudio Doppler permite obtener el
registro de los gradientes de presion medio y maximo.

En el pasado la determinacién de presiones mediante cateterismo cardiaco era
fundamental para la cuantificacion de la severidad de la estenosis. Existe una relacion
excelente entre el gradiente instantaneo a través de la véalvula estendtica medida
mediante cateterismos izquierdo y mediante sistema Doppler.

En el laboratorio de cateterismo cardiaco se acostumbra a medir la diferencia
entre la presion maxima del ventriculo y la presion adrtica maxima (gradiente “maximo
a maximo” o “pico a pico’). Este tipo de medicidn se emplea por ser la mas facil, y en
realidad este gradiente no existe en ningln momento, ya que la presion maxima
aortica se alcanza en el ciclo cardiaco con un ligero retraso respecto de la presion
ventricular maxima. Por el contario el gradiente maximo de presion medido por
ecocardiografia Doppler si es una determinacion real, y que invariablemente es
superior al gradiente hemodinamico “maximo a maximo”. Cuando se mide el gradiente
medio mediante técnica Doppler y el gradiente medio mediante cateterismo se
encuentran determinaciones bastante semejantes®.

Por tanto, el sistema Doppler proporciona un excelente calculo del gradiente a
través de la valvula aértica, pero:

- Es muy importante que se registre la velocidad maxima y que el haz de
ultrasonidos sea paralelo al volumen regurgitante aértico estenotico.

- El gradiente depende del flujo que atraviesa la valvula. Cuando se reduce el
gasto cardiaco se obtiene un gradiente pequefio alun en un paciente con
estenosis adrtica severa. Por ello en situaciones en que sospechemos un
deterioro del gasto cardiaco sera precisa su cuantificacion mediante un catéter
de Swan-Ganz y técnicas de termodilucion, o bien con técnica Doppler

determinado el gasto a través de un orificio sin valvulopatia®. En caso de
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encontrar una disminucion del gasto cardiaco se puede recurrir a la realizacién

de una ecocardiografia de estrés con dobutamina para lograr un gasto cardiaco

estandar, siempre que la situacién clinica del paciente no lo contraindique™.

Por otro lado, en caso de no resultar util la determinacion del gradiente

transvalvular o si existen dudas acerca de su fiabilidad por deterioro del gasto

cardiaco, se puede recurrir a la determinacién del area valvular mediante la
ecuacion de continuidad

- Debe considerarse el fendmeno de recuperacion de presiones en casos de

anillo adrtico pequefio.

Siguiendo las recomendaciones de la Sociedad Espafiola de Cardiologia’™, que

a su vez se hace eco de las recomendaciones de la American Heart Association”?,

para la evaluacion y seguimiento de la estenosis adrtica el valor mas orientativo es la

velocidad maxima que seria muestra del gradiente maximo transvalvular. Segun la

ecuacion de Bernouilli simplificada:

Gradiente méximo = 4 x (Velocidad maxima)®

Si nos encontramos con valores de velocidad maxima menores de 2 m/s que
corresponden a un gradiente maximo menor de 16 mmHg se debe abandonar la idea
de que la estenosis tenga significacion. En caso de presentar valores mayores de 4
m/s (asociados a gradientes maximos de 64 mmHg) se debe considerar que la
estenosis valvular es significativa y que puede precisar correccién quirargica. Para
valores intermedios entre 2 y 4 m/s se recomienda optar por otras determinaciones
para corroborar la severidad de la estenosis, fundamentalmente el gradiente medio
y/o el orificio valvular efectivo (AEO). La severidad de la estenosis se establece segun

la siguiente baremacion (Tabla Ill).

Grado de Severidad Velocidad del flujo Gradiente medio Area valvular aértica
EA (m/seg) (mmHg) (cm?)

Normal 1-2 <10 3-4
Estenosis ligera <3 <25 >1,5
Estenosis moderada 3-4 25-40 15-1
Estenosis severa >4 >40 <1

Tabla Ill: Relacion severidad de la estenosis - velocidad del flujo - gradiente medio - area
valvular adrtica.
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Estas cifras absolutas deben relacionarse con el tamafio o superficie corporal
para obtener una valoracion real de la severidad de la estenosis de tal modo que en
pacientes pequefios un area ligeramente inferior a 1 cm?, puede no originar estenosis
severa.

Con la evolucion de la estenosis adrtica severa aparecen signos de disfuncion
ventricular e hipertrofia de la pared ventricular que son importantes para establecer el

momento de la indicacién quirurgica.

D) Peculiaridades del estudio ecocardiogréfico de las prétesis valvulares.

Para el seguimiento de los pacientes intervenidos de cirugia valvular, la
ecocardiografia también se considera técnica de eleccion, siempre que las
manifestaciones clinicas recomienden una revision del funcionamiento cardiaco. La
ecocardiografia demostraria aumento de los gradientes transvalvulares en caso de
estenosis valvular por trombosis valvular o sobrecrecimiento de tejido de granulacion.
Igualmente la ecocardiografia demostraria el jet o chorro regurgitante de insuficiencia
asociado a la disfuncion estructural de la protesis o a la dehiscencia de la sutura de la
protesis al anillo, que se acompafaria igualmente de aumento de los gradientes
transvasculares por aumento de la precarga, detectado todo ello mediante Doppler”.

La ecocardiografia transtoracica tiene limitaciones en los pacientes portadores
de protesis mecanicas. La hiperecogenicidad del material protésico genera un area de
sombra sonica posterior que dificulta la deteccion de posibles jets de regurgitacion
periprotésicos, ocultando eventuales insuficiencias. El anillo o stent de las protesis
biolégicas soportadas también genera un area de sombra anecoica que, aunque de
menor tamafo, puede ocultar regurgitaciones periprotésicas. En estos casos cualquier
minima sospecha de disfuncién protésica obliga a un estudio por ETE.

Por el contrario, las protesis biolégicas sin soporte carecen de material
hiperecogénico que genere sombra sonica por lo que el estudio transtoracico es
suficiente en casi todos los casos para realizar un adecuado seguimiento. La Unica
gran limitacion al estudio transtoracico es la ausencia de una adecuada ventana, lo
cual se puede reducir si se dispone de un examinador experimentado en este tipo de

pacientes.
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Las valvula biologicas soportadas o no, tienen las caracteristicas de una valvula
aortica normal, pudiendo observarse las 3 valvulas por separado. Con la fibrosis o la
degeneracion, o bien por una endocarditis, las valvas pueden hacerse mas gruesas y
brillantes de lo normal ",

Las nuevas protesis stentless o no soportadas y los homoinjertos o aloinjertos
pueden ser dificiles de distinguir de una valvula adrtica nativa. Dependiendo de la
técnica de implante, puede haber muy pocas pistas o sefiales de la presencia de una
prétesis no soportada, aparte de ecodensidades sutiles en la linea de unién con el
anillo adrtico o visién de una pared aértica de doble densidad a nivel de la raiz ™ ® .

La evaluaciéon completa de las prétesis valvulares requiere una evaluacién
Doppler detallada. La imagen del flujo a color se usa para determinar la presenciay la
severidad de la estenosis que provoque el soporte (o anillo de sutura), que como
comentamos previamente provoca sombra anecoica. Existe con frecuencia una
cantidad minima de regurgitacion fisiolégica o de lavado, sobre todo en las protesis
mecanicas. No es infrecuente ver grados minimos de regurgitacion en bioprotesis con
0 sin soporte. La regurgitacion valvular por degeneracion puede ser muy excéntrica, y
debe tenerse cuidado en la aplicacion de las reglas para determinar la severidad de la
regurgitacion, lo que es especialmente importante en la insuficiencia perivalvular.

El Doppler espectral se utiliza para determinar gradientes de presion a travées de
prétesis valvulares. Las bioprotesis sin soporte se comportan de una manera casi
idéntica a las valvulas aorticas nativas, y presentan generalmente un pico de
gradiente de entre 4 a 15 mmHg " "® ”°. Debido a la estrechez del tracto de salida de
flujo por un soporte o anillo, una proétesis soportada tiene generalmente un gradiente
transvalvular mayor .

La magnitud de este gradiente es dependiente tanto del flujo como del tamafio
de la vélvula. A menores tamafios, mayores gradientes. Debido al amplio rango de
gradientes anticipados, es crucial establecer un gradiente basal para las protesis
valvulares en el momento que se sabe que funcionan correctamente. Esto evita el
problema de una deteccion posterior de un gradiente pico que puede ser de hasta 50
mmHg, que suele ocasionarse con la combinacion de un estado de alto flujo y un
orificio estrecho debido al soporte de la valvula, y que no necesariamente representa
un deterioro valvular, con las implicaciones que ello conlleva . La evaluacién Doppler
para el gradiente en las prétesis mecanicas es bastante mas complejo debido a

diferentes factores, incluyendo los gradientes localizados y la recuperacion de la
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presion, por aceleraciones de flujo en orificios no circulares con elevadas velocidades
pico en pequefios espacios.

La disfuncién de las protesis valvulares puede deberse a una dehiscencia
valvular, en cuyo caso podra apreciarse una fuga perivalvular, a una endocarditis por
infeccién precoz o tardia del material protésico, con mayor o menor destruccion del
tejido valvular y circundante, con vegetaciones y abscesos en algunos casos, y por
trombosis o formacion de tejido de granulacion también conocido como pannus, que
puede interferir en el normal movimiento de una véalvula mecanica. En caso de
sospecha de disfuncion de una prétesis, el ETE es especialmente importante para

conseguir una completa evaluacion.

E) Otras técnicas ecocardiograficas.

el) Ecocardiografia transesofagica

Debe considerarse la ETE cuando el examen transtoracico es de calidad
suboptima o cuando se sospeche la presencia de trombosis, disfuncion protésica o
endocarditis . Debe realizarse de forma intraoperatoria para controlar los resultados
de la reparacion valvular adrtica y/o mitral o de procedimientos complejos como en la
cirugia asociada de aorta ascendente y arco. La principal razén del éxito clinico de la
ETE es que proporciona con extrema claridad y resolucion imagenes facilmente
comprensibles. Actualmente entre el 5-10% de los pacientes sometidos a ETT

precisaran una ETE.

e2) Ecocardiografia de contraste

El ultrasonido refleja todas las estructuras designadas, pero aumenta las
estructuras seleccionadas con diferentes propiedades acusticas 2. Asi, una interfaz
de fluido tisular es un reflector mas potente del ultrasonido que el interior de una
estructura solida. Un reflector de sonido aun mas potente es una integracion de
gas/fluido como la que puede crearse con microburbujas. La ecocardiografia de
contraste es un campo complejo, actualmente en evolucion. El contraste mas simple
es una solucion salina agitada, lo que crea una solucion de microburbujas con un
diametro de 30 a 200 micrometros. Las burbujas resultantes son inestables, sujetas a
coalescencia y sus efectos son transitorios. Su gran tamafio evita su paso a través del

lecho pulmonar al corazén izquierdo .
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El contraste salino agitado es la técnica estandar para la deteccion de
comunicaciones intracardiacas *, pero su aplicacién en la deteccién de valvulopatias

no tiene indicacién actual.

e3) Ecocardiografia 3D

Hay dos aproximaciones béasicas a la ecocardiografia tridimensional. La primera
es recopilar una serie de imagenes bidimensionales secuenciales para luego crear
una matriz tridimensional de la imagen cardiaca *. El segundo acceso a la imagen
tridimensional ha sido en imagen en tiempo real, lo que tiene ventajas respecto a la
precision cuantitativa de los ventriculos inusuales, asegurar descripcion de anatomias
valvulares complejas o defectos congénitos ®°. Pese a su utilidad, ain no se ha
establecido por su elevado precio y necesidad de aprendizaje por parte de los
operadores.

e4) Ecocardiografia de estrés
La ecocardiografia de estrés con dobutamina en dosis bajas es util en la

86,5939 F| yso de

estenosis aodrtica que cursa con disfuncion ventricular izquierda
pruebas de estrés para detectar enfermedad arterial coronaria asociada a una

valvulopatia severa no esta recomendado debido a su escaso valor diagnostico.

1.1.5.3.5 Cateterismo cardiaco izquierdo y coronariografia.

Esta herramienta es muy util para determinar gradientes transvalvulares,
confirmar una estenosis aortica mediante el gradiente pico a pico y evaluar la fraccion
de eyeccion ventricular mediante ventriculografia. Se puede encontrar enfermedad
coronaria concomitante en hasta un 25% de los pacientes, aun sin presentar angina.
El cateterismo cardiaco derecho con catéter de Swan-Ganz puede utilizarse para
calcular el area valvular aortica mediante la ecuacién de Gorlin, descrita en capitulos

anteriores. También permite detectar lesiones en otras valvulas cardiacas.

A) El cateterismo cardiaco izquierdo para la determinacion de las presiones
pico-pico entre el VI y la aorta, el gasto cardiaco, o la realizacion de una
ventriculografia, deben restringirse a situaciones en las que la evaluacion no invasiva

no es concluyente o es discordante con los hallazgos clinicos. Debido a sus riesgos
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potenciales, el cateterismo cardiaco no debe asociarse de forma sistematica a la
coronografia para la evaluacion del estado hemodinamico, aunque sigue haciéndose
habitualmente en la practica diaria ** 8’

Por su relativa facilidad, rapidez, seguridad y bajo porcentaje de complicaciones,

% se ha

la técnica de acceso femoral de Judkins o de Seldfinger modificada
convertido en el método mas utilizado para el cateterismo de VI y la coronariografia en
todo el mundo, si bien actualmente las técnicas de Sones de acceso braquial y la de
acceso radial percutaneo estan ganando terreno en muchos centros, al limitar las
complicaciones vasculares ®. Durante la evaluacién de la estenosis valvular adrtica,
se deben registrar simultaneamente las presiones del VI y de la aorta. En caso de
existencia de gradiente transvalvular, se apreciara en este registro de presiones. Una
vez finalizado el procedimiento, se procede a compresion manual durante 15-20
minutos de la arteria femoral, o bien con abrazadera mecanica a nivel braquial o
radial. También se pueden utilizar dispositivos de cierre percutaneo como tampones

de colageno (AngioSeal ®) o cierre por sutura, (StarClose ® , Perclose ® ).

Evaluacion de la estenosis valvular adrtica:

En los pacientes con EA es preciso medir siempre que se pueda, el gradiente de
presion transvalvular con un catéter en VI y otro en aorta proximal. Con frecuencia es
preferible la retirada de un Unico catéter desde el VI hasta la aorta que la medicion
simultanea con 2 catéteres, o bien un catéter micromanomeétrico con transductores
proximal y distal para medida simultanea.

En pacientes con EA grave el propio catéter que se introduce en el VI reduce el
AEO provocando un aumento artificial del gradiente medido *°. Esta sobrevaloracién
de la EA pocas veces supone un hecho relevante, ya que el diagnéstico en estos
casos es evidente. El gradiente medio de presiones a través de la valvula adrtica se
determina por planimetria del area que separa las presiones del VI y las de la arteria
aorta, utilizando mdltiples latidos, siendo este el gradiente que se aplica para el
célculo del area del orificio valvular, segun la formula de Gorlin y Gorlin a partir de la
relacion hidraulica que vincula el area del orificio con el flujo y la presién a través del

orificio (Figura 11).
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— A<B

Figura 11: Curvas de Presién entre V.1. (gris) y aorta (rojo) en paciente con estenosis adrtica. En
sombreado rosa el area que mide el gradiente medio. A: gradiente pico-pico medido en
hemodinamica. B: gradiente maximo instantaneo medido con Doppler.

El gradiente entre picos, medido como la diferencia entre el pico de la presion

maxima en VI y el pico de la presion aodrtica se utiliza habitualmente para cuantificar el

gradiente valvular, ya que es una medida que se obtiene visualmente con rapidez

(Figura 12).

Figura 12: Gradiente pico a pico hemodindmico. A: Paciente con estenosis valvular aortica. B:
Sujeto sano.
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B) La coronografia esta ampliamente indicada para detectar enfermedad
arterial coronaria asociada cuando se programa una intervencion quirdrgica (Tabla
IV). El conocimiento de la anatomia coronaria mejora la estratificacion del riesgo y
determina si la revascularizacion coronaria esta indicada en asociacion con la cirugia
valvular. La coronariografia puede omitirse en pacientes jévenes que no tengan
factores de riesgo y en circunstancias particulares cuando su riesgo sea mayor que el
beneficio, por ejemplo, en la diseccion adrtica aguda, cuando hay una vegetacién
aortica grande delante del ostium coronario, o cuando hay trombosis protésica

oclusiva que conduce a una situacion hemodinamica inestable.

Clase

Previamente a cirugia valvular en pacientes con valvulopatia

severay cualquiera de lo siguiente: IC
Historia de enfermedad arterial coronaria

Sospecha de isquemia miocardica *

Disfuncion sistdélica del VI

En varones de mas de 40 afilos y mujeres posmenopausicas

Factor de riesgo cardiovascular de > 1

Cuando se sospeche que la enfermedad coronaria

es la causade laIM severa (IM isquémica) IC

IM: insuficiencia mitral; VI: ventriculo izquierdo.
* Dolor toracico, pruebas no invasivas anormales.

Tabla IV: Indicaciones parala coronariografia en pacientes con valvulopatias.

1.1.5.3.6 Resonancia Nuclear Magnética cardiaca.

En la actualidad, la resonancia nuclear magnética (RNM) no esta indicada en el
estudio de las valvulopatias en la practica clinica diaria; sin embargo, muchas
determinaciones que se realizan normalmente por ecocardiografia Doppler pueden
realizarse por RNM, que puede ser utilizada como una técnica alternativa cuando la
ecocardiografia no se puede realizar.

La RNM puede utilizarse para cuantificar el volumen ventricular izquierdo,
funcién ventricular, MVI y también para calcular el area valvular mediante planimetria.

Es util cuando hay una mala ventana ecocardiogréfica o discordancia entre pruebas.
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Tras la cirugia puede utilizarse para evaluar la mejoria en MVI, FE, diametros y
volimenes ventriculares ®*. En concreto, la cuantificacion de la funcién cardiaca, las

dimensiones y el volumen regurgitante es muy precisa con RNM * %2,

1.1.5.3.7 Tomografia Computerizada (TC).

Resultados preliminares demuestran que el estudio con TC permite cuantificar
con precision la calcificacion valvular y el area valvular con una buena
reproductibilidad. La calcificacion valvular esta ligada a la severidad de la valvulopatia
y proporciona informacién prondstica adicional %. En los centros con experiencia, la
TC multicorte puede ser util para excluir una enfermedad arterial coronaria en
pacientes con un bajo riesgo d arteriosclerosis, al igual que es imperativo realizar una
angio-TC toraco-abdomino-pélvica para evaluar arterias periféricas en caso de
plantear el paciente para cirugia de implante valvular aortico transcatéter via

transfemoral o transapical *.

1.1.5.3.8 Pruebas de esfuerzo.

El objetivo principal de las pruebas de esfuerzo es desenmascarar la aparicion
de sintomas objetivos en pacientes que se consideran asintomaticos. Las pruebas de
esfuerzo estan contraindicadas en pacientes sintomaticos con EA, pero pueden ser
Utiles para desenmascarar sintomas y para la estratificacion del riesgo de los
pacientes asintomaticos con EA severa % . En estos casos es seguro, siempre que
se realice bajo la supervision de un médico con experiencia, con un seguimiento
preciso de los sintomas, los cambios en la presion arterial y el ECG. En la practica
diaria, las pruebas de esfuerzo estan infrautiizadas en pacientes con EA
asintomatica. La prueba mas utilizada es la ecocardiografia de esfuerzo con
dobutamina, lo que es particularmente Util en pacientes con EA severa o moderada

con gradiente bajo y disfuncion VI.

A) Electrocardiograma de esfuerzo (ergometria)

En pacientes verdaderamente asintomaticos el electrocardiograma de esfuerzo

tiene un valor adicional para la estratificaciéon del riesgo en la estenosis aértica % 2.
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Las pruebas de esfuerzo sirven también para determinar el grado de actividad fisica

autorizado, incluida la participacion en deportes %°.

B) Ecocardiografia de esfuerzo

Algunos prometedores estudios recientes indican que la estimacién del
pronéstico de las valvulopatias y las indicaciones para la intervencion pueden
refinarse midiendo los cambios en los gradientes o el grado de insuficiencia durante el
ejercicio ¥ ®. La ecocardiografia realizada inmediatamente después el ejercicio ha
demostrado ser util para evaluar el prondstico de la insuficiencia mitral degenerativa
% Sin embargo, estas observaciones preliminares necesitan ser confirmadas antes

de que puedan ser recomendadas en la practica.

C) Ecocardiografia de estrés

Ver apartado 1.1.5.3.4.E.e4)

1.1.5.3.9 Biomarcadores.

Se ha demostrado que la concentracion sérica de péptido natriurético y, en
particular, del tipo B, esta relacionada con la clase funcional y el prondstico,
especialmente en la estenosis aodrtica y la insuficiencia mitral % '°°. Sin embargo, los
datos que demuestran su valor incremental en la estratificacion del riesgo siguen

siendo limitados.

1.1.5.3.10 Angiografia con radionuclidos (SPECT).

La angiografia con radionuclidos proporciona una evaluacion reproducible de la
fraccion de eyeccion ventricular izquierda en pacientes que se encuentran en ritmo
sinusal. Esto ayuda a tomar decisiones en pacientes asintomaticos con insuficiencia

valvular cuando la calidad de la exploracion ecocardiografica es subéptima *°*.

47



1.1.5.4 Indicaciones de cirugia.

El conocimiento de la historia natural de las enfermedades valvulares ha
permitido mejorar el esquema terapeéutico de este grupo de pacientes, diagnosticando
fases mas tempranas de la enfermedad con el uso ampliado de métodos de
diagndstico por imagen, detectando pacientes con evolucion desfavorable, y de esta
manera tratarlos en forma oportuna antes de que presenten dafio cardiovascular
irreversible %2,

Como se vio anteriormente, la estenosis aodrtica tiene una larga etapa
asintomatica, incluso por décadas, el area valvular adrtica normal es de 3 a 4 cm?. Los
datos clinicos no se hacen evidentes hasta que la disminucién en el area valvular
adrtica llega a ser de 1.5 a 1 cm?. No se sabe cuanto tiempo tarda en desarrollarse
una estenosis adrtica severa, en la etapa asintomatica muchas veces es un hallazgo
en la exploracién fisica, detectando un soplo sistdlico en foco aértico.

La sustitucion valvular aortica (SVA) es el tratamiento definitivo de la EA grave.
En las series actuales, la mortalidad operatoria de la SVA por EA es de un 1-3% en
pacientes menores de 70 afios y del 4-8% en pacientes seleccionados de edad mas
avanzada. Los siguientes factores aumentan el riesgo de mortalidad operatoria: edad
avanzada, comorbilidades, sexo femenino, clase funcional mas alta, cirugia de
emergencia, disfuncion del VI, hipertension pulmonar, EC concomitante y CABG o
cirugia valvular previas. Por lo general, después de una SVA realizada con éxito, los
sintomas y la calidad de vida mejoran sensiblemente. La supervivencia a largo plazo
de los pacientes de edad avanzada puede acercarse a la de la poblacion general del
mismo grupo de edad.

Se ha demostrado que la cirugia prolonga la vida y mejora su calidad, incluso en
pacientes seleccionados de mas de 80 afios. Por lo tanto, la edad por si sola no se
debe considerar contraindicacidon para cirugia. Sin embargo, un elevado porcentaje de
pacientes aptos para tratamiento quirargico no son referidos a cirugia.

La ultima guia americana de la AHA / ACC publicada en 2014 establece ademas
una indicacion clase 1l (o contraindicacion para la cirugia valvular aortica) en aquellos
pacientes asintomaticos que no presenten los hallazgos que figuran en las
indicaciones Il a y 1l b.2**%* E| manejo del paciente con EA puede apreciarse en la

Figura 13.
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2014 AHA/ACC Valvular Heart Disease Guideline

Clase |
Valvula aortica anormal con
apertura sistolica reducida Clase Ila
Clase Ilb

|

l

EAo severa Vmax 3m/s-3,9m/s
Vmax >4m/s A P medio 20-39
AP medio >40 mmHg
Sintomatico Asintomatico Sintomatico Asintomatico
(Estadio D1) (Estadio C) (Estadio B)
LVEF < 50% LVEF < 50%
(Estadio C2)
Sl NO Otra cirugia
Otra cirugia cardiaca || l \|’ cardiaca
DSE con AVA<lcm2 y
Vmax >5m/s AVA<lcm2 y LVEF > 50%
APmedio 260 K Vmax >4 m/s (Estadio D3* )
mmHg (Estadio D2)
!
EAo causa probable
AVmax >0,3m/sy || de sintomas
bajo riesgo quirurgico
SVAo SVAo SVAo SVAo
(0] (I1a) (I1b) (Ila)

Figura 13: Algoritmo para el manejo de la EA.
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A) Indicaciones de sustitucion valvular aortica.

En cuanto a las guias europeas, la mas reciente es la publicada en 2012. En ella

se presenta la siguiente tabla donde se establece la clase de recomendacion y nivel
105

de evidencia para la cirugia en estos pacientes (Tabla V).

La §VA estd indicada para pacientes con EA grave y cualguier sintoma relacionado con ella 1 12,89,94
La §VA estd indicada para pacientes con EA grave gue van a someterse a CABG o cirugia de la aorta ascendente o en otra vilvula 1 c
La SVA estd indicada para pacientes asintomditicos con EA grave v disfuncion del VI sistdlica (FEV] < 50%) no debida a otra causa 1 L
La WA estd indicada para pacientes asintomiticos con EA grave w prucha de esfuerzo anormal que muestran sintomas durante el gjercicio 1 c

relacionados con la EA

Se debe considerar la $WA para pacientes de alto riesgo con EA sintomitica grave candidatos a TAVL, pero en los que el equipo cardioldgico
recomienda la cirugia segin el perfil individual de riesgo y las caracteristicas anatimicas

Se debe considerar la SWA para pacientes asintométicos con EA grave y prucba de esfuerzo anormal que muestra una caida de la presién
sanguinea por debajo de los valores basales

Se debe considerar la SWA para pacientes con EA moderada gue van a someterse a CABG o cirugia de aorta ascendente v otra vilvala

c
En pacientes sintomdticos con EA con flujo y gradiente bajos (< 40 mmHg) v FE normal, solo se debe considerar la SVA tras evaluacién c
meticulosa y confirmacion de la gravedad de la EA
Se debe considerar la SWA para pacientes sintomdticos con EA grave, flujo v gradiente bajo, FE reducida y evidencia de reserva de flujo c
Se debe considerar la $WA para pacientes asintoméaticos con FE normal v ninguna de las alteraciones en la prucba de esfuerzo C
‘mencionadas antes, siempre que el riesgo quirirgico sea bajo ¥ haya uno o més de los siguientes hallazgos:
+ EA muy grave definida por un pico de velocidad transvalvular > 5,5 mis, o
= Caleificacion valvular intensa y una tasa de progresién del pico de velocidad transvalvular > 0.3 m/s por afio
Se puede considerar la SVA para pacientes sintomaticos con EA grave, flujo ¥ gradiente bajo v disfuncidn del VI sin reserva de flujof c
Se puede considerar la VA para pacientes asintométicos con EA grave, FE normal y ninguna de las alteraciones en la prucha de esfuerzo C
‘mencionadas antes, siempre gue el riesgo quirirgico sea bajo ¥ haya uno o més de los siguicntes hallazgos:
= Titulos marcadamente elevados de péptidos Turéti los en el mi sin otra posible
* Un aumento > 20 mmHg del gradiente medio de presidn
= Hip fia del V1 iva en 1a de hip ion

Tabla V: Indicaciones de cirugia en pacientes con estenosis adrtica segun las Guias de practica
clinica del Grupo de Trabajo conjunto de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y de la
Asociacién Europea de Cirugia Cardiotoracica (EACTS).
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Ademas presentan el siguiente algoritmo para pacientes con estenosis adrtica grave.

Estenosis adrtica grave®

Sintomas —l

v

No Si
FEVI < 50%
A ¥
No Si Contraindicaciones
| para SVA°
X ¥ !
Fisicamenti
activo l v
No Si

v L
[¥e] [=] ' e
Al riesgo Esperanza
| para SVA de vida corta
Prueba de esfuerzo | L .
|' | ]
' - No si

Sintomas o caida de la
presion sanguinea por

debajo la basal
i | 2 ¥
] . [%] [=]
No Si
v v _ ¥ '
i . Tratamiento
Presencia de factores de nesgo TAVI médico

¥ riesgo quirdrgico individual bajo/intermedio

[
¥ L

No
— -
L T
Feevaluar a los 6 meses SVA o TAVI®

Figura 14: Algoritmo para estenosis adrtica grave

El recambio valvular precoz esta muy recomendado en todos los pacientes
sintomaticos con EA grave que cumplan los requisitos para la cirugia. Mientras el

gradiente medio se mantenga en cifras > 40 mmHg, no hay un limite inferior de FE

para la cirugia.
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En cambio, el tratamiento de los pacientes con EA de gradiente y flujo bajos

(area valvular < 1 cm2, FE < 40%, gradiente medio< 40 mmHg) es mas complejo. Si
la depresion de la FE esta causada principalmente por una postcarga excesiva
(desequilibrio de la postcarga), en general la funcién del VI mejora después de la
cirugia. Por el contrario, no es seguro que se produzca una mejoria de la funcion del
VI si la causa principal de la disfuncion es la presencia de cicatrices producidas por un
infarto de miocardio extenso o miocardiopatia. En pacientes con gradiente bajo y con
evidencia de reserva de flujo, la cirugia esta recomendada porque implica un riesgo
aceptable y mejora el resultado clinico a largo plazo en la mayoria de los casos.
Aungue en los pacientes sin reserva de flujo el resultado clinico estd comprometido
por una mortalidad operatoria mas alta, se ha demostrado que la SVA mejora la FE y
el estado clinico. La decision clinica final debe tener en cuenta el estado clinico del
paciente (en particular la presencia de comorbilidades y su gravedad), el grado de
calcificacion valvular, la extension de la EC y la factibilidad de la revascularizacion. La
nueva entidad reconocida como EA paraddjica, con flujo y gradiente bajos y FE
normal, requiere especial atencion debido a la escasa informacion disponible sobre la
historia natural y los resultados tras la cirugia. En estos casos, s6lo debe realizarse
una intervencion quirdrgica si hay sintomas y si la evaluacién clinica indica que hay

obstruccién valvular significativa.*®

El manejo de la EA asintoméatica grave sigue siendo una cuestion controvertida.
Los resultados de estudios recientes no proporcionan datos convincentes para
respaldar la recomendacion general de SVA precoz, incluso en pacientes con EA
asintomatica muy grave. En la decision de operar a los pacientes asintomaticos es

preciso sopesar cuidadosamente los beneficios y los riesgos.

La cirugia electiva precoz esta indicada en los casos excepcionales de pacientes
con funcién del VI deprimida no debida a otra causa o con prueba de esfuerzo
anormal, sobre todo si produce la apariciéon de sintomas. También debe tenerse en
consideracion en pacientes con un descenso de la presion sanguinea por debajo de la

basal.
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Debe considerarse la cirugia en pacientes con riesgo quirdrgico bajo, prueba de

esfuerzo normal y una de los siguientes:
* EA muy grave, definida por un pico de velocidad > 5,5 m/s.

» La combinacién de calcificacidon valvular importante con rapido incremento del

pico de velocidad transvalvular = 0,3 m/s por afo.

Ademas puede considerarse la cirugia en pacientes con riesgo quirargico bajo y

prueba de esfuerzo normal, pero con uno de los siguientes factores:

» Titulos muy altos de péptidos natriuréticos, confirmados en mediciones

repetidas, sin otra explicacion.
* Un incremento > 20 mmHg del gradiente medio de presion con el ejercicio.
* Hipertrofia del VI excesiva sin historia de HTA.

En pacientes que no tienen los factores predictivos expuestos anteriormente, la
espera en observacion parece la opcion mas segura, ya que es poco probable que la

cirugia precoz sea beneficiosa.

B) Indicaciones para la valvuloplastia con balon

La valvuloplastia con balén puede considerarse un puente hacia la cirugia o
TAVI para pacientes hemodindmicamente inestables con alto riesgo quirdrgico o con
EA grave sintomatica que precisan cirugia no cardiaca mayor y urgente
(recomendacion de clase llb, nivel de evidencia C). La valvuloplastia con balon se
puede considerar también como medida paliativa en casos individuales cuando la
cirugia esté contraindicada debido la gravedad de las comorbilidades y la TAVI no sea

una opcion.

C) Indicaciones para la implantacion transcatéter de valvula adrtica

Las intervenciones de TAVI so6lo deben realizarse en hospitales con servicio de
cirugia cardiaca. El equipo cardiologico (heart team) que evalle los riesgos
individuales del paciente, la factibilidad técnica de la TAVI y el tipo de abordaje es el

indicado para tomar decisiones clinicas en este grupo de pacientes.
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Se deben identificar las contraindicaciones clinicas y anatomicas (tabla VI). Los
pacientes candidatos deben tener una expectativa de vida = 1 afio y probabilidades de

mejorar su calidad de vida teniendo en cuenta sus comorbilidades.

Contraindicaciones absolutas
Carencia de equipo cardioldgico (heart team) y cirugia cardiaca en el centro

Indicacion de TAV], como alternativa a la SVA, no confirmada por el equipo cardiolégico

Clinicas

Esperanza de vida estimada < 1 afio
Pocas probabilidades de mejoria de la calidad de vida mediante TAVI debido a las comorbilidades
Otra valvulopatia primaria grave asociada que es causa principal de los sintomas y s6lo se puede tratar con cirugia

Anatdmicas

Tamaiio del anillo inadecuado (< 18 mm, > 29 mm*)

Trombo en ventriculo izquierdo
Endocarditis activa

Riesgo elevado de obstruccién de un ostium coronario (calcificacidn valvular asimétrica, corta distancia entre el anillo y el seno coronario, senos adrticos pequefios)

Placas con trombos méviles en la aorta ascendente o en el arco adrtico

Fara el abordaje transfemoral {subclavio: acceso vascular inadecuado (tamario, calcificacion, tortuosidad del vaso)

Contraindicaciones relativas
Valvulas bicGspides o no calcificadas

Enfermedad coronaria no tratada que requiere revascularizacion

Inestabilidad hemodinamica
FEVI < 20%

Para el abordaje transapical: enfermedad pulmonar grave, dpex del VI inaccesible

FEVI: fraccion de eyeccidn del ventriculo izquierdo; SVA: sustitucion valvular adrtica; TAVL: implantacion transcatéter de valvula adrtica.
*Contraindicacion si se usan los dispositivos actuales.

Tabla VI: Contraindicaciones para la implantacion transcatéter de valvula aértica.

Con los datos cientificos actualmente disponibles, se recomienda la TAVI para
pacientes con EA grave que, segun el equipo cardioldgico, no sean candidatos a

cirugia convencional debido a comorbilidades graves (tabla VII, figura 14).

Para los pacientes de alto riesgo que siguen siendo candidatos para cirugia, la
decision debe ser individualizada. Se considerara la TAVI como alternativa a la cirugia
para pacientes en que la TAVI sea mas favorable en opinién del equipo cardioldgico,
teniendo en cuenta las respectivas ventajas y desventajas de cada técnica. Se ha
propuesto un EuroSCORE logistico = 20% para la indicacion de TAVI, aunque es
sabido que el EuroSCORE sobrestima en mucho la mortalidad operatoria. El uso del
sistema STS, con valores > 10%, puede ofrecer una valoracién clinica mas realista del
riesgo operatorio. Por otra parte, la fragilidad del paciente y la presencia de entidades
como aorta de porcelana, historia de radiacién toracica o injertos coronarios
permeables pueden indicar que el paciente es menos apto para SVA pese a tener un

EuroSCORE < 20% o un STS < 10%. Ante la carencia de un sistema cuantitativo
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perfecto, la valoracion del riesgo debe basarse en el juicio clinico del equipo

cardiologico, ademas del uso combinado de escalas de riesgo.

Solo se debe realizar la TAVI con un equipo
cardiolégico multidisciplinario que incluya
cardi6logos, cirujanos cardiacos y otros
especialistas si fuera necesario

La TAVI sélo se debe realizar en hospitales con I C
cirugia cardiaca en el centro

La TAVI estd indicada para pacientes con EA
sintomadtica grave que, en opinidn del equipo
cardiolégico, no son candidatos a SVA y tienen
probabilidades de mejorar su calidad de viday
una esperanza de vida > 1 afio tras la evaluacién
de las comorbilidades

Se debe considerar la indicacién de TAVI para
pacientes de alto riesgo con EA sintomdtica que
atin pueden ser candidatos para cirugia pero para
quienes el equipo cardiologico prefiere la TAVI
por el perfil de riesgo individual del paciente

y sus caracteristicas anatémicas

Tabla VII: Recomendaciones para implantacion transcatéter de valvula adrtica

1.2 Tratamiento de la estenosis valvular adrtica

1.2.1 Tratamiento quirurgico convencional

1.2.1.1 Recuerdo historico

En 1931, Paul Dudley White declard: “No existe un tratamiento para la estenosis

aortica.” Incluso hoy en dia el tratamiento médico de la estenosis adrtica no ha
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avanzado significativamente®’

. Hasta el advenimiento de la circulacion extracorpérea
no existia tratamiento efectivo para la enfermedad de la valvula adrtica. Es cuando
entonces comenzaron a desarrollarse protesis valvulares cardiacas. Durante los

siguientes 50 afios'®®

, la variedad de protesis se ha ampliado considerablemente:
Prétesis de valvulas mecéanicas, protesis de valvulas bioldgicas con stent, prétesis de
valvulas bioldgicas sin stent, homoinjerto humano (tanto para valvula como para raiz
aodrtica), y una combinacion de valvula bioldgica utilizando un autoinjerto pulmonar y
heteroinjerto (procedimiento de Ross).

En 1952, aparece la primera protesis valvular documentada implantada en un
ser humano, fue la valvula del modelo jaula-bola, desarrollada por Charles Hufnagel.
Hufnagel y Moore Campbell desarrollaron, de manera independiente un dispositivo
para el manejo de la insuficiencia adrtica. Esta se colocaba heterotopicamente en la
aorta torécica descendente.’® Después de la llegada del bypass cardiopulmonar, los
primeros intentos de reemplazo valvular adrtico consistieron en sustituir las cuspides
aorticas con protesis de Ivalon® (acetato de polivinilo hidroxilado). Sin embargo, los
resultados a largo plazo fueron malos debido a la calcificacion de las mismas. Poco
después, Starr, Braunwald, y Harkin fueron cirujanos pioneros en el reemplazo
valvular aértico en posicion ortotopica. Las protesis valvulares adrticas de primera
generacion, modelo de jaula-bola, se convirtieron en el estandar para SVA durante
mas de una década (Figura 15). Estas fueron sufriendo modificaciones como por
ejemplo: cambios en el material de la bola que paso de ser silastic a stellite, cambios
en la forma de la jaula, adicion de un revestimiento de tela para el anillo de sutura y la
jaula, y cambios en el anillo de sutura en si. Estas valvulas, sin embargo, requerian
anticoagulacién intensa®® por lo que el funcionamiento hemodinamico se veia
comprometido, ya que habia tres areas de posible obstruccién al flujo: el tamafio del
anillo de sutura (el area efectiva del orificio de la valvula), la distancia entre la jaula y
las paredes de la aorta ascendente (sobre todo en raices adrticas pequefias), y la
obstruccion al flujo de salida por el propio balén. Estos problemas llevaron al
desarrollo de la siguiente generacion: la valvula de disco.

Bjork, Hall, Kastor y Lillehei desarrollaron tres modelos de discos que se
convirtieron en la segunda generacién de dispositivos para SVA y se implantaron
principalmente entre 1968 y 1980. Los principales problemas con este tipo de véalvula
fueron: el éstasis y la formacion de corrientes de Foucault, y la embolizacion. Esto

ultimo hizo que se abandonaran a pesar de los buenos resultados a largo plazo que
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obtuvo Bjork.*** La prétesis de Lillehei-Kastor evolucioné a la Omniscience valve. La

Medtronic Hall valve, se sigue utilizando a nivel mundial. (Figura 16).

Figura 15. Prototipo de valvula de bolay
jaula. Modelo de Starr-Edwards Figura 16. Medtronic Hall valve.
temprano.

Kalke y Lillehei desarrollaron la primera véalvula de doble hoja rigida, pero tenia
un uso clinico muy limitado. En 1977, Nicoloff y sus socios desarrollaron la St. Jude
Medical (SIM) valve.'®®!? En las décadas posteriores, la dramatica evolucién a la
prétesis bivalva desterrd el uso de todas las demas en casi todo el mundo. La
valvula SIJM demostr6 bajos gradientes de aorta, insuficiencia aértica minima y
bajas tasas de tromboembolismo.** 3114 Aun asf la anticoagulacién sigue siendo
necesaria, pero en menor medida que con disefios anteriores.'® Ademas, el
implante quirargico se simplific6 debido al disefio de perfil bajo y menor necesidad
de orientacion. Tras la introduccion de la valvula SJM se han disefiado otros
modelos de tercera generacion y se han realizado mas de 2 millones de implantes.
Los cirujanos han ganado confianza en cuanto a la sustitucion valvular temprana y
se han desarrollado guias para la anticoagulacién necesaria con el objetivo de ir

disminuyendo los niveles*®.

El cambio mas reciente en cuanto al disefio de las valvula de doble hoja ha
sido la introduccién de la valvula Regent SIJM (Figura 17). Este modelo no sélo
modificé el anillo de sutura, sino también redefinié el perfil externo, aumentando con
esto el area efectiva del orificio. Por lo tanto, se puede implantar una protesis mas

grande para cualquier diametro de anillo.**¢- 117118
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Figura 17. St. Jude Medical Regent valve.

1.2.1.2 Técnica quirurgica

A) La proteccion miocardica y el bypass cardiopulmonar

La sustitucion valvular adrtica aislada se realiza utilizando una canula
venosa en la auricula derecha para el retorno venoso y una canula arterial en la
aorta ascendente para la perfusion sistémica de sangre oxigenada. Para la
proteccion del tejido cardiaco se usa una canula retrograda en el seno coronario a
través de la auricula derecha y anterograda por raiz aortica para administrar la
solucion cardioplégica fria. Se coloca también una canula de aspiracion
ventricular izquierda a través de una bolsa de tabaco en la zona superior derecha
de la vena pulmonar que avanza hacia el ventriculo izquierdo para asegurar un
campo quirdrgico sin sangre y para evitar la distension ventricular si hay
insuficiencia adrtica.

Una vez que se inicia la derivacion cardiopulmonar (CPB), se realiza la
diseccion de la aorta y la arteria pulmonar para exponer la raiz aodrtica. La
diseccién de la arteria pulmonar para separarla de la aorta es importante ya que
permite asegurar que el pinzamiento sera totalmente oclusivo de la aorta e
impedira la apertura accidental de la arteria pulmonar con la aortotomia. Las
lesiones de la arteria pulmonar pueden ser dificiles de reparar, ya que su pared es

sustancialmente mas friable que la de la aorta.
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Después se procede al clampaje y se suministra la proteccion miocardica.

Inicialmente con una dosis elevada de potasio a través de la aorta ascendente™*®

120,121 Esto lograr4d un estado de diastole sostenido a menos que haya
regurgitacion adrtica moderada a severa. La proteccion miocardica se mantiene
mediante infusion intermitente cada veinte minutos de sangre oxigenada fria o
tibia a través de la canalizacion directa de ambos ostium coronarios*??. Muchos
cirujanos no usan rutinariamente la cardioplejia retrograda, pero esta estrategia es
atil en pacientes con insuficiencia adrtica significativa o enfermedad coronaria
concomitante grave®?®. En los casos en los que la canula retrégrada no se puede
colocar en el seno coronario, se procede a la canulacion bicava con apertura de la
auricula derecha para colocar la canula directamente en el seno coronario. La
proteccion miocardica ventricular derecha puede ser inadecuada usando solo
cardioplegia retrograda y puede conducir a la disfuncion ventricular derecha
significativa una vez termine la CEC. Esto puede evitarse asegurando que la
canula retrograda no se coloque mas alla del origen del ostium de la vena

coronaria derecha en el seno™* 12> 126 127

B) Aortotomia, la escision de la valvula y el desbridamiento

Después del clampaje y la cardioplegia se procede a la apertura de la aorta
transversal u oblicua. La aortotomia transversal baja es un abordaje comun
cuando se utilizan bioprotesis con stent o valvulas mecanicas. La aortotomia se
realiza unos 10 a 15 milimetros por encima del origen de la arteria coronaria
derecha (Figura 18). La incision oblicua se utiliza a menudo en pacientes con
raices adrticas pequefas, en los que pueden ser necesario ampliar la raiz y

también se puede para adaptar una aorta ascendente grande.
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Transverse Aortotomy

Oblique Aortotomy Incision

Incision

Figura 18. Laincision se puede realizar transversa u oblicua.

A continuacion, se inspecciona la morfologia de la valvula y con tijera se
realiza la escision de las cuspides o valvas, empezando en la comisura derecha-
no coronaria hacia el ostium coronario derecho y la comisura entre las cuspides
coronaria derecha e izquierda (Figuras 19 A y B). Esta maniobra se realiza con
tijeras de Mayo o tijeras especiales para valvula en angulo recto para retirar los
depdsitos de calcio de la pared adrtica. Se dejan de uno a dos milimetros de tejido
para asegurar la superficie de sutura. El velo se retira como una sola pieza, si es
posible. El segundo velo sera el coronario izquierdo desde la comisura derecha
izquierda hasta la izquierda no coronaria. Y para finalizar el velo no coronario. Se
puede colocar una esponja radio-opaca en el area de flujo de salida para atrapar
los desechos, y el cirujano debe asegurarse de que este se retira antes de suturar
la valvula. Se realiza entonces la extirpacion minuciosa de los nddulos de calcio
con una pinza de Rongeur. El desbridamiento de todos los depdésitos de calcio
mejora el asentamiento de la prétesis y disminuye la incidencia de fuga
periprotésica y dehiscencia. Se debe tener cuidado para evitar la perforacion de la
aorta, sobre todo en la comisura entre la cuspide izquierda y no coronaria, donde

es mas probable lesionarla.
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A Right Coronary
Right Coronary Cusp i~ K Ostium
< Left Coronary Ostium - ot

Noncoronary Cusp

A B

Figuras 19. A: Exposicion de lavéalvula adrtica.  B: Después de la escision de las valvas.

En la figura 20 se presentan las relaciones anatémicas que deben ser

respetados durante la escisién de la valvula.

Anterior leaflet of Mitral Valve

Figura 20

61



En primer lugar, el haz de His que se encuentra debajo de la unién de las
cuspides derecha y no coronaria en el tabigue membranoso, por lo que el
desbridamiento profundo en este area puede resultar en un bloqueo cardiaco
permanente. En segundo lugar, la valva anterior de la vélvula mitral, que esta en
continuidad directa con la cuspide aértica izquierda. Si ésta Ultima se lesiona se podria
reparar el defecto con un parche de pericardio autélogo.

Una vez se completa el desbridamiento, la raiz aodrtica se lava

abundantemente con solucién salina.

C) Implante valvular

Después de la escision de la valvula nativa se mide el tamafio del anillo con un
medidor especifico para la valvula protésica que se va a implantar. La valvula se fija al
anillo usando de 12 a 16 puntos de sutura trenzada 2-0 de forma discontinua con doble
aguja, apoyadas en teflon y alternando su color. Los parches de teflon se pueden dejar
en la cara ventricular o en la adrtica (Figuras 21 y 22). La colocacion de los parches en
el interior del anillo permite la colocacion supra-anular de la protesis y generalmente la
implantacion de una ligeramente de mayor tamafio. En los casos en los que los ostia
coronarios estan cerca del anillo, la colocacién supra-anular solo sera segura a lo largo
de la cuspide no coronaria. Los puntos de colchonero a la protesis se dan en sentido
horario comenzando tipicamente en la cuspide no coronaria. Se forman tres grupos de
suturas, uno de cada cuspide, que se separan con tres pinzas hemostaticas mientras

gue la prétesis se desliza hacia el anillo y posteriormente se anudan.
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Figura 21. Sutura con parche de teflén Figura 22. Sutura con parche de teflon
debajo del anillo. encima del anillo.

D) Cierre aortico

La aorta se cierra con una doble sutura de polipropileno 3-0 de aguja doble. La
primera linea de sutura se inicia en el extremo posterior derecho de la aortotomia y
comienza mas alla de la incision para asegurar que no haya fugas. Se comienza
haciendo sutura en colchonero en uno de los extremos hasta la mitad de la aortotomia
y con el otro extremo se realiza sutura over-and-over que se superpone a la anterior.
En el otro extremo se realiza la misma técnica. Las dos suturas se anudan entre si en

el punto medio de la aortotomia.

Durante el remplazo valvular se acumula aire en auricula, ventriculo izquierdo y
aorta. Por ello se debe eliminar el aire residual para evitar embolismo gaseoso. Esto se
puede hacer a través de la canula de cardioplegia en la aorta ascendente que se pone
en aspiracion para eliminar el aire residual. También con una aguja pequefia (calibre
21) podemos aspirar el apex del ventriculo izquierdo y la capula de la auricula
izquierda. Para evitar el arrastre de aire, la canula de aspiracion se debe retirar

mientras que el pericardio se llena con solucion salina. Estas maniobras se revisan con
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la ecocardiografia transesofagica para verificar que todo el aire se ha eliminado.

Posteriormente se retira la CEC y la canulacion de la forma habitual.

1.2.2 Tratamiento quirudrgico transcatéter

1.2.2.1 Recuerdo histérico

El tratamiento de la valvulopatia aértica transcatéter comienza en el afio 2002,
cuando Cribier describe en un articulo publicado en Circulation®®®, el tratamiento
percutdneo anterogrado via transeptal de una estenosis adrtica, de un paciente
pluripatolégico en situacion critica, rechazado para la cirugia convencional. Este autor
estaba desarrollando de manera experimental una valvula de uso percutaneo llamada
PHV, que consistia en 3 velos de pericardio montados en un stent de acero de 14mm,
gue una vez expandida sobre un balén de valvuloplastia llegaba a 21 6 23mm (Figura
23). Tras obtener el consentimiento del comité de ética de su hospital, aplica este
procedimiento en este paciente, con éxito, donde el comportamiento de la valvula
implantada era normal. Sin embargo el paciente fallece a las 17 semanas debido a sus

comorbilidades.

.

\ B

Figura 23. Valvula desarrollada por Cribier.

Dada la complejidad del acceso anterdgrado transeptal, Webb describe el empleo

de la via retrograda transfemoral y publica sus resultados iniciales en 2006'* (Figura
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24). En este articulo donde se emplea la véalvula Cribier Edwards® , describe los
resultados en 18 pacientes y la técnica paso a paso, y con ello se estandariza el acceso

retrogrado transfemoral.

Figura 24. Implante de la valvula Cribier Edwards® transfemoral.

La via transapical fue descrita por Lichtenstein en 2006'*, donde muestra la
técnica que emplea paso a paso, en 7 pacientes con buenos resultados. (Figura 25).
Walther™! publica los resultados iniciales multicéntricos de una evolucién de esta
valvula, la Edwards Sapien® con su sistema de liberacion Ascendra®, y con ello se
expande el empleo de esa via que junto con la via femoral son las mas importantes, en
cuanto a acceso para el tratamiento transcatéter de la estenosis aortica.

Entre finales de 2007 y principios de 2008 ya evolucionada con el nombre Edwards
Sapien®, obtiene la marca CE para su uso por las vias femoral y apical y constituye un

punto de inflexion en la expansién y el desarrollo de esta técnica.
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Figura 25. Via transapical descrita por primera vez por Lichtenstein en 2006.

Por otro lado se desarrolla otro concepto de valvula autoexpandible, la Corevalve®,
de nitinol con velos de pericardio porcino, que se implanta por primera vez en 2005 por

2 en 25 pacientes.

Grube, quien publica un afio después sus resultados iniciales®
Obtuvo la marca CE paralelamente con la Sapien. Este concepto de autoexpandible
supone la otra rama de valvulas transcatéter que se emplean en la actualidad.

En dltimo lugar, aparece la via transadrtica, que fue descrita por primera vez y

posteriormente popularizada por Bapat™*?

1.2.2.2 Dispositivos

A) Sapien XT®. El stent de la valvula es de una aleacion cromo-cobalto de alta
fuerza radial que confiere un buen rendimiento hemodinamico y una coadaptacion
uniforme de la valvula, y los velos adrticos son de pericardio bovino tratados con
sustancia anticalcificante llamada ThermaFix®. Este proceso esta disefiado para
minimizar el riesgo de calcificacion, lo que ayuda a mantener el rendimiento de la
valvula. Los ensayos de laboratorio han revelado que, sin un tratamiento anticalcificante,
las prétesis de pericardio pueden calcificarse hasta 2 veces mas rapido y mostrar un
77% mas de calcificacion que si se trata con el proceso ThermaFix®.

Existen 3 tamafios de la valvula, 23mm con una altura 14mm, 26mm con una altura

de 17mmy la 29 de 19mm de altura.
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Esta vélvula se usa para ambas vias la retrograda femoral con el sistema de
liberacion Novaflex+ ®, y la via anterégrada, tanto transapical como transaortica con el
sistema de liberacion Ascendra +®.

Para la via femoral la vélvula viene acompafada del siguiente equipo: un
introductor expandible especifico con sus dilatadores para la arteria femoral, catéter de
valvuloplastia, el sistema de liberaciébn Novaflex+®, el dispositivo de compresién de la
valvula sobre el sistema de liberacion, y las jeringas de liberacion el Atrion QL2530®
para el inflado de las valvulas (23, 26mm) y el Atrion QL38® para la valvula (29mm)
(Figura 26).

Para la via apical la valvula viene acompafada del siguiente equipo: un
introductor especifico, el sistema de liberacion Ascendra+®, un catéter balon para la
valvuloplastia, el dispositivo de compresion de la valvula sobre el sistema de liberacion
( Crimper) y dos jeringas una para la liberacion de la valvula (Atrion QL38®) y para la
valvuloplastia (Atrion QL2530®) (Figura 27).

Los dispositivos transcatéter estan en continua evolucion y mejora, los
dispositivos que acabamos de describir, los estamos usando desde 2012. Desde 2015
usamos la valvula Sapien 3. Se trata de una evolucion de la Sapien XT, entre sus
principales caracteristicas se encuentran la de incorporar un almohadillado externo de
tereftalato de polietileno que puede evitar las fugas periprotésicas, y la posibilidad de
compresion de la valvula de modo que los nuevos introductores cambian
draméticamente de diametro, sobre todo el transapical de 18Fr que significa una gran
evolucion ya que los primeros dispositivos que se usaban eran de mas de 30 Fr. Esta
disponible con los tamafios de 20, 23, 26 y 29mm, el tamafio 20 esta pendiente de
obtener la marca CE.

La Centera THV®, se trata de una valvula autoexpandible con stent de nitinol,
velos aorticos bovinos y un almohadillado a nivel anular de tereftalato de polietileno. Se
han publicado los primeros resultados en humanos recientemente.

B) Corevalve®. El dispositivo consta de tres elementos: protesis aodrtica trivalva,
de pericardio porcino tratada con el sistema AOA® antimineralizante, que va montada
sobre un stent autoexpandible de nitinol de alta fuerza radial a nivel distal para tener
efecto sellante a nivel anular, la parte media de alta resistencia y flexibilidad tangencial,
y la parte alta, de baja fuerza radial, que sirve de soporte a la valvula y mejora su

adaptabilidad a la aorta ascendente, catéter liberador de 18 Fr y el dispositivo de carga.
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Los tamafios disponibles son 26mm, 29mm y 31. Recientemente se ha
introducido la Corevalve Evolute® de 23mm para anillos de 18 a 20mm.

C) Direct Flow Medical®. Es una valvula percutdnea no metalica con un marco
inflable disefiado para rodear y adaptarse al anillo de la valvula nativa, asegurando asi
el anclaje de la protesis biologica y minimizando posibles escapes paravalvulares, o la
migracion de la protesis.

La protesis es de pericardio bovino que estd unido a un manguito de tejido de
poliéster que se ajusta a la posicion adrtica nativa. Un anillo inflable superior (aértico) e
inferior (ventriculo) interconectadas por un sistema de puente tubular, que puede ser
inflado de manera independiente a través de dos de los tres lUmenes de posicion de
llenado.

La DFM bioprotesis esta disponible en 25 mm y 27 mm de tamafio. Esta disefiada
para ser totalmente reposicionable y recuperable antes del despliegue final a travées del
introductor.

D) Portico St Jude®. La valvula Portico® es una valvula de pericardio trivalva
montado dentro de un stent de nitinol. Las valvas de la valvula se fabrican a partir de
tejido de pericardio bovino y se suturan en una configuracion trivalva dentro del marco
del stent. El manguito de la valvula (porcion de flujo de entrada o de segmento anular)
estad hecho de pericardio y funciona como una zona de sellado porcino. El disefio de
grandes celdas de la estructura y la posicion anular de la valvula permite un facil
acceso a los ostia coronarios postimplantacion. Por otra parte, este disefio con mas
tejido que metal a nivel anular tiene el potencial de reducir al minimo el riesgo de fugas
paravalvular al permitir que tejido de la valvula se ajuste alrededor de los ndédulos
calcificados en el anillo. La valvula se procesa con la tecnologia anti-calcificacion
LinxTM® .

El dispositivo de liberacion esta disefiado para desplegar la valvula gradualmente,
por el operador, la posicion de la valvula parcialmente desplegada se puede evaluar, y
si es necesario, se puede volver a enfundar y recolocar a condicion de que el stent no
haya sido completamente liberado del sistema. Se puede usar por via femoral y apical.

E) JenaValve ®. El sistema JenaValve transapical consiste en una valvula de raiz
porcina completa montada en un stent de nitinol autoexpandible de bajo perfil. En
contraste con los otros dispositivos autoexpandibles, la JenaValve se basa en un clip

de fijacion activa de las valvas aodrticas nativas, y eliminando de este modo las fuerzas
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radiales que se ejercen sobre las estructuras cardiacas. Esto permite un disefio de un
stent corto que previene el compromiso coronario con los velos aérticos nativos y el
stent, y optimiza el acceso coronario postimplantacion. La caracteristica del
posicionamiento alineado anatomico de la valvula, elimina la necesidad de la sobre-
estimulacion durante la implantacion. La raiz porcina se fija al stent con un disefio que
reduce el estrés de las valvas en diastole. Es para uso transapical, y esta disponible en
3 tamanfos, 23, 25 y 27mm. Como inconveniente el gran calibre de su sistema de
liberacion de 32Fr.

F) Acurate TA®. Es una valvula autoexpandible porcina, con stent de nitinol, con
tres arcos estabilizadores distales que evitan la inclinacion de la protesis durante el
despliegue final, y una corona superior que esta formada por la parte distal del cuerpo
del stent y esta destinada a abarcar y comprimir las valvas calcificadas nativas, para
minimizar la fuga periprotésica, ademas, el cuerpo del stent a nivel anular esta cubierto
de un manguito de tejido para el mismo fin. La valvula esta disponible en 3 tamafios S
para anillos de 20-23mm, M para anillos de 23-25mm y L para anillos de 25-27mm.

G) Engager. Es la valvula para uso transapical de Medtronic, se trata de una
valvula autoexpandible de nitinol, donde el stent presenta 3 brazos en forma de C, cuya
funcidn es fijar la prétesis a los velos nativos, para minimizar la fuga periprotésica. La
préotesis se debe fijar de manera anatoémica, las comisuras deben coincidir con las
nativas, que minimiza el riesgo de obstruccion coronaria. Los velos son de pericardio
bovino, es de posicidbn supra-anular y esta disponible en 2 tamafios, 23 y 26mm
(Figura 28).
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Figura 26. (a) El introductor Novaflex+, (b) el sistema de liberacion Novaflex+, (c) los dilatadores

femorales, (d) el catéter baldn de valvuloplastia, (e) el sistema de compresion, (f) las jeringas de
inflado y (g) la protesis SapienXT.
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Figura 27. (a) el Introductor Ascendra+, (b) el catéter balon de valvuloplastia, (c,g) el sistema de
liberacién Ascendra+, (d) el sistema de compresion de la prétesis, (e) las jeringas de inflado, (f) la
prétesis SapienXT, (h,i) Notese la diferencia con la Sapien y el Ascendra2 que no disponiade la

nariz afilada del actual.



Figura 28. (a) Corevalve, (b) Direct flow, (c) Accurate, (d) Jenna Valve, (e) Portico valvey (f)
Engager.

1.2.2.3 Vias de abordaje

A) La via transvenosa anterégrada.

Los primeros procedimientos de TAVI se realizaron con el acceso venoso femoral
percutaneo, con acceso transeptal a la auricula izquierda, la valvula mitral, el ventriculo
izquierdo y, a continuacién anterégrado a través de la valvula aértica’®®. La vena
femoral era facilmente capaz de dar cabida al gran introductor requerido para la valvula
de Cribier-Edwards montada sobre un balén de valvuloplastia estandar. Sin embargo,
el procedimiento era complejo, dificil de aprender, y las complicaciones fueron
frecuentes. Por consiguiente, este procedimiento se abandond en gran medida con el

advenimiento del procedimiento transarterial en 2005.

B) La via transfemoral.

El procedimiento femoral retrégrado transarterial fue desarrollado conjuntamente
por Webb y Grube®®® 32 E| acceso arterial transfemoral dio como resultado un
procedimiento mas reproducible y generalizable, y era en gran parte responsable de la
rapida absorcion de TAVI en todo el mundo. La principal limitacién inicial era el tamafio
de los sistemas de primera generacion, que van del 22 al 25 Fr. De diametro.

El sistema de liberacion de CoreValve® de gran didmetro fue relativamente bien
adaptado a una reduccion en el perfil, y el 18 Fr pronto llegd a estar disponible. Las
reducciones significativas en el diametro de los sistemas de Edwards tom6 mas tiempo

debido a lo abultado del balon sobre el que se monta la valvula. Sin embargo, este
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problema fue resuelto en gran medida con la llegada del sistema Novaflex® de bajo
perfil actual, con el que la valvula se termina de montar encima del balén en la aorta.

Ambos sistemas de liberacion han sufrido una serie de cambios repetitivos en los
ultimos 7 afos. El sistema de Edwards ha evolucionado desde un simple bal6n de
valvuloplastia con un empujador RetroFlex®, a Novaflex+® catéteres que incorporan
mecanismos para alinear la valvula SAPIEN XT®en el balén, lo que permite la
insercion a través de vainas mas pequefias. Otro adelanto, supone la aplicacion de los
introductores expansibles que pueden minimizar el dafio vascular y facilitan el paso del
dispositivo (Figura 26).

Con la reduccidon de los diametros de los introductores y el aumento de
experiencia, la diseccion abierta se estd abandonando en favor del acceso percutaneo.

C) La via Apical.

Los primeros pasos del implante transapical en humanos los dieron Lichtenstein y
Walther™® 13 En este articulo Walther razona el empleo de la via transapical como la
via del abordaje estandar frente al anterogrado transeptal y al retrogrado transfemoral
argumentando que el concepto de la implantacién transapical de la valvula adrtica es
l6gico y factible debido a varios factores: (a) la experiencia anterior a lo largo de
muchos afios de usar el dpex para las maniobras de purga del ventriculo izquierdo
después de la cirugia a corazon abierto que se ha realizado de manera segura durante
décadas. (b) El acceso relativamente facil a la punta del ventriculo izquierdo a través de
una minitoracotomia anterolateral estandar. (c) La distancia relativamente corta del
apex a la valvula aértica, lo que permite la manipulacion exacta y directa de cualquier
dispositivo. (d) La direccion anterégrada empleada cuando se atraviesa la valvula
nativa severamente estenotica, asi como la introduccion anterdgrada de la prétesis.

La valvula Edwards Sapien y el primer sistema de liberacion especifico para la via
apical, el Ascendra®, de 33 Fr de diametro fue reemplazado por el sistema Ascendra
2®, que es de perfil mas bajo, mas facil de purgar, puede acomodar la valvula SAPIEN
XT®, y facilita el uso de un Unico operador, que a su vez fue reemplazado por el
Ascendra+®, en 2012, que es de perfil mas bajo de 24 Fr, y la principal novedad que
es el disponer de una nariz mas afilada que permite mejor paso a través de la véalvula

aodrtica, pasando a ser indicado para las via transaértica (Figura 27).
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La vélvula viene acompafnada del siguiente equipo: un introductor especifico, el
sistema de liberacion Ascendra+®, un catéter balon para la valvuloplastia, el dispositivo
de compresién de la valvula sobre el sistema de liberacion (Crimper) y dos jeringas una
para la liberacion de la valvula (Atrion QL38®) y para la valvuloplastia (Atrion
QL2530®) (Figura 27).

Mas recientemente, han sido disefiados nuevos sistemas autoexpandibles para
aprovechar las ventajas de via de abordaje apical como, JenaValve®, Acurate®,

Engager ®y Portico®.

D) La via tansaxilar / subclavia.

El acceso a la arteria axilar y paso a través de la arteria subclavia a menudo
ofrece una alternativa atractiva en pacientes con enfermedad iliofemoral. La corta
distancia y por supuesto no tortuosa a la valvula aértica demostro ser particularmente
ventajosa para el procedimiento con la valvula CoreValve®.

El acceso a la arteria axilar en general se ha llevado a cabo de una manera
abierta, debido a la fragilidad de la pared de esta arteria, aunque han sido descrito
casos por via percutanea, la dificultad de compresion en casos de fallo del dispositivo,

hacen del acceso abierto el de elecciéon en estos momentos.

E) La via transaortica.

Se trata de practicar una miniesternotomia en J hasta el 2° espacio intercostal, y
en casos de aorta muy a la derecha, practicar una minitoracotomia por el 2° espacio
(Figura 29). Posteriormente, se accede a la aorta ascendente en su curvatura mayor y
es ahi donde se introduce el sistema y se practica la implantacion de la prétesis por via
retrégrada, de manera semejante a la transfemoral arterial. Entre sus principales
indicaciones son los pacientes con muy baja fraccién de eyeccion, aneurisma apical, o
pacientes con enfermedades pulmonares muy severas. Aunque evita el riesgo de
lesién vascular apical o periférica, todavia existen preocupaciones con respecto a la
lesién aodrtica o ateroembolismo. Parece probable que esta via serd cada vez mas

popular en los pacientes con acceso arterial comprometido.
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Figura 29. Incision en la via transadrtica.
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2. HIPOTESIS
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La valvulopatia es un importante problema de salud publica, ya que conlleva un
mal prondstico y su prevalencia esta fuertemente ligada al envejecimiento de la
poblaciéon'®. La enfermedad de la valvula nativa mas frecuente en Europa es
actualmente la estenosis aortica , que se observa con mayor frecuencia en pacientes
de edad avanzada con comorbilidades®, el reemplazo valvular es el tratamiento
definitivo para los pacientes con estenosis adrtica severa que tienen sintomas y o
disfuncién ventricular, la mortalidad operatoria es muy baja, incluso en pacientes de
edad avanzada cuando se seleccionan adecuadamente, y los resultados a largo plazo
han demostrado ser satisfactorios™*®. Sin embargo, el riesgo de la cirugia puede ser
mayor en pacientes de edad avanzada con comorbilidades significativas. Ademas,
varios registros muestran que los meédicos a menudo no proponen la cirugia, como fue
el caso en el Euro Heart Survey con el 33% de los pacientes con enfermedad valvular
severa sintomatica que no se consideran aptos para la cirugia'®’. Por lo tanto, a pesar
de los buenos resultados de la cirugia valvular adrtica, los pacientes de prohibitivo o de
muy alto riesgo quirdrgico podrian beneficiarse de las nuevas técnicas no o mini-

invasivas.

Desde 2009 hemos implantado el programa de TAVI en nuestro hospital, en sus
ramas femoral y apical, que al incorporar la transadrtica pasamos a dominar no femoral
en este estudio. La rama no femoral (apical y aodrtica) ha sido desorrallada
integramente por los cirujanos, y como todo nuevo procedimiento, es necesaria su
evaluacion en funcion de los resultados obtenidos, y haciendo especial hinacapié en su

seguridad y eficacia.
De ahi surge nuestra hipotesis de trabajo

HIPOTESIS: ¢ES EL NUEVO PROCEDIMIENTO TAVI NO FEMORAL (APICAL Y
AORTICO) EN NUESTRO MEDIO SEGURO Y EFICAZ?

Para responder a esta pregunta y en un intento de poder comparar nuestros
resultados con los obtenidos en la literatura, hemos usado la publicacién VARC-2®,
de las siglas en inglés de VALVE ACADEMIC RESEARCH CONSORTIUM. Consiste

en un grupo multinacional de representantes de varias organizaciones académicas,
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cardioldgicas, quirdrgicas, publicas (por ejemplo, FDA) y expertos independientes, que
han publicado bajo estas siglas, la recogida y definicion de los eventos clinicos, asi
como los eventos combinados relacionados con las nuevas técnicas de implante

transcatéter, de manera que facilita el estudio y la publicacion de resultados.
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3. OBJETIVOS
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Nos proponemos evaluar y analizar los resultados fundamentandonos en las

definidas por dicho documento de consenso como:

OBJETIVO PRIMARIO: Exito del implante, seguridad temprana, eficacia
clinicay la de la valvula a largo plazo.

OBJETIVOS SECUNDARIOS:
e Evaluar la idoneidad del método de seleccion de pacientes para esta técnica,
comparando la mortalidad obtenida frente a la observada por los escores de riesgo

e Anadlisis uni y multivariante con el objetivo de observar variables predictoras de

mortalidad en nuestra serie.

e Andlisis de los factores de fragilidad de nuestros pacientes.
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4. POBLACION Y METODOS
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4.1 Pacientes

La seleccion de los candidatos para implante transcatéter (TAVI), hace que
trabajemos en equipo multidisciplinar para evaluar dichos pacientes. Debe estar
formado por cardi6logos clinicos, cirujanos cardiacos, hemodinamistas, especialistas
en diagndstico por imagenes, anestesiélogos, y posiblemente otros especialistas si es
necesario. En nuestro caso, el comité estd formado por 3 cardidlogos clinicos, 2

cirujanos cardiacos, 2 hemodinamistas y 1 anestesiélogo dedicado a cirugia cardiaca.

COMITE

EQUIPO
MULTIDISCIPLINAR

Seleccidén de pacientes AN

\ - Equipo Quirdrgico

No TFTAVI — l
2 hemodinamistas \‘\\
2 cirujanos cardiovasculares \ Cir. Cardiovascular
e \- Anestesista
3 cardidlogos clinicos
TETAVI Cardi6logo

Figura 30. Estructura del Comité evaluador (Heart Team).

La toma de decisiones es particularmente compleja en los pacientes de edad
avanzada, que representan una poblacibn heterogénea y requieren un analisis

equilibrado e individualizado.

La evaluacion debe abarcar tanto los riesgos cardiacos como los extracardiacos.
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A) Riesgos Cardiacos.

Los escores de riesgo que se manejan son el Euroscore, El Euroscore 2 y el STS.
Sin embargo, todos comparten las mismas limitaciones: La capacidad predictiva se
reduce en estos pacientes de alto riesgo que representan solo una pequefia proporcion
de la poblacién de la cual se elaboraron las puntuaciones, y los pacientes de alto riesgo
constituyen un grupo particularmente heterogéneo en el que es dificil valorar todas las
comorbilidades. Los resultados en cuanto al valor predictivo de las puntuaciones de
morbilidad a largo plazo también se desconocen.

Para el Comité, el elemento clave para establecer si los pacientes estan en alto
riesgo para la cirugia es el juicio clinico, que debe ser usado en asociacion con una
evaluacién mas cuantitativa, basada en la combinaciéon de varias puntuaciones (por
ejemplo, la mortalidad esperada> 15-20% con la Logistic EuroSCORE y > 8-10% con
STS). Este enfoque permite al equipo tener en cuenta los factores de riesgo que no
estan cubiertos en las puntuaciones, pero que a menudo suceden en la practica como
la radioterapia, el bypass aorto-coronario previa con injertos permeables, aorta de
porcelana, cirrosis hepdatica, arteriopatia periférica severa con isquemia critica etc.
Ademas, la estimacion del riesgo quirargico también debe tener en cuenta los

resultados de la cirugia convencional de la institucion.

B) Riesgos extracardiacos o fragilidad.

Otro concepto importante es la fragilidad. Basandose en su trabajo en el
Cardiovascular Health Study (CHS) y de la Salud de la Mujer y Estudios de

Envejecimiento (WHAS), Fried y cols ***%

presentaron una definicion operativa de la
fragilidad en el afio 2001. La definicion del fenotipo fragil como un sindrome de la
disminucién de la resistencia y las reservas fisioldgicas, consistente en los siguientes
factores medibles (cansancio, pérdida de peso, la debilidad de la fuerza de agarre, la
velocidad lenta de la marcha y el bajo gasto de energia). Nosotros usamos los
siguientes parametros en nuestro medio:

- El test del ojo clinico (eye test), es la valoracion subjetiva del ojo experimentado

del cirujano en valorar qué pacientes parecen fragiles y de alto riesgo para la

cirugia convencional.
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- La fuerza prensil, es otro parametro objetivo medible, los hombres con fuerza
menor de 30 Kg y las mujeres con fuerza menor de 18 Kg medida en el
dinamémetro se consideran fragiles ***!*! (Figura 31).

- La independencia para su vida diaria con el indice de Katz '*. Valora seis
funciones basicas (bafo, vestido, uso de WC, movilidad, continencia de esfinteres
y alimentacién) en términos de dependencia o independencia, agrupandolas
posteriormente en un solo indice resumen. Las funciones que valora tienen
caracter jerarquico, de tal forma que la capacidad de realizar una funcién implica
la capacidad de hacer otras de menor rango jerarquico, siguiendo un orden
establecido y la recuperacion de la independencia se hace de forma ordenada e
inversa (siguiendo la progresion funcional del desarrollo de un nifio). La necesidad
de asistencia con cualquier de las 6 funciones se considera dependiente, y la
realizacion de todas las actividades sera considerado como independiente. Los
pacientes ancianos independientes deben considerarse para el tratamiento

transcatéter.

Figura 31. Dinamémetro. Mide la fuerza prensil.

Los pacientes fueron considerados candidatos para TAVI cuando el EuroSCORE

logistico fue > 15%, STS > 8%, casos de fragilidad: Test del ojo clinico (Eye test),

fuerza prensil, indice de Katz (por acuerdo entre cardiélogos y cirujanos

cardiovasculares), o en caso de comorbilidad que contraindique el reemplazo quirdrgico

de la véalvula adrtica (aorta en porcelana, la irradiacién previa del térax, o deformidad

toracica). Todos los pacientes dieron su consentimiento informado firmado.
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En la actualidad, EuroSCORE es el modelo predictivo mas usado en nuestro
entorno y posiblemente en el ambito mundial. EIl EuroSCORE |, después de muchos
afios de uso, perdié capacidad de calibracion, sobrestimando en general los riesgos.
Un nuevo modelo, como es el EuroSCORE II, ha recodificado variables y ha
introducido alguna nueva, por lo que requeriria una aplicacion prospectiva para evitar
demasiadas interferencias en la recodificacién y una recogida de informacion ajustada
a las definiciones. En nuestra muestra, el EuroSCORE, EuroSCORE Il y STS se
calcul6 prospectivamente utilizando sus respectivas calculadoras  online:

http://www.euroscore.org y http://riskcalc.sts.org (Figuras 32y 33).

Patient related factors Cardiac related factors

Age 1 (years) 0 0 ‘ NYHA select = 0
CCS class 4 —

Gender select 0 . g no % 0
langina -

Renal impairment
2

See calculator below /|l normal (CC >85ml/min) = ||/0 LV function select : 0
for creatinine
clearance

Extracardiac

arteriopathy 2 no 0 RecentMI® [l no : o
Pulmonary — 2o
Poor mobility 4 no : o hypertension ‘
10

||PreV|0us cardiac no * 0 Operation related factors
surgery

Chronic lung

disease 3 nomm® 0 Urgency 11 elective o
IActive - _|weight of the | _ ~

. B no =+ 0 intervention isolated CABG = 0
lendocarditis >
Critical S
preoperative no =+ 0 urgery on o o
state 7 thoracic aorta
Diabetes on i

no - 0

insulin .

EuroSCOREIl = _

EuroSCORE I

« Note: Thisis

.
' el Calculaic |
zk EUuroSCORE Calculate Clear

Figura 32. EuroScore Il.
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http://www.euroscore.org/
http://riskcalc.sts.org/

Procedure

Coronary Artery Bypass
Valve Surgery
Aortic

Aortic Procedure

Resection of Sub-Aortic Stenosis
Mitral

Tricuspid

Pulmonic

Demographics

Today's Date 5/29/2014

(_)Yes (_INo (=)Missing
(_)Yes (_INo (=)Missing
(_)Yes (_INo (=)Missing

(_JReplacement

(_)Repair/Reconstruction

(_JRoot Reconstruction with valved conduit
(_)Replacement and insertion aortic non-valved conduit
(_)Resuspension Aortic Valve without replacement of ascending
Aorta

(_JResuspension Aortic Valve with replacement of ascending Aorta
(_)Apico-aortic conduit (Aortic valve bypass)
(C)Autograft with pulmonary valve- Ross procedure
(_)Homograft

(_)Valve sparing root reimplantation (David)

(_)Valve sparing root remodeling (Yacoub)

(=)Missing

(_)Yes (_INo (=)Missing

(")Yes ()No (=)Missing

(ONo

(_)Annuloplasty Only

(_)Replacement

(_)Reconstruction with Annuloplasty

(@] ion without At

(_)Valvectomy

(&)Missing

(ONo () O i issing

Risk Factors

Previous CV Interventions

Preoperative Cardiac Status

Preoperative Medications

Hemodynamics & Cath

Operative

[© The Society of Thoracic Surgeons 2005-2011. All rights reserved.

Figura 33. Society of Thoracic Surgeons Score
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4.2 Datos recogidos

A continuacion detallamos las variables, eventos clinicos y las definiciones de
eventos combinados de VARC 2, que hemos recogido a nivel preoperatorio,
postoperatorio y en el seguimiento de pacientes.

Se han recogido los datos de los escores de riesgo, y los datos que no vienen
recogidos en dichos escores, pero eran asumidos como antecedentes de mucho riesgo

para la cirugia convencional (Tabla VIII).
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Comorbilidades

Aorta en porcelana o aorta
severamente aterosclerética

Fragilidad

Enfermedad severa del higado
/ cirrosis

Torax hostil

AMI u otros conductos criticos
cruzando la linea media y/o
adherentes a zona posterior
del esternén

(Figura 35)

Hipertension pulmonar severa

Disfuncién ventricular severa

Definicién / Criterios

Calcificacion circunferencial severa o placas severas
de ateroma en toda la aorta ascendente hasta el
arco de tal forma que que no sea posible el
clampaje adrtico. (Figura 34)

Lentitud, debilidad, agotamiento y desnutricion, poca
resistencia e inactividad, dependencia.
Criterios:
- Tiempo de recorrer 5 metros caminando
- Fuerza de agarre
- IMC < 20 kg/m2 y/o pérdida de peso de 5 kg/afio
- Albumina sérica < 3,5 g/dL
- Deterioro cognitivo o demencia

Cualquiera de los siguientes:

- Child-Pugh clase C

- Puntuacién MELD=10

- Derivacion portal-cava, espleno-renal, o
portosistemica intrahepatica transyugular

- Biopsia que confirme cirrosis con hipertension
portal o disfuncion hepatocelular

Cualquiera de los siguientes u otros motivos que
hacen excesivamente arriesgado reintevenir a
través de esternotomia o toracotomia anterior
derecha:

-Anatomia de pared toracica anormal debido a
cifoescoliosis severa u otras anormalidades
esqueléticas (incluyendo toracoplastia, enfermedad
de Potts )

- Complicaciones de cirugia previa

- Evidencia de dafio severo por radiaciones (por
ejemplo quemaduras en la piel, destruccién de
hueso pérdida de masa muscular, fibrosis pulmonar
o0 estenosis esofagica)

- Historia de efusiones pleurales multiples y
recurrentes causando adherencias internas

Un injerto de AMI adherente al esternén de tal forma
gue es probable una lesion durante la operacion. Un
paciente puede ser considerado de riesgo extremo
si alguno de los siguientes estan presentes:

- Los conductos son radiograficamente
indistinguibles de la parte posterior del esternén.

- Los conductos son radiograficamente
distinguibles de la parte posterior del esterné6n pero
estan a 2-3 mm de la zona posterior.

Hipertension pulmonar primaria o secundaria con
presiones PA sistélicas superiores a dos tercios de
la presion sistémica.

Criterios definidos por las guias (por ejemplo:
TAPSE < 15 mm, RV érea final sistélica >20 cm?,
etc..)

Herramientas para diagnéstico

CT axial sin contraste en niveles:
- Unioén sinotubular
- Aorta ascendente tubular
entre la unién sinotubular
y la arteria innominada
- Arteria innominada
- Arco transverso completo

- Historia clinica

- Examen fisico

- Medidas de rendimiento fisico
- Evaluaciones cognitivas

- Pruebas de laboratorio

- Historia clinica

- Examen fisico

- Pruebas de laboratorio

- Clasificacion de Child-Pugh
- Puntuacion MELD

- Biopsia del higado

- Historia clinica
- Examen fisico
- Radiografia de térax
- Exploracién por TAC

- Imagenes digitalizadas de TAC
ilustrando el injerto cruzando la linea
media por lo que se puede medir la
distancia desde el esternén al injerto.
(Figura X)

- Angiografia de las proyecciones
laterales y PA y/o imagenes 3D CPR o
VR (volumen rendering) reconstruidas
de un TAC mostrando la relacion entre
el injerto y el esternén

Ecocardiografia, cateterismo cardiaco
derecho e izquierdo documentando las
presiones sistémicas y PA.

Datos de causas secundarias de
hipertensién pulmonar.

Tabla VIII. Factores de riesgo no recogidos en Escores tradicionales.
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Figura 34. Radiografia de torax lateral donde se aprecia aorta en porcelana.

Figura 35. Reconstruccion volumétrica de TAC de paciente con bypass coronario a <3mm de la
tabla esternal posterior.
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Las variables de mortalidad inmediata (que se define como la ocurrida <72 h
post-procedimiento), y a los 30 dias o durante el ingreso hospitalario, si la duracion
de la estancia postoperatoria es mas de 30 dias (Tabla IX).

Mortalidad por cualquier causa

Mortalidad cardiovascular.

Cualquiera de los siguientes criterios:

- Muerte por causa cardiaca (por ejemplo infarto de miocardio, taponamiento
cardiaco, empeoramiento de la insuficiencia cardiaca)

- Muerte causada por condiciones vasculares no coronarias como eventos
neuroldgicos, embolia pulmonar, ruptura de aneurisma adrtico, aneurisma disecante u
otra enfermedad vascular

- Todas las muertes relacionadas con el procedimiento, incluyendo las relativas a una
complicacion del procedimiento o tratamiento para una complicacion del procedimiento

- Todas las muertes relacionados con la valvula incluyendo disfuncion estructural o
no estructural de la valvula u otros eventos adversos relacionados con la valvula.

- Muerte subita o no presenciada

- Muerte por causa desconocida

Mortalidad no cardiovascular

- Cualquier muerte en el que la principal causa de muerte esta claramente
relacionada con otra condicion (ej.: traumatismo, cancer, suicidio)

Tabla IX. Mortalidad.

Las variables que pueden indicar dafio miocardico como infarto agudo de
miocardio periprocedimiento cuando ocurre <72 horas después del procedimiento e

infarto espontaneo cuando es posterior a este tiempo. (Tabla X).
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IAM peri-procedimiento (72 horas después del procedimiento)

- Nuevos sintomas isquémicos (por ejemplo dolor toracico o dificultad para respirar),o
nuevos signos isquémicos (por ejemplo las arritmias ventriculares, insuficiencia
cardiaca de novo o empeoramiento de la previa, cambios del segmento ST,
inestabilidad hemodinamica, al menos dos ondas Q patolégicas consecutivas ,
evidencia de pérdida de miocardio viable en imagenes o anormalidad de movimiento
de la pared) Y

- Biomarcadores cardiacos elevados (preferiblemente CK-MB) dentro de las 72 h
después del procedimiento, consistente en al menos una muestra con un valor que
exceda en 15 al limite superior de referencia o 5 para CK-MB. Si los biomarcadores
cardiacos aumentan en condiciones basales (percentil .99), se requiere un aumento
adicional de al menos un 50% después del procedimiento Y el valor maximo debe
exceder el limite anteriormente indicado.

IAM espontaneo (72 h después del procedimiento)

Cualquiera de los siguientes criterios
- Deteccién de aumento o disminucion de biomarcadores cardiacos (preferiblemente
troponina) con al menos un valor por encima del percentil 99 de URL, junto con la
evidencia de isquemia miocardica con al menos uno de los siguientes:
- Sintomas de isquemia
- Cambios en el ECG indicativos de isquemia de nueva aparicion [cambios del ST-
T o bloqueo de rama izquierda de novo (LBBB)]
- Nuevas ondas Q patologicas, al menos dos consecutivas.
- Imagenes de evidencia de pérdida de miocardio viable o de movimiento anormal
de la pared
- Muerte cardiaca repentina e inesperada, implicando el paro cardiaco, a menudo con
sintomas de isquemia, y acompafiado presumiblemente de nueva elevacion del ST o
LBBB nuevo, y / o evidencia de trombo fresco por angiografia coronaria y/o en
autopsia, pero la muerte ocurre antes de que las muestras de sangre pudieran ser
obtenidas, o0 en un momento antes de la aparicion de biomarcadores cardiacos en la
sangre.
- Resultados patoldgicos de un infarto agudo de miocardio

Tabla X. Infarto de miocardio

Las variables relacionadas con el posible dafio neurolégico se detallan en la
siguiente (Tabla XI).
Ademas, recomiendan el uso de la escala de Rankin modificada (mRS) para

evaluar la discapacidad.
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Criterios de diagnoéstico

Episodio agudo de un déficit neuroldgico focalizado o global con por lo menos uno
de los siguientes: cambios en el nivel de conciencia,hemiplejia, hemiparesia,
entumecimiento o pérdida sensorial que afecta a un lado del cuerpo, disfasia o
afasia, hemianopsia, amaurosis fugaz, u otros sintomas o signos neuroldgicos de
infarto cerebral.

Infarto cerebral: duracion =224 h de un déficit neuroldgico focalizado o global; O , 24h
si hay disponibles neuroimagenes que documenten una nueva hemorragia o infarto;
O déficit neuroldgico que provoca la muerte.

AIT: duracion de un déficit neuroldgico focalizado o global <24 h, cualquier
neuroimagen variable que no demuestre una nuevo hemorragia o infarto.

Ninguna otra causa de no infarto cerebral facilmente identificable por la
presentacion clinica (por ejemplo. tumor cerebral, trauma, infeccion, hipoglucemia,
lesion periférica, influencias farmacologicas), a ser determinadas por o
conjuntamente con el neurélogo designado.

- Confirmacion del diagndstico por al menos uno de los siguientes
- Neurdlogo o especialista en neurocirugia
- Procedimiento de neuroimagen (TAC o RMN cerebral), pero el infarto cerebral
puede ser diagnosticado solo mediante la clinica.

Clasificacion de infartos cerebrales

- Isquémico: un episodio agudo de disfuncién focalizada cerebral, espinal o
retiniana causada por un infarto del tejido del sistema nervioso central

- Hemorragico: un episodio agudo de disfuncion focalizada cerebral o espinal
causada por hemorragia intraparenquimatosa, subaracnoidea o
intraventricular.

- Un infarto cerebral puede ser clasificado como indeterminado si no hay
suficiente informacién para permitir su clasificacibn como isquémica o
hemorragica

Definicion de infartos cerebrales

- Infarto cerebral incapacitante: un mRS score de 2 o mas en 90 dias y un
aumento en al menos una categoria del mRS pre-infarto del individuo.

- Infarto cerebral no incapacitante: un mRS score de 2 en 90 dias y que no
resulta en un aumento en al menos una categoria de mRS pre-infarto del
individuo.

Tabla XI. Infarto cerebral y accidente isquémico transitorio.
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En cuanto al sangrado postoperatorio, se define en la Tabla XII.

Sangrado que compromete la vida o incapacitante.

- Sangrado fatal (tipo BARC 5) O

- Sangrado en un 6rgano critico, tales como intracraneal, intraspinal, intraocular o pericardico
necesitando pericardiocentesis, o intramuscular con sindrome compartimental (BARC tipo 3by
3c) O

- Sangrado causando choque hypovolaemic o hipotension severa que requieran vasopresores
o cirugia (BARC tipo 3b) O

- Sangrado con caida de =25 g/dL de hemoglobina o transfusién de 24 unidades de sangre
entera o de concentrado de hematies (RBC)® (BARC tipo 3b)

Sangrado mayor (BARC tipo 3a)

- Sangrado asociado con una disminucion de al menos 3.0 g/dL la hemoglobina o que requiera
transfusion de dos o tres unidades de sangre entera/RBC, o causando hospitalizacién o
lesiones permanentes, 0 que requieran cirugia Y

- No cumple criterios de sangrado peligroso para la vida o incapacitante.

Sangrado menor (BARC tipo 2 0 3a, dependiendo de la severidad)
- Cualquier sangrado digno de mencion clinica (por ejemplo hematoma del sitio de acceso)
gue no se califica como peligroso para la vida, incapacitante, o sangrado profuso.

Tabla XIl. Sangrado.

En comparacion con el VARC original, se amplia de 72 h a 7 dias. Los
pacientes que presenten criterios de inuficiencia renal aguda en ese periodo deben
tener un seguimiento de la funcion renal después de los 7 dias hasta la

estabilizacion.

Estadio 1

- Aumento de la creatinina sérica a 150 — 199% (aumento de 1,5 — 1.99 x comparado con el
nivel basal) O aumento de 20.3 mg/dL (=26.4 mmol/L) O

- Valores de la orina < 0,5 mL/kg/h para.> 6 pero <12 h

Estadio 2

- Aumento de la creatinina sérica a 200 — 299 % (aumento de 2 — 2.99 x comparado el nivel
basal) O

- Valores de la orina, <0,5 mL/kg/h para.> 12 pero <24 h

Estadio 3

- Aumento de la creatinina sérica a >300 (aumento de 3 x comparado con el nivel basal) O
creatinina del suero =4 mg/dL (=354 mmol/L) con un incremento agudo de al menos 0.5 mg/dL
(44 mmol/L) O

- Valores de la orina <0,3 mL/kg/h para>24h O

- Anuria de 212 h

Tabla XIII. Insuficiencia renal aguda (AKIN clasificacion).
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A continuacion se presenta la tabla donde se especifican las complicaciones
vasculares (Tabla XIV). VARC-2 recomienda que todas las complicaciones
vasculares se registren. Relaccionadas con el punto de acceso (por ejemplo, rotura
de arteria iliaca) o no (por ejemplo, diseccion de la aorta ascendente o ruptura si

estamos utilizando la técnica transapical).

Complicaciones vasculares mayores

- Cualquier diseccion aortica, ruptura aértica, ruptura del anillo, perforacién de ventriculo
izquierdo o nueva aneurisma o pseudoaneurisma apical O

- Lesion vascular relacionada con el sitio de acceso (diseccion, estenosis, perforacion,
rotura, fistula arterio-venosa, pseudoaneurisma, hematoma, lesion irreversible del nervio,
sindrome compartimental,fallo del dispositivo de cierre percutaneo) que lleve a la muerte,
sangrado mayor o que comprometa la vida ?, isquemia visceral, deterioro neurolégico O

- Embolizacion distal (no cerebral) de origen vascular que requiera cirugia o provocando
la amputacion o dafio irreversible de un érgano O

- Intervencion endovascular o quirdrgica imprevista asociada a muerte, sangrado mayor,
isquemia visceral o deterioro neurologico O

- Cualquier isquemia de extremidad inferior ipsilateral de nueva aparicion documentada
por sintomas del paciente, examen fisico, y/o disminucion o cese dell flujo en la
angiografia O

- Cirugia para la lesion nerviosa relacionados con el sitio acceso O

- Lesion nerviosa del sitio de acceso permanente O

Complicaciones vasculares menores

- Lesién vascular relacionada con el sitio de acceso (diseccion, estenosis, perforacion,
rotura, fistula arterio-venosa, pseudoaneurisma, hematoma, lesion irreversible del nervio,
sindrome compartimental,fallo del dispositivo de cierre percutaneo) que no lleve a la
muerte, ni sangrado mayor o que comprometa la vida @ ni isquemia visceral, ni deterioro
neurolégico O

- Embolizacion distal tratado con embolectomia y / o trombectomia y no dando lugar a la
amputacion o dafio irreversible de un érgano O

- Cualquier stent endovascular no planificado o intervencion quirdargica no planificada que
no cumplan los criterios de complicacion vascular mayor O

- Reparacion vascular o la necesidad de reparacion vascular (a través de cirugia, guiada
por ecografia, embolizacion transcatéter, o stent) O

Fallo en el dispositivo de cierre percutaneo
- Falla de un dispositivo de cierre para lograr la hemostasia en el sitio de arteriotomia que
precise tratamiento alternativo (distintos a la compresién manual o balén endovascular)

% Referenciarse a las definiciones de sangrado VARC.

Tabla XIV. Complicaciones vasculares.
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Las variables relacionadas con los trastornos de conduccién y el implante de
marcapasos (Tabla XV). Estas alteraciones pueden dar lugar a hospitalizacion

prolongada y peores resultados clinicos.

Hasta 72 h, se recomienda monitorizacién continua del ritmo, para maximizar la
deteccion de arritmias.

Los datos que deben recopilarse deben incluir:

- Anormalidades de la conduccion, la fibrilacién auricular paroxistica o permanente (0
flutter) y la presencia de marcapasos permanente. 2

- Alteracion de la conduccion cardiaca de novo relacionada con el implante o
empeoramiento de la previa (nuevo o empeoramiento de bloqueo auriculoventricular (AV)
de primer grado, bloqueo AV de segundo grado (Mobitz | o Mobitz II), bloqueo AV de
tercer grado, bloqueo incompleto de rama derecha, bloqueo de rama derecha, retraso de
la conduccion intraventricular, bloqueo de rama izquierda, bloqueo fascicular anterior
izquierdo o bloqueo fascicular posterior izquierdo, incluyendo bloqueos que requieren un
implante de marcapasos permanente.

- Bloqueo AV de alto grado persistente o transitorio. El bloqueo AV de alto grado es
persistente si esta presente cada vez que se revisa el ritmo subyacente.

- Nuevo implante de marcapasos permanente, con la precision de la indicacién y el
namero de dias posteriores a la colocacion del implante del nuevo marcapasos
permanente.

- Nueva aparicion de fibrilacién auricular (o flutter) °

- Cualquier nueva arritmia que resulte en inestabilidad hemodinamica o que requiera
terapia®

 El tipo de marcapasos permanente debe registrarse (por ejemplo: desfibrilador, simple vs bicameral,
biventricular).

® Una nueva fibrilacién auricular (o flutter) se diagnostica como cualquier arritmia durante la hospitalizacion
gue tenga las caracteristicas ECG de la fibrilacion auricular (o flutter) y tenga una duracién suficientemente
larga para registrarse en un ECG de 12 derivaciones, o por lo menos 30 s en una tira de ritmo.

° La terapia incluye la cardioversion eléctrica/farmacologica o la iniciacion de un nueva medicacion
(anticoagulantes orales, terapia de control ritmo).

Tabla XV. Alteraciones de la conduccidn y arritmias.
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Las variables de otras complicaciones relaccionadas con el TAVI, como las que

se muestran en la siguiente tabla.

Conversion a cirugia abierta
- Conversion a esternotomia durante el procedimiento TAVI secundario a complicaciones
relacionadas al procedimiento
Bypass cardiopulmonar (CBP) no planificado
- Uso no planificado de CPB para apoyo hemodinamico en cualquier momento durante el
procedimiento TAVI
Obstruccién coronaria
- Evidencia angiografica o ecocardiografica de una obstruccién nueva, parcial o completa, de un
ostium coronario, ya sea por la protesis de la valvula en si misma, los velos de la valvula nativa,
calcificaciones o diseccion, que ocurren durante o después del procedimiento TAVI
Perforacién septal ventricular
- Evidencia angiogréafica o ecocardiografica de perforacién septal nueva durante o después del
procedimiento TAVI
Dafio o disfuncién del aparato de la valvula mitral
- Evidencia angiogréafica o ecocardiografica de nuevo dafio (musculo papilar, o velo) al aparato de
la valvula mitral o disfunciéon (por ejemplo restricciones debido a la THV) de la valvula mitral
durante o después del procedimiento TAVI
Taponamiento cardiaco
- Evidencia de un nuevo derrame pericardico asociado a inestabilidad hemodinamica y claramente
relacionado con el procedimiento TAVI
Endocarditis
Cualquiera de los siguientes:
- Cumplimiento de los criterios de endocarditis de Duke
- Evidencia de absceso, fuga paravalvular, pus o vegetacion confirmado como secundaria a la
infeccidn por estudios histolégicos o bacterioldgicos durante un nueva operacion
- Hallazgo de absceso, pus o vegetacion en una valvula reparada o reemplazada durante una
autopsia
Trombosis de valvula
- Cualquier trombo fijado a o cerca de una valvula implantada que ocluye parte de la trayectoria del
flujo sanguineo, interfiere con la funcién de la valvula, o sea lo suficientemente grande como para
necesitar tratamiento. Tenga en cuenta que un trombo asociado a una valvula identificado en la
autopsia en un paciente cuya causa de muerte no estaba relacionada con la valvula no debe ser
registrados como trombosis de valvula
Posicion incorrecta de la vélvula
Migracion de valvula.
- Después del posicionamiento inicial correcto, la prétesis valvular se mueve hacia arriba o
hacia abajo, dentro del anillo aértico desde su posicién inicial, con o sin consecuencias
Embolizacion de la valvula
- La prétesis valvular se mueve durante o después de la implantacién de tal forma que pierde
contacto con el anillo adrtico
Despliegue ectopico de valvula
- Despliegue permanente de la protesis valvular en una ubicacion distinta de la raiz adrtica
Despliegue Valve in Valve
- Se implanta una protesis valvular adicional dentro de una protesis implantada anteriormente
debido a la sub6ptima posicion y/o funcion del dispositivo, durante o después del procedimiento.

TAVI,( transcatheter aortic valve implantation); THV( transcatheter heart valve.)

Tabla XVI.
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Los parametros ecocardiograficos para definir la disfuncion protésica son:

Estenosis de protesis valvular adrtica

Normal Estenosis leve Estenosis
moderada/severa
Parametros cuantitativos
(dependientes del flujo) °
Velocidad méxima (m/s) <3 mls 3-4 mls >4 mls
Gradiente medio (mmHQ) <20 mmHg 20-40 mmHg >40 mmHg
Parametros cuantitativos
(independientes del flujo)
Indice de velocidad Doppler °. >0.35 0.35-0.25 <,0.25
Area eficaz del orificio® >1.1 cm2 1.1-0.8 cm2 <0.8 cm2
Area eficaz del orificio® >0.9cm2 0.9-0.6 cm2 <0.6 cm2

Mismatch Protesis — paciente (PPM)
Leve Moderada Severa

Area indexada efectiva del orificio' (cm2/m2) >0.85 cm2/m2 0.85-0.65 cm2/m2 <0.65 cm2/m2

Area indexada efectiva del orificio’(cm2/m2) . >0.70 cm2/m2 0.90-0.60 cm2/m2 <0.60 cm2/m2

Reqgurgitacion de la protesis valvular adrtica

Leve Moderada Severa
Pardmetros semi - cuantitativos
Revocacién del flujo diastdlico en Ausente o breve Intermedio Prominente
la aorta descendente - PW temprano diastolico holodiastolico

Extensién circunferencial de la
regurgitacion paravalvular de la

protesis valvular (%)" <10% 10-29% >30%

Parametros cuantitativos ©

Volumen de regurgitacion (mL/latido) <30 mL 30-59 mL >60 mL
Fraccion de regurgitacion (%) , <30% 30-49% >50%
EROA (cm?) 0.10 cm? 0.10-0.29 cm? >0.30 cm”?

4 En condiciones normales o cerca de volumen sistélico normal (50 — 70 mL).
® Estas parametros son mas afectados por el flujo, incluyendo la regurgitacion aértica concomitante.
¢ Para LOVT 2.5 cm, el criterio de estenosis significativa es 0,20.

¢ Uso en ajuste de BSA > 1.6 cm? (Nota: depende del tamario de la valvula y el tamafio del anillo
nativo).

®Uso en ajuste de BSA, < 1.6 cm”®,
"Uso en ajuste de BMI <30 kg/cm?.
9 Uso en ajuste de BMI 230 kg/cm?2.

" No bien validado y puede sobrestimar la gravedad en comparacion con el Doppler cuantitativo

Tabla XVII.
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La definicién de los eventos combinados, éxito del implante, seguridad temprana,
eficacia clinica y la de la valvula a largo plazo segun VARC 2, viene recogida el la
siguiente tabla:

Exito del implante

- Ausencia de mortalidad en el procedimiento Y

- Correcta colocacién de una sola prétesis valvular cardiaca en la localizacion anatomica
apropiada Y

- Funcionamiento previsto de la prétesis valvular cardiaca (no mismatch® y gradiente medio
<20 mmHg o velocidad maxima <3 m/s, Y no regurgitacion® moderada o severa de la
protesis valvular)

Seguridad temprana (a los 30 dias)

- Mortalidad por todas las causas

- Todo AVC (invalidante y no invalidante)

- Hemorragia con riesgo para la vida

- Insuficiencia renal aguda — Estadio 2 o 3 (incluyendo la terapia de reemplazo renal)

- Obstruccion de arteria coronaria que requiera intervencion

- Complicacion vascular mayor

- Disfuncion relacionada con la valvula que requiera repetir el procedimiento (BAV, TAVI o
SAVR)

Eficacia clinica (después de 30 dias)

- Mortalidad por todas las causas

- Todo stroke (invalidante y no invalidante)

- Requerir hospitalizacion por sintomas relacionados con la valvula o empeoramiento de la
insuficiencia cardiaca congestiva

- NYHAclase lll o IV

- Disfuncion relacionada con la valvula (gradiente medio de la valvula aértica 220 mmHg,
EOA 0.9 — 1.1 cm® y/o DVI < 0. 35 m/s, Y / O regurgitacion® moderada o severa de la
prétesis valvular)

Seguridad de la valvula en relacion al tiempo

- Deterioro estructural de la valvula

- Disfuncion relacionada con la valvula (gradiente medio de la valvula aértica 220 mmHg,
EOA 0.9 — 1.1 cm?°© y/o DVI < 0. 35 m/s, Y / O regurgitacién® moderada o severa de la
prétesis valvular)

- Endocarditis de la protesis valvular

- Trombosis de la protesis valvular

- Eventos trombo-embdlicos (por ejemplo AVC)

Sangrado recogido por VARC, a menos que no esté relacionado claramente con el implante

valvular (por ejemplo traumatismo)

BAV, valvuloplastia de globo adrtica; TAVI (transcatheter aortic valve implantation);

SAVR (surgical aortic valve replacement).

% Se refiere a las definiciones VARC.

°Como base para el calculo “dias vivo fuera” después del alta del hospital.

Incluye insuficiencia cardiaca, angina de pecho o sincope debido a la enfermedad de la valvula adrtica que requiere intervencion
quirargica o médica intensiva; los sintomas clinicos de CHF con signos objetivos incluyendo edema pulmonar, hipoperfusién o
sobrecarga de volumen documentado Y administracion de diuresis IV o terapia inotrépica, rendimiento de valvuloplastia aértica,
asistencia mecanica (IABP o ventilacion por edema pulmonar) o hemodidlisis para el volumen de la sobrecarga; clara
documentacion de sintomas de angina Y ninguna evidencia clinica de que la angina se relaciona con CAD o ACS; pérdida de la
conciencia documentada no relacionada con seizure o taquiarritmia.

° Dependiendo de la superficie corporal

Tabla XVIII.
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4.3 Valvula utilizada

Se han usado 3 generaciones de prétesis comenzando con la Edwards Sapien,
que se trata de un stent de acero inoxidable, y los velos aodrticos de pericardio de
ternera tratado con anticalcificantes, la segunda generacién es la SAPIEN XT, el stent
es de una aleacién cromo-cobalto, y los velos aorticos son de pericardio de ternera
tratado con anticalcificante, pero a diferencia de la anterior el cierre valvular es mas
precoz dada su posicién dentro del stent. La figura 36 nos muestra las diferencias
entre estas protesis.

Figura 36. Diferencias entre Sapien y Sapien XT.

La tercera generacion es la SAPIEN3, se trata de un stent de aleacion cromo-
cobalto, pero con una estructura de las celdas muy diferente a las anteriores, que
permite su compresion para su introduccion en vainas de 18 F, que es practicamente la
mitad de didmetro de los primeros dispositivos. Ademas incorpora un sistema de

sellado perivalvular para tratar de minimizar la fuga periprotésica (Figuras 37y 38).
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Low Frame Height Bovine Pericardial Tissue

* Scalloped leaflet shape

» Carpentier-Edwards ThermaFix*
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the risk of calcification
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cardiac anatomy
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« PET outer skirt designed
to minimize paravalvular leak

Figura 37. Sapien 3.
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Figura 38. Sapien 3y accesorios.
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Figura 39. Se observa la disminucién de calibre desde el primer dispositivo empleado: El
introductor Ascendra de 33 F (A) y el Gltimo que corresponde a la valvula Sapien 3: Introductor
Certitude de 18 F (B).

Con la Sapien 3 practicamos incisiones considerablemente mas pequefas, y
la agresiéon es menor. (Figura 40)

|
%
N

S

Figura 40. Cicatrices en larevisiéon (consultas postquirdrgicas). A: Transapical. B: Transadrtica.

4.4 Técnica quirurgica

4.4.1 Técnica transapical

A) Analisis del Angiotac.

Pensamos que es muy importante para los cirujanos familiarizarse con el andlisis
y reconstruccion del angiotac, ya que como veremos nos va a dar mucha informacion

vital para llevar a cabo el procedimiento a buen término.
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Nosotros empleamos dos tipos de software que a nuestro modo de ver, son
complementarios entre si, por un lado el Osirix, de cédigo abierto de 32bits aunque se
aconseja el de pago de 64bits, para Mac y por otro, el 3Mensio, que es especifico para
transcatéter.

Una vez cargado el estudio en el Osirix, abrimos la ventana de reconstruccion
multiplanar MPR y nos aparecen 3 pantallas, corte coronal, sagital y axial, centramos
el eje en el plano valvular en el eje coronal y sagital, y observamos como en el eje
transverso o axial aparece la valvula aértica como observamos en la imagen. Podemos
quitar contraste y ver la calcificacion de las valvas, su grosor y cual es la mas afectada,
y de la aorta en todos los planos, algo que es importante para la cirugia, luego
empezamos las medidas, bajamos el eje en el plano coronal hasta el nadir de las
valvas y medimos el eje largo en el plano coronal, el eje corto en el plano sagital y lo
mas importante, medimos el area anular en el eje transverso. De ese area que nos da
automaticamente el software, obtenemos el diametro mediante la formula D = 2 x
Area /n, y el diametro medio anular. Segin un estudio de Gurvich *3, las mediciones
mas reproducibles en el TAC de los anillos son, el diametro derivado del area vy el
medio del anillo, con valores generalmente mayores que los obtenidos con la
ecocardiografia, por lo que al usar el TAC hay que tener en cuenta esas diferencias.
Por lo que el tamafio de la protesis a usar segun el diametro por TAC varia. Pensamos
gue el medido por TAC es importante porque nos da una imagen tridimensional del
anillo y tiene en cuenta el eje largo que no se mide por la eco transesofagica 2D, y eso
es importante a la hora de elegir la protesis a implantar para evitar complicaciones
como fuga periprotésica, rotura de raiz, o embolizacién del dispositivo (Figura 41).

Seguidamente medimos la raiz aortica a nivel de los senos, la union sinotubular,
la aorta ascendente y la altura de las arterias coronarias.

El 3Mensio es mas especifico y nos da esa misma informacion que obtenemos
con el Osirix, pero nos va a dar una serie de datos complementarios muy valiosos
como:

- El 4ngulo que debe tener el equipo de rayos para alinear la valvula aértica,
algo de suma importancia sobre todo si no disponemos de sala hibrida con
DYNTAC, como es nuestro caso ya que intervenimos a los pacientes en el

guiréfano con arco de rayos movil.
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- Podemos simular el implante valvular con prétesis de varios tamafios y
valorar, tanto el efecto de la sobredimension sobre la raiz aortica, como si el
implante puede afectar a los ostium coronarios.

- Ademas nos va a valorar el apex, el espacio intercostal donde hay que
realizar la incision, el espesor del miocardio en el sitio de punciéon y el grosor

del tabique interventricular.

® OsiiXMDE Ahio Red Edwac. FormataVista@Dy, Vista 3D, JRO! Plugins JiVistas Ayuda D i T e @016 marss9 Q
ann

MPR: Gating SP en Ao Desc (2)
ki 4 : L :
1 o 8 ¢ &,
Reinicir DICOM Mejor Exportar peliculs  fe  Posicion raton

Figura 41 Se obtienen como observamos en esta figuralos didmetros maximo en el eje coronal,
minimo en el sagital y calculamos el area del anillo aértico en el plano axial.

B) Anestesia y preparacion del campo quirdrgico.

Bajo anestesia general, monitorizacion invasiva arterial y canalizacion de vias
periférica y central. Es importante el mantenimiento de buenas presiones arteriales
durante el procedimiento. Posteriormente con eco transtoracica confirmamos la
localizacion del apex que hemos hecho previamente por TAC y se marca el sitio de
incision. Se practica eco transesofagica para valorar el anillo aortico, guiar la
implantacion valvular y monitorizar el resultado de la misma. Se prepara el campo
quirdrgico teniendo en cuenta la posibilidad de reconvertir a cirugia abierta como
vemos en la Figura 42.

Se hepariniza con una dosis de 5000U. Se canaliza la arteria femoral, se
coloca el introductor de 6Fr, se introduce la guia hidrofilica Terumo hasta aorta
ascendente y sobre la guia, el pigtail que se deja a nivel del plano valvular (Figura
43).
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Posteriormente se practica la minitoracotomia donde hemos marcado
previamente, se accede al pericardio, se incide, se fija a la piel con puntos de seda y se
recoloca el separador, se localiza el 4pex y la arteria descendente anterior como
referencia anatémica, se aplican 2 bolsas de tabaco con sutura Prolene 2/0 apoyada en
teflébn, es importante que la sutura atraviese todo el espesor del miocardio para evitar
complicaciones de sangrado apical, se coloca el electrodo de marcapasos dentro del
perimetro de la bolsa de tabaco y se comprueba su funcionamiento (Figura 44).

Se canaliza el apex con aguja, justo en el centro de la bolsa de tabaco realizada,
se pasa una guia teflonada de 0,035 y 150 cm que debe cruzar la valvula adrtica hasta
aorta ascendente, generalmente se introduce por alguna rama del arco adrtico, por lo
gue hay que manipular con sumo cuidado, se coloca catéter Judkins R sobre esa guia
y se intenta cruzar el arco adrtico hasta aorta descendente e incluso abdominal, a
veces es dificil con ese catéter cruzar el arco aortico y hay que emplear otro tipo de
catéteres como multiproposito o0 a veces catéter de Simmons. Una vez pasado el arco
aortico, se intercambia por la guia extrastiff Amplatz. Paralelamente se va montando la
valvula elegida sobre el dispositivo, teniendo cuidado de montarla en el sentido
correcto. Es imprescindible que el cirujano verifique la posicion de la valvula antes del

implante.

Se coloca el introductor Ascendra+ o el Certitude sobre la guia, se introduce de
manera suave y roma en el ventriculo izquierdo, generalmente hasta 4cm, se introduce
el catéter balon de valvuloplastia y se realiza bajo sobreestimulacion cardiaca con

marcapasos a frecuencia de 180-200.

Tras verificar la posicion de la valvula (con el stent descubierto hacia aorta y el
cubierto hacia ventriculo, o linea verde hacia ventriculo, verde-ventriculo que es mas
facil de recordar), se acopla el sistema de liberacion al Ascendra+ o al Certitude, se
purga cuidadosamente, se avanza la valvula hasta su sitio de implantacion; nos
podemos guiar por la posicion del pigtail a nivel de la valvula aértica, en este momento
dirigimos el arco de rayos segun la angulacién que nos ha dado el TAC previamente,
se retrae el empujador (pusher), algo que ya no hace falta con la nueva Sapien 3, al
carecer de dicho empujador, se sobrestimula y cuando cae la presion y no observamos
practicamente onda de pulso, se practica aortografia y si la valvula estd en buena

posicion 50% en cara ventricular y 50% en aorta, o el punto radiopaco de la nueva
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Sapien 3 a nivel anular, perpendicular al plano anular, se implanta en ese momento. De
esa manera implantamos la vélvula con contraste en la aorta, que nos aporta mejor
visibilidad por si precisa ajuste fino durante la implantacion. El inflado se practica de
manera lenta, una vez llegado al maximo, se esperan 5 segundos y se desinfla;
seguidamente se deja de sobrestimular, y se retira el dispositivo hasta el ventriculo,
dejando la guia por si necesitamos postdilatar y se comprueba con eco transesofagico
el funcionamiento de la protesis. Una vez comprobado el normofuncionamiento de la
prétesis, se retira el dispositivo y la guia del ventriculo dejando el introductor, que se
retira a la vez que anudamos las suturas de la bolsa de tabaco. A veces hay que volver
a sobrestimular en el momento de la retirada del introductor, si el paciente esta
hipertenso 0 en casos de fragilidad del &pex, procediendo posteriormente a la

colocacion de drenajes pleurales y el cierre de la toracotomia segun técnica habitual.

Figura 42. (a) Selocaliza el apex con
eco transtoracica, (b y ¢) se prepara
un campo quirdrgico completo con
acceso a femorales y al térax,
mientras se mide el anillo por ETE

().
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Figura 43. (a) El procedimiento
comienza con la canalizacion de la
arteria femoral, (b) se coloca el
introductor de 6Fr, (c) se coloca el
pigtail que se conecta ala inyectora
de contraste y (d) se apoyaen la
valvula aértica como muestra la
flecha.

Figura 44. (a) Se muestra laincision
en la piel donde se halocalizado el
apex por Eco transtoracica, (b) una
vez abierto el pericardio se colocan
suturas para fijar el pericardio y
mejoran la exposicién, (c) se
practica sutura apoyada en teflén y
(d) se coloca el electrodo del
marcapasos dentro de la bolsa.

Figura 45. El tamafio de la incisién,
tanto transapical como transadrtica,
ha ido disminuyendo conforme han
ido apareciendo los nuevos
tamafos de los introductores ya
que son de menor calibre. A. Se
muestra la imagen de mini-
toracotomia izquierday B. La
imagen de miniesternotomia, con la
que se realiza el TAVI no femoral
con la Sapien 3.
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Figura 47. A. Muestra la pantalla del
monitor en el momento de la
sobreestimulacion, donde se observa la
caida de presion. B. Se implanta la valvula
en su posicién como vemos en esta
imagen si en la arteriografia se comprueba
su correcto posicionamiento. C. Imagen del
anudado de las bolsas de tabaco una vez
finalizado el procedimiento y retirado
introductor y guia. D. Imagen de
ecotransesofagica donde se comprueba el
normofuncionamiento de la protesis
implantada.

4.4.2 Técnica transaortica

Figura 46. A. Se practica puncidn cardiaca
en el centro de la bolsa de tabaco, se
introduce la guia teflonada, que se
intercambia por la guia extrastiff, una vez
cruzado arco adrtico hacia aorta
descendente. B. Se introduce el introductor
con cuidado hasta 4cm. C. Previa
sobreestimulacion se practica
valvuloplastia. D. A continuacion se
introduce la valvula, se comprueba su
posicionamiento respecto al pigtail, se
sobreestimula, se practica arteriografia.

Los pasos que seguimos para su realizacion son los siguientes:

A) Analisis del TAC.

Como se ha visto en la técnica apical el analisis previo del AngioTAC es

muy importante, aparte de lo comentado anteriormente de la valoracion de la

raiz aortica con los programas Osirix y 3Mensio, es importante la valoracion de

la aorta ascendente, su longitud, y calcificaciones sobre todo en el sitio de

puncion. Para ello usamos el programa Osirix, una vez cargado el estudio y en la

ventana del estudio eje axial estudiamos la profundidad de la aorta, su relacién

con la linea media. Se traza una linea perpendicular al borde derecho del
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esternon y se estudia la relacion de la aorta, se elije la miniesternotomia en J
salvo los casos en los que la aorta se encuentra casi en su totalidad a la derecha
de esa linea. Ademas medimos la distancia desde el sitio tedrico de puncion
hasta el anillo aértico. Esa distancia debe ser dependiendo de la prétesis a
implantar, de 2 cm del introductor en aorta, mas la longitud minima para el
inflado completo del balon fuera de la luz del mismo, generalmente de 5-6 cm
minimo. Si la distancia total es menor de 7cm muy probablemente no se pueda

realizar la técnica.

B) Anestesia y preparacion del campo quirdrgico

En cuanto a la anestesia se aplica lo que se comento en el apartado de
transapical, pero el cirujano se coloca en la cabecera del paciente y eso
compromete la disposicion de los aparatos de monitorizacion y le eco, que se
desplazan a la izquierda, dejando toda la zona derecha libre. Colocamos
marcapasos por via venosa femoral, se coloca pigtail centimetrado por arteria
femoral previa heparinizacion de 5000U. Se practica miniesternotomia en J
hasta 3° espacio intercostal o toracotomia por 2° espacio si no fuera el caso
idéneo para esternotomia (Figura 48). Una vez abierto pericardio, localizamos la
zona de puncion en cara lateral de la aorta se marca con una hemostasia y se
comprueba la distancia del sitio de puncion a anillo y aplicamos 2 bolsas de
tabaco apoyadas en teflon, se canaliza con aguja la aorta en el centro de la
sutura realizada y pasamos una guia corta y un introductor de 6 Fr, a través del
cual pasamos el catéter multipropdsito A2 con una guia teflonada recta de 150
cmy con ella intentamos cruzar la valvula aértica, una vez cruzada se avanza el
catéter multipropdsito a ventriculo y se intercambia a la guia Amplatz extrastiff a
la que se le preforma para que se adapte a la cavidad ventricular. Se retira el
introductor de 6Fr y se coloca el Ascendra+ o el Certitude en aorta hasta 2cm de
profundidad, introducimos el catéter balon de valvuloplastia que se realiza bajo
sobrestimulacion ventricular, hay que tener especial cuidado con la retirada del
catéter balon ya que la mas minima traccion puede sacar la guia del ventriculo.
Comprobamos que la valvula esta correctamente posicionada en el sistema

liberador, es importante tener en cuenta que va justo lo contrario que para
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transapical y como dijimos en ese apartado la parte cubierta de la protesis va
dirigida a ventriculo y la linea verde igual. Se conecta el sistema liberador al
Ascendra+ o al Certitude y se avanza hasta su colocacién a nivel del anillo
guiados por el pigtail. Se angula el equipo de Rayos segun nos ha informado el
TAC, se retrae el empujador, algo que ya no se hace con la Sapien 3, como
hemos mencionado anteriormente, se sobre estimula y cuando baja la presion,
practicamos aortografia, implantando seguidamente la proétesis si estd en buena
posicion 50% ventricular y 50% en aorta, de manera muy parecida a como
explicamos en el apartado de la técnica apical (Figuras 49 y 50). Una vez
cesada la sobre estimulacion, se retira el sistema de liberacion, se practica eco
transesofagica para comprobar el funcionamiento de la prétesis y a continuacién
se retira la guia y el introductor, y se anudan las suturas aorticas. Se dejan

drenajes en el mediastino y se procede al cierre segun técnica estandar.

Figura 48. (a) Miniesternotomia en J
en un paciente con cirugia
coronaria previa, disfuncién
ventricular severa , DAl tricameral y
arteriopatia periférica severa. (b) La
pinza de diseccién sefiala el bypass
de vena a nivel de la anastomosis
en aorta ascendente. (c) Cirugia
terminaday las suturas en aorta
anudada cruzando la vélvula adrtica
a ventriculo
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Figura 49. (a) Comprobamos la
distancia del sitio de puncién a
anillo marcando con una
hemostasia el sitio de puncion y
con la ayuda del pigtail
centimetrado, (b) se coloca
electrodo de marcapasos por vena
femoral, (c) se canaliza la aorta
ascendente con guia corta, y (d) se
observa el catéter multipropésito
cruzando la valvula adrtica a
ventriculo.

Figura 50. (a) Vemos el Ascendra+
en aortay la guia extrastiff en
ventriculo izquierdo, (b) se practica
valvuloplastia, (c) Se introduce la
prétesis y se practica aortografia, y
(d) si la posicién es adecuada se
implanta la prétesis.
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4.5 Método estadistico

Se analizaron los datos de todos los pacientes que se sometieron a un
procedimiento TAVI transapical y transadrtico entre el afio 2009 y el 2015. Los datos se
extrajeron de una base de datos prospectiva que se desarroll6 en el comienzo de
nuestro programa TAVI. Las variables continuas se presentan como media y desviacion
estandar y las categéricas, como frecuencias y porcentajes. Para el andlisis, las
variables continuas se compararon mediante la prueba de la t de Student o el analisis

de la varianza y las categéricas, mediante la prueba de la xz o la exacta de Fisher,
segun procediera. Se utilizé un andlisis de regresion logistica para determinar los
factores predictivos independientes de mortalidad. Las variables para el analisis
multivariado se seleccionaron segun la importancia clinica reconocida o porque eran
significativamente diferentes en el analisis univariado. Para el analisis de supervivencia
se empled Kapplan-Meier y la regresion de Cox. Por otro lado, para comparar las
curvas de supervivencia se utilizo el Log-Rank test. Los andlisis estadisticos se
realizaron con el software SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) version
22.0
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5. RESULTADOS
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5.1. Estadistica descriptiva

5.1.1 Caracteristicas clinicas basales preoperatorias

Como ya mencionamos anteriormente, la muestra de pacientes incluidos en este
estudio tiene una N=92, cuyas fechas de quir6fano estan comprendidas entre Abril de
2009 y Marzo de 2015, siendo esta ultima la fecha de corte para la inclusién en el
estudio. Han sido intervenidos de sustitucién valvular aortica por estenosis adrtica

severa con técnica transcateter.

Las caracteristicas clinicas basales preoperatorias de nuestra poblacion aparecen
reflejadas en la tabla XIX. Los pacientes presentaban edades comprendidas entre 60 y

93 afos, con una edad media de 79,2 + 6,3 afos.

En cuanto al sexo, se observa un 50% de mujeres y un 50% de hombres y que
todos los pacientes al menos presentaban uno de los siguientes factores de riesgo
cardiovascular: HTA, diabetes mellitus, EPOC, dislipemia, enfermedad coronaria,
infarto previo o aorta en porcelana. La hipertension arterial era el factor de riesgo
cardiovascular mas prevalente, estando presente en un 90,2% de los pacientes.
Mientras que un 54,3% eran diabéticos y un 58,7% dislipemicos. En relacion al indice
de masa corporal, el 39,1% de los pacientes tenian un IMC < 25, mientras que un
19,6% eran obesos (IMC = 30). Un 17,4% padecian IRC, 2 pacientes cirréticos (2,2%),
un 59,8% habian tenido algun episodio de infarto agudo de miocardio previo, un 12%

bypass previo.

Se encontraron 3 pacientes con térax hostil (3,3%): uno con cifoescoliosis severa,
otro intervenido de cancer laringeo e irradiado y otro intervenido previamente de
valvulopatia adrtica en otro hospital, complicada con necrosis y amputacién de miembro
inferior izquierdo, mediastinitis postoperatoria con varias intervenciones para el control

de la infeccion y posterior cierre de la herida quirurgica.

Atendiendo a las caracteristicas clinicas preoperatorias, 12 pacientes habian
presentado sincopes previos como manifestacion clinica de su estenosis. Mientras que
cerca de un 90% de la poblacién presentaban algin grado de insuficiencia cardiaca
basandonos en la clasificacibn NYHA; de estos, un 45,7% estaban en clase Ill y un

26,1% presentaban disnea de reposo.
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Por ultimo, en relacion al ritmo cardiaco previo a la cirugia, un 72,8% de los

pacientes estaban en ritmo sinusal; un 27,2% tenian fibrilacion auricular crénica.

N=92 IC al 95%
Edad(afios) 79,26 77,94-80,58
Sexo: Hombres 50% 40-60
IMC 26,1 25,6-27,0
Diabetes Mellitus 54,3% 44-65
Hiperlipidemia 58,7% 48-69
Hipertension 90.2% 84-96
IRC 17,4% 9-25
Cirrosis 2,2% 0-5
IAM previo 59,8% 50-70
ByPass previo 12% 5-19
Toérax hostil 3,3% 0-7
AVC previo 14,1% 7-23
CAD (1,2 6 3 vasos) 53,3% 0,94-1,47
Aorta en porcelana 15,2% 8-23
EPOC 18,5% 10-27
FA previa 27,2% 18-36
Reintervencion 19,6% 11-28
Sincope previo 13% 6-20
Disfuncién derecha 4,3% 0-9
HTP 21,7% 13-30
NYHA | 10,9% 4-17
NYHA I 17,4% 9-25
NYHA Il 45,7% 35-56
NYHA IV 26,1% 16-35
Estan descritas como porcentaje las cualitativas y como media las cuantitativas. Se
muestran de ambas sus intervalos de confianza.

Tabla XIX

Un 53,3% de los pacientes padecia arteriopatia coronaria concomitante de los

cuales un 12% era de un solo vaso, un 15,2% de dos vasos y un 26,1% de tres vasos.

La media fue de 1,21 con un intervalo de confianza al 95% de 0,94-1,47.
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CAD N %

Ninguno 43 | 46,7

1 vaso 11 12

2 vasos 14 15,2

3 vasos 24 | 26,1

Media de vasos 1,21
Tabla XX

5.1.2 Fragilidad

La fragilidad es un sindrome clinico definido como un estado de vulnerabilidad

aumentada frente a situaciones de estrés como resultado de una disminucion de

reserva funcional fisiolégica de o6rganos y sistemas que comporta dificultad para

mantener la homeostasis. Se han observado multiples marcadores de fragilidad de los

cuales destacamos en nuestra serie un 70,7% de fragilidad segun el test del ojo clinico,

un 13% de casos con hipoalbuminemia, un 34,8% de pacientes con fuerza prensil baja

y un 6,6% de pacientes con indice de Katz>3.

FRAGILIDAD N %
TEST DEL OJO CLINICO (EYE TEST) 65 70,7
HIPOALBUMINEMIA 12 13
FUERZA PRENSIL BAJA 32 34,8
KATZ 23 6 6,6

Tabla XXI

5.1.3 Scores de riesgo

En cuanto a las escalas de riesgo preoperatorias, ni los valores de STS, ni

Euroscore | ni Euroscore Il siguen una distribucion normal por lo que se expresan las

medidas de centralizacion como mediana y las de dispersién como rango intercuartilico.

Mediana
STS 4,43
EUROSCORE | 11,39
EUROSCORE I 2,94

RIQ
2,83-6,87
7,94-19,75
1,81-5,15

Tabla XXII
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5.1.4 Caracteristicas ecocardiograficas basales preoperatorias

En la tabla XXIIl se resumen las variables ecocardiograficas preoperatorias
seleccionadas para realizar este estudio. La medicion del gradiente transadrtico se
obtuvo en la dltima ecocardiografia transtorécica realizada a los pacientes previo a la
cirugia, la fraccion de eyeccion, el rea valvular en cm? y el anillo aértico se obtuvieron
a través de ecocardiografia transesofagica. Ademas, a partir del paciente nimero 56,

afadimos una nueva medicion, el &rea obtenida por TAC.

Pardmetros N=92 IC al 95%

FEVI 56,4 54,4-58,5

Gradiente medio transaortico, ETT (mmHg) 54,8 51,5-58

Area valvular (cm2) 0,73 0,70-0,77

Anillo adrtico ETE(mm) 20,57 20,19-20,94

Area medida por TAC N=36 409,7 348,72-434,76
Tabla XXIlI

5.1.5 Caracteristicas intraoperatorias

Las variables intraoperatorias se resumen en la tabla XXIV.
En el 85,9% de los casos se realiz6 una intervencion quirargica reglada de la
estenosis adrtica. Mientras que hubo 12 pacientes que ingresaron por una urgencia

clinica y que precisaron dicho tratamiento quirdrgico durante el mismo, considerandose

en este caso tratamiento quirdrgico urgente (13%).
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Tamaio de prétesis

Figura 51. En todos los casos
incluidos se completd la sustitucion
valvular. En la gran mayoria se
utilizé el tamafo de protesis
numero 23 (70%), seguido por el
nimero 26 con un 28% de los
casos. Solo en 2 pacientes se utilizo
la prétesis nimero 29.

Tipo de prétesis

Figura 52. En cuanto al tipo de
prétesis empleada corresponde un
57% a la Sapien XT, 40% a la Sapien
y s6lo 2 casos a Sapien 3.

Un paciente (1,1%) preciso la colocacion de otra valvula en el mismo acto
quirdrgico (Valve after valve o TAVI en TAVI). Por otro lado, hubo 5 pacientes (5,4%) a
los que se les realizé TAVI teniendo ya una proétesis aortica colocada en un acto
quirdrgico anterior por via clasica e independiente al ingreso (Valve in valve). A un

5,4% de los pacientes hubo que realizarle dilatacion postimplante.
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Abordaje

ransapical
Transaortico

Figura 53. Un 14,1% recibieron
abordaje transaortico y un 85,9%
abordaje transapical.

La estancia media en UCI y global fue de 6 y 16 dias con un error estandar de la

media de 0,71 y 1,15 respectivamente (se muestran los intervalos de confianza al 95%

en la tabla XXV).

Por ultimo, ninguno de los pacientes sali6 del quir6fano con insuficiencia adrtica,
comprobado por ETE intraoperatoria. Hubo 7 pacientes (7,7%) que precisaron RCP en

qguiréfano. No hubo ningun caso de exitus intraoperatorio.
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12 13

1 1,1

13 14,1
79 85,9
37 40,2
21 22,8
32 34,8
2 2,2

64 69,6
26 28,3
2 2,2
37 40,2
53 57,6
2 2,2
5 54
5 54
1 1,1
2 2,2
2 2,2
7 7,7

6,29 4,86-7,71
16,21 13,92 - 18,50

Tabla XXIV
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5.1.6 Criterios de valoracion clinicos

Se recogeran los resultados de complicaciones en postoperatorio tal como se

describe en el VARC-2.

A) Infarto agudo de miocardio

Teniendo en cuenta que casi un 60% de los pacientes habian tenido IAM previo,

se observan los siguientes resultados postquirdrgicos: 1 caso de IAM a las 24-72h

(1,1%) y otro al alta (1,1%). Ambos pacientes tenian antecedentes de infarto previo. Sin

embargo, en el caso del IAM periprocedimiento no se observan lesiones angiograficas

significativas y la elevacion de biomarcadores podria achacarse a las maniobras de

RCP que preciso en quiréfano.

%
IAM periprocedimiento
12-24 h 0
24-72h 1,1
IAM espontaneo
>72h 0
alta 1,1
GLOBAL 2,2

Tabla XXV

B) Accidente vascular cerebral

Un 14% de los pacientes tuvieron al menos un episodio de AVC previo. Respecto

a los resultados postoperatorios so6lo se registraron 2 casos de AVC isquémico (2,2%).

N %
AIT 0 0
AVC isquémico 2 2,2
AVC hemorragico 0 0
AVC indeterminado 0 0

Tabla XXVI
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C) Sangrado

Los casos de sangrado con compromiso vital (5,4%) fueron los siguientes: Dos

casos de derrame pericardico que requirieron toracotomia urgente, otro que se traté

con periocardiocentesis evacuadora, un caso de shock hipovolémico con aumento

considerable del débito de los drenajes por lo que se translada a quiréfano sin

evidenciar punto sangrante en apex y si en cara lateral del VI por el cable del MP, y por

altimo un caso de hemorragia masiva pulmonar en un paciente con enfermedad de

Rendu-Osler-Weber. En cuanto a sangrado mayor el porcentaje fue de un 7,6% vy el

menor de un 10,9%.

N %
SANGRADO
Menor 10 10,9
Mayor 7 7,6
Que comprometa la vida 5 5,4
TOTAL 19 20,7

Tabla XXVII

D) Insuficiencia renal aguda

En 15 pacientes (16,3%) se observd un aumento de la creatinina en el

postoperatorio correspondiente a un estadio 1 de AKIN. Un 5,4% de los pacientes

presentaron un estadio 2 y ningun paciente llego a presentar un estadio 3.

CLASIFICACION DE AKIN N %
Estadio 1 15 16,3
Estadio 2 5 5,4
Estadio 3 0 0

Tabla XXVIII
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E) Complicaciones vasculares

En cuanto a las complicaciones vasculares hubo 1 caso de complicacibn menor

(1,1%) correspondiente a sangrado de la pared ventricular izquierda en el lugar de

insercion del marcapasos epicardico que preciso su retirada y nueva colocacion. Por

otro lado las 2 complicaciones mayores (2,2%) se refieren a pseudoaneurismas

apicales de pared ventricular detectadas en el seguimiento como hallazgo casual.

Ambos trombosados por lo que no se les ha realizado reparacion quirdrgica y en actual

seguimiento sin complicaciones.

COMPLICACIONES VASCULARES

%

Del lugar de puncion 0 0
Menor 1,1
Mayor 2 2,2

F) Alteraciones de la conduccién y arritmias

El porcentaje global de alteraciones electrocardiograficas del ritmo cardiaco
postoperatorias fue del 26,1% y estan recogidas en la tabla XXX. Entre ellas la
mas frecuente fue la aparicion de una FA en el 15,2% de los casos. Destaca

ademas que hubo 10 pacientes con bloqueo auriculoventricular (10,9%) y que 6

Tabla XXIX

de ellos precisaron marcapasos (6,5%).

N %
FA DE NOVO 14 15,2
BAV 10 10,9
Marcapasos (MP) 6 6,5

Tabla XXX
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G) Otras complicaciones

Destaca un 21,7% de pacientes en los que se presentd durante el ingreso signos
de disfuncion ventricular izquierda. Por otro lado hubo un 2,2% de taponamientos
cardiacos correspondientes a lo que anteriormente se describe en el epigrafe anterior

de “Sangrado”, y en ambos se solucion6 con la reintervencién quirdrgica urgente.

N %
Obstruccién coronaria 0
Perforacion septal 0
Lesion mitral 0
Taponamiento 2 2,2
Endocarditis 0 0
Trombosis valvular 0 0
Disfuncion ventricular izquierda 20 21,7

Tabla XXXI

5.1.7 Variables ecocardiogréaficas postoperatorias durante el

seguimiento

En el caso de la disfuncion valvular, no se ha detectado ningun caso de
missmatch. Hubo un caso de mal funcionamiento valvular en el quiréfano donde se
observo mediante ETE insuficiencia adrtica severa por falta de movilidad de uno de los
velos, a consecuencia de ello, el paciente comenz6 con inestabilidad hemodinamica
por lo que se optd por colocar una nueva proétesis (TAVI in TAVI). Otro paciente en el
gue se realizé implante transapical con dificultades, presentd fibrilacién auricular,

arritmias ventriculares, insuficiencia periprotésica moderada y muerte subita en planta.

Por dltimo hubo 9 pacientes que presentaron difuncion valvular en el seguimiento:
6 pacientes en los que se registré en el seguimiento insuficiencia moderada-severa
periprotésica, 2 pacientes con aumento de gradiente, uno de los cuales se le realiz6

TAVI en TAVI, y un paciente con insuficiencia intraprotésica grado 2. De esos 6
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pacientes, 1 se ha reintervenido para sustitucion valvular por la via clésica. El
porcentaje de disfuncion valvular en el quiréfano fue de un 1,1% y al mes de un 1,1%
también.

DISFUNCION VALVULAR N %

EN EL QUIROFANO 1 1,1%
AL MES 1 1,1%
DESPUES DEL MES 9 9,8%

Tabla XXXII

5.1.8 Analisis de mortalidad

La mortalidad inmediata del procedimiento (72h) fue del 3,3%: Un paciente con
cifoscoliosis severa, otro que fue un TAVI de emergencia, otro paciente que fallecio por
shock cardiogénico tras TAVI de urgencias que hubo que convertir a cirugia abierta.
Por otro lado la mortalidad precoz (en los 30 primeros dias o durante el ingreso) fue de
un 12%. Posteriormente a este tiempo hubo 16 exitus hasta la fecha de corte de
seguimiento. La mortalidad acumulada al afio fue de un 15,2% siendo la cardiaca de un
7,6% y la no cardiaca de un 7,6% también. La mortalidad global recogida desde la
fecha de la intervencion quirdrgica hasta Abril de 2015 ha sido de un 29,3% siendo un

15,2% causas cardiacas y otro 14,1% de causas no cardiacas.

MORTALIDAD N %
ALAS 72 H 3 3,3%
ACUMULADA AL MES 11 12%
ACUMULADA AL ANO 14 15,2%
Cardiaca 7 7,6%
No cardiaca 7 7,6%
GLOBAL 27 29,3%
Cardiaca 14 15,2%
No cardiaca 13 14,1%
Tabla XXXIII
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Si ajustamos el analisis a los casos que recibieron cirugia electiva obtenemos que
la mortalidad precoz es de 5,1%, la mortalidad acumulada al afio es del 7,6% vy la
global del 25,3%. La mortalidad precoz y acumulada al afio se reducen a la mitad y la

global se reduce en un 4%.

12 urgencias

Mortalidad precoz: 5,1%
Mortalidad acumulada al afio: 7,6%

5.1.9 Clase funcional

Parajon et al *** hallaron que el peor grado funcional de la NYHA, se asocia

a peor calidad de vida relacionada con la salud (CVRS).

En este estudio se ha tenido en cuenta la clase funcional de la NYHA en

distintos momentos del seguimiento tal como se presenta en la tabla XXXIV.

| T Il IV
NYHA AL MES 65 (70,7%) | 13(14,1%) | 3(3,3%) 1(1,1%)
NYHA >MES<ANO | 62(67,4%) | 15(16,3%) | 4(4,3%) 0
NYHA ARO 52(56,5%) | 18(19,6%) | 6(6,5%) 0
NYHA ULTIMO 46(50%) | 16(17,4%) | 12(13%) | 2(2,2%)

Tabla XXXIV

124



5.1.10 Objetivos compuestos a analizar segun VARC-2

El éxito del implante fue de un 94,6%. Este se compone de un 3,3% de casos de
mortalidad a las 72h, un 2,2% de casos con posicion valvular incorrecta, un 1,1% de
casos donde se obtuvo un mal funcionamiento y ningun caso con insuficiencia adrtica
>3,

En cuanto a la seguridad precoz se registrd un 12% de mortalidad a los 30 dias,
un 2,2% de casos con AVC, un 2,2% de casos con sangrado con compromiso vital, un
7,6% de casos con IRA que en nuestra serie ha sido de estadio 2 sin ningun caso de
estadio 3, ningun caso de obstruccidon coronaria, un 3,3% de casos con complicacion

vascular mayor, y un 1,1% de casos con disfuncion valvular.
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EXITO DEL IMPLANTE
MORTALIDAD A LAS 72H
POSICION INCORRECTA
MAL FUNCIONAMIENTO
INSUFICIENCIA AORTICAZ=3

SEGURIDAD PRECOZ (a los 30 dias)
MORTALIDAD

AVC

SANGRADO QUE COMPROMETE LA VIDA
IRA

OBSTRUCCION CORONARIAS
COMPLICACION VASCULAR MAYOR
DISFUNCION VALVULAR

EFICACIA CLINICA (después de 30 dias)
MORTALIDAD

AVC

REINGRESO

NYHA Il

NYHA IV

DISFUNCION VALVULAR

SEGURIDAD TARDIA
DETERIORO ESTRUCTURAL
ENDOCARDITIS
TROMBOSIS
TROMBOEMBOLIA

©

O O O W W

%
94,6
3,3
2,2
11

21,7
13
2,2
5,4
5,4

2,2
11

42,4
18,5

26,1
13
2,2
9,8

3,3
3,3

Tabla XXXV
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5.2 Analisis Estadistico

Como se mostré anteriormente en la tabla XXXIV, comparando estos resultados
con el porcentaje de cada NYHA en el examen previo a la cirugia se observa como tras
la cirugia hay un aumento significativo del porcentaje de pacientes con clase | en
detrimento de los pacientes con clase Il y IV fundamentalmente. (Figura 49).

80
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60 ﬂl'\
50 e NYHA |

0 1 N\A

, e NYHA II

30 NYHA III
20 ‘f

e NYHA IV

10 -
O T T T 1 1
PREVIO MES >MESY ANO ULTIMO
<ANO

Figura 54. Se representa en el eje X el tiempo y en el eje Y el porcentaje de pacientes con la clase
funcional correspondiente. Las lineas de colores quedan descritas en la leyenda.

Aplicando el test ANOVA de medidas repetidas se observa que existen
diferencias estadisticamente significativas entre el NYHA previo a la cirugia y los
valores de NYHA posteriores.
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5.2.1 Analisis univariante:

Analizaremos los posibles factores relacionados con la mortalidad inmediata,
precoz, tardia y total asociadas al procedimiento quirdrgico. Para ello se realiz6 un
analisis univariante de todas las variables cualitativas y cuantitativas preoperatorias,

intraoperatorias y postoperatorias.

A) Variables preoperatorias

El nimero de exitus en las primeras 72h existentes en esta poblacion de estudio
es de tres pacientes, y ninguno por causa cardiovascular. Se obtiene respecto a la
mortalidad inmediata del procedimiento que las variables cualitativas relacionadas
con el mismo son: intervencion de urgencia o emergencia, hipoalbuminemia, diabetes y

torax hostil.

Variables NCEXxitus (%) p
Urgencia No 0(0%) 0,000
Si 2(16,7%)
Emergencia 1(100%)
Hipoalbuminemia No 0(0%) 0,002
Si 3(25%)
Diabetes No 0(0%) 0,091
Si 3(7,1%)
Torax hostil No 2(2,2%) 0,096
Si 1(33,3%)

Tabla XXXVI. Relacidon de variables preoperatorias y mortalidad inmediata.

Recordamos que el nimero de exitus precoces existentes en la muestra fue de 11
pacientes, es decir, de un 12%. De todas las variables, observamos que la necesidad
de realizar una cirugia urgente o emergente, la hipoalbuminemia, la disfuncion derecha
y la fibrilacion auricular previa se asocian de forma estadisticamente significativa con la

mortalidad precoz (alos 30 dias o en el ingreso).
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Variables NCEXxitus (%) p

Urgencia No 4(5,1%) 0,000
Si 7(58,3%)
Emergencia 1(100%)

Hipoalbuminemia No 5(6,2%) 0,000
Si 7(58,3%)

FA previa No 5(7,5%) 0,015
Si 7(28%)

Disfuncion derecha No 10(11,4%) 0,081
Si 2(50%)

Tabla XXXVII. Relacién de variables preoperatorias y mortalidad precoz.

Respecto la mortalidad acumulada al afio los factores predictores de
mortalidad obtenidos son: intervencion de urgencia 0 emergencia,

hipoalbuminemia, disfuncion derecha y FA previa.

Variables NCEXxitus (%) p

Urgencia No 6(7,6%) 0,000
Si 8(66,7%)
Emergencia 1(100%)

Hipoalbuminemia No 7(8,8%) 0,000
Si 8(66,7%)

FA previa No 6(9%) 0,004
Si 9(36%)

Disfuncién derecha No 12(13,6%) 0,013
Si 3(75%)

Tabla XXXVIII. Relacion de variables preoperatorias y mortalidad acumulada al afio.

Son factores de riesgo y se asocian con una mayor tasa de exitus total: tener
hipoalbuminemia, ser intervenido de urgencia o emergencia, padecer HTP, ser

intervenido entre los primeros 50 casos de la cohorte de estudio, padecer FA previa,

disfuncién derecha o cirrosis.
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Variables NCEXxitus (%) p
Hipoalbuminemia No 20(25%) 0,001
Si 9(75%)
Urgencia No 20(25,3%) 0,005
Si 8(66,7%)
Emergencia 1(100%)
HTP No 6(9%) 0,004
Si 9(36%)
Primeros 50 pacientes No 7(16,7%) 0,007
Si 22(44%)
FA previa No 17(25,4%) 0,046
Si 12(48%)
Disfuncion derecha No 26(29,5%) 0,091
Si 3(75%)
Cirrosis No 27(30%) 0,970
Si 2(100%)

Tabla XXXIX. Relacion de variables preoperatorias y mortalidad total.

Si analizamos dentro de los exitus totales cuales fueron por causas no cardiacas
y cuales por causas cardiacas se obtiene que las variables predictoras son en el
primer caso: pertenecer a los primeros 50 pacientes de la serie y tener
hipoalbuminemia o IAM previo; y en el segundo caso: ser intervenido de urgencia o
emergencia, hipoalbuminemia, cirrosis, FA previay HTP.
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EXITUS TOTAL: CAUSAS NO CARDIACAS

Variables NCExitus (%) p
Hipoalbuminemia No 10(12,5%) 0,082
Si 4(33,3%)
Urgencia No 9(11,4%) 0,023
Si 5(41,7%)
Emergencia 0(0%)
HTP No 7(9,7%) 0,011
Si 7(35%)
FA previa No 7(10,4%) 0,051
Si 7(28%)
Cirrosis No 12(13,3%) 0,022
Si 2(100%)

Tabla XL. Relacién de variables preoperatorias y mortalidad total de causa no cardiaca.

EXITUS TOTAL: CAUSAS CARDIACAS

Variables NCEXitus (%) p
Hipoalbuminemia No 10(12,5%) 0,024
Si 5(41,7%)
Primeros 50 No 3(7,1%) 0,045
Si 12(24%)
IAM previo No 3(8,1%) 0,093
Si 12(21,8%)

Tabla XLI. Relacion de variables preoperatorias y mortalidad total cardiaca.

B) Fragilidad

Los indicadores fragilidad se recogieron individualmente en cada paciente: el
indice de Katz (1-6), test del ojo clinico (fragil/no fragil) y el test de fuerza prensil (fuerza
prensil conservada/no conservada). De estos items se identificaron el indice de Katz y

el test de fuerza prensil como factores de riesgo de mortalidad tanto precoz como al
afio y total.
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Mortalidad Test p

alas 72 horas Katz 0,000
Fuerza prensil 0,039
Test del ojo clinico 1,000 NS

precoz Katz 0,000
Fuerza prensil 0,021
Test del ojo clinico 0,498 NS

acumulada al afio Katz 0,000
Fuerza prensil 0,007
Test del ojo clinico 0,540 NS

total Katz 0,000
Fuerza prensil 0,000
Test del ojo clinico 0,623 NS

Tabla XLII

De una manera convencional se puede asumir la siguiente clasificacion:

e Grados A-B 0 0 - 1 puntos = ausencia de incapacidad o incapacidad leve.
e Grados C-D o 2 - 3 puntos = incapacidad moderada.

e Grados E-G 0 4 - 6 puntos = incapacidad severa.

Partiendo de esta clasificacion, observamos en la siguiente tabla de contingencia
los resultados tras aplicar el test de exacto de Fischer. Se obtiene con una significacion
p=0,000, que los pacientes con ausencia de incapacidad o incapacidad leve muestran
claramente una menor tasa de exitus que los que tienen puntuaciones de Katz>2,

siendo en estos Ultimos de un 90,9%.
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EXITUS Total
No Si
KATZ 0-1 62(76,5%) 19(23,5%) 81(100%)
2-6 1(9,1%) 10(90,9%) 11(100%)
Total 63 29 92
Tabla XL

C) Variables intraoperatorias

En cuanto a las variables operatorias se analizara: La via de abordaje, el tamafio
de la protesis, tipo de protesis, tipo de introductor, conversion a cirugia abierta,
dilatacion postimplante, precisaron reanimacion cardiorrespiratoria en quirofano y si se

traté de Valve in Valve o Valve after Valve.

Se obtiene para la mortalidad inmediata del procedimiento que se observan
diferencias significativas en el grupo donde se empleo el introductor Ascendra con una
p=0,062, conversion a cirugia abierta con p= 0,065 y con p=0,014 para los que
recibieron RCP en quirdfano. Para el exitus precoz a los 30 dias también RCP en

guiréfano con p=0,045.

En cuanto a la mortalidad acumulada al afio se observan diferencias con una

p=0,083 para RCP en quirdfano.

En cuanto a la mortalidad total: Tipo de protesis, introductor Ascendra y
Ascendra + y haber sido reanimado en quiréfano. Siendo si estratificamos en causas
cardiacas y no cardiacas: RCP para el primer grupo y tipo de protesis, Ascendra y

Ascendra + para el segundo.
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Mortalidad Variables NCExitus (%) p
72h Introductor Ascendra No 0(0%) 0,062
Si 3(8,1%)
RCP No 1(1,2%) 0,014
Si 2(28,6%)
Conversion No 2(2,2%) 0,065
Si 1(50%)
30 dias RCP No 9(10,6%) 0,045
Si 3(42,9%)
al afio RCP No 12(14,1%) 0,083
Si 3(42,9%)
Total Tipo de prétesis Sapien 18(48,6%) 0,010
Sapien XT 10(18,9%)
Sapien 3 1(50%)
Introductor Ascendra No 11(20%) 0,006
Si 18(48,6%)
Introductor Ascendra + No 24(40%) 0,019
Si 5(15,6%)
RCP No 24(28,2%) 0,030
Si 5(71,4%)
Total cardiaca RCP No 10(11,8%) 0,009
Si 4(57,1%)
Total no cardiaca | Tipo de protesis Sapien 10(27%) 0,021
Sapien XT 4(7,5%)
Sapien 3 1(50%)
Ascendra No 5(9,1%) 0,041
Si 10(27%)
Ascendra + No 14(23,3%) 0,016
Si 1(3,1%)

Tabla XLIV. Relacion de variables intraoperatorias y mortalidad.

134



D) Variables postoperatorias

Las variables analizadas son las siguientes: IAM perioperatorio y espontaneo,
ICTUS perioperatorio, AIT, AVC isquémico, AVC hemorragico, AVC indeterminado,
sangrado mayor, sangrado menor, sangrado con compromiso vital, complicaciones
vasculares mayores, menores y del lugar de puncién, IRA, FA, necesidad de
marcapasos, CEC de ayuda, obstruccion coronaria, perforacién septal, lesién mitral,

taponamiento, endocarditis, trombosis valvular y disfuncién ventricular izquierda.

Se observa como “tener disfuncion ventricular izquierda” esta claramente
identificado como factor de riesgo para la mortalidad ya que se obtienen niveles de

significacion en todas ellas.

Mortalidad Variables N2Exitus (%) p
72h IRA No 1(1,4%) 0,055
Estadio 1 AKIN 2(13,3%)
Estadio 2 AKIN 0(0%)
Disfuncion VI No 0(0%) 0,009
Si 3(15%)
30 dias IRA No 6(8,3%) 0,029
Estadio 1 AKIN 4(26,7%)
Estadio 2 AKIN 2(40%)
Disfuncion VI No 2(2,8%) 0,000
Si 10(50%)
al afio Disfuncion VI No 4(5,6%) 0,000
Si 11(55%)
Total Disfuncion VI No 14(19,4%) 0,000
Si 15(75%)
Total cardiaca Disfuncion VI No 5(6,9%) 0,000
Si 9(45%)
Total no cardiaca FA de novo No 10(12,8%) 0,048
Si 5(35,7%)
Disfuncion VI No 9(12,5%) 0,085
Si 6(30%)

Tabla XLV. Relacién de variables postoperatorias y mortalidad.
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La estimacion del riesgo para la disfuncion ventricular respecto a la mortalidad a los
30 dias fue de 35 (IC al 95% 6,6-183,4), es decir, cuando aparece disfuncion ventricular
izquierda en el postoperatorio la posibilidad de morir es 35 veces mayor que Si no existe
disfuncion ventricular izquierda. De la misma manera se interpreta la OR al afio de 20,77
(IC al 95% 5,4-79,2) y total de 12,42 (IC al 95% 3,8-39,9).

5.2.2 Criterios de valoracion clinicos segun VARC-2

Respecto a los puntos finales compuestos descritos en el VARC se analizan
también las variables preoperatorias, intraoperatorias y postoperatorios obteniéndose lo

siguiente:

Se obtiene para el éxito del implante que se observan diferencias significativas en
los pacientes operados de urgencia, hipoalbuminemia, pacientes con protesis previa a
los que se realiza TAVI, reanimaciéon en quiréfano, conversion a cirugia abierta,
pacientes a los que durante el TAVI debe realizarse nuevo TAVI en un mismo acto

quirargico y disfuncion ventricular izquierda.

EXITO DEL IMPLANTE Variables % de éxito p
Preoperatorias Urgencia No 78(98,7%) 0,000
Si 9(75%)
Hipoalbuminemia No 78(97,5%) 0,015
Si 9(75%)
Intraoperatorias Valve in valve No 84(96,6%) 0,022
Si 3(60%)
RCP No 83(97,6%) 0,003
Si 4(57,1%)
Conversion No 87(96,7%) 0,002
Si 0(0%)
Valve after valve No 87(95,6%) 0,054
Si 0(0%)
Postoperatorias Disfuncion VI No 71(98,6%) 0,007
Si 16(80%)

Tabla XLVI. Relacion de variables preoperatorias, intraoperatorias y postoperatorias y éxito del
implante.
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En términos de seguridad precoz se obtiene que los pacientes con FA previa,
HTA, IRC, urgencia, hipoalbuminemia, conversion a cirugia a abierta, disfuncion
ventricular izquierda, AVC isquémico, sangrado con compromiso vital, complicacion

vascular mayor y taponamiento tienen una disminucion significativa en cuanto a

seguridad.
SEGURIDAD PRECOZ Variables % de seguridad p
Preoperatorias FA previa No 56(83,6%) 0,052
Si 16(64%)
HTA No 5(55,6%) 0,099
Si 67(80,7%)
IRC No 64(84,2%) 0,006
Si 8(50%)
Urgencia No 68(86,1%) 0,000
Si 4(33,3%)
Hipoalbuminemia No 69(86,2%) 0,000
Si 3(25%)
Intraoperatorias Conversion No 72(80%) 0,045
Si 0(0%)
Postoperatorias Disfuncién VI No 71(98,6%) 0,007
Si 16(80%)
AVC isquémico No 72(80%) 0,045
Si 0(0%)
Sangrado con No
compromiso vital 72(82,8%) 0,000
Si 0(0%)
Complicacién No
vascular mayor 72(80%) 0,045
Si 0(0%)
Taponamiento No 72(80%) 0,045
Si 0(0%)

Tabla XLVII. Relacion de variables preoperatorias, intraoperatorias y postoperatorias y seguridad
precoz.
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EFICACIA CLINICA Variables % de eficacia p
Preoperatorias HTP No 38(59,4%) 0,013
Si 4(23,5%)
Primeros 50 casos No 12(29,3%) 0,000
Si 30(75%)
Intraoperatorias Tamafio de la prétesis 23 25(44,6%) 0,097
26 15(65,2%)
29 2(100%)
Tipo de prétesis Sapien 9(29%) 0,005
Sapien XT 32(66,7%)
Sapien 3 1(50%)
Introductor Ascendra No 33(66%) 0,001
Si 9(29%)
Introductor Ascendra + No 19(37,3%) 0,001
Si 23(76,7%)
Tabla XLVIII. Relacion de variables preoperatorias, intraoperatorias y postoperatorias y eficacia
clinica.
SEGURIDAD TARDIA Variables % de seguridad p
Preoperatorias IRC No 75(98,7%) 0,077
Si 14(87,5%)
Ao Porcelana No 77(98,7%) 0,059
Si 12(85,7%)

Tabla XLIX. Relacion de variables preoperatorias, intraoperatorias y postoperatorias y seguridad
tardia.

De las variables cuantitativas, hubo una asociacion estadisticamente
significativa en las escalas de riesgo quirdrgico empleadas y no se observaron
diferencias significativas en el caso de la edad o el IMC en el momento de la
cirugia. Respecto a la edad puede explicarse que no se observen diferencias dado
gue toda la muestra poblacional esta comprendida entre un minimo de 60 afios y
maximo de 93 siendo el 95% octogenarios y por tanto una muestra homogénea

respecto a lo que edades se refiere.
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En cuanto a las escalas de riesgo obtenemos que la Unica escala donde se
observan diferencias significativas en cuanto a mortalidad a los 30 dias es el STS.
Con esto podemos concluir que la escala STS se considera Optima para predecir la
mortalidad precoz en nuestro estudio, con un area bajo la curva cercana a 1 y una
p estadisticamente significativa (Tabla L). Por otro lado si analizamos la relacion de
estas escalas con la mortalidad acumulada al afio se observan diferencias en STS
y Euroscore 2 con una p=0,002 y p=0,045 respectivamente. Por lo que para
predecir la mortalidad tanto el STS como el Euroscore 2 son tests adecuados.

Ademas se observa que en el punto de mas sensibilidad y especificidad el
STS toma un valor de 4,40. Por lo que se podria concluir que a partir de ese
valor el la capacidad del STS para predecir el riesgo de mortalidad aumenta
significativamente. Esto nos llevaria a plantearnos cual seria el punto de corte

mas aceptable a partir del cual el paciente va a presentar mayor riesgo de
mortalidad por la cirugia (Figura 56).
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Figura 56. Curva ROC de las escalas de riesgo.
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Area bajo la curva
Variables resultado de contraste Area
0,751
0SCore 0,623
0,630

Tabla L. Areas bajo la curva de las escalas de riesgo analizadas.

Una vez establecido este punto de corte se confirma mediante el test exacto
de Fisher como existe relacion entre el STS>4,40 y el exitus total con una p = 0,001
y una p = 0,078 entre ese punto de corte y el exitus cardiaco global.

Analizando en la figura 57 la relacion de STS y exitus global, se obtiene
relacion estadisticamente significativa (p=0,001) y de la misma forma al realizar la

comparacion con exitus cardiaco no se observan diferencias (p=0,174)

8,00

6,00

STS

4,00

2,00

0,00 T T

EXITUS

Barras de error: 95% CI

Figura 57. Se observa como la media de STS en los pacientes que tuvieron exitus es
significativamente diferente de la que no lo tuvieron. Ademas sus intervalos de confianza no se
solapan con una p=0,001.
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5.2.3 Analisis multivariante

Una vez exploradas las variables dependientes e independientes y sus

asociaciones bi-variantes procedemos al analisis multivariante para detectar

posibles confusiones e interacciones entre ellas. Para ello hemos empleado la

regresion logistica con las variables que arrojaron significacién estadistica en el

andlisis univariante para comprobar si efectivamente dichas variables eran

predictoras de mortalidad independiente.

5.2.3.1 Variables Preoperatorias

En cuanto a las variables preoperatorias se observa que en el caso de la

mortalidadad a las 72 horas ninguna de las recogidas en el analisis univariante

obtiene un grado de significacién p<0,005.

MORTALIDAD P multivariante | OR ajustada IC (95%)

30 dias Urgencia 0,031 9,58 1,2-74,4
FA previa 0,047 6,48 1,03-41,1

Al afo FA previa 0,013 9,23 1,6 - 53,3

Total HTP 0,004 6,92 1,8-25,5
Primeros 50 casos 0,05 0,22 0,08 — 1,02

Total cardiaco HTP 0,01 10,37 1,7-60,9

Urgencia 0,054 10,43 0,0-113

Total no cardiaco Hipoalbuminemia 0,029 4,64 1,1- 18,3
Primeros 50 casos 0,05 0,25 0,065 - 1,01

Tabla LI. Comparativa de factores predictores en analisis univariante y multivariante

En cuanto a la mortalidad a los 30 dias los pacientes operados de urgencia y

con FA previa presentan una mayor tasa de mortalidad en los 30 primeros dias

desde la intervencion. Ademas, podemos afirmar que los pacientes con FA tienen 6

veces mas riesgo de los que no presentaron FA de padecer un exitus

independientemente de las otras variables preoperatorias; y tienen 9 veces mas
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riesgo los pacientes que se operaron de urgencia que los que no se operaron. Se
obtiene un indice C de Harrell para este modelo de 0,88 (IC 95%: 0,77-0,99). Sin
embargo, este modelo de regresion realizado es excelente para descartar
mortalidad precoz mas que para pronosticarla, ya que como observamos en la
tabla LII, el valor predictivo negativo (VPN) es del 97,5% mientras que el valor
predictivo positivo (VPP) es del 33,3%. La interpretacion de estos resultados es
gue la gran mayoria de pacientes de nuestro medio intervenidos que no tenian FA
previa ni fueron operados de urgencia sobrevivieron los 30 primeros dias tras la
cirugia, mientras que aquellos pacientes que si los presentaban, Unicamente el
33,3% fallecio.

Esperado
MORTALIDAD A LOS 30 DIAS TOTAL

Observado NoO Si
MORTALIDAD A LOS 30 DIAS No 78 2 VPN 97,5%
Si 8 4 VPP 33,3%

Tabla LIl. Valores observados y esperados de mortalidad a 30 dias.

Respecto la mortalidad acumulada al afio, padecer FA previa aumenta 9
veces el riesgo de exitus (Indice C de Harrell de 0,86 con IC al 95% de 0,74 —
0,98). Analizando el exitus total con las variables predictoras en el univariante se
obtiene que la existencia de HTP previa incrementa el riesgo de exitus 9 veces; En
cuanto al total de exitus cardiacos también la HTP y la urgencia se consideran
factores de riesgo independientes. Y en los no cardiacos la hipoalbuminemia
aumenta 4 veces el riesgo de padecer exitus que en los pacientes con
albuminemia en rango normal. Siendo para este ultimo modelo el indice Cde
Harrell de 0,84 con IC al 95% de 0,76 a 0,93.

5.2.3.2 Fragilidad

Respecto a la fragilidad obtenemos que tener un indice de Katz>2 y fuerza

prensil no conservada son predictores de mortalidad independientes con
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significacion estadistica p < 0,05. Con una Odds ratio para el indice de Katz de 15
y para fuerza prensil de 4,3. Como veiamos anteriormente la hipoalbuminemia es

también factor predictor pero cuando se trata de exitus de origen cardiaco.

OR IC 95% Inferior |I1C 95% Superior p
Indice de Katz 15,066 1,672 135,777 0,016
Eye_Test 1,309 0,407 4,213 0,652
Fuerza_Prensil 4,316 1,474 12,639 0,008
Tabla LIl

El indice C de Harrell de este modelo fue de 0,77 (IC 95%: 0,65-0,89), lo que

indica una adecuada capacidad discriminatoria

5.2.3.3 Variables Intraoperatorias

En cuanto a las variables intraoperatorias las OR crudas de las variables
gue resultaron predictoras en el analisis univariante no han variado >10% por lo
gue las excluiremos del modelo ya que no han demostrado tener interacciones

entre ellas.

5.2.3.4 Variables postoperatorias

En cuanto a las variables postoperatorias se ha obtenido que la verdadera
OR de disfuncién ventricular izquierda para el desenlace predicho (Mortalidad=1)
ha cambiado en mas de un 10% la OR cruda de la variable principal por lo que el
riesgo de morir de los pacientes que han presentado un episodio de disfuncion
ventricular izquierda en el postoperatorio es 13,8 veces mayor que los que no lo
han presentado, independientemente de la presencia de otras variables (OR
ajustada=13,8).
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5.2.4 Analisis de supervivencia

En primer lugar excluimos los 10 ultimos casos incluidos en nuestra serie para

asegurar un tiempo de seguimiento minimo de 1 afio.

82 pacientes

Hubo 27 pacientes que fallecieron durante el seguimiento, como ya

mencionamos previamente. Segun el método de Kaplan-Meier, la supervivencia
media estimada en la poblacién fue de 59.5 + 1.6 meses (IC al 95%: 56.3 — 62.7)

(Figura 58).

Supervivencia acumulada
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0,27

0,0
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Figura 58. Curva de supervivencia.
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Si ademas excluimos a los 3 pacientes que fallecieron en las primeras 72 horas

la grafica es la que se muestra en la figura 59.

—Funciéon de
104 — supervivencia
- —— Censurado

+

0,8 L H—— I_"I
+

0,6

0,44

Supervivencia acumulada

0,24

0.0

T T T T
o 20 40 60

Meses

Figura 59. La probabilidad de supervivencia alos 2 afios es del 96%.

Al afo, la supervivencia global fue del 85% y a los 5 afios fue del 71%.
Ademas, a pesar de la elevada edad media a la hora de la intervencion quirdrgica,
esta supervivencia se produce en muy buenas condiciones clinicas puesto que el
70% de los pacientes estaban en clase funcional | de la NYHA en el primer mes

postoperatorio.

Si se analiza la supervivencia de los pacientes que presentaron disfuncion
ventricular y los que no la presentaron se observa como la curva en los primeros
esta por debajo presentando menores probabilidades de supervivencia en el
seguimiento respecto a los que no presentaron el evento (Figura 60). Se ha
demostrado con la prueba de Log Rank que existen diferencias significativas con
una p=0,000.
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Figura 60

Analizamos la curva de supervivencia afiadiendo como factor “ser operado
entre los primeros 50 pacientes” o “ser operado entre los 42 ultimos”. Se obtiene que
la probabilidad de supervivencia al afio es del 93% en los primeros 50 pacientes del
estudio y del 100% en los pacientes que se operaron al final del mismo. (Figura 61).
Se ha demostrado con la prueba de Log Rank que existen diferencias significativas

con una p=0,022.

1.0 Primeros 50 y dltimos
' 9 1 PRIMEROS 50

e I ULTIMOS 50
] f~— PRIMEROS 50-censurado

+= ULTIMOS 50-censurado

= =
o o
1 1

Supervivencia acumulada
=
=
1

Log Rank p=0,022

=

0,07

T T T T
0 20 40 60

Meses

Figura 61

146



Para cuantificar el aumento o disminucién del

riesgo de exitus bajo

determinadas condiciones se realizd también andlisis con la regresion de Cox y se

muestran a continuacion los Hazard Ratios con sus

intervalos de confianza.

Podemos concluir que tanto la hipoalbuminemia como la FA previa alcanzan la

significacion estadistica con una tasa de riesgo de 2,23 y 2,09 respectivamente.

(Tabla LIVy figura 62).

HR IC min 1C max. p
0,002 0 11,2 0,148
1,238 0,561 2,734 0,597
1,137 0,513 2,522 0,752
2,235 0,997 5,006 0,051
0,434 0,057 3,286 0,091
0,098 0,027 0,361 0,000
3,804 0,486 9,32 0,065
2,099 0,954 4,615 0,203
0,662 0,264 1,658 0,378
0,697 0,255 1,904 0,482
1,213 0,553 2,66 0,631

Tabla LIV. Hazard Ratios y sus intervalos de confianza de las variables predictoras.

Tiempo: TAVI=>EXITUS TOTAL

7
. 3 T
. |
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. 1 I - I mHR
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Figura 62.
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5.2.5 Complicaciones postoperatorias

Analizamos a continuacion el patron de aparicion de las siguientes
complicaciones: Insuficiencia renal de cualquier grado, sangrado menor, necesidad
de marcapasos, FA, Insuficiencia adrtica moderada-severa y pseudoaneurisma
(Figura 63).

El 60% de las complicaciones mas prevalentes aparecen en los 14 primeros
dias. Son las siguientes: Insuficiencia renal de cualquier grado, sangrado menor,
necesidad de marcapasos y FA. Tanto la insuficiencia adrtica moderada-severa

como el pseudoaneurisma son de aparicion mas tardia.
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6. DISCUSION
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6.1. Analisis general de los datos segun VARC 2

Las aplicaciones practicas de esta nueva modalidad de tratamiento de la
estenosis aortica severa exigen el analisis exhaustivo de los resultados obtenidos y

su comparacion con los obtenidos por otros autores descritos en la literatura médica.

La poblacion tratada en este estudio, tenia una media de edad de 79,26 afios,
distribucién por sexos 1 a 1, en su mayoria en situacion clinica y con criterios de
gravedad ya que en un 71,8% de los casos eran clase IlI-IV de NYHA, y un 14,4%
se intervinieron de caracter urgente o emergente. La funcion ventricular previa era de
56,4% de media, en cuanto a los pardmetros operatorios no se ha obtenido ninguna
mortalidad intraoperatoria, un paciente (1,1%) preciso el implante de una segunda
préotesis por fallo estructural de la primera, 5,4% han precisado postdilatacion,
tuvimos 2 casos de migracion de protesis con la reconversion a cirugia convencional,
al principio de nuestra experiencia muchos pacientes precisaban RCP intraoperatoria
(7,7) achacable a la curva de aprendizaje del grupo, no se ha registrado obstruccién
coronaria intraprocedimiento, ni otras complicaciones descritas como diseccion
aortica, rotura de raiz aortica, o de la valvula mitral. Ningun paciente ha abandonado
el quiréfano con insuficiencia aortica moderada a severa post-procedimiento, ya que
el empleo de la eco-transesofagica nos ha permitido valorar el implante y en casos
de fuga periprotésica se ha practicado postdilatacion. Las complicaciones
postoperatorias mayores han sido de 2,2% de IAM, 2,2% de AVC, 5,4% de sangrado
con compromiso vital, 16,3% de IRA estadio 1 de AKIN, y 5,4% estadio 2 , tuvimos 2
casos de complicaciones mayores de pseudoaneurisma de apex resueltos sin
cirugia, y 6,5% de implante de marcapasos postoperatoria. La mortalidad a 72h fue
de 3,3%, al mes de 12%, y al afio de 15,2%. Pero la mortalidad de los pacientes

reglados fue de 5,1% al mes y 7,6% al afio.

El primer analisis es la comparativa con nuestro entorno, y el registro espafol
de TAVI publicé los resultados globales en Espafia de 1416 pacientes intervenidos
entre 2010 y 2011.*° Se han recogido 131 variables previas al procedimiento; 31
perioperatorias y 76 de seguimiento clinico. Se ha analizado el éxito inmediato del

implante, la variable combinada de seguridad a los 30 dias y la mortalidad por
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cualquier causa a 30 dias y al seguimiento maximo (media, 244 dias). Se han
incluido a 1.416 pacientes: 806 valvulas Edwards y 610 CoreValve. El éxito del
implante y la mortalidad hospitalaria fueron del 94 y el 9% respectivamente, sin
diferencias entre valvulas y accesos, muy comparable a la nuestra de 94,6% de éxito
del implante y mortalidad reglada de 5% y total de 12% . La variable combinada de
seguridad a 30 dias y la mortalidad al seguimiento maximo (244 dias) fueron del 14 y
el 16% del total respectivamente, la nuestra algo mayor de 21% y la mortalidad al
afio algo menor del 15%. En este estudio la poblacién es muy parecida a la nuestra,
con edad media de 81 afnos, algo mayor porcentaje de mujeres. Las complicaciones
observadas de bloqueos cardiacos que obligan a la colocacién de marcapasos
fueron del 10% frente a 6,5% nuestra, la insuficiencia aortica grave en un 6% muy
parecida a la nuestra de 6,52%, el infarto de miocardio ha sido de 1% frente al 2,2%
nuestro, AVC de 3% frente al 2,2% nuestro. Pero hemos obtenido mayor tasa de
sangrado que compromete la vida de 5,5% frente al reportado en esta serie, y fueron

casos que se realizaron al principio de nuestra experiencia.

Los resultados del estudio multicéntrico SOURCE europeo de la protesis
Sapien XT **® donde se publicaron los resultados del implante de dicha prétesis en
cerca de 3000 pacientes de 99 centros europeos incluido el nuestro, aporta una
edad media de pacientes tratados de 81,4 afios, la mortalidad 6,3% al mes y 19,4%
al afo, AVC de 3,6%, implante de marcapasos de 9,5%, sangrado que compromete

la vida del paciente de 5.5% y una insuficiencia aortica severa de 5,5%.

Los resultados del registro italiano de la técnica transcatéter transapical **’, de
774 pacientes con media de 81 afios, la mortalidad precoz fue de 9,9%, y la
supervivencia a 1-2 y 3 afios fue de 81.7%+1.5%, 76.1%+1.9%, y 67.6% +3.2 % ,
respectivamente. La mortalidad de los primeros 50% pacientes fue mayor en cada
centro en comparacion con la segunda mitad que lo achacan a la curva de
aprendizaje del procedimiento. Este hecho fue constatado por Walther **® en un
trabajo de su experiencia en Leipzig en 439 pacientes entre 2006 y 2011, segun
criterios VARC. La edad media de los pacientes fue de 81.5 afios, el éxito del
implante de 90.2%, AVC de 2.1%, insuficiencia adrtica moderada a severa de 5,7%,
la mortalidad fue de 10% al mes, 27% al afio, y 66% a los 5 afios. El analisis de

supervivencia revela mejores resultados en la segunda mitad del estudio algo
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achacable a la curva de aprendizaje, ya que los cirujanos no estabamos habituados
al manejo de catéteres. Ademas ha supuesto un aprendizaje para todo el grupo
quirdrgico incluido anestesia donde el manejo anestésico de estos pacientes con
muy alto riesgo era muy diferente al empleado de rutina en la cirugia cardiaca. De
hecho hemos constatado que hemos obtenido mas mortalidad en la primera mitad
de nuestra experiencia frente a la segunda. Analizando la curva de supervivencia
afiadiendo como co-factor “ser operado entre los primeros 50 pacientes” o “ser
operado entre los 42 ultimos”. Se obtiene que la probabilidad de supervivencia al
afio es del 93% en los primeros 50 pacientes del estudio y del 100% en los
pacientes que se operaron al final del mismo. (Figura 61). Se ha demostrado con la
prueba de Log Rank que existen diferencias significativas con una p=0,022.

El registro estadounidense de 12181 pacientes tratados *°
edad de 84 afos, la mortalidad precoz de 7% y de 23,7% al afio, AVC de 4,4% con

, la mediana de

alta mortalidad en dichos pacientes.

Los datos del registro Aleman (GARY) del implante de prétesis adrticas **°
tanto convencionales como transcatéter con mas de 16000 pacientes incluidos,
revela una mortalidad al afio de la rama transcatéter apical de 28%, transvascular de
20,7%, y una necesidad muy alta de implante de marcapasos de 14,1% y 26,2%
respectivamente. Nuestros resultados presentan una tasa mucho mas baja de
mortalidad al afio y de implante de marcapasos que dicha serie. Por tanto pensamos
gue nuestros resultados son comparables con los publicados a nivel nacional e
internacional.

Los resultados obtenidos en nuestra serie de  complicaciones intra y
postoperatorias propias de esta nueva modalidad de tratamiento descritas en la
literatura y reflejadas en VARC como , obstruccion coronaria era de 0%, Perforacion
septal 0%, lesion mitral 0%, diseccidn aortica 0%,reconversion a cirugia abierta en
2,2%, las causas de dicha conversion eran 1 caso por fallo del dispositivo y
dislocacion de la protesis del catéter balon(1,1%) y otro por migracion de la prétesis
tras implante (1,1%), s6lo un caso de implante de otra Sapien debido a fallo
estructural de un velo que origind insuficiencia adrtica aguda, 2 casos de
pseudoaneurisma de apex (2,2%) tras la cirugia y resueltos con retirada de
tratamiento anticoagulante, no hemos observado migracion de prétesis en el

postoperatorio inmediato o a largo plazo, 2 casos de taponamiento ( 2,2%) de casos.
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Estos resultados son muy parecidos e incluso en algun caso mejores que los
descritos en los distintos registros™*® 146147149,

La eficacia clinica ( después de 30 dias ) ha sido de 41,3 , dicho evento
compuesto se compone de los siguientes variables, mortalidad 18,5%, AVC 0%,
reingreso 26,1%, clase funcional Ill 13%, Clase funcional IV 2,2% y disfuncion
valvular 7,6%. Estos datos del seguimiento son muy importantes como para la
evaluacion de esta modalidad de tratamiento, poco hay descrito en cuanto a
seguimiento a medio largo plazo, entre otros destacamos Bouleti et al **, quien
describe el seguimiento a largo plazo de 122 pacientes a un seguimiento de 6 afos,
la supervivencia ha sido de 31%+5%, la mayoria de mortalidad no cardiaca, el
analisis segun VARC en el seguimiento refleja datos de supervivencia sin eventos
28%+4%. Los pacientes en clase funcional | y Il Era de 32%+5% a 5 afios. Rodés

cabau et al **?

, describen los resultados a largo plazo en Canada de un estudio
multicéntrico que incluye 339 pacientes considerados inoperable o muy alto riesgo
quirargico, STS 9,8+ 6,4, edad media 81,8 afios Seguimiento estaba disponible en
el 99% de los pacientes. Al seguimiento medio de 42+15 meses, 188 pacientes
(55,5%) habian fallecido. Las causas de muerte tardia (152 pacientes) eran no
cardiacas (59,2%), cardiacas (23,0%) y desconocidas (17,8%). Se ha observado una
progresion a ligera disminucion del area valvular no significativa a los 2 afios de
seguimiento, pero seguia estable a 4 afos, no han observado casos de deterioro
estructural o progresion de la insuficiencia periprotésica.

El evento compuesto seguridad tardia has sido de 3,3, dicho evento compuesto
se compone de: deterioro estructural 3,3 %, endocarditis 0%, trombosis 0%,
tromboembolia 0%. Muy acorde a lo publicado en la literatura como el trabajo

descrito por Togweiler et al **°

, los resultados ecocardiograficos a 5 afos,
encontrando que el gradiente medio transaortico ha disminuido de 46+ 18 mm Hg a
10+ 4.5 mm Hg tras TAVI, y a 11.8 £ 5.7 mm Hg a 5 afios. A 5 aflos 3 pacientes
(3,4%) presentaron deterioro estructural de la protesis. La supervivencia de 1 a 5
afios ha sido de 83%, 74%, 53%, 42%, and 35%, respectivamente.

Mylotte et al ***

, publican una revision sistematica de la literatura sobre la
degeneracion o deterioro de las proétesis transcatéter encontrando 70 publicaciones,
gue describen 87 casos de fallos que se componen de 34 casos de endocarditis, 13
casos de fallo estructural, y 15 de trombosis, ademas han encontrado 2 causas

nuevas no descritas en las protesis biolégicas convencionales 18 casos de
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embolizacion tardia y 7 casos de compresion de la protesis por maniobras de
reanimacion cardiopulmonar.

En cuanto a la clase funcional, alrededor de un 71,8% estaban en clase
funcional llI-1V, previo a la cirugia, y han experimentado una clara mejoria pasando a
clase funcional | al mes en un 70,7% , al afio de 56,5%, y en el seguimiento de un
50%. (Figuras 54 y 55)

Estos resultados son similares o incluso algo mejores que los reportados por la

literatura *°*.

La supervivencia en nuestra poblacion. Segun el método de Kaplan-Meier, la
supervivencia media estimada en la poblaciéon fue de 59.5 + 1.6 meses (IC al 95%:
56.3 — 62.7). Al afio de 85%, y 71% a los 5 afios. Estos resultados son algo mejores
gue los reportados en la literatura, como los autores que hemos descrito

anteriormente 51152153

, que puede ser debido a que son poblaciones distintas, con
diferentes comorbilidades, y con mortalidades de causa no cardiaca mayor que
nuestra serie, como por ejemplo Rodés cabau'®?, quien reporta una mortalidad tardia

no cardiaca de un 59,2% de sus pacientes.

6.2 Factores predictores de mortalidad y supervivencia

6.2.1 Variables preoperatorios

Los mas importantes factores predictores de mortalidad precoz en nuestra serie
en el andlisis univariante son, cirugia de urgencia o emergencia, la fibrilacion
auricular, la hipoalbuminemia, y la disfuncién ventricular derecha. La existencia de
EPOC, aorta en porcelana, cirrosis y estar en los primeros 50 pacientes, como
factores predictores de mortalidad después de 30 dias. La variable cirugia de
urgencia o emergencia , hipoalbuminemia, disfuncién derecha vy fibrilacion auricular
previa, en relacion con la mortalidad al afio. En cuanto a largo plazo las variables
predictoras son, la cirugia de urgencia o emergencia, hipoalbuminemia, HTP, FA

previa, primeros 50, Disfuncion ventricular derecha y cirrosis. Pero en el andlisis
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multivariante , se observa que en la mortalidad precoz, la FA previa y intervencién de
urgencia o emergencia, son las Unicas predictoras. En la mortalidad del afio, sigue
apareciendo la variable FA crénica como predictora de riesgo. Y en cuanto a la
mortalidad total del grupo, la HTP previa incrementa el riesgo. Analizando los éxitus
de causa cardiaca y no cardiaca vemos que la HTP y la cirugia de urgencia son
variables predictoras de mortalidad, en las de causa cardiaca y la hipoalbuminemia
en los éxitus no cardiacos. A diferencia de los datos del registro espafiol *** donde
reportaron como variables predictoras de mortalidad, la enfermedad vascular
periférica, la fibrilacion auricular y la insuficiencia renal. La enfermedad vascular
periférica se encuentra con frecuencia en los pacientes tratados con TAVI.
Asimismo, esta variable incrementa el EuroSCORE.

En un registro aleman *°

, se observé que los pacientes con enfermedad
vascular periférica presentaban mayores tasas de complicaciones vasculares, infarto
de miocardio, insuficiencia renal y mortalidad. No obstante, la utilizacion del acceso
transapical en estos pacientes tampoco se asocié a una reduccion del riesgo total
asociado a la vasculopatia periférica. La fibrilacion auricular y la insuficiencia renal
se han asociado a peor prondstico tras el TAVI en un registro multicéntrico de 339
pacientes™?. La fibrilacién auricular crénica se asocia a peor prondstico tras cirugia
cardiaca’®. Los pacientes con fibrilacién auricular pueden fallecer por causas no
cardiacas relacionadas con hemorragia fatal o causas vasculares de tipo accidente
cerebrovascular. En este subgrupo de pacientes, el control estricto del tratamiento
anticoagulante y evitar la combinacion con otros tratamientos antitromboéticos son
esenciales para el pronostico a largo plazo. En varias series, la disfuncién renal

basal aparece como el mas potente predictor de mortalidad™®’

, pero es probable el
hecho de que nuestros pacientes han presentado en 16,3% aumento de la creatinina
correspondiente a un estadio 1 de AKIN, 5,4% estadio 2 y ninguno estadio 3, puede
justificar su ausencia como variable predictora de mortalidad.

Chatani et al *®, han demostrado en un trabajo que los pacientes en estadio 2
y 3 son los que presentan mas mortalidad relacionada con la disfuncién renal,
mientras que los pacientes en estadio 1 presentan la misma mortalidad que
pacientes sin insuficiencia renal.

[ 159

Frerker et a estudian en una poblacién tratada de 771 pacientes , 27 de los

cuales 27 se intervinieron de emergencias obteniendo una mortalidad al mes de
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33,3% que es muy superior a la 7,7% de la electiva algo que concuerda con

nuestros resultados.

6.2.2 Variables intra y post operatorias.

De todas las variables intraoperatorias estudiadas la mas importante ha sido la
necesidad de reanimacién en quir6fano, pero que no ha alcanzado la significacion
estadistica en el multivariante, pero pensamos que es importante porque al menos
predispone en parte a disfuncion ventricular izquierda como variable predictora en el
postoperatorio, que es la Unica variable que hemos encontrado como predictora
independiente de mortalidad. Otros estudios, como el registro espafiol *°
encontraron como importantes factores predictores de mortalidad son la necesidad
de conversion a cirugia convencional, y la insuficiencia adrtica moderada a severa
tras el procedimiento. La necesidad de conversion a cirugia convencional refleja la
complejidad del procedimiento y la aparicion de complicaciones durante este, lo cual
obviamente se traduce en mayor mortalidad. Hecho l6gico ya que se convierte a
cirugia convencional en casos de complicaciones, como diseccion o rotura aodrtica,
migracion y mala implantacion de las protesis. Algo que no hemos tenido en nuestra

serie.

6.2.3 Factores predictores alargo plazo

En el analisis univariante, los factores de riesgo que se asocian con una mayor
tasa de exitus total: tener hipoalbuminemia, ser intervenido de urgencia o
emergencia, padecer HTP, ser intervenido entre los primeros 50 casos de la cohorte
de estudio, padecer FA previa, disfuncion derecha o cirrosis. Si analizamos dentro
de los exitus totales cuales fueron por causas no cardiacas y cuales por causas
cardiacas se obtiene que las variables predictoras son en el primera caso:
pertenecer a los primeros 50 pacientes de la serie y tener hipoalbuminemia o IAM
previo; y en el segundo caso: ser intervenido de urgencia 0 emergencia,

hipoalbuminemia, cirrosis, FA previay HTP.
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Sin embargo, en el andlisis multivariante, los factores predictores de mortalidad
a largo plazo fueron la hipoalbuminemia (HR: 2,23), la FA (HR: 2,09), y los pacientes
que presentaron disfuncién ventricular izquierda. Alassar et al ** en un estudio de
seguimiento de pacientes tratados con TAVI, a largo plaza encuentra como factores
predictores de mortalidad, La disfuncion (P = 0.04), La FA (P = 0.03), blogueo
cardiaco previo (P < 0.01),y estado critico preoperatorio (P < 0.01). En otro estudio
Duncan et al ', encuentran como factores predictores independientes de
mortalidad a 3 afios, la disfuncion renal (HR: 1,65), la fibrilacién auricular (HR: 1,36),
EuroSCORE >18.5 (HR: 1,33), la disfuncién respiratoria (HR: 1,28), y la disfuncion
ventricular (ventricular izquierda fraccion de eyeccion <30%) (HR: 1,53). La
enfermedad arterial coronaria (HR: 1,28) y la edad (HR: 1,03) como factores
predictores de mortalidad a los 5 afios. El accidente cerebrovascular dentro de los 30
dias de TAVI fue el Unico predictor independiente de procedimiento la mortalidad a

los 3y 5 afos (HR: 2,17 a los 3 afios).

3 Evaluacion de los métodos de seleccion

6.3.1 Evaluacidon de escores de riesgo

Los escores de riesgo son una herramienta de uso habitual y cotidiana en
cirugia cardiaca convencional desde hace muchos afios. Se han usado
extensamente los escores STS, Euroscore, y se han empezado a usar un nuevo
Euroscore que incorpora variables de fragilidad en un intento de adecuarse a los
cambios en la poblacion, y hace muy poco aunque no sea objeto de este estudio,
también se acaba de actualizar el STS. Por tanto para estimar el riesgo de los
pacientes que se van a tratar con técnicas transcatéter, se han usado dichos escores
para al menos poder cuantificar el riesgo de los pacientes. Y todos los grupos han
intentado evaluar si dichas pruebas son validas o no en esta poblacion de muy alto
riesgo que se iba a tratar con técnicas diferentes de las de cirugia cardiaca habitual.

Nuestros resultados muestran que la prueba STS es la mas valida de las tres
empleadas con area bajo la curva roc de 0,751 (Figura 56 y tabla L), con un punto

de corte de 4,4 , a partir del cual y con todas las reservas de sacar conclusiones con
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una poblacion tan pequefia como la nuestra, aumenta significativamente su

capacidad de predecir el riesgo de mortalidad.

Los datos en la literatura son contradictorios con autores que llegan a las

mismas conclusiones como nosotros. Hermmann et al %2

, en un estudio donde
comparan las 3 escalas de riesgo, encuentran que el STS con area bajo curva roc de
0,679, como el mejor en comparacion con EUROSCORE Y EUROSCORE I, con
area bajo curva ROC de 0,635 , y 0,641 respectivamente. Sin embargo, otros

183 ho encuentran diferencias entre los 3 escores. Y otros encuentran el

autores
EUROSCORE 2 con més poder discriminatorio **. En lo que hay acuerdo es en

buscar un escore de riesgo especifico para estas nuevas técnicas.

6.3.2 Fragilidad como criterio de seleccion

La estenosis adrtica de origen degenerativo se ha convertido en el tipo mas
frecuente de enfermedad cardiaca valvular en Europa y el Norte de America y su
prevalencia aumenta considerablemente con la edad, llegando a 2,8% en personas
mayores de 75 afos. Teniendo en cuenta los cambios demograficos a una poblacion
de mas edad. Se espera que la enfermedad valvular adértica aumente ain mas en el
futuro.

Debido a la disponibilidad de la implantacion de la valvula adrtica transcatéter
(TAVI), se puede ofrecer a los pacientes que se consideran con demasiado alto
riesgo para la cirugia convencional. hoy en dia el TAVI es una opcion de tratamiento
menos invasivo para pacientes que hace 10 afios recibian tratamiento médico con
resultados insatisfactorios.

Esto, sin embargo, desafia nuestros sistemas de salud con un nudmero
creciente de pacientes ancianos pluripatolégicos referidos para el tratamiento de la
EA. La edad y las comorbilidades asociadas determinan el riesgo operatorio y la
esperanza de vida, que ambos tienen implicaciones importantes en la toma de
decisiones. Hoy en dia el TAVI se recomienda en pacientes con estenosis adrtica
severa sintomatica que son considerados inadecuados o en alto riesgo de la cirugia

convencional, y la evaluaciéon del riesgo debe efectuarse por un equipo médico-
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quirdrgico quien, evalla la enfermedad, el riesgo quirdrgico como hemos
mencionado anteriormente. Sin embargo, "los pacientes elegibles deben tener una
esperanza de vida de mas de 1 afio y también deben ser propensos a ganar en su
calidad de vida, teniendo en cuenta sus comorbilidades. Algo que no pueden valorar
dichos escores de riesgo.

La fragilidad es una condicion muy frecuente entre los pacientes sometidos a
TAVI hoy y se ha asociado con peores resultados después de cirugia cardiaca
convencional *®°. Por tanto es importante la medida de manera objetiva de dicha
fragilidad en los pacientes que se van a intervenir con TAVI, para no caer en la
Futilidad o la poca o nula ganancia en calidad, cantidad de vida o ambas del
paciente. Basandose en su trabajo en el Cardiovascular Health Study (CHS) y de la
Salud de la Mujer y Estudios de Envejecimiento (WHAS), Fried y cols %,
presentaron una definicion operativa de la fragilidad en el afio 2001. La definicién del
fenotipo fragil como un sindrome de la disminucion de la resistencia y las reservas
fisiologicas, consistente en los siguientes factores medibles (cansancio, pérdida de
peso, la debilidad de la fuerza de agarre, la velocidad de marcha lenta, y el gasto de
energia baja). Nosotros hemos investigado el test del ojo clinico, la fuerza prensil y la
independencia para su vida diaria con el indice de Katz, por dltimo un marcador
biologico de la fragilidad, la hipoalbuminemia.

En nuestra serie hemos tenido 70,7% de fragilidad segun el test del ojo clinico,
un 13% de casos con hipoalbuminemia, un 34,8% de pacientes con fuerza prensil
baja y un 6,6% de pacientes con indice de Katz>3. El andlisis univariante revela que
las variables hipoalbuminemia, el indice de Katz y la fuerza prensil son predictoras
de mortalidad precoz, al afio y total. Se ha practicado una gradacion dentro del

indice de Katz:

e Grados A-B 0 0 - 1 puntos = ausencia de incapacidad o incapacidad leve.
e Grados C-D o 2 - 3 puntos = incapacidad moderada.

e Grados E-G 0 4 - 6 puntos = incapacidad severa.

Partiendo de esta clasificacion, se obtiene con una significacion p=0,000, que
los pacientes con ausencia de incapacidad o incapacidad leve muestran claramente
una menor tasa de exitus que los que tienen puntuaciones de Katz>2, siendo en

estos ultimos de un 90,9%.
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Las curvas de supervivencia para los distintos subgrupos: Pacientes con indice
de Katz 0-1 versus Katz>1; pacientes con fuerza prensil conservada versus los que
la tuvieron comprometida; pacientes que mostraban fragilidad en el test del ojo
clinico versus los que no la mostraban. Se compararon estas 3 variables mediante el
test de Log Rank siendo la p significativa para los 2 primeros y no significativa para
el ultimo. (Figuras 67, 68 y 69). Por tanto se observaron diferencias en cuanto a
probabilidad de supervivencia en los pacientes con indice de Katz>1 y con fuerza

prensil comprometida en la valoracién prequirtrgica.
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Estos resultados son muy parecidos a de otros autores que acaban de publicar

sus resultados como:

Puls et al 1%

, en un estudio de 300 pacientes intervenidos con TAVI, 144 de

ellos tenian mas de un punto en el indice de Katz. En cuanto a los resultados en el

ingreso, todas las complicaciones graves, se distribuyeron por igual en ambos
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grupos, pero la mortalidad temprana fue significativamente mayor en personas
fragiles (5,5% vs. 1,3%, p = 0,04 para la mortalidad a 72h; 17% vs. 5,8%, p = 0,002
para la mortalidad a los 30 dias; y 23% vs. 6,4%, p <0,0001 para la mortalidad de
procedimiento). Las estimaciones de mortalidad de 30 dias basado en los escores
de riesgo fueron(29% vs. 24% en el caso de registro. EuroSCORE |, 9,5% frente a
7,5% para EuroSCORE 11, y el 8,8% frente a 5,9% para STS) que no reflejaban ni la
mortalidad observada a los 30 dias ni la tripilicacion del riesgo en pacientes fragiles.
Mientras que el Indice de Katz >1 fue identificado como un importante predictor
independiente de todas las causas de mortalidad a largo plazo mediante el analisis
multivariable (HR CI 2,67 [95%: 1.7 a 4.3], p <0,0001). Durante el seguimiento
(periodo de observacion de la mediana 537 dias) 56% de los pacientes fragiles
fallecieron frente a 24% de los no fragiles. Concluyen que: El estado de fragilidad
medida por el Indice de Katz representa un poderoso predictor de resultados
adversos de TAVI mientras que los escores de riesgo comunmente utilizados
carecen de calibracion y capacidad de discriminacion. Por lo tanto, se propone la
incorporacion de esta medida simple y reproducible en evaluacién previa del riesgo
TAVI.

Green et al **’ publican un trabajo derivado del estudio PARTNER, donde
tratan de evaluar el valor prondstico de la fragilidad en TAVR, la hipotesis de que los
pacientes fragiles experimentarian una mayor tasa de mortalidad y una mayor
probabilidad de un mal resultado después de 1 afio. En total, 244 pacientes
recibieron TAVI en los sitios participantes. La fragilidad se evalud utilizando un
compuesto de 4 marcadores (albumina sérica, la fuerza prensil de la mano
dominante, la velocidad de la marcha, y el indice de Katz). Al afo, la tasa de
mortalidad por todas las causas estimado por Kaplan-Meier fue del 32,7% en el
grupo fragil y 15,9% en el grupo no fragiles (log-rank p = 0,004). La mala evolucién
se produjo en el 50,0% del grupo fragil y 31,5% del grupo no fragiles (p = 0,02). En
conclusién, la fragilidad se asocié con mayor mortalidad y una mayor tasa de mal

prondstico 1 afio después del TAVI.
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6.4 Discusion final

La implantacion del tratamiento transcatéter como alternativa a la cirugia
convencional en pacientes rechazados para dicho tratamiento, o para pacientes de
muy alto riesgo quirdrgico, hace que se deba comparar dicho tratamiento con los
convencionales en dicha poblacién(sustitucion valvular aértica convencional y
tratamiento médico). Y por otro lado comparar los resultados de cada grupo con la
literatura. La primera parte de la discusién versaba sobre dicha comparativa , donde
nuestros resultados son comparables a los descritos en la literatura.

La comparativa del tratamiento TAVI frente a los tratamientos convencionales
ha sido estudiado por el PARTNER ideado para investigar la seguridad y eficacia de
este tratamiento, constituye el primer estudio prospectivo y randomizado del mundo

para el implante de valvula aortica transcatéter, consta de dos cohortes de pacientes

* En la cohorte A, la seguridad y la eficacia de la valvula transcatéter Edwards
Sapien se comparo a cirugia convencional en pacientes de alto riesgo con estenosis
adrtica sintomatica . Las tasas de muerte por cualquier causa fueron de 3,4% en
el grupo transactéter y el 6,5% en el grupo quirurgico a los 30 dias (p = 0,07) y el
24,2% y 26,8%, respectivamente, en 1 afio (P = 0,44), una reduccion de 2,6 puntos
porcentuales en el grupo transcatéter (limite superior del intervalo de confianza del
95%, 3,0 puntos porcentuales, el margen predefinido, 7,5 puntos porcentuales, p =
0,001 para no inferioridad). Los de accidente cerebrovascular fueron del 3,8% en el
grupo transcatéter y el 2,1% en el grupo quirdrgico a los 30 dias (p = 0,20) y el 5,1%
y 2,4%, respectivamente, en 1 afio (P = 0,07). A los 30 dias, las principales
complicaciones vasculares fueron significativamente mas frecuentes con el
reemplazo transcatéter (11,0% vs 3,2%, P <0,001), los eventos adversos que fueron
mas frecuentes después de la cirugia de reemplazo incluyen hemorragia mayor
(9.3% vs 19,5%, P <0,001) y la fibrilacién auricular de nueva aparicion (8,6% vs
16,0%, P = 0,006). Mas pacientes sometidos a reemplazo transcatéter tuvieron una
mejoria de los sintomas a los 30 dias, pero al 1 afio, no hubo una diferencia
significativa entre los grupos. Concluyendo que, el tratamiento transcatéter y los
procedimientos quirdrgicos convencionales tuvieron tasas similares de supervivencia

a 1 afo, en los pacientes de alto riesgo con estenosis adrtica severa aungque existen
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diferencias importantes en los riesgos periprocedimiento. Los resultados a 2 afos de
seguimiento de los pacientes, fueron similares con respecto a la mortalidad,

reduccion de los sintomas cardiacos 8,

El incremento precoz en el riesgo de
accidente cerebrovascular con el tratamiento transcatéter se atenué con el tiempo.
Una nueva observacion importante fue la asociacién de regurgitacion periprotésica

tras el transcatéter con el aumento de la mortalidad.

* En la cohorte B, |la seguridad y la eficacia de la Edwards SAPIEN se comparo
con el tratamiento médico estandar en los pacientes inoperables con estenosis
adrtica severa sintomatica '*°. Los resultados son que el tratamiento transcatéter
redujo significativamente las tasas de muerte por cualquier causa, la
rehospitalizacion y sintomas cardiacos, a pesar de la mayor incidencia de accidentes

cerebrovasculares y eventos vasculares mayores.

El registro aleman de La valvula adrtica (GARY) busca proporcionar
informacion sobre el mundo real **°, de pacientes sometidos a intervenciones de la
valvula adrtica. Este registro comprende los pacientes sometidos a cirugia
convencional y transactéter. Un total de 13.860 pacientes consecutivos sometidos a
la intervencion para la enfermedad de la valvula adrtica se inscribieron en 78 centros
alemanes en 2011, se han publicado los datos de resultados a un afo. La tasa de
mortalidad a 1 afio fue del 6,7% para los pacientes SVA convencionales (n = 6523) y
el 11,0% para los pacientes que se sometieron a SVA con bypass coronario (n =
3464). La tasa de mortalidad a 1 afio fue de 20,7 y 28,0% en los pacientes tratados
con técnicas transcatéter transvascular y transapical respectivamente (n = 2695 y
1181). Sin embargo, al estratificar a los pacientes en 4 grupos de riesgo, los de mas
riesgo han tenido la misma mortalidad independientemente de la técnica realizada
Més del 80% de los pacientes en todos los grupos se encontraban en el mismo o
mejor estado de la salud a 1 afio después de la intervencion y se mostraron
satisfechos con el resultado del procedimiento. Concluyen que cirugia de recambio
valvular aértico convencional SVA convencional da excelentes resultados a 1 afio
en los pacientes de menor riesgo, y las técnicas transcatéter constituyen una buena

alternativa en los pacientes de alto riesgo quirargico.
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Adams et al "

en un trabajo, comparando el implante transcatéter con la
cirugia convencional , demuestra superioridad de esa técnica, pero hay mas datos

de regurgitacion periprotésica y bloqueos auriculoventriculares.

Takagi **°, publica los resultados de un metanalisis del tratamiento transcatéter
frente a la cirugia convencional en pacientes de alto riesgo quirdrgico. Se analizaron
mas de 5000 pacientes de 17 estudios incluido el PARTNER y concluye que el
tratamiento transcatéter no disminuye la mortalidad precoz o a medio plazo frente a
la cirugia convencional.

Por tanto el tratamiento transcatéter constituye hoy en dia una alternativa a la
cirugia convencional en pacientes rechazados, y de muy alto riesgo quirdrgico, con
resultados no inferiores a la cirugia y con complicaciones que tienden a disminuirse
con las mejoras de los procedimientos, la aplicacion de técnicas mas depuradas y el

esfuerzo en la mejora de los dispositivos.

Por otro lado las técnicas transcatéter se dividen en femoral realizada
generalmente por cardiélogos intervencionistas y la no femoral (apical y aortica)
realizada por los cirujanos, en muchos centros defienden la via femoral como
primera opcion, reservando la via no femoral a casos con importante afectacion
vascular que impide su realizacion. Esta politica deriva a casos con mayor escore de
riesgo, con mas morbilidades, por lo que es de esperar tener peores resultados.
Ademas se demuestra que existe curva de aprendizaje para dicha técnica y mas si
cabe para los cirujanos, no habituados al manejo de catéteres, y los resultados
mejoran con la experiencia. De hecho nuestros resultados en los Ultimos pacientes
son mucho mejores que los primeros. Los trabajos que comparan dichas técnicas
caen en el sesgo de intentar comparar 2 poblaciones diferentes, aun asi los
resultados de esta técnica, como en nuestro caso, la comparativa que hemos
realizado es con todas las series de transfemoral, transapical, o registros que
engloba la suma de todas estas técnicas, y nuestros resultados son muy

comparables a todas las publicadas independientemente de la via utilizada.
Este debate de cual via usar como primera opcion no esta resuelto, de hecho

los dltimos resultados de los estudios que comparan las 2 vias como Murarka et al
171 de un total de 123 pacientes, se sometié a TAVR (TF 66 [54%)] y TA 57 [46%)]).
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La mortalidad a los 30 dias era idéntica en ambos grupos (TF 4.5% vs 5.3% TA,
p=0,999). Las tasas de infarto miocardio (TF 1.6% vs 1.5% TA, p=0.999) y los
accidentes cerebrovasculares (TF 3,0% vs TA 5,3%, p=0,662) fueron similares. Las
tasas de sangrado Mayor, insuficiencia renal aguda, la disfuncién y regurgitacion
periprotésica, y la estancia hospitalaria media fueron también similares en ambos
grupos. Las complicaciones vasculares , el tiempo de fluoroscopia, y la utilizacion de
contraste fueron significativamente menores en el grupo TA. Concluyendo que la via
transapical presenta similares resultados que la transfemoral, pero es mas eficiente.

Esto hace que pensemos que en el grupo cardioldgico, la decisién de la via a
utilizar debe depender de cada paciente, y ofrecerle la mejor opcion, una vez que los
resultados del grupo quirdrgico se han mejorado, y no usar la politica de femoral
primero, porque eso condena esta buena alternativa a hacer pocos casos y en

peores condiciones.

6.5 Limitaciones del estudio

Este estudio es de naturaleza prospectivo, sin embargo se realizé una parte del
analisis con caracter retrospectivo y por tanto estd sujeto a las debilidades

inherentes al mismo.

En segundo lugar, el disefio del estudio no contemplé la existencia de un grupo

control con el que establecer comparaciones.

Por dltimo, el tamafio muestral se compone por pacientes de un Unico centro
por lo que no presentamos una N tan grande como en otros estudios multicéntricos,
sin embargo se considera suficiente para detectar diferencias significativas entre los
distintos grupos. Por ello, nuestros resultados son similares a los obtenidos en otros
trabajos con mayor tamafio muestral e incluso a un ensayo clinico prospectivo
randomizado, como el PARTNER.
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. La técnica TAVI no femoral (apical y adrtica) es una técnica con buenos
resultados en nuestro grupo, con un éxito del implante, muy alto, de 94,6%, un a
seguridad precoz de 21,7%, eficacia clinica de 41,3%. Comparable a la
publicada en la literatura.

. Los bloqueos AV con implante de marcapasos ha sido de 6,5%. Muy parecida a
la de los grupos de nuestro entorno.

. Existe una curva de aprendizaje de la técnica, con diferencias en cuanto a

mortalidad entre los primeros 50 casos, a los ultimos.

. Ofrece buena seguridad tardia, con 3 deterioros estructurales y no hemos

encontrado casos de endocarditis o trombosis valvular.

. Las variables predictoras de mortalidad a 30 en nuestra serie son la FA, y la
intervencidon de urgencia o emergencia. La variable predictora de mortalidad al
afno es la FA. Las variables predictoras de la mortalidad global , causa cardiaca
y no cardiaca son, la HTP, la cirugia de urgencia, hipoalbuminemia, y la

disfuncion ventricular izquierda postoperatoria.

. La prueba STS ha demostrado ser de la mas util de entre las tres utilizadas,
STS, Euroscore y Euroscore2, con area bajo curva ROC de 0,79. El punto a

partir del cual aumenta mucho la sensibilidad y especificidad ha sido 4,4.

. Las variables de la fragilidad que hemos estudiado reflejan que el test del ojo no
es predictor, mientras un Katz mas de 1, la disminucidén de la fuerza prensil
(<17kilos en mujeres, <30kilos en hombre) y la hipoalbuminemia son predictores

de mortalidad precoz, al afio y global de nuestro grupo.
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INTRODUCCION

La estenosis valvular aortica es actualmente el tipo mas frecuente de
valvulopatia en Europa y Norteamérica. En cuanto a la etiologia, se presenta
principalmente como estenosis aortica (EA) calcificada en adultos de edad avanzada
(del 2-7% de la poblacién mayor de 65 afios)™

Los sintomas cardinales de la enfermedad valvular aortica del tipo estenosis
son angina, sincope y disnea como expresion de fallo cardiaco al final de la
enfermedad.

Como norma general, el intervalo desde el inicio de los sintomas al momento
de la muerte es de aproximadamente 2 afios si el paciente presenta disnea con fallo

cardiaco e ICC, 3 afios si presenta sincope y 5 afios si presenta angina™*

El conocimiento de la historia natural de las enfermedades valvulares ha
permitido mejorar el esquema terapéutico de este grupo de pacientes,
diagnosticando fases mas tempranas de la enfermedad con el uso ampliado de
métodos de diagndstico por imagen, detectando pacientes con evolucidn
desfavorable, y de esta manera tratarlos en forma oportuna antes de que presenten

dafio cardiovascular irreversible. 1%

Como se vio anteriormente, la estenosis aodrtica tiene una larga etapa
asintomatica, incluso por décadas, el area valvular aértica normal es de 3 a 4 cm?.
Los datos clinicos se hacen evidentes hasta que la disminucion en el area valvular
aortica llega a ser de 1.5 a 1 cm® No se sabe cuanto tiempo tarda en desarrollarse
una estenosis adrtica severa, en la etapa asintomatica muchas veces es un hallazgo

en la exploracion fisica, detectando un soplo sistélico en foco adrtico.
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La sustitucién valvular aortica (SVA) es el tratamiento definitivo de la EA grave.
En las series actuales, la mortalidad operatoria de la SVA por EA es de un 1-3% en
pacientes menores de 70 afos y del 4-8% en pacientes seleccionados de edad mas
avanzada. Los siguientes factores aumentan el riesgo de mortalidad operatoria:
edad avanzada, comorbilidades, sexo femenino, clase funcional mas alta, cirugia de
emergencia, disfuncion del VI, hipertension pulmonar, EC concomitante y CABG o
cirugia valvular previas. Por lo general, después de una SVA realizada con éxito, los
sintomas y la calidad de vida mejoran sensiblemente. La supervivencia a largo plazo
de los pacientes de edad avanzada puede acercarse a la de la poblacién general del
mismo grupo de edad.

Se ha demostrado que la cirugia prolonga la vida y mejora su calidad, incluso
en pacientes seleccionados de mas de 80 afios. Por lo tanto, la edad por si sola no
se debe considerar contraindicacion para cirugia. Sin embargo, un elevado

porcentaje de pacientes aptos para tratamiento quirdrgico no son referidos a cirugia.

En cuanto a la ultima guia europea se presenta el siguiente algoritmo para

pacientes con estenosis adrtica grave.
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El recambio valvular precoz estd muy recomendado en todos los pacientes
sintomaticos con EA grave que cumplan los requisitos para la cirugia. Mientras el
gradiente medio se mantenga en cifras > 40 mmHg, no hay un limite inferior de FE
para la cirugia.

Con los datos cientificos actualmente disponibles, se recomienda el TAVI para
pacientes con EAo grave que, segun el equipo cardiologico, no sean candidatos a

cirugia convencional debido a comorbilidades graves.
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Recomendaciones Clase* Nivel® Ref.c

Solo se debe realizar la TAVI con un equipo I C
cardiolégico multidisciplinario que incluya

cardiélogos, cirujanos cardiacos y otros

especialistas si fuera necesario

La TAVI solo se debe realizar en hospitales con I C
cirugia cardiaca en el centro

La TAVI estd indicada para pacientes con EA I 99
sintomatica grave que, en opinion del equipo
cardioldgico, no son candidatos a SVA y tienen
probabilidades de mejorar su calidad de vida y
una esperanza de vida > 1 afio tras la evaluacién

de las comorbilidades

Se debe considerar la indicacion de TAVI para Ila a7
pacientes de alto riesgo con EA sintomatica que
alin pueden ser candidatos para cirugia pero para
quienes el equipo cardiolégico prefiere la TAVI
por el perfil de riesgo individual del paciente

y sus caracteristicas anatémicas

Recomendaciones para implantacion transcatéter de valvula adrtica

Para los pacientes de alto riesgo que siguen siendo candidatos para cirugia, la
decision debe ser individualizada. Se considerara el TAVI como alternativa a la
cirugia para pacientes en que el TAVI sea mas favorable en opinion del equipo
cardiolégico, teniendo en cuenta las respectivas ventajas y desventajas de cada
técnica. Se ha propuesto un EuroSCORE logistico = 20% para la indicacién de TAVI,
aunque es sabido que el EuroSCORE sobrestima en mucho la mortalidad operatoria.
El uso del sistema STS, con valores > 10%, puede ofrecer una valoracion clinica
mas realista del riesgo operatorio. Por otra parte, la fragilidad del paciente y la
presencia de entidades como aorta de porcelana, historia de radiacion toracica o
injertos coronarios permeables pueden indicar que el paciente es menos apto para
SVA pese a tener un EuroSCORE < 20% o0 un STS < 10%. Ante la carencia de un
sistema cuantitativo perfecto, la valoracion del riesgo debe basarse en el juicio

clinico del equipo cardiolégico, ademas del uso combinado de escalas de riesgo.

HIPOTESIS
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¢ES EL NUEVO PROCEDIIENTO TAVI NO FEMORAL (APICAL Y
AORTICO) EN NUESTRO MEDIO SEGURO Y EFICAZ?

Para responder a esta pregunta y en un intento de poder comparar nuestros
resultados con los obtenidos en la literatura, hemos usado la publicacién VARC-2'%,
de las siglas en inglés de VALVE ACADEMIC RESEARCH CONSORTIUM. Consiste
en un grupo multinacional de representantes de varias organizaciones académicas,
cardiolégicas, quirdrgicas, publicas (por ejemplo, FDA) y expertos independientes,
gue han publicado bajo estas siglas, la recogida y definicion de los eventos clinicos,
asi como los eventos combinados relacionados con las nuevas técnicas de implante

transcatéter, de manera que facilita el estudio y la publicacién de resultados.

OBJETIVOS

Nos proponemos evaluar y analizar los resultados fundamentandonos en las
definidas por dicho documento de consenso como objetivo PRIMARIO. Exito del

implante, seguridad temprana, eficacia clinicay la de la valvula a largo plazo.

OBJETIVOS SECUNDARIOS:

Evaluar la idoneidad del método de seleccion de pacientes para esta técnica,
comparando la mortalidad obtenida frente a la observada por los escores de riesgo

Andlisis uni y multivariable con el objetivo de observar variables predictores de
mortalidad en nuestra serie.

Analisis de los factores de fragilidad de nuestros pacientes.

POBLACION Y METODOS

La seleccién de los candidatos para implante transcatéter (TAVI), hace que

trabajemos en equipo multidisciplinar para evaluar dichos pacientes.
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La toma de decisiones es particularmente compleja en los pacientes de edad
avanzada, que representan una poblacion heterogénea y requieren un andlisis

equilibrado e individualizado.

La evaluacion debe abarcar tanto los riesgos cardiacos como los
extracardiacos, y se medirdn a través de distintas escalas o tests que nos permita
clasificar a los candidatos a la cirugia.

Hemos recogido a nivel preoperatorio, postoperatorio y en el seguimiento de
pacientes las variables, eventos clinicos y las definiciones de eventos combinados
de VARC 2.

Se han recogido los datos de los escores de riesgo, y los datos que no vienen
recogidos en dichos escores, pero eran asumidos como antecedentes de mucho

riesgo para la cirugia convencional.

Se han usado 3 generaciones de proétesis comenzando con la Edwards Sapien
y en los ultimos casos la Sapien 3, y las técnicas quirdrgicas empleadas han sido

tanto TAVI transapical como transaortico.

Se analizaron retrospectivamente los datos de todos los pacientes que se
sometieron a un procedimiento TAVI transapical y transadrtico entre el afio 2009 y el
2015. Los datos se extrajeron de una base de datos prospectiva que se desarrollo

en el comienzo de nuestro programa TAVI.

RESULTADOS

La muestra de pacientes incluidos en este estudio tiene una N=92, cuyas
fechas de quir6fano estan comprendidas entre Abril de 2009 y Marzo de 2015,

Las caracteristicas clinicas basales preoperatorias de nuestra poblacion
aparecen reflejadas en la tabla XIX. Los pacientes presentaban edades

comprendidas entre 60 y 93 afios, con una edad media de 79,2 + 6,3 afios.
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En cuanto a las escalas de riesgo preoperatorias, ni los valores de STS, ni
Euroscore | ni Euroscore |l siguen una distribucién normal por lo que se expresan las
medidas de centralizacion como mediana y las de dispersibn como rango

intercuartilico tal como se muestran en la tabla XXIlI.

En la tabla XXIlIl se resumen las variables ecocardiograficas preoperatorias
seleccionadas para realizar este estudio. La medicion del gradiente transaoértico se
obtuvo en la ultima ecocardiografia transtoracica realizada a los pacientes previo a la
cirugia, la fraccién de eyeccion, el area valvular en cm? y el anillo adrtico se
obtuvieron a través de ecocardiografia transesofagica. A partir del paciente nimero

56, ademés afiadimos una nueva medicion, el area obtenida por TAC.
Las variables intraoperatorias se resumen en la tabla XXIV.

En el 85,9% de los casos se realizé una intervencién quirargica reglada de la
estenosis aortica. Mientras que hubo 12 pacientes que ingresaron por una
urgencia clinica y que precisaron dicho tratamiento quirdrgico durante el mismo,

considerandose en este caso tratamiento quirdrgico urgente (13%).

La estancia media en UCI y global fue de 6 y 16 dias con un error estandar
de la media de 0,71 y 1,15 respectivamente (se muestran los intervalos de

confianza al 95% en la tabla XXV.

Se han recogido los resultados de complicaciones en postoperatorio tal
como se describe en el VARC-2. (Tabla XXV-XXXV).

La clase funcional NYHA mejora tras la cirugia como se muestra en la tabla
XXIVy figuras 49y 50

Para detectar variables preoperatorias, intraoperatorias y postoperatorias
predictoras de mortalidad, se procedioé a realizar primero un andlisis univariante

de todas las variables cualitativas y cuantitativas. (Tablas XXXVI-XLIX)

En cuanto a las escalas de riesgo podemos concluir que el STS se
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considera escala Optima para predecir la mortalidad en nuestro estudio.

Ademas se observa que en el punto de méas sensibilidad y especificidad el STS
toma un valor de 4,40. Por lo que se podria concluir que a partir de ese valor el la
capacidad del STS para predecir el riesgo de mortalidad aumenta significativamente.
Esto nos llevaria a plantearnos cual seria el punto de corte mas aceptable a partir
del cual el paciente va a presentar mayor riesgo de mortalidad por la cirugia.

Una vez exploradas las variables dependientes e independientes y sus
asociaciones bi-variantes procedemos al andlisis multivariante para detectar posibles
confusiones e interacciones entre ellas. Para ello hemos empleado la regresion
logistica con las variables que arrojaron significacion estadistica en el analisis
univariante para comprobar si efectivamente dichas variables eran predictoras de

mortalidad independiente.

En cuanto a la mortalidad a los 30 dias los pacientes operados de urgencia y
con FA previa presentan una mayor tasa de mortalidad en los 30 primeros dias
desde la intervencion. Ademas, podemos afirmar que los pacientes con FA tienen 6
veces mas riesgo de los que no presentaron FA de padecer un exitus
independientemente de las otras variables preoperatorias; y tienen 9 veces mas
riesgo los pacientes que se operaron de urgencia que los que no se operaron. Sin
embargo, este modelo de regresion realizado es excelente para descartar mortalidad
precoz mas que para pronosticarla , ya que como observamos en la tabla L, el valor
predictivo negativo (VPN) es del 97,5% mientras que el valor predictivo positivo
(VPP) es del 33,3%. La interpretacion de estos resultados es que la gran mayoria de
pacientes de nuestro medio intervenidos que no tenian FA previa ni fueron operados
de urgencia sobrevivieron los 30 primeros dias tras la cirugia, mientras que aquellos

pacientes que si los presentaban, Unicamente el 33,3% fallecio.

Respecto la mortalidad acumulada al afio, padecer FA previa aumenta 9 veces
el riesgo de exitus. Analizando el exitus total con las variables predictoras en el
univariante se obtiene que la existencia de HTP previa incrementa el riesgo de exitus

9 veces; En cuanto al total de exitus cardiacos también la HTP y la urgencia se
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consideran factores de riesgo independientes. Y en los no -cardiacos la
hipoalbuminemia aumenta 4 veces el riesgo de padecer exitus que en los pacientes

con albuminemia en rango normal.

Respecto a la fragilidad obtenemos que tener un indice de Katz>2 y fuerza
prensil no conservada son predictores de mortalidad independientes con
significacion estadistica p < 0,05. Con una Odds ratio para el indice de Katz de 15y
para fuerza prensil de 4,3. Como veiamos anteriormente la hipoalbuminemia es

también factor predictor pero cuando se trata de exitus de origen cardiaco.

En cuanto a las variables intraoperatorias las OR crudas de las variables que
resultaron predictoras en el andlisis univariante no han variado >10% por lo que las

excluiremos del modelo ya que no han demostrado tener interacciones entre ellas.

En cuanto a las variables postoperatorias se ha obtenido que la verdadera
OR de disfuncion ventricular izquierda para el desenlace predicho (Mortalidad=1) ha
cambiado en mas de un 10% la OR cruda de la variable principal por lo que el riesgo
de morir de los pacientes que han presentado un episodio de disfuncion ventricular
izquierda en el postoperatorio es 13,8 veces mayor que los que no lo han
presentado, independientemente de la presencia de otras variables. (OR
ajustada=13,8)

Analizamos también el patron de aparicion de las siguientes complicaciones:
Insuficiencia renal de cualquier grado, sangrado menor, necesidad de marcapasos,

FA, Insuficiencia aortica moderada-severa y pseudoaneurisma.

Como vimos en la Figura 61, el 60% de las complicaciones mas prevalentes
aparecen en los 14 primeros dias. Son las siguientes: Insuficiencia renal de
cualquier grado, sangrado menor, necesidad de marcapasos y FA. Tanto la
insuficiencia aortica moderada-severa como el pseudoaneurisma son de aparicion

mas tardia.

Al afio, la supervivencia global fue del 85% y a los 5 afios fue del 71%.

Ademas, a pesar de la elevada edad media a la hora de la intervencion quirlrgica,
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esta supervivencia se produce en muy buenas condiciones clinicas puesto que el
70% de los pacientes estaban en clase funcional | de la NYHA en el primer mes

postoperatorio.

DISCUSION

Las aplicaciones practicas de esta nueva modalidad de tratamiento de la
estenosis aortica severa exigen el analisis exhaustivo de los resultados obtenidos y

su comparacion con los obtenidos por otros autores descritos en la literatura médica.

El primer analisis es la comparativa con nuestro entorno, y el registro espafiol
de TAVI publicé los resultados globales en Espafia de 1416 pacientes intervenidos
entre 2010 y 2011.** El éxito del implante y la mortalidad fue muy comparable a la
nuestra. La variable combinada de seguridad a 30 dias y la mortalidad al
seguimiento maximo(244 dias) fueron del 14 y el 16% del total respectivamente, la
nuestra algo mayor de 21% y la mortalidad al afio algo menor del 15%.

El estudio multicéntrico SOURCE europeo de la prétesis Sapien XT ¢ realiza
un analisis de supervivencia que revela mejores resultados en la segunda mitad del
estudio algo achacable a la curva de aprendizaje, ya que los cirujanos no estabamos
habituados al manejo de catéteres. Ademas ha supuesto un aprendizaje para todo el
grupo quirurgico incluido anestesia donde el manejo anestésico de estos pacientes
con muy alto riesgo era muy diferente al empleado de rutina en la cirugia cardiaca.
De hecho hemos constatado que hemos obtenido mas mortalidad en la primera
mitad de nuestra experiencia frente a la segunda. Analizando en nuestra serie la
supervivencia teniendo como co-factor “ser operado entre los primeros 50 pacientes”
o “ser operado entre los 42 ultimos” se obtiene que la probabilidad de supervivencia
al afio es del 93% en los primeros 50 pacientes del estudio y del 100% en los
pacientes que se operaron al final del mismo. (Figura 62)

Este hecho esta descrito en la publicacién de los resultados del registro italiano

| 147 148 en un

de la técnica transcatéter transapica y fue constatado por Walther
trabajo de su experiencia en Leipzig en 439 pacientes entre 2006 y 2011, segun

criterios VARC.
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El registro estadounidense de 12181 pacientes tratados *°

edad de 84 afos, la mortalidad precoz de 7% y de 23,7% al afio, AVC de 4,4% con

, la mediana de

alta mortalidad en dichos pacientes.

Los datos del registro Aleman (GARY) del implante de prétesis aérticas **°
tanto convencionales como transcatéter con mas de 16000 pacientes incluidos,
revela una mortalidad al afio de la rama transcatéter apical de 28%, transvascular de
20,7%, y una necesidad muy alta de implante de marcapasos de 14,1% y 26,2%
respectivamente. Nuestros resultados presentan una tasa mucho mas baja de

mortalidad al afio y de implante de marcapasos que dicha serie.

Por tanto pensamos que nuestros resultados son comparables con los

publicados a nivel nacional e internacional.

Atendiendo a los resultados obtenidos en nuestra serie en cuanto a
complicaciones intra y postoperatorias propias de esta nueva modalidad de
tratamiento descritas en la literatura y reflejadas en VARC, obtenemos resultados

gue son muy parecidos e incluso en algun casos mejores que los descritos en los
145 146 147 149

distintos registros

En cuanto a la clase funcional, alrededor de un 71,8% estaban en clase
funcional IlI-1V, previo a la cirugia, y han experimentado una clara mejoria pasando a
clase funcional | al mes en un 70,7% , al afio de 56,5%, y en el seguimiento de un
50%. (Figura 63). Estos resultados son similares o incluso algo mejores que los

reportados por la literatura ™.

En el andlisis multivariante , se observa que en la mortalidad precoz, la FA
previa y intervencion de urgencia o emergencia, son las Unicas predictoras. En la
mortalidad del afio, sigue apareciendo la variable FA crénica como predoctora de
riesgo. Y en cuanto a la mortalidad total del grupo, la HTP previa incrementa el
riesgo. Analizando los éxitus de causa cardiaca y no cardiaca vemos que la HTP y

la cirugia de urgencia son variables predictoras de mortalidad, en las de causa
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cardiaca y la hipoalbuminemia en los éxitus no cardiacos. A diferencia de los datos
del registro espafiol *** donde reportaron como variables predictoras de mortalidad,
la enfermedad vascular periférica, la fibrilacion auricular y la insuficiencia renal. La
enfermedad vascular periférica se encuentra con frecuencia en los pacientes
tratados con TAVI. Asimismo, esta variable incrementa el EuroSCORE. En un
registro aleman *°°, se observé que los pacientes con enfermedad vascular periférica
presentaban mayores tasas de complicaciones vasculares, infarto de miocardio,
insuficiencia renal y mortalidad. No obstante, la utilizacion del acceso transapical en
estos pacientes tampoco se asocié a una reduccién del riesgo total asociado a la
vasculopatia periférica. La fibrilacion auricular y la insuficiencia renal se han
asociado a peor prondstico trds el TAVI en un registro multicéntrico de 339
pacientes'®. La fibrilacion auricular crénica se asocia a peor pronéstico tras cirugia
cardiaca’®. Los pacientes con fibrilacién auricular pueden fallecer por causas no
cardiacas relacionadas con hemorragia fatal o causas vasculares de tipo accidente
cerebrovascular. En este subgrupo de pacientes, el control estricto del tratamiento
anticoagulante y evitar la combinacion con otros tratamientos antitromboticos son
esenciales para el pronéstico a largo plazo. En varias series, la disfuncion renal
basal aparece como el mas potente predictor de mortalidad™’, pero es probable el
hecho de que nuestros pacientes han presentado en 16,3% aumento de la creatinina
correspondiente a un estadio 1 de AKIN, 5,4% estadio 2 y ninguno estadio 3, puede
justificar su ausencia como variable predictora de mortalidad. Chatani et al **®, han
demostrado en un trabajo que los pacientes en estadio 2 y 3 son los que presentan
mas mortalidad relacionada con la disfuncion renal, mientras que los pacientes en
estadio 1 presentan la misma mortalidad que pacientes sin insuficiencia renal.

Frerker et al **°

estudian en una poblacion tratada de 771 pacientes , 27 de los
cuales 27 se intervinieron de emergencias obteniendo una mortalidad al mes de
33,3% que es muy superior a la 7,7% de la electiva algo que concuerda con

nuestros resultados.

De todas las variables intraoperatorias estudiadas la mas importante ha sido la
necesidad de reanimacion en quirdéfano, pero que no ha alcanzado la significacion
estadistica en el multivariante, pero pensamos que es importante porgue al menos
predispone en parte a disfuncién ventricular izquierda como variable predictora en el

postoperatorio, que es la Unica variable que hemos encontrado como predoctora

183



independiente de mortalidad. Otros estudios, como el registro espafiol **

encontraron como importantes factores predictores de mortalidad son la necesidad
de conversion a cirugia convencional, y la insuficiencia adrtica moderada a severa
tras el procedimiento. La necesidad de conversion a cirugia convencional refleja la
complejidad del procedimiento y la apariciobn de complicaciones durante este, lo cual
obviamente se traduce en mayor mortalidad. Hecho |6gico ya que se convierte a
cirugia convencional en casos de complicaciones, como diseccion o rotura adrtica,
migracion y mala implantacion de las prétesis. Algo que no hemos tenido en nuestra

serie.

Sin embargo en el andlisis multivariante, los factores predictores de mortalidad
a largo plazo fueron la hipoalbuminemia ( HR: 2,23), la FA ( HR: 2,09), y los

| %9 en un

pacientes que presentaron disfuncion ventricular izquierda. Alassar et a
estudio de seguimiento de pacientes tratados con TAVI, a largo plaza encuentra
como factores predictores de mortalidad, La disfuncion (P = 0.04), La FA (P = 0.03),
bloqueo cardiaco previo (P < 0.01),y estado critico preoperatorio (P < 0.01). En otro

estudio Duncan et al %!

, encuentran como factores predictores independientes de
mortalidad a 3 afos, la disfuncién renal (HR1,65), la fibrilacion auricular (HR: 1,36),
EuroSCORE >18.5 (HR: 1,33), la disfuncion respiratoria (HR: 1,28), y la disfuncion
ventricular (ventricular izquierda fraccion de eyeccion <30%) (HR: 1,53). La
enfermedad arterial coronaria (HR: 1,28) y la edad (HR: 1,03) como factores
predictores de mortalidad a los 5 afios. El accidente cerebrovascular dentro de los
30 dias de TAVI fue el Unico predictor independiente de procedimiento la mortalidad

alos 3y5afos (HR: 2,17 a los 3 afos).

Nuestros resultados muestran que la prueba STS es la mas valida de las tres
empleadas con area bajo la curva ROC de 0,751 ( Figura 51), con un punto de corte
de 4,4 , a partir del cual y con todas las reservas de sacar conclusiones con una
poblacién tan pequefia como la nuestra, aumenta significativamente su capacidad de
predecir el riesgo de mortalidad. Los datos en la literatura son contradictorios, sin
embargo hay muchos autores que llegan a las mismas conclusiones que nosotros
con respecto a la escala de riesgo mas 6ptima. En lo que si hay acuerdo unanime es

en buscar un escore de riesgo especifico para estas nuevas técnicas.
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La fragilidad es una condicion muy frecuente entre los pacientes sometidos a

TAVI hoy y se ha asociado con peores resultados después de cirugia cardiaca
convencional *®°. Por tanto es importante la medida de manera objetiva de dicha
fragilidad en los pacientes que se van a intervenir con TAVI, para no caer en la
Futilidad o la poca o nula ganancia en calidad, cantidad de vida o ambas del
paciente. Nosotros hemos investigado el test del ojo clinico, la fuerza prensil y la
independencia para su vida diaria con el indice de Katz, por ultimo un marcador
biolégico de la fragilidad, la hipoalbuminemia. Nuestros resultados son muy
parecidos a de otros autores que acaban de publicar sus resultados como Puls et al

166y Green et al **’

La implantacion del tratamiento transcatéter como alternativa a la cirugia
convencional en pacientes rechazados para dicho tratamiento, o para pacientes de
muy alto riesgo quirdrgico, hace que se deba comparar dicho tratamiento con los
convencionales en dicha poblacion(sustitucion valvular adrtica convencional y
tratamiento médico). Y por otro lado comparar los resultados de cada grupo con la
literatura. La primera parte de la discusion versaba sobre dicha comparativa , donde

nuestros resultados son comparables a los descritos en la literatura.

La comparativa del tratamiento TAVI frente a los tratamientos convencionales
ha sido estudiado por el PARTNER ideado para investigar la seguridad y eficacia
de este tratamiento, constituye el primer estudio prospectivo y randomizado del
mundo para el implante de valvula adrtica transcatéter, consta de dos cohortes de
pacientes: uno compara TAVI con tratamiento medico y el otro TAVI con tratamiento
quirdrgico convencional. El registro aleman de La valvula adrtica (GARY) busca

150

proporcionar informacion sobre el mundo real , de pacientes sometidos a

intervenciones de la valvula aértica.

Adams et al "

en un trabajo, comparando el implante transcatéter con la
cirugia convencional , demuestra superioridad de esa técnica, pero hay mas datos
de regurgitacion periprotésica y bloqueos auriculoventriculares. Ademas se
demuestra que existe curva de aprendizaje para dicha técnica y mas si cabe para los
cirujanos, no habituados al manejo de catéteres, y los resultados mejoran con la

experiencia. De hecho nuestros resultados en los Ultimos pacientes son mucho
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mejores que los primeros. La comparativa que hemos realizado es con todas las
series de transfemoral, transapical, o registros que engloba la suma de todas estas
técnicas, y nuestros resultados son muy comparables a todas las publicadas
independientemente de la via utilizada.

Los ultimos resultados de los estudios que comparan las 2 vias como Murarka

et al "t

, concluye que la via transapical presenta similares resultados que la
transfemoral, pero es mas eficiente. Esto hace que pensemos que en el grupo
cardiolégico, la decision de la via a utilizar debe depender de cada paciente, y
ofrecerle la mejor opcién, una vez que los resultados del grupo quirdrgico se han
mejorado, y no usar la politica de femoral primero, porque eso condena esta buena

alternativa a hacer pocos casos y en peores condiciones.

CONCLUSIONES

1. La técnica TAVI no femoral (apical y adrtica) es una técnica con buenos
resultados en nuestro grupo, con un éxito del implante, muy alto, de 94,6%, un
a seguridad precoz de 21,7%, eficacia clinica de 41,3%. Comparable a la

publicada en la literatura.

2. Los bloqueos AV con implante de marcapasos ha sido de 6,5%. Muy parecida a

la de los grupos de nuestro entorno.

3. Existe una curva de aprendizaje de la técnica, con diferencias en cuanto a

mortalidad entre los primeros 50 casos, a los ultimos.

4. Ofrece buena seguridad tardia, con 3 deterioros estructurales y no hemos

encontrado casos de endocarditis o trombosis valvular.
5. Las variables predictoras de mortalidad a 30 en nuestra serie son la FA, y la

intervencidon de urgencia o emergencia. La variable predictora de mortalidad al

afno es la FA. Las variables predictoras de la mortalidad global , causa cardiaca
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y no cardiaca son, la HTP, la cirugia de urgencia, hipoalbuminemia , y la

disfuncién ventricular izquierda postoperatoria.

. La prueba STS ha demostrado ser de la mas util de entre las tres utilizadas,
STS, Euroscore y Euroscore2, con area bajo curva ROC de 0,79. El punto a

partir del cual aumenta mucho la sensibilidad y especificidad ha sido 4,4.

. Las variables de la fragilidad que hemos estudiado reflejan que el test del ojo no
es predictor, mientras un Katz mas de 1, La disminucion de la fuerza prensil
(<17kilos en mujeres, <30kilos en hombre) y la hipoalbuminemia son predictores

de mortalidad precoz, al afio y global de nuestro grupo.
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9. ANEXO
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Hoja de recogida de datos perioperatorios:

NOMBRE:

APELLIDO:

NHC:

F. Nacimiento:

ANTECEDENTES PERSONALES:

EPOC: HTA: DM: IRC: Dislipemia:
IMC: Reintervencion: Térax hostil:

Cardiovasculares:

Valvulopatia: C.isquemica (Cl): Arritmia: Otros:

Cirrosis: Respiratorios:
Endocrinos: Renales:
Oftros:

DATOS PREOPERATORIOS:

Fecha de ingreso: Motivo de ingreso:
NYHA: Sincopes: Angor: Palpitaciones: Ortopnea:
Test del ojo clinico (Eye test):  Hipoalbuminemia  Fuerza prensil: Katz:

ECOCARDIOGRAFIA TRANSTORACICA PREQX: RS o FA
Grado de EAo: I Il ] v

Etiologia de la EAo:

Adquirida Congénita Reumatica
Lesion:

Disfuncion:
Gradiente medio transaortico: FE: HTP:

Valvula bicuspide:

Aorta en porcelana:

Otros:
CATETERISMO:

STS: EUROSCORE [ EUROSCORE I
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CORRECCION QUIRURGICA: Electiva Urgencia

TIPO DE PROTESIS:

CIRUGIA ASOCIADA:

ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA:

EVOLUCION POSTOPERATORIA PRECOZ:
Exitus precoz:
Estancia en UCI:
Estancia postoperatoria global:
Complicaciones asociadas:
IAM:
AVC:
Sangrado:
IRA:
Complicaciones vasculares:
Alteraciones de la conduccion y arritmias:
Marcapasos:
Otras:
Ecocardiografia de control:

Emergencia

Hoja de revision clinica:

NOMBRE:
APELLIDOS:

Fecha de la cirugia: Tfnos:

POSTCIRUGIA

NYHA: Angor:
IA0:

EAo:

Otros:

DATOS ECOCARDIOGRAFICOS

INGRESOS Y ENFERMEDADES DE NOVO

MEDICACION

Fecha revision:

Edad actual:
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Hoja de revision ecocardiografica:

Nombre:
Apellidos:
NHC:
Fecha ETT:
RS FA MP Otros:
FEVI:
Area valvular efectiva (cm2):

Grad. Medio (mmHg): Grad. Max.(mmHg):

Grado de 1Ao0: Il 1] \Y

OTROS

Vel. Max. (m/s):
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