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*Degenerativa (Esclerosis y Calcificacion)
*Valvula adrtica bicuspide (congénita)
eumatica

*Hiperten
*Consumo de tabaco
*Colesterol
*Diabetes

= Valvulopatia mas frecuente en nuestro pais.

= Prevalencia entre el 2-7% en adultos mayores
de 65 afios.

= Causa mas frecuente de recambio valvular.

= Mecanismos patogénicos comumes con la
aterosclerosis.




Estenosis Aortica § Sy
200 x afio x 10°

MONOVALVULARES

Una de las valvulopatias mas comunes en |
los paises desarrollados ~ de V. Mitral V. Adrtica

Incrementa su prevalencia con la edad

Afecta al 2-3% de la poblacion > 65 aiios :
Causa mas frecuente de recambio o : [U::'
e POLIVALVULARES -
Morbimortalidad asociada importante
Escaso conocimiento de la base celular

Periodo latente
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Evolucion

SUPERVIVENCIA (%)
SUPERVIVENCIA (%)

(1) I Turina et al. Eur Heart 1 1997
(2) IM Craver et al. Circulation 1988




Pellika

Sintomas

Datos combinados de PA Pellika 1990 y C.M. Otto 1997

Historia natural de la estenosis adrtica leve (n=142)

10 afies 20 afios 25 afios

» Grado de calcificacion adrtica

* No calcificacion o ligera Supervivencia: lafio 100

« Calcificacion moderada a severa Supervivenci

p=0,0001

* Velocidad del jet adrtico
o< Supervivencia libre de eventos 1 afio

Supervivencia libre de eventos 1 afio 94%, 3 ai

p=0,034

* Enfermedad arterial coronaria

s de Enfermedad Coronaria Supervivencia 1 aii

+Con Enfermedad Coronaria Supervivencia 1 aiio 94%
p=0.,0002




produciendo cambios en la valvula adrtica

no puede ser considerada €

sinénimo de enfermedad

ya que mucha gente ancis
stenosis adrtica

Otto CM et al
Stewart BF et al J

EAo Nuevos factores de riesgo

Agentes infeccic Chlamydia pneumoniae
et al 199729:1054-59
dotelial
Novaro GM et al ] Am Soc Echocardiogr

Papel del SRAA, asociado a LDL-col

O’Brien KD et al Circulation 2002;10
Proteina C-reactiva

Galante A etal JACC 2001;
Polimorfismo del receptor de la vitamin

Ortlepp JR et al Heart 2001

* En la ultima década diversos
relacionado el desarrollo y la p
10n de la valvula a

Otto CM et al Circulation 1994;90:844-53
O’Brien KD et al :
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Patogenia en‘la calcificacion de la
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Metodologia

« Estudio transversal casos-control

» Estudiamos 31 valvulas adrticas en pacientes no
consecutivos con estenosis ‘adrtica degenerativa sometidos
a recambio valvular por sintomas.

» Grupo control formado por 9 valvulas; 6 de pacientes con
insuficiencia aortica 'y 3 de pacientes trasplantados

Cultivo bacteriano

Conclusiones

= Este estudio muestra por primera vez una posible
relacion entre la colonizacién valvular por nanobacterias y
la estenosis aodrtica degenerativa.

= Estos microorganismos podrian contribuir de forma
directa en el mecanismo fisiopatogénico responsable de la
calcificacién valvular tipica de esta patologia.

Eshraconae asevercac
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Doppler

Determinacién del Area Valvular Aértica mediante ecuacion de continuidad

Area 1 x VTI 1 = Area 2 x VTI2

1
. - - f / -

VTI =Integral de Velocidad . Tiempo

GRADOS DE SEVERIDAD S

« Area Aértica Normal................25 -

» Estenosis Adrtica Ligera............. > 1,3 cm?

¢ Estenosis Aortica Moderada.........1 — 1,3 cm?

» Estenosis Adrtica Severa

El problema del paciente con EVA, muy
sintomatico, con gradiente “bajo”, gasto
\ cardiaco disminuido y FE deprimida

Dificultades para estimar la
verdadera severidad de la EVA

¢EVA severa con DSVI
secundaria a una postcarga -
excesiva?

Fraocadn de Eyecs

¢DSVI independiente,
irreversible tras la
sustitucion VA?

Estenosis
valvular ‘

aortica

N =136 |

Medidas basales

sTracto de salida VI $
*Volumen de eyeccién DOBUTAMINA

sGradiente transadrtico (e R ka/min)
ey (maximo 20 pgfkg/min}

*Resistencia valvular l

; Medidas

Monin J-J et al. Circuilation 2003;108:319




Liberacion del
peptidonatriur éico
tipo Cpor e

LECE e Peptidos Natriuréticos

* Son los antagonistas naturales del
sistema renina-angiotensina-
Liberacién del peptido aldosterona y del sistema nervioso
natriuréicotipoA 3
degdelas auriaulas

familias principales:
los péptidos atriales (ANP) y los
8 ventriculares, de tipo B (BNP).
B También CNP.

* Aumentan en
respuesta al “estiramiento”
mecanico de las cavidades
cardiacas, pero también en
2 trastornos edematosos: IR, cirrosis, |
& enlos que aumenta la presién de la
auricula.

BNP Péptido Cerebral Natriurético

Polipeptido de 32 aminoacidos

Los ventriculos cardiacos son la principal fuente de BNP
Las concentraciones plasmaticas se correlacionan positivamente,
con el grado de disfuncion del ventriculo izqdo.,aunque son sensibles
a otros factores biologicos,sexo y disfuncion diastolica.

Una concentracion superior a 100 pg/ml apoya el diagnéstico de
funcion ventricular anormal o de Insuf.Cardiaca sintomatica

Aumento de BNP indica el comienzo de sintomas en Esten

350

N-BNF (pmo

Controles AVA21cm? AVA<lom? AVA <lam? AVA
(n=100) (n=15) asintomaticos sintométicos sintoma
(n=16) EF 25 EF <5t

Gerber IL et al. Circulation 2003;107:1884
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- Disfuncién sistélica VI

+ Respuesta hipotensiva con ej.

+ Taquicardia ventricular

+ Hipertrofia severa (>

+ Area valv

- Anglodisplasia de colon

+ Calcificacién moderada o severa
+incremento V > 0,3 m/afio

Estenosis adrtica sev

<7 [ BNP

; Sintoma
2 d | Esfuerzo (lib)

Indicaciones de recambio valvular adrtico aiin en paciente asintomatico

Distfuncion sistélica:de ventriculo-izgdo
RESPHES P O NS -CJCFCHCTD
Taquicafdias ventriculares

Hipertrofia severa (= 151
Afcavalvilal—{=0,6-ch)
Angiodisplasia de colon

Calcificacion moderada-o severa +

Incremento-desvelocidad=delflujo-tdoppler =03 m/ano

Asociacion=de-Estenosiss\Vabadar-Aértica-con

sangrado-digestivo-por-angiodisplasia-de colon

HevaeE-Co=Gitstrotittestittal-bieeding-i-toricSenosts—NEI M= 958

Greenstein-RaJ- etal Coloric vascular-ectasias and-aortic-stenosis

Coincidenceor-casualrelationship?~Ann-Thorac-Surg, 1987

Warkentin T.E. : Aorticstenosis and bleeding gastrointestinal angiodysplasia,-

in acquiredyoi Willebrand disease, tire link: Lancet 1992




N° eventos

Menorragia o Metrorragia

Hemorragia gastrointestinal.......................
Hematuria
GIngivorragia......coceeeniiniiininiiiiininieninnnne 3

Hemorragia inducida

Extraccion dental

Vincentelli A. et al.: Acquired Von Willebrand Syndrome in Aortic Stenosis ~ NEJM 2003; 349 « 343-349

Exploracion y Diagndstico <= Auscultacion-

Severidad d—— D Oppler-
Sinty atologl'a @ Anamnesis-

Ventriculo [zqdo == Eco-
Comorbilidad < Anamnesis-

Sustituto Valvular mas idoneo

atamiento qui

+Cirug. Aorta o
+Cirug. Otras vilvulas

Clase Il b
Asintomiticos con EAo severa




Protesis Valvulares

Bi sis Protesis Mecanicas

Proétesis Tisulares

Heteroinjertos 8l Homoinjertos | Autoinjertos

Sustitncon-te

orcinas V.Pericardio Donald=Ross

Con soporte Sin soporte




