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¿POR QUÉ PUBLICAMOS?


Nos motiva construir contenidos, información y conocimiento con excelencia y responsabilidad social. Exhortamos a nuestros lectores a aceptar el desafío de hacer de este cúmulo de valiosa información, experiencia, evidencia e investigación, plasmado en nuestros libros o procesos académicos facilitados, un elemento de impacto en el entorno social y asistencial donde cada uno se encuentre, y de esta manera poder brindar a la comunidad mayores y mejores posibilidades de calidad de vida.
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PRÓLOGO DEL DR. ALAIN CRIBIER EN FRANCÉS



LE TAVI


UNE ODYSSÉE DE 20 ANS, D’UNE IDÉE FOLLE À UNE EXPANSION MONDIALE





Le Dr Ricardo Allende et son équipe peuvent être chaudement félicités pour avoir pris l’initiative de publier cette année un livre dédié au TAVI, cette technique qui connaît une expansion mondiale considérable dans le monde, et dont le 20è anniversaire du premier cas réalisé par notre équipe en 2002 a été amplement célébré l’an passé. Ces multiples célébrations très émouvantes soulignent bien l’énorme intérêt suscité par cette technique de rupture et l’importance qu’elle a prise dans la pratique médicale. L’essor du TAVI en Amérique Latine est frappant, et il était indispensable de faire un tour d’horizon sur tous les aspects de cette nouvelle modalité thérapeutique en particulier sur les indications, l’évaluation préclinique, les techniques et les «tips and tricks» associés aux différents modèles de valve, la prévention et le traitement des complications, le traitement et le suivi clinique post-implantation, autant de sujets magnifiquement abordés par les auteurs ayant contribué à cet ouvrage.


Je pense utile de rappeler ici les phases clés du développement du TAVI par notre équipe, car cette véritable odyssée peut inspirer tous ceux qui souhaitent innover en médecine. Ne jamais se décourager en dépit des difficultés et des critiques est un conseil essentiel.


Le seul traitement possible et salvateur du rétrécissement aortique dégénératif (RA) a longtemps été le remplacement valvulaire chirurgical (RVA) par valve mécanique puis de façon croissante par bioprothèse, une lourde opération à cœur ouvert, très souvent récusée en raison de comorbidités ou du grand âge (au-delà de 70 ans dans les années 80). Trouver pour ces patients à cette époque une solution alternative moins invasive que la chirurgie cardiaque est devenu notre priorité en raison du pronostic effroyable à court terme des patients symptomatiques non opérés, avec une mortalité de l’ordre de 80% dans les trois ans.


Nous avons dans un premier temps développé à Rouen la technique de dilatation aortique au ballonnet avec une première mondiale en septembre 1985 suivie d’une première série de patients inopérables dont la publication a fait l’effet d’une bombe dans la communauté médicale. Après plusieurs années et des dizaines de milliers de patients traités partout dans le monde, l’enthousiasme a décliné en raison d’un taux de resténose valvulaire précoce inacceptable. Comme il y a toujours quelque chose de bon à retenir d’un échec, nous sommes heureux de voir que cette technique existe toujours, avec des indications spécifiques validées, et surtout qu’elle est utilisée quotidiennement partout dans le monde comme geste associé au TAVI, pour prédilatation valvulaire, ou post-dilatation des prothèses.


Cet échec qui aurait pu mettre fin à l’histoire nous a au contraire poussés à trouver une solution contre la resténose et ceci est passé par le concept d’une valve aortique percutanée, expansible par ballonnet, implantable par cathétérisme cardiaque, sous anesthésie locale, un projet annoncé dès 1987. Malgré l’opinion défavorable de tous, le concept a été validé par une étude autopsique fondamentale dans l’histoire du TAVI, réalisée à Rouen en 1994 sur des patients décédés de RA. Néanmoins, la recherche pendant cinq ans d’un soutien industriel a été un échec total, le projet apparaissant inconcevable et irréaliste à tous les experts («le projet le plus stupide jamais présenté...»), ce qui en aurait découragé beaucoup.


En 1999 nous avons finalement créé une start-up (Percutaneous Valve Technologies: PVT, NJ, USA) avec deux ingénieurs et un cardiologue américain réputé, Martin Léon qui contre toute attente ont cru en ce projet. Un partenariat biomédical en Israël (ARAN R&D) nous a permis d’obtenir des prototypes conformes à l’idée initiale, un stent en acier de 23 mm en expansion, contenant une valve tricuspide en polymère puis en péricarde équin. Ces prototypes, le matériel de sertissage et le système de délivrance, constamment améliorés ont été largement testés en laboratoire et sur modèle animal (brebis), en réalisant avec ma collègue Hélène Eltchaninoff, une centaine d’implantations permettant d’affiner l’ensemble des gestes techniques d’implantation. Néanmoins, la décision du passage à l’homme était particulièrement difficile à prendre.


Le premier TAVI chez l’homme a été un évènement mémorable. Il a été réalisé à Rouen le 16 Avril 2002, en tout dernier recours, sur un patient de 57 ans, en choc cardiogénique, mourant, atteint d’un RAC sévère sur valve bicuspide, récusé pour la chirurgie en raison de multiples comorbidités. Le TAVI ne pouvait être tenté que par voie trans-septale en raison de pontages aorto-iliaques obstrués. La procédure a été menée sans complication, suivie d’une véritable ressuscitation sur table. La publication de ce cas a connu un succès retentissant dans la communauté médicale.


Une première série rouennaise de 38 cas a pu être menée un an plus tard dans des situations compassionnelles extrêmes imposées en France par la Haute Autorité de santé, en utilisant la voie trans-septale, comme pour la première implantation. Cette étude a confirmé la faisabilité du TAVI et la fiabilité de l’implantation. Chez plusieurs patients, une amélioration clinique spectaculaire jusqu’à plus de 6 ans avec retour à une vie normale a pu être observée. La publication des résultats de cette étude a été déterminante pour l’acceptation de la procédure et l’envol du TAVI dans le monde avec des premiers cas réalisés en France, en Europe et aux USA. En 2005, 100 cas mondiaux étaient répertoriés.


En 2004, l’acquisition de PVT par la compagnie Edwards Lifesciences a accéléré l’évolution de la technique avec la création de la valve Edward-SAPIEN et de nouveaux systèmes de délivrance permettant son implantation par voie transfémorale rétrograde, et par voie chirurgicale mini-invasive transapicale. En 2006 est apparue une valve concurrente, la CoreValve, auto-expansible, acquise plus tard par la compagnie Medtronic. Il est incontestable que cette compétition entre les deux modèles de valve a considérablement accéléré l’expansion de la technique.


A ce stade, personne n’aurait pu prévoir l’extraordinaire acceptation et expansion du TAVI au cours des 20 années qui ont suivi. Ceci a résulté d’avancées technologiques constantes avec les deux modèles de valve, et d’une évaluation scientifique en tous points remarquable.


L’amélioration étape par étape des valves et des systèmes de délivrance, en particulier la réduction du calibre des introducteurs artériels, ont grandement facilité et sécurisé les procédures TAVI, permettant aujourd’hui sa réalisation par voie fémorale rétrograde dans 95% des cas. Une technique dite «minimaliste» (équipe réduite en salle, simple anesthésie locale, pas d’échocardiographie transoesophagienne péri-procédurale, limitation des voies d’abord artério-veineuses, et très courte hospitalisation avec retour à domicile en 2 ou 3 jours), initialement très critiquée, a été initiée par notre équipe dès 2012 avec la valve de deuxième génération d’Edwards. Le taux de succès du TAVI dépasse maintenant 95% et les complications ne cessent de diminuer en particulier l’insuffisance aortique péri-valvulaire, les accidents vasculaires cérébraux et les troubles de conduction nécessitant l’implantation de pacemaker. Aujourd’hui, un patient atteint de RA symptomatique peut être traité en 30 à 40 minutes, sous anesthésie locale, et rentrer chez lui dans les deux ou trois jours sous simple traitement antiagrégant plaquettaire dans la majorité des cas, sans cicatrice, sans nécessité de réanimation ou de réadaptation. Le suivi est assuré par consultation et échographie au premier mois puis chaque année. La différence avec le RVA est majeure et l’on comprend bien l’engouement des patients pour le TAVI. En alternative à la voie fémorale, d’autres voies d’abord restent actuellement utilisées, voie transapicale, sous-clavière, carotidienne, trans-aortique et même trans-cavale, mais dans un pourcentage de cas très limité. En vingt ans, plus d’une vingtaine de compagnies médicales stimulées par le succès du TAVI ont créé d’autres modèles de valve dont très peu ont franchi la barre de l’implantation humaine. En Europe à ce jour trois autres modèles sont commercialisés, deux auto-expansibles (Boston Scientific et Abbott) et une expansible par ballonnet (Meril Life Sciences) qui fait l’objet d’une étude randomisée contre les modèles historiques. D’autres valves en provenance d’Asie ou d’Amérique du Sud sont actuellement en investigation clinique.


Peu de techniques médicales ont fait l’objet d’évaluation scientifiques aussi poussées et difficiles, puisque débutées sur les sous-groupes de patients les plus sévèrement malades, pour évoluer ensuite, vers des sujets à moindre risque chirurgical, un cheminement très inhabituel en médecine.


En 2007, l’obtention du marquage CE (conformité européenne) des deux modèles de prothèse a été suivie rapidement par de multiples registres nationaux et internationaux sur des patients inopérables ou à très haut risque chirurgical qui ont abouti à une première expansion du TAVI dans le monde. Mais les étapes déterminantes ont été trois séries d’études randomisées contre le RVA avec les valves d’Edwards et de Medtronic incluant des milliers de patients d’abord à haut risque chirurgical puis à risque intermédiaire et finalement à bas risque qui ont marqué un tournant dans l’histoire du TAVI. Une large supériorité a été démontrée par rapport au traitement médical chez les patients inopérables, ainsi qu’une non-infériorité ou une supériorité du TAVI quel que soit le risque chirurgical sur la mortalité, les accidents vasculaires cérébraux, le délai d’amélioration fonctionnelle, les ré-hospitalisations à court et moyen terme. Une discussion multidisciplinaire de chaque cas (Heart Team) pour la sélection des patients est apparue essentielle et a profondément marqué la culture médicale.


Ces indications ont été rapidement validées après publication aux USA et en Europe avec, pour les patients à bas risque chirurgical, un âge limite de 65 ans et de 75 ans respectivement.


Le TAVI peut dès lors être considéré comme le traitement de référence de tout patient atteint de RA symptomatique, la meilleure stratégie thérapeutique dépendant essentiellement de l’âge, étant donné l’absence de données précises sur la durabilité à plus de 5 ans des valves percutanées. Malgré l’absence d’alarme sur des séries encore limitées de suivi audelà de 5 ans, la question reste posée tout en connaissant la possibilité de TAVI intra valve-TAVI en cas de dysfonction structurelle, voire de conversion secondaire vers la chirurgie. Le choix de la première valve est devenu crucial, notamment chez les patients le plus jeunes, pour lesquels le risque de réintervention ultérieure est plus élevé, et pour lesquels la protection des coronaires est essentielle. Le remplacement valvulaire chirurgical reste actuellement le premier choix chez les patients les plus jeunes et bien sûr en cas de contre-indication au TAVI. Le patient, parfaitement informé, devrait en tous cas se placer au centre de l’arbre décisionnel avec l’élargissement attendu des indications à d’autres sous-groupes de patients, notamment plus jeunes et à moindre risque chirurgical.


On peut aisément prévoir la continuation de l’expansion du TAVI dans les années à venir, notamment en raison du vieillissement de la population. Actuellement, près de 2 millions de patients ont été traités dans le monde dans plus de 80 pays, et une croissance annuelle de 4 à 10% par an est attendue. En France, 15 000 TAVI sont réalisés annuellement, 20 000 en Allemagne, 70 000 aux USA et dans de nombreux pays, le nombre de TAVI dépasse celui du RVA depuis 2019. Le coût de la procédure reste un facteur limitant notamment dans les pays aux ressources limitées, mais ceci devrait s’améliorer, comme toujours, avec la croissance de la demande et la concurrence industrielle. Enfin, d’autres indications du TAVI sont validées, telles que son application dans les dysfonctions de bioprothèses chirurgicales, ou sont en investigation scientifique, dans les bicuspidies, dans le rétrécissement aortique modéré avec insuffisance cardiaque ou dans le rétrécissement aortique asymptomatique. L’intérêt croissant des chirurgiens cardiaques eux-mêmes qui souhaitent pouvoir réaliser cette procédure, la création d’une sous-spécialité chirurgicale «interventionnelle», la certification de certains centres sélectionnés sans service de chirurgie cardiaque «à bord» (une condition actuellement obligatoire), ne peuvent que favoriser la croissance et l’expansion du TAVI dans le monde.


Vingt ans après le premier cas, le TAVI est devenu le traitement de choix pour une majorité de patients atteints de rétrécissement aortique dégénératif. Le but initial qui était de traiter les patients inopérables a été largement dépassé, aboutissant à un changement de paradigme. Actuellement la chirurgie est réservée aux patients pour lesquels le TAVI n’est pas la solution idéale. La route a été longue et tortueuse pour en arriver là, mais les efforts en valaient la peine. Le TAVI a inspiré une nouvelle génération de spécialistes, son principe s’est étendu à d’autres maladies valvulaires (mitrale ou tricuspide) ou structurelles, et ceci montre comment, en ne laissant aucune place à la chance, une idée, un concept, et un groupe d’individus expérimentés pouvaient répondre à un challenge, et aboutir à une grande innovation thérapeutique permettant d’améliorer la vie de tous nos patients.
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PRÓLOGO DEL DR. ALAIN CRIBIER EN ESPAÑOL


TAVI


UNA ODISEA DE 20 AÑOS: DE UNA IDEA LOCA A LA EXPANSIÓN GLOBAL






Se puede felicitar calurosamente al Dr. Ricardo Allende y su equipo por haber tomado la iniciativa de publicar este año un libro dedicado al TAVI, esta técnica que está experimentando una gran expansión mundial y cuyo vigésimo aniversario del primer caso realizado por nuestro equipo en 2002 fue ampliamente celebrado el año pasado. Estas múltiples y muy emotivas celebraciones subrayan el enorme interés que ha suscitado esta técnica de ruptura y la importancia que ha adquirido en la práctica médica. Es llamativo el crecimiento del TAVI en Latinoamérica y era fundamental revisar todos los aspectos de esta nueva modalidad terapéutica, en particular las indicaciones, la evaluación preclínica, las técnicas y los tips and tricks asociados a los diferentes diseños de las válvulas, la prevención y el tratamiento de las complicaciones, el tratamiento postimplante y el seguimiento clínico, todos temas bellamente abordados por los autores que contribuyeron a este libro.


Creo que es útil recordar aquí las fases clave del desarrollo del TAVI por parte de nuestro equipo, porque esta verdadera odisea puede inspirar a todos aquellos que deseen innovar en medicina. Nunca te desanimes a pesar de las dificultades y las críticas es un consejo fundamental.


El único tratamiento posible y salvador para la estenosis aórtica degenerativa (EAo) ha sido durante mucho tiempo el reemplazo valvular quirúrgico (AVR) por válvula mecánica y luego cada vez más por bioprótesis, una operación mayor a corazón abierto, muy a menudo rechazada debido a las comorbilidades o la edad avanzada (más de 70 en los años 80). Encontrar para estos pacientes en ese momento una alternativa menos invasiva a la cirugía cardíaca se convirtió en nuestra prioridad debido al pésimo pronóstico a corto plazo de los pacientes sintomáticos que no eran operados, con una tasa de mortalidad de alrededor del 80% en tres años.


Primero desarrollamos la técnica de dilatación aórtica con balón en Rouen con una primicia mundial en septiembre de 1985, seguida de una primera serie de pacientes inoperables cuya publicación tuvo el efecto de una bomba en la comunidad médica. Después de varios años y decenas de miles de pacientes tratados en todo el mundo, el entusiasmo se desvaneció debido a una tasa inaceptable de reestenosis valvular temprana. Como siempre, hay algo bueno que aprender de una falla, nos alegra ver que esta técnica sigue existiendo, con indicaciones validadas específicas y, sobre todo, que se utiliza a diario en todo el mundo como gesto asociado al TAVI, ya sea predilatación o posdilatación de las bioprótesis.


Este fracaso, que podría haber terminado con la historia, por el contrario nos empujó a buscar una solución contra la reestenosis y esta pasó por el concepto de una válvula aórtica percutánea, expandible con balón, implantable por cateterismo cardíaco, bajo anestesia local, proyecto anunciado en 1987. A pesar de la opinión desfavorable de todos, el concepto fue validado por un estudio de autopsia fundamental en la historia del TAVI, realizado en Rouen en 1994 en pacientes que fallecieron por reestenosis valvular. Sin embargo, la búsqueda de cinco años de apoyo industrial fue un fracaso total, el proyecto parecía inconcebible y poco realista para todos los expertos (“el proyecto más estúpido jamás presentado...”), lo que habría desanimado a muchos.


En 1999 creamos finalmente una start-up (Percutane Valve Technologies: PVT, NJ, USA) con dos ingenieros y un renombrado cardiólogo estadounidense, Martin B. Leon, quien inesperadamente creyó en este proyecto. Una asociación biomédica en Israel (ARAN R&D) nos permitió obtener prototipos en línea con la idea inicial, un stent de acero de 23 mm en expansión, que contenía una válvula tricúspide en polímero y luego en pericardio equino. Estos prototipos, el equipo de prensado y el sistema de entrega, constantemente mejorados, han sido ampliamente probados en el laboratorio y en un modelo animal (oveja), realizando con mi colega Hélène Eltchaninoff cien implantaciones que permitieron refinar todos los gestos técnicos de implantación. Sin embargo, la decisión de hacer la transición a humanos fue particularmente difícil de tomar.


El primer TAVI en el hombre fue un evento memorable. Se llevó a cabo en Rouen el 16 de abril de 2002, como último recurso, en un paciente de 57 años, en choque cardiogénico, moribundo, que sufría una estenosis severa en una válvula bicúspide, rechazado para cirugía debido a múltiples comorbilidades. La TAVI solo pudo intentarse por vía transeptal debido a las derivaciones aortoilíacas obstruidas. El procedimiento se llevó a cabo sin complicaciones, seguido de una reanimación real en la mesa. La publicación de este caso fue un éxito rotundo en la comunidad médica.


Un año después se realizó una primera serie de Rouen de 38 casos en situaciones extremas de compasión impuestas en Francia por la Alta Autoridad Sanitaria, utilizando la vía transeptal, como para el primer implante. Este estudio confirmó la viabilidad del TAVI y la fiabilidad de la implantación. En varios pacientes pudo observarse una mejoría clínica espectacular hasta más de seis años con vuelta a la vida normal. La publicación de los resultados de este estudio fue decisiva para la aceptación del procedimiento y el despegue del TAVI en el mundo con los primeros casos realizados en Francia, Europa y EE. UU. En 2005 se enumeraron 100 casos en todo el mundo. En 2004, la adquisición de PVT por parte de la empresa Edwards Lifesciences aceleró la evolución de la técnica con la creación de la válvula Edward-SAPIEN y nuevos sistemas de colocación que permitieron su implantación por vía transfemoral retrógrada y por vía miniquirúrgica transapical invasiva. En 2006 apareció una válvula competidora, la CoreValve, autoexpandible, posteriormente adquirida por la empresa Medtronic. Es innegable que esta competencia entre los dos modelos de válvulas aceleró considerablemente la expansión de la técnica.


En esta etapa, nadie podría haber previsto la extraordinaria aceptación y expansión del TAVI en los próximos 20 años. Este fue el resultado de constantes avances tecnológicos con los dos modelos de válvulas y de una notable evaluación científica en todos los aspectos.


La mejora paulatina de las válvulas y los sistemas de colocación, en particular la reducción del calibre de los introductores arteriales, han facilitado enormemente y hecho seguros los procedimientos TAVI, permitiendo hoy en día su realización por vía retrógrada femoral en el 95% de los casos. Una técnica denominada minimalista (pequeño equipo en la sala, anestesia local simple, ausencia de ecocardiografía transesofágica periprocedimiento, limitación de las vías de acceso arteriovenoso y hospitalización muy corta con regreso a casa en dos o tres días), inicialmente muy criticada, fue iniciada por nuestro equipo en 2012 con la válvula de segunda generación de Edwards. La tasa de éxito del TAVI ahora supera el 95% y las complicaciones están disminuyendo constantemente, en particular la insuficiencia aórtica paravalvular, los accidentes cerebrovasculares y los trastornos de la conducción que requieren la implantación de un marcapasos. Hoy en día, un paciente con EAo sintomática puede ser tratado en 30 a 40 minutos, con anestesia local, e irse a casa en dos o tres días con tratamiento antiagregante simple en la mayoría de los casos, sin cicatriz, sin necesidad de reanimación o rehabilitación. El seguimiento se realiza mediante consulta y ecografía el primer mes y luego cada año. La diferencia con AVR es importante y entendemos el entusiasmo de los pacientes por el TAVI. Como alternativa a la vía femoral, actualmente se utilizan otros abordajes, transapical, subclavio, carotídeo, transaórtico e incluso transcaval, pero en un porcentaje muy limitado de los casos. En veinte años, más de veinte empresas médicas estimuladas por el éxito del TAVI han creado otros modelos de válvulas, muy pocas de las cuales han cruzado el listón de la implantación humana. En Europa, hasta la fecha se comer-cializan otros tres modelos, dos autoexpandibles (Boston Scientific y Abbott) y uno expandible por balón (Meril Life Sciences) que es objeto de un estudio aleatorizado frente a los modelos históricos. Hoy en día se están investigando clínicamente otras válvulas de Asia o América del Sur.


Pocas técnicas médicas han sido objeto de una evaluación científica tan extensa y difícil, ya que se iniciaron en los subgrupos de pacientes más gravemente enfermos, para luego evolucionar hacia sujetos de menor riesgo quirúrgico, un camino muy poco habitual en la medicina.


En 2007, la obtención del certificado CE (conformidad europea) para los dos modelos de prótesis fue seguida rápidamente por múltiples registros nacionales e internacionales de pacientes inoperables o de muy alto riesgo quirúrgico, lo que supuso la primera expansión del TAVI en el mundo. Pero los pasos decisivos fueron tres series de estudios aleatorizados contra AVR con las válvulas Edwards y Medtronic que incluyeron a miles de pacientes primero con alto riesgo quirúrgico, luego con riesgo intermedio y finalmente con bajo riesgo que marcaron un punto de inflexión en la historia del TAVI. Se ha demostrado una gran superioridad frente al tratamiento médico en pacientes inoperables, así como la no inferioridad o superioridad del TAVI cualquiera que sea el riesgo quirúrgico sobre mortalidad, accidentes cerebrovasculares, tiempo hasta la mejoría funcional, reingresos a corto y medio plazo. La discusión multidisciplinaria de cada caso (Heart Team) para la selección de los pacientes se mostró imprescindible y marcó profundamente la cultura médica.


Estas indicaciones fueron rápidamente validadas tras su publicación en EE. UU. y en Europa con un límite de edad de 65 y 75 años en pacientes de bajo riesgo quirúrgico, respectivamente.


Por tanto, el TAVI puede considerarse como el tratamiento de referencia para cualquier paciente con RA sintomática, en el que la mejor estrategia terapéutica depende fundamentalmente de la edad, dada la falta de datos precisos sobre la durabilidad de las válvulas percutáneas a más de cinco años. A pesar de la ausencia de alarma en la todavía limitada serie de seguimiento más allá de los cinco años, queda la duda de conocer la posibilidad de TAVI-TAVI intravalvular en caso de disfunción estructural o incluso la conversión secundaria a cirugía. La elección de la primera válvula se ha vuelto crucial, sobre todo en los pacientes más jóvenes, en los que el riesgo de reintervención posterior es mayor y para los que la protección coronaria es fundamental. Actualmente, el reemplazo valvular quirúrgico sigue siendo la primera opción en los pacientes más jóvenes y, por supuesto, en caso de contraindicación para TAVI. El paciente, que está perfectamente informado, debe en todo caso situarse en el centro del árbol de decisiones con la esperada ampliación de las indicaciones a otros subgrupos de pacientes, en especial a los pacientes más jóvenes y con menor riesgo quirúrgico.


Es fácil prever la continuación de la expansión del TAVI en los próximos años, en particular debido al envejecimiento de la población. Actualmente, casi 2 millones de pacientes han sido tratados en todo el mundo en más de 80 países y se espera un crecimiento anual del 4%-10% por año. En Francia se realizan 15.000 TAVI al año, 20.000 en Alemania, 70.000 en EE. UU. y en muchos países el número de TAVI ha superado al de AVR desde 2019. El costo del procedimiento sigue siendo un factor limitante, particularmente en países con recursos limitados, aunque esto debería mejorar, como siempre, con la creciente demanda y competencia industrial. Finalmente, se han validado otras indicaciones del TAVI, como su aplicación en disfunciones de bioprótesis quirúrgicas o en investigación científica en bicúspides, en estenosis aórtica moderada con insuficiencia cardíaca o en estenosis aórtica asintomática. El creciente interés de los propios cardiocirujanos por poder realizar este procedimiento, la creación de una subespecialidad quirúrgica intervencionista y la certificación de centros seleccionados sin un servicio de cirugía cardíaca a bordo (requisito actualmente obligatorio) no pueden sino favorecer el crecimiento y la expansión del TAVI en todo el mundo.


Veinte años después del primer caso, el TAVI se ha convertido en el tratamiento de elección para la mayoría de los pacientes con estenosis aórtica degenerativa. El objetivo inicial de tratar a los pacientes inoperables se ha superado con creces, lo que ha dado lugar a un cambio de paradigma. Actualmente la cirugía está reservada para pacientes en los que TAVI no es la solución ideal. Fue un camino largo y sinuoso para llegar aquí, pero el esfuerzo valió la pena. El TAVI ha inspirado a una nueva generación de especialistas, su principio se ha extendido a otras enfermedades valvulares (mitral o tricuspídea) o estructurales y esto demuestra cómo, sin dejar lugar al azar, una idea, un concepto y un grupo de personas experimentadas pueden responder a un desafío y dar lugar a una gran innovación terapéutica que podría mejorar la vida de todos nuestros pacientes.
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En conjunto, las enfermedades que afectan a las válvulas cardíacas constituyen entidades con una alta prevalencia tanto regional como mundial, lo que genera una importante causa de morbimortalidad en la población adulta. Dentro de las enfermedades cardiovasculares, la afección valvular cardíaca representa la tercera en orden de frecuencia después de la hipertensión y la enfermedad coronaria (1). En países desarrollados, la prevalencia de la enfermedad valvular se estima en un 2,5% en la población general (2). Se prevé que, debido a la tendencia en el envejecimiento de la población global aunado a la mayor prevalencia de este tipo de patologías en la población mayor de 65 años, el impacto en la salud y recursos públicos aumente significativamente en los próximos años (3).


Aunque cualquiera de las válvulas cardíacas es susceptible de enfermarse, la afección de la válvula aórtica ocupa el primer lugar en frecuencia y, a su vez, es la causa principal de mortalidad por enfermedad valvular. Debido a que la prevalencia de la enfermedad valvular aórtica está claramente incrementada durante el envejecimiento, en Estados Unidos la enfermedad de la válvula aórtica presentó un aumento en la mortalidad anual de 1,6% desde 1970 hasta el 2000, como consecuencia del envejecimiento poblacional (4). Dentro del espectro de los distintos tipos de enfermedades valvulares, así como del tipo de enfermedad de la válvula aórtica, la estenosis aórtica es la más común en países desarrollados. Es la más frecuente en los registros de países europeos y la segunda en estudios poblacionales de Estados Unidos, solo después de la insuficiencia mitral (2-6). Se estima que el impacto real de esta enfermedad vaya en aumento en paralelo conforme siga aumentando el promedio de supervivencia de la población.


En un estudio realizado por Yadgir y colaboradores se encontró un estimado global de 12,6 millones de casos de valvulopatía aórtica calcificada (estenosis e insuficiencia) de moderada a grave, con una prevalencia global en los mayores de 70 años de 1841 casos por cada 100.000 personas y con una interesante correlación de mayor prevalencia de esta enfermedad en las regiones con mayores niveles sociodemográficos; esto se ha atribuido a los factores de riesgo cardiovascular asociados a la etiología degenerativa de esta enfermedad, así como a la baja prevalencia de enfermedad reumática como causa de valvulopatía aórtica en estas regiones. También se estimó un aumento del 112% en cuanto a la cantidad de muertes secundarias a valvulopatías no reumáticas desde 1990 (7).


Es difícil determinar el impacto epidemiológico real de la estenosis aórtica debido a los inherentes sesgos en cuanto a la población de estudio de los distintos registros y al método de obtención de los datos, ya sea mediante ecocardiografía o registros médicos. Los estudios epidemiológicos de prevalencia suelen representar estimaciones transversales con la consecuente subestimación de la prevalencia real de la enfermedad (8). Tomando en cuenta lo anteriormente descrito, la prevalencia reportada de la estenosis aórtica clínicamente significativa en países desarrollados es de 0,4% en la población general, de 1,7% en mayores de 65 años y de hasta el 3,4% en la población mayor de 75 años de edad (4).


En el estudio longitudinal realizado por David S. Owens y colaboradores se encontró una frecuencia acumulada de estenosis aórtica clínicamente significativa de 3,69% entre la población mayor de 65 años. Además, se identificó el riesgo de presentar estenosis aórtica de 8% por año en dicha población y se presenta 1,6 veces más en hombres que en mujeres; estas cifras resultan aún mayores a las previamente reportadas por estimaciones de estudios transversales. Además de identificar una prevalencia más real de la estenosis aórtica, en dicho estudio se documentó que aproximadamente la mitad de los pacientes hospitalizados por estenosis aórtica significativa no fueron llevados a ningún tipo de procedimiento valvular, lo cual sugiere una subutilización de la intervención en pacientes candidatos a reemplazo valvular aórtico, y es más pronunciada esta subutilización en la práctica real que la reportada en estudios transversales (8).


Las tres principales causas de estenosis aórtica son aorta bivalva, calcificación de una válvula aórtica trivalva o degenerativa y enfermedad reumática. La etiología degenerativa es la principal causa de estenosis aórtica en adultos de manera global; sin embargo, existen grandes diferencias en la epidemiología entre países industrializados y países en vías de desarrollo, y la etiología reumática aún es la principal causa de enfermedad valvular cardíaca en países de África subsahariana y del sureste de Asia (9). En un registro argentino de población seleccionada se encontró que la principal etiología de estenosis aórtica fue la degenerativa hasta en el 86,3%, seguida por la válvula bicúspide en el 9% (10).


Aunque no existen suficientes datos en cuanto a la epidemiología de la estenosis aórtica en la población de la región latinoamericana y la información del impacto de la estenosis aórtica degenerativa en países en vía de desarrollo es limitada, en un registro retrospectivo realizado en Argentina se documentó que el 9,5% de la población de estudio presentó al menos una valvulopatía significativa de moderado o mayor grado, el 7,7% de la población correspondió a estenosis aórtica y el 4% fue de al menos grado moderado, por lo que es la valvulopatía significativa más frecuente, con una media de edad de 73 años entre los pacientes con diagnóstico de estenosis aórtica significativa, y la causa degenerativa es la etiología principal de esta valvulopatía (10).


Mediante el análisis de subgrupos de distintos estudios en Estados Unidos se han logrado identificar algunas características en subgrupos como la población de origen hispano con estenosis aórtica. De acuerdo con estos datos, se sabe que la prevalencia de valvulopatías en la población latina en los Estados Unidos es del 3,1%, y la población proveniente de países de Centroamérica es la de mayor prevalencia de enfermedad valvular de esta población. Esta diferencia principalmente se debe a una mayor frecuencia de regurgitación mitral y tricuspídea, aunque no se documenta esta diferencia en lesiones estenóticas valvulares. En cuanto a la estenosis aórtica, la prevalencia fue significativamente menor en la población latina en comparación con la población blanca (11). La incidencia del diagnóstico de estenosis aórtica en pacientes hospitalizados fue una cuarta parte de la incidencia en pacientes blancos en la población de Maryland, Estados Unidos (12).


Así mismo, en otro estudio realizado en una muestra nacional representativa en Estados Unidos se encontró que el diagnóstico de estenosis aórtica grave es menos probable que se realice en la población hispana en comparación con pacientes blancos (odds ratio [OR]: 0,79; intervalo de confianza [IC] 95%: 0,76-0,84) (1).


La enfermedad valvular aórtica es también la indicación más común de intervención dentro de las enfermedades valvulares. En 2017 en Estados Unidos la cantidad acumulada de procedimientos de reemplazo valvular aórtico, ya sea transcatéter o con abordaje quirúrgico, fue casi de 84.000 (4). En el metaanálisis realizado por Osnabrugge y colaboradores en población mayor de 75 años de edad, la prevalencia de estenosis aórtica fue de 12,4%, de los cuales el 3,4% cumplieron los criterios para estenosis aórtica grave. El 75,4% de los pacientes con estenosis aórtica grave presentaban síntomas y, de este grupo de pacientes, el 40% se catalogó como potenciales candidatos para implante percutáneo valvular aórtico (TAVI), que se realizó tan solo en el 28,7% de esta población. Con base en estos resultados, se estima que existe un aproximado de 190.000 candidatos para TAVI en Europa y 100.000 en Norteamérica, con una emergencia anual de 18.000 y 9000 nuevos candidatos a reemplazo valvular en cada región (número estimado con base en las indicaciones de reemplazo vigentes durante la realización de dicho metaanálisis) (3). Teniendo en cuenta que, con el continuo desarrollo de la tecnología y los hallazgos de nueva evidencia, estas cifras pueden ser actualmente mucho mayores, lo que convierte al TAVI en el método de reemplazo de la válvula aórtica mayormente utilizado en la actualidad, superando al abordaje quirúrgico en Estados Unidos (13).


En cuanto a las diferencias entre la población hispana y la caucásica, se han encontrado resultados contradictorios sobre la tasa de referencia para reemplazo valvular aórtico en pacientes con estenosis aórtica (1). Específicamente sobre el uso de TAVI, aunque se han documentado resultados posprocedimiento similares entre los distintos grupos étnicos, se ha reportado una subutilización de este procedimiento en la población latina en comparación con la población caucásica en los Estados Unidos (1).


La Sociedad Europea de Cardiología (ESC) en 2016 reportó que se realiza una media anual de 48,2 (29,1-105,2) procedimientos de TAVI por cada millón de personas, con una variación entre países de acuerdo con el ingreso bruto per cápita desde <25 TAVI por millón de personas en países con bajo ingreso, hasta >100 procedimientos por millón de personas en países con mayor ingreso per cápita (14, 15).


Las proyecciones en países desarrollados indican que los pacientes mayores de 75 años con indicación de tratamiento para estenosis aórtica serán más del doble en 2050 en Estados Unidos y Europa, mientras que en Islandia la carga de esta enfermedad se duplicará para el 2040 y se estima que llegue a triplicarse para el 2060 (9). El reemplazo de la válvula aórtica es actualmente el único tratamiento efectivo para esta enfermedad y se ha reflejado un importante aumento en realizarlo mediante la vía transcatéter, que en algunas regiones se ha convertido en la vía más utilizada para esta intervención.


El entendimiento del impacto real de la prevalencia de la estenosis aórtica en la población conlleva considerables implicaciones clínicas, económicas y sociales con una importante trascendencia para la estimación de los potenciales candidatos a algún tipo de intervención en la válvula aórtica.


  REFERENCIAS


1. Hassan SMA, Ghunaim A, Verma R, et al. Racial and ethnic differences in aortic stenosis: the tip of the iceberg. Curr Opin Cardiol. 2023;38(2):103-107.


2. Iung B, Vahanian A. Epidemiology of acquired valvular heart disease. Can J Cardiol. 2014;30(9):962-70.


3. Osnabrugge RL, Mylotte D, Head SJ, et al. Aortic stenosis in the elderly: disease prevalence and number of candidates for transcatheter aortic valve replacement: a meta-analysis and modeling study. J Am Coll Cardiol. 2013;62(11):1002-12.


4. Peters AS, Duggan JP, Trachiotis GD, et al. Epidemiology of Valvular Heart Disease. Surg Clin North Am. 2022;102(3):517-528.


5. Andell P, Li X, Martinsson A, Andersson C, et al. Epidemiology of valvular heart disease in a Swedish nationwide hospital-based register study. Heart. 2017;103(21):1696-1703.


6. Iung B, Delgado V, Rosenhek R, et al. Contemporary Presentation and Management of Valvular Heart Disease: The EURObservational Research Programme Valvular Heart Disease II Survey. Circulation. 2019;140(14):1156-1169.


7. Yadgir S, Johnson CO, Aboyans V, et al. Global, Regional, and National Burden of Calcific Aortic Valve and Degenerative Mitral Valve Diseases, 1990-2017. Circulation. 2020;141(21):1670-1680.


8. Owens DS, Bartz TM, Buzkova P, et al. Cumulative burden of clinically significant aortic stenosis in community-dwelling older adults. Heart. 2021;107(18):1493-1502.


9. Ancona R, Comenale Pinto S. Epidemiology of aortic valve stenosis (AS) and of aortic valve incompetence (AI): is the prevalence of AS/AI similar in different parts of the world?. e-J Cardiol Pract. 2020;18(10). Disponible en: https://rb.gy/p7r35


10. Benger J, Constantin I, Carrero MC, et al. Registro Argentino de Enfermedades Valvulares (ARGENVAL). Rev Argent Cardiol. 2021;89(4):301-8.


11. Rubin J, Aggarwal SR, Swett KR, et al. Burden of Valvular Heart Diseases in Hispanic/Latino Individuals in the United States: The Echocardiographic Study of Latinos. Mayo Clin Proc. 2019;94(8):1488-1498.


12. Czarny MJ, Hasan RK, Post WS, et al. Inequities in Aortic Stenosis and Aortic Valve Replacement Between Black/African-American, White, and Hispanic Residents of Maryland. J Am Heart Assoc. 2021;10(14):e017487.


13. D’Agostino RS, Jacobs JP, Badhwar V, et al. The Society of Thoracic Surgeons Adult Cardiac Surgery Database: 2019 Update on Outcomes and Quality. Ann Thorac Surg. 2019;107(1):24-32.


14. Barbato E, Noc M, Baumbach A, et al. Mapping interventional cardiology in Europe: the European Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI) Atlas Project. Eur Heart J. 2020;41(27):2579-2588.


15. Timmis A, Townsend N, Gale CP, et al. European Society of Cardiology: Cardiovascular Disease Statistics 2019. Eur Heart J. 2020;41(1):12-85.











CAPÍTULO 2


FISIOPATOLOGÍA DE LA ESTENOSIS AÓRTICA


Jorge Carrillo Calvillo, MD
Jorge Carrillo Vega, MD






  PREVALENCIA DE ESTENOSIS AÓRTICA Y SU ETIOLOGÍA


La estenosis aórtica cuenta con una prevalencia en la población general de 1% a 2%. Dicha prevalencia aumenta con la edad y alcanza hasta el 12% en adultos mayores de 75 años, de los cuales el 3,4% tienen criterios de gravedad.


La etiología de esta enfermedad va desde trastornos congénitos hasta degenerativos. La estenosis valvular congénita es una enfermedad asociada a mutaciones puntuales durante la embriogénesis, y uno de los genes mutados identificados con mayor frecuencia es el gen NOTCH1, cuya mutación se asocia a un patrón hereditario autosómico dominante. Sin embargo, la mayoría de los casos de estenosis valvular congénita ocurre como casos aislados. La estenosis valvular congénita puede ser de morfología unicúspide, bicúspide y tricúspide, y las válvulas unicúspides son las que se asocian a una mayor mortalidad en infantes menores de 1 año.


En la edad adulta, la válvula congénita bicúspide es la responsable de cerca del 50% de los casos de estenosis aórtica en Estados Unidos, principalmente en adultos menores de 70 años; sin embargo, se estima que cerca del 33% de los adultos mayores de 70 años con estenosis aórtica tienen válvulas bicúspides con calcificación.


Se estima que la prevalencia de aorta bicúspide en la población general es del 1% al 2% y es una entidad más prevalente en hombres. El fenotipo más frecuente de presentación para aorta bicúspide es la fusión de las valvas coronarianas derecha e izquierda, que representan un 70%-80% de todas las presentaciones. Le sigue en frecuencia la fusión de las valvas derecha y no coronariana con un 20% y, en último lugar, la fusión de las valvas izquierda y no coronariana (Figura 1).


Los pacientes con aorta bivalva corren un riesgo mayor de presentar disección aórtica espontánea de 5 a 9 veces mayor sobre la población general, que se asocia a la degeneración quística de la lámina media que lleva a la formación de aneurismas de la aorta torácica ascendente.


La valvulopatía reumática es una enfermedad cuya prevalencia persiste elevada en países de moderados a bajos ingresos y es la principal causa de estenosis mitral a nivel mundial. Se estima que la estenosis aórtica aislada por valvulopatía reumática es baja y son más frecuentes la combinación entre valvulopatía aórtica y mitral y la presencia de estenosis aórtica con insuficiencia. El proceso cicatricial de la valvulopatía reumática provoca fusión de comisuras entre las valvas semilunares, acompañada de retracción y rigidez de los bordes libres, lo cual lleva a una limitación tanto de la apertura como del cierre de la válvula aórtica. Se estima que alrededor del 35% de los pacientes con estenosis mitral reumática tienen afección aórtica; en contraparte, prácticamente todos los pacientes con afección aórtica reumática tienen afección mitral.


La valvulopatía aórtica calcificada es la causa más frecuente de estenosis aórtica a nivel mundial, ya sea asociada a válvulas bicúspides o trivalvas. Esta es una enfermedad que comparte muchos componentes fisiopatológicos con la ateroesclerosis, en la que la infiltración lipídica y el daño por estrés oxidativo provocan el reemplazo fibrótico, y la subsecuente calcificación de las células intersticiales valvulares en la matriz extracelular provocan engrosamiento valvular con limitación de la apertura; este estado provoca obstrucción valvular, remodelado hipertrófico y disfunción diastólica.
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Figura 1. Clasificación de la válvula aórtica bicúspide según Sievers y colaboradores. AP: anteroposterior; lat: lateral; VAB: válvula aórtica bicúspide. Adaptada de: Sievers H et al. J Thorac Cardiovasc Surg. 2007;133(5):1226-33.





  CAMBIOS ADAPTATIVOS DEL CORAZÓN ANTE LA ESTENOSIS AÓRTICA


Obstrucción valvular


La principal lesión desencadenante de la cascada fisiopatológica de la estenosis aórtica es la obstrucción fija y progresiva del tracto de salida del ventrículo izquierdo. La esclerosis aórtica es una enfermedad caracterizada por el engrosamiento progresivo de la válvula aórtica, especialmente relacionado con la edad. Sin embargo, a diferencia de la estenosis aórtica, la esclerosis no genera una obstrucción al vaciamiento ventricular. Existen autores que consideran que la esclerosis aórtica es un preámbulo a la estenosis, y se considera un intervalo de progresión variable que va de 5 a 10 años. Es una entidad que le confiere al paciente mayor riesgo de eventos cardiovasculares mayores y de mortalidad por todas las causas. Al no haber obstrucción al vaciamiento ventricular, la esclerosis aórtica no se trata de la misma manera que la estenosis aórtica.


Se considera la presencia de obstrucción leve cuando el área valvular aórtica mide entre 2 y 1,5 cm2, la velocidad máxima de la válvula aórtica, estimada mediante Doppler continuo, alcanza una velocidad entre 2 y 3 m/s y el gradiente transvalvular medio de 20 mm Hg. La obstrucción se considera de grado moderado cuando el área valvular se encuentra entre 1,5 y 1 cm2, la velocidad máxima aórtica entre 3 y 4 m/s y el gradiente medio entre 20 y 40 mm Hg. La estenosis aórtica se considera con un grado de obstrucción grave cuando el área valvular cae por debajo de 1 cm2 y puede o no ser acompañada de un gradiente medio mayor de 40 mm Hg o una velocidad máxima transaórtica mayor de 4 m/s. Los efectos hemodinámicos a través de una válvula con obstrucción grave dependen de otros factores como función ventricular izquierda, volumen latido indexado y reserva contráctil. Clásicamente se considera a la estenosis aórtica grave de alto gradiente como aquella que alcanza una velocidad máxima mayor de 4 m/s y un gradiente medio mayor de 40 mm Hg, siempre y cuando no se encuentre en estados de alto flujo, como la presencia de anemia, fiebre, embarazo, entre otros. Se ha descrito como estenosis aórtica muy grave o crítica cuando la velocidad máxima es mayor o igual a 5 m/s con un gradiente medio mayor o igual a 60 mm Hg.


La estenosis aórtica de bajo gradiente puede clasificarse de distintas maneras, que se presentan a continuación.


Estenosis aórtica de bajo flujo y bajo gradiente


Ocurre cuando existe una obstrucción grave, con área valvular aórtica menor de 1,0 cm2, donde no se alcanzan gradientes elevados debido a la disfunción ventricular izquierda (fracción de eyección del ventrículo izquierdo [FEVI] <50%) que provoca un volumen latido reducido (volumen latido indexado <35 mL/m2). En estos pacientes, al evaluar la reserva contráctil (aumento del volumen latido >20% del basal) mediante ecocardiografía de estrés con dobutamina, el área valvular aórtica se mantiene menor de 1,0 cm2, con un aumento de la velocidad máxima a más de 4 m/s.


Cuando el área valvular aumenta a más de 1,0 cm2, sin un aumento de la velocidad máxima >4 m/s durante el estrés con dobutamina, se considera una estenosis aórtica pseudograve.


Los pacientes que no presentan un aumento del flujo de reserva después del estímulo con dobutamina ameritan otros estudios, como tomografía, para evaluar la presencia de calcificación en la válvula aórtica.


Estenosis aórtica paradójica


Esta es una entidad asociada a cavidades ventriculares izquierdas pequeñas, especialmente relacionada con pacientes de tercera edad con hipertrofia ventricular izquierda, aunque también se ha reportado en pacientes que tienen cardiopatías que condicionan un flujo anterógrado disminuido a través de la válvula aórtica, como la presencia de comunicación interventricular, insuficiencia mitral o disfunción del ventrículo derecho.


Se clasifica de esta manera cuando el área valvular aórtica es menor de 1,0 cm2 (área valvular indexada <0,6 cm2/m2), acompañada de un volumen latido indexado disminuido (<35 mL/m2), pero con una función ventricular izquierda aparentemente conservada (FEVI >50%). En estos pacientes es necesaria una evaluación integral para valorar la presencia de calcificaciones en la válvula aórtica, lo cual se obtiene mediante tomografía axial computarizada (TAC) y la medición de las unidades Agatston a nivel de la válvula aórtica, cuyas unidades mayores de 3000 en hombres y mayores de 1600 en mujeres otorgan un alto índice de verosimilitud para considerar estenosis aórtica grave.


Remodelado hipertrófico, disfunción ventricular e isquemia


Para vencer el aumento progresivo de la poscarga, el ventrículo izquierdo debe imponerse ante el aumento crónico de la presión intraventricular. La respuesta adaptativa del ventrículo izquierdo es la hipertrofia de los cardiomiocitos que conlleva a un aumento del grosor parietal con el fin de reducir la tensión parietal anormalmente elevada por la obstrucción.


Este remodelado hipertrófico progresivo altera el lusitropismo miocárdico, así como el proceso de relajación ventricular debido a una mayor rigidez de la pared. Este proceso a largo plazo genera un nuevo aumento de las presiones diastólicas del ventrículo izquierdo, las cuales se transmiten hacia la aurícula izquierda y hacia el sistema venocapilar pulmonar progresivamente hasta alcanzar el ventrículo derecho.


Este aumento progresivo de presiones telediastólicas dirige al corazón hacia el desarrollo de otras enfermedades, como fibrilación auricular secundaria a la dilatación y remodelado auricular izquierdo, e hipertensión pulmonar de grupo 2, la cual confiere un mayor riesgo de mortalidad posoperatoria.


Mientras que la función diastólica ventricular se deteriora, la función sistólica puede aparentar mantenerse “normal” hasta los estadios finales de la enfermedad. A pesar de mantener la FEVI por encima del 50%, se ha documentado que la deformación ventricular puede verse disminuida. La función ventricular comienza a deteriorarse de manera franca en las últimas etapas de la enfermedad, asociada a una hipertrofia inadecuada, a isquemia subendocárdica y a fibrosis.


Los pacientes con estenosis aórtica pueden tener isquemia miocárdica incluso en ausencia de enfermedad coronaria aterosclerótica obstructiva, debido a un aumento de la demanda de oxígeno por parte del ventrículo izquierdo hipertrófico, además de que el aumento gradual de la presión telediastólica provoca isquemia subendocárdica.


  MANIFESTACIONES CLÍNICAS


La estenosis aórtica es una enfermedad que puede permanecer asintomática en grados bajos de obstrucción; sin embargo, mientras la obstrucción progresa, los síntomas comienzan a volverse más aparentes. A pesar de esto, se ha reportado que únicamente el 50% de los pacientes con datos ecocardiográficos de estenosis aórtica grave presentan síntomas.


La aparición de los síntomas relacionados con la estenosis aórtica depende de la etiología: los pacientes con aorta bicúspide pueden iniciar con síntomas a edades desde los 50 hasta los 70 años, mientras que los pacientes con estenosis aórtica degenerativa suelen iniciar con síntomas después de los 70 años.


Durante el periodo de latencia antes de la aparición de los síntomas, la obstrucción progresa y la sobrecarga sistólica aumenta, lo cual lleva a la aparición de síntomas leves, como una discreta disminución de clase funcional o presencia de palpitaciones. Sin embargo, llega el punto de quiebre en la supervivencia de los pacientes, que es la aparición de los síntomas graves: angina, síncope e insuficiencia cardíaca.


Tradicionalmente se describe que la supervivencia en promedio después de la aparición de síntomas graves es de 3 años y los pacientes que desarrollan insuficiencia cardíaca son los que peor pronóstico tienen, con una supervivencia en promedio de 2 años. Los pacientes que presentan únicamente angina suelen tener una supervivencia promedio después del inicio de la angina de 5 años, mientras que los que presentan síncope, 3 años.


El síncope en estos pacientes suele estar relacionado con el esfuerzo. Durante el esfuerzo existe una respuesta vasodilatadora periférica, cuyo propósito es aumentar el aporte de oxígeno hacia los músculos involucrados. En presencia de estenosis aórtica, el gasto cardíaco no tiene un aumento proporcional causado por la obstrucción, lo cual lleva a hipoperfusión cerebral durante el esfuerzo. También puede ocurrir síncope en reposo, especialmente relacionado con la aparición de taquiarritmias supraventriculares como la fibrilación auricular.


Los pacientes con estenosis aórtica pueden debutar con sangrado de tubo digestivo, lo cual está relacionado con el desarrollo de angiodisplasias colónicas localizadas principalmente en el colon derecho (síndrome de Heyde) o con la disfunción plaquetaria relacionada con la disminución del factor de Von Willebrand.


Los puntos clave en la exploración física de los pacientes con estenosis aórtica son los siguientes:


◼ Pulso carotídeo ascendente y vibrado, caracterizado por un ascenso lento de acmé tardío y de baja amplitud, conocido como pulsus parvus et tardus.


◼ Soplo expulsivo aórtico con acmé tardío que borra o alcanza el segundo ruido cardíaco, que puede tener irradiación hacia el ápex, conocido como fenómeno de Gallavardin.


• El soplo expulsivo aórtico puede ir disminuyendo de intensidad conforme la función ventricular izquierda se deteriora.


• Las maniobras dinámicas auscultatorias demuestran que este soplo aumenta de intensidad en condiciones que incrementen la precarga del ventrículo izquierdo, como el decúbito o la fase II de la maniobra de Valsalva, lo que lo diferencia de los soplos expulsivos relacionados con obstrucción dinámica del tracto de salida del ventrículo izquierdo.


◼ La presencia de chasquido de apertura posterior al primer ruido cardíaco orienta hacia la presencia de estenosis aórtica secundaria a aorta bicúspide, la cual aún no presenta calcificación extensa.


◼ Conforme la válvula aórtica se va calcificando progresivamente, el segundo ruido pasa de tener un desdoblamiento paradójico a tener un segundo ruido único, especialmente relacionado con un componente A2 disminuido por la calcificación y un componente P2 aumentado relacionado con el desarrollo de hipertensión pulmonar.


  HISTORIA NATURAL Y ESTADIFICACIÓN DE LA ENFERMEDAD


El curso de la enfermedad está dictaminado por la obstrucción progresiva al vaciamiento ventricular y a las consecuencias que este exceso de presión provoca a nivel ventricular y vascular. Estos cambios se describen de acuerdo con la nomenclatura propuesta por el Colegio Estadounidense de Cardiología/Asociación Estadounidense del Corazón (ACC/AHA), que propone 4 estadios de la enfermedad:


◼ Estadio A (en riesgo): incluye a aquellos pacientes que se conocen con aorta bicúspide u otras anormalidades valvulares congénitas, o en quienes fue documentada la presencia de esclerosis aórtica.


◼ Estadio B (estenosis aórtica progresiva): una vez desarrollada la obstrucción, aunque sea ligera, el deterioro hemodinámico ocurre en todos los pacientes, en intervalos que varían de 5 a 10 años dependiendo de múltiples factores de riesgo como edad avanzada, enfermedad renal crónica, hipertensión, obesidad, tabaquismo y dislipidemia.


◼ Estadio C (estenosis aórtica grave asintomática): estos pacientes se pueden subclasificar en C1, cuando la función ventricular es mayor de 50% o en C2, cuando la función ventricular es menor del 50%. Los pacientes que se encuentran en esta clasificación suelen presentar una supervivencia libre de síntomas a 2 años del 21% y el mayor predictor de inicio de síntomas es la velocidad máxima transaórtica.


◼ Estadio D (estenosis aórtica grave sintomática): estos pacientes se subclasifican en 3 grupos: D1 cuando tienen alto gradiente, D2 cuando tienen bajo flujo y bajo gradiente con FEVI reducida, y D3 cuando tienen bajo gradiente con FEVI preservada, mejor conocida como estenosis aórtica grave de bajo flujo paradójico. Una vez desarrollados los síntomas, la supervivencia de los pacientes depende de la resolución de la obstrucción ventricular. En ausencia de intervención, la supervivencia promedio una vez iniciados los síntomas varía de 1 a 3 años.
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  INTRODUCCIÓN


La estenosis aórtica (EA) grave es una enfermedad cardiovascular prevalente a nivel mundial, con un impacto significativo en morbimortalidad (1). De acuerdo con las guías internacionales, la terapia invasiva temprana es fuertemente recomendada para pacientes sintomáticos con EA grave por su mal pronóstico (2, 3). El tratamiento de la válvula aórtica tiene el potencial de mejorar significativamente los resultados como la muerte, insuficiencia cardíaca y enfermedades cardiovasculares cuando se implementa de manera oportuna (4). El tratamiento de la válvula aórtica incluye el implante de válvula aórtica transcatéter (TAVI) y el reemplazo quirúrgico de la válvula aórtica (SAVR) (5). Aunque la evidencia sugiere hacer una pronta intervención, algunos pacientes rechazan el primer procedimiento, que es una técnica mínimamente invasiva. En la última década, el TAVI ha surgido no solo como una valiosa alternativa al reemplazo quirúrgico de la válvula aórtica, sino como el mejor estándar de atención para una determinada población con EA. Sin embargo, el uso de TAVI está limitado no solo por condiciones médicas sino también ambientales, sociales y problemas económicos (6). Los pacientes con EA pueden eventualmente someterse a un reemplazo de válvula debido al empeoramiento de los síntomas, hospitalización por insuficiencia cardíaca recurrente, angina o síncope (7). Los retrasos en TAVI tienen un impacto significativo en la función miocárdica y el pronóstico del paciente.


América Latina está compuesta en su mayoría por países de ingresos medios con características culturales únicas. Según la Organización de las Naciones Unidas para la Educación, la Ciencia y la Cultura (UNESCO), el promedio mensual de los ingresos en América Latina es de alrededor de 650 dólares estadounidenses (8). Aproximadamente el 30% de la población latinoamericana tiene seguro privado y el TAVI cuesta aproximadamente 32.000 dólares estadounidenses. Las estadísticas muestran que este procedimiento se realiza significativamente menos en América Latina en comparación con América del Norte o Europa; sin embargo, su causa no había sido bien estudiada.


Recientemente, se publicó un estudio realizado por la Sociedad Latinoamericana de Cardiología Intervencionista (SOLACI) en múltiples centros en Latinoamérica con el fin de encontrar la causa por la cual se encuentra ese rezago en comparación con otras regiones del mundo. Se realizó una encuesta en un total de 71 centros participantes coordinados por embajadores de SOLACI en Argentina, Bolivia, Chile, Colombia, Ecuador, México, Panamá, Perú, Uruguay y Venezuela. De acuerdo con el estudio, se estimó que 1390 pacientes recibieron un TAVI durante los 12 meses del estudio en los centros participantes. Entre las principales causas del estudio se encontraron las siguientes: incapacidad económica, decisión del equipo multidisciplinario, decisión por parte del paciente, decisión por parte de las autoridades del hospital, muerte del paciente antes del implante, edad del paciente (muy joven o muy añoso), futilidad o beneficio a favor de la colocación de prótesis quirúrgica.


El cuestionario mostró que aproximadamente el 20,4% de todos los pacientes examinados no recibieron un implante debido a diversas causas. Cuando se preguntó quién era el responsable de la cobertura financiera de cada procedimiento, el 86,3% de los encuestados respondieron que era el propio paciente, y el 68,6% de los implantes se realizaron en hospitales privados. Los factores económicos y la falta de cobertura médica fueron razones comunes para el aplazamiento de los procedimientos en hasta el 71% de los centros. Solo el 20,3% de los centros afirmaron no tener este motivo de rechazo de TAVI o lo informaron como una condición muy poco común.


En cuanto a los motivos para no indicar TAVI, la decisión del equipo multidisciplinario se encontró en el 10,9% de los centros, mientras que el 82,8% de los centros afirmó que la decisión del equipo multidisciplinario no era un problema o que lo era con poca frecuencia. Las indicaciones de las autoridades del centro hospitalario se reportaron como motivo en el 21,7% de las instituciones participantes, mientras que el 76,6% afirmó que no era un motivo mayor.


El rechazo del paciente se observó en solo el 6,6% de los casos. Curiosamente, se encontró que la muerte antes del implante es un motivo poco frecuente para no realizar TAVI (7,9%). La juventud fue el principal motivo de rechazo en el 16,1% de los casos y no fue un problema en el 69,7% de los pacientes. Además, la edad avanzada fue un problema en el 18,2% de los casos. Se encontró futilidad para impedir la indicación del implante en el 22,2% de los casos. Además, los casos especiales en los que se pensó que el reemplazo quirúrgico de la válvula aórtica era la mejor opción para los pacientes se reportó en el 13,5% de los casos (Figura 1) (9).


  DISCUSIÓN CON BASE EN LOS HALLAZGOS DE LA ENCUESTA


Nuestra encuesta sugirió que la barrera más fuerte para indicar TAVI en América Latina estuvo relacionada con los costos y la cobertura, además de que el procedimiento se realizó principalmente en hospitales privados, donde el tratamiento financiado por el paciente era común.


En 2003, según la Euro Heart Survey on Valvular Heart Disease (10), hasta el 31,8% de los pacientes con valvulopatías no fueron intervenidos por comorbilidades. Teniendo en cuenta que el TAVI apareció en 2002 por Cribier y colaboradores, la encuesta incluyó únicamente procedimientos quirúrgicos (11). Además, cuando apareció el implante transcatéter, comenzó a incluir solo a pacientes inoperables (12). Fue hasta varios años después que evolucionó rápidamente para incluir a pacientes de alto riesgo en Europa y Norteamérica (13). El uso de estas prótesis ganó aceptación después de recibir las aprobaciones de la Administración de Medicamentos y Alimentos (FDA) y la Comisión Europea (CE) (14-17). Los ensayos CoreValve de bajo riesgo y PARTNER 3 fueron los responsables de ampliar las indicaciones y posteriormente se obtuvo una mayor aceptación (18, 19).
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En un inicio, la participación de América Latina fue muy limitada o nula (20). Esto hace que se desconozca ampliamente el total de implantes y que no se le dé la importancia debida. Un ejemplo de esto es que, en Alemania, con una población aproximada de 85 millones, implanta más de 8000 TAVI al año (21), mientras que Argentina, México y Brasil juntos, con una población de alrededor de 400 millones, realizan aproximadamente 3000 procedimientos TAVI anualmente, cuando deberían de realizarse alrededor de 40.000 procedimientos por año.


En nuestra encuesta, las medidas indirectas mostraron que los implantes en los centros latinoamericanos podrían alcanzar significativamente hasta el 77% más casos si no hubiera restricciones económicas. El impacto de esta práctica podría reducir drásticamente la mortalidad incluso en pacientes asintomáticos a los 5 años de seguimiento. Según lo recomendado por varios estudios, si el reemplazo valvular se hiciera tan pronto como se cumplieran los criterios ecocardiográficos, se reducirían los eventos cardiovasculares y la mortalidad por todas las causas (22). Asimismo, al tratar a estos pacientes, se podrían presentar menos comorbilidades, que podrían ser perjudiciales posteriormente (23, 24).


Se estima que en los países en vías de desarrollo se encuentra el 70% de la población mundial y solo el 26% de los procedimientos intervencionistas se realizan en ellos (25, 26). Actualmente, en los países en desarrollo, los programas de válvulas cardíacas como TAVI solo pueden ser accesibles para cierta cantidad de personas.


Al realizar una evaluación en el costo total de TAVI frente a SAVR, se estima que el precio de SAVR es una sexta parte del TAVI (27). El problema principal radica en el hecho de que el costo de la prótesis transcatéter en sí es casi 8 veces más que la prótesis quirúrgica. El costo final suma 50.662 dólares norteamericanos por el procedimiento transcatéter frente a 34.240 dólares norteamericanos por el reemplazo quirúrgico de la válvula (28). Estos costos probablemente parezcan aceptables en un país de altos ingresos como Estados Unidos, que tiene un ingreso promedio de 35.977,29 dólares (29), pero se vuelve difícil de pagar considerando un ingreso promedio de 7841 dólares en un país latinoamericano (con salarios extremos como 23.877 dólares en Bahamas y 1539 dólares en Haití) (30). De hecho, solo 14 de 33 países tienen un ingreso superior al promedio de América Latina, y ninguno de estos países tiene un ingreso incluso cercano al costo de un TAVI.


Nuestra encuesta mostró que la mayoría de los procedimientos de TAVI en Latinoamérica se realizaron de manera privada y la mayoría de los gastos eran cubiertos por el paciente y, en muy raras ocasiones, por seguros de gastos médicos. Por tanto, es necesario facilitar la cobertura de costos para TAVI en Latinoamérica ya sea por la parte guberna-mental, por la disminución en el costo de la endoprótesis o por ambas estrategias.
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  DIAGNÓSTICO


La ecocardiografía transtorácica (ETT) es la primera línea para describir la anatomía valvular aórtica, la morfología, el grado de calcificación y grado de lesión valvular (1, 2). Aporta datos de valor para el diagnóstico de válvula aórtica bicúspide (VAB) y su clasificación comisural, y es la modalidad de imagen de entrada para la evaluación del fenotipo valvular, así como la evaluación funcional, la medida de la aorta torácica, la exclusión de coartación aórtica y otras lesiones congénitas asociadas, además de ser indispensable en el descarte de complicaciones como endocarditis infecciosa y disección aórtica (3). Estos datos son de alto valor ante una posible intervención. En el caso de los pacientes que son elegidos para la valvuloplastia aórtica transcateteral (TAVI), las medidas de la raíz aórtica son de vital importancia, pero, en ocasiones, se ven alteradas por una ventana acústica subóptima y limitación técnica, que aporta datos erróneos sobre la gravedad de la lesión (4). La adquisición de vistas ecocardiográficas adecuadas del segmento medio y distal de la aorta ascendente, y del arco aórtico, suelen ser difíciles de obtener por ETT, pues estos son los lugares de mayor dilatación en pacientes con VAB (4).


En casos dudosos o de limitada ventana acústica, la ecocardiografía transesofágica (ETE) juega un rol de especial utilidad, pues ofrece alta sensibilidad para diagnosticar la VAB, determinar el fenotipo y tener una excelente precisión en el diagnóstico de coartación aórtica y otras alteraciones coexistentes, y es obligatoria en la evaluación de endocarditis infecciosa (3).


La ETT tiene la mejor precisión para el análisis funcional de la válvula aórtica. Los métodos de cuantificación de la gravedad de la lesión valvular en caso de VAB son similares a los empleados en válvula aórtica tricúspide (VAT).


La ecocardiografía tridimensional (3D) en tiempo real facilita la compresión anatómica de la válvula, pero es de poca ayuda en la cuantificación de la gravedad de la lesión, así como del área valvular en la estenosis (4).


  OTRAS TÉCNICAS DE IMAGEN


En la evaluación de la condición de la VAB existen modalidades de imagen avanzadas, como la tomografía computarizada cardíaca multicorte con gatillado electrocardiográfico (TC-ECG) y la resonancia magnética cardíaca con gatillado electrocardiográfico (RMC-ECG), que aportan la precisión diagnóstica y el fenotipo de VAB y representan el método de referencia para la medición de la aorta torácica.


Después de la evaluación inicial de VAB con ETT, si algún segmento no se logra visualizar o no se logra descartar coartación aórtica o cualquier segmento mide >45 mm, entonces la TC-ECG o la RMC-ECG están recomendadas (3), ya que la aortopatía en VAB se asocia con dilatación de la aorta ascendente, formación aneurismática, coartación aórtica y disección (4).


La RMC-ECG se utiliza para la evaluación estructural de la válvula aórtica, la medición de volúmenes del ventrículo izquierdo, la cuantificación de la gravedad de la lesión y la evaluación de la aorta torácica. La medición del flujo en la fase contrastada muestra una buena correlación con los hallazgos del Doppler ecocardiográfico. El realce tardío se usa para la evaluación de fibrosis miocárdica asociada a estenosis aórtica grave. Sin embargo, este método cuenta con limitaciones, como el tiempo relativamente largo de adquisición de imágenes, el alto costo y la contraindicación de su uso en ciertos pacientes (3).


La TC-ECG permite reconstruir la válvula aórtica en cada fase del ciclo cardíaco. Con el uso de la TC-ECG multicorte se puede realizar una reconstrucción integral de la enfermedad valvular, con la adquisición de imágenes en cine de alta calidad que otorga información morfológica y funcional que permite la evaluación en áreas de estenosis y orificio regurgitante. Con varias técnicas de posprocesamiento se obtienen imágenes anatómicas de alta resolución de la aorta torácica y la anatomía valvular aórtica, además de ofrecer valiosa información sobre la enfermedad coronaria concomitante. Sin embargo, este estudio se realiza con medios de contraste yodados, que requieren considerables dosis de radiación ionizante incluso cuando se gatilla a ECG (3, 4). En pacientes jóvenes (<50 años) se prefiere el uso de RMC-ECG para evitar la exposición repetida a radiación en el seguimiento (3).


La aorta bivalva congénita se diagnostica comúnmente con base en imágenes en el eje corto aórtico con la característica apertura en “boca de pez” o de “balón de futbol americano”, además del cierre excéntrico en modo M de la ETT, datos que se confirman en TC-ECG o RMC-ECG y demuestran la existencia de solo dos comisuras y delimitan dos cúspides valvulares (3). Es necesario recalcar que el diagnóstico debe realizarse en sístole (válvula abierta), ya que en diástole (válvula cerrada) el rafe puede dar la impresión de ser una aorta trivalva (5). En la ETT, la proyección de eje largo y la apertura en domo sistólico de las cúspides coronarianas pueden apreciarse particularmente en la unión de las cúspides derecha e izquierda, aunque es menos precisa para otros fenotipos. En ocasiones el diagnóstico se realiza por observación directa en cirugía o estudios de anatomía patológica (3, 5).


  CLASIFICACIÓN


Históricamente, se le atribuye a Leonardo Da Vinci la primera descripción anatómica sobre esta entidad, en el siglo XV. En términos de unificación de criterios, se define como aorta bicúspide la existencia de dos cúspides valvulares aórticas; sin embargo, la condición de VAB es una valvulopatía caracterizada por una heterogeneidad de expresión valvular donde destaca la simetría de las cúspides, presencia de rafe, características de la comisura, entre otros (3, 5, 6), en la que uno de los velos se genera por la fusión o ausencia de separación de dos de los velos primitivos durante el desarrollo valvular (5). En la mayoría de las VAB hay un rafe o cresta fibrosa que se dirige desde el borde libre valvular hasta la pared arterial, que es la zona de unión de los velos fusionados. La forma de apertura valvular y la posición del rafe definirán los diferentes fenotipos de VAB (5-7).


Existen diferentes clasificaciones, pero la más ampliamente aceptada es la de Sievers y Schmidtke, que señalan tres subtipos (7) según la ausencia de rafe, la presencia de un rafe o dos rafes, y luego realizan una subdivisión dependiendo de la posición espacial del rafe (Figura 1):


◼ El tipo 0 o VAB pura (no hay rafe): existen dos subcategorías:


• A: posición lateral en la que los velos se encuentran a la derecha e izquierda.


• B: posición anteroposterior de los velos.


◼ Tipo 1 (el más frecuente): existen tres velos anatómicos, pero dos funcionales. Esta subdivisión depende de la ubicación del rafe:


• Si el rafe se encuentra entre los velos derecho e izquierdo (L-R), este es el subtipo más común (presente entre el 70% y el 80% de los casos) y condiciona la apertura valvular anteroposterior o en “boca de pez” (5, 7).


• El rafe entre el velo derecho y el no coronariano (R-N) está presente entre el 20% y el 30% de los casos, condiciona apertura laterolateral.


• La unión del velo no coronariano y el izquierdo (N-L) es el subtipo menos común o variante excepcional, se encuentra en el 2% al 3% de los casos.


◼ Tipo 2: presenta dos rafes, entre cualquiera de sus formas, y generalmente incluye la fusión entre R-L o R-N.


Como se comentó anteriormente, la VAB es una presentación heterogénea de una valvulopatía, y es necesaria la estandarización de términos, es por esto que Michelena y colaboradores (3, 6) proponen una terminología simple para tres tipos de VAB:


1. Tipo fusionado: presente en el 90%-95% de los casos aproximadamente (8). Se caracteriza por tener 2 de las 3 cúspides fusionadas con 3 senos, que resulta en 2 cúspides fusionadas de diferentes medidas y formas; frecuentemente se evidencia un rafe entre las cúspides fusionadas (6). Existen tres fenotipos en este grupo: fusión entre la cúspide derecha y la izquierda (R-L), la derecha con la no coronariana (R-N) y la izquierda con la no coronariana (N-L) (comparable con el tipo 1 de la clasificación de Sievers).
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En estos casos, la apertura sistólica evaluada en la proyección paraesternal de eje corto en ETT es oval, similar a un “balón de futbol americano”.


Los tres fenotipos tienen, en la mayoría de los casos, un rafe visible y dos cúspides fusionadas con tamaño desigual. La simetría del tipo VAB fusionada está definida por el ángulo entre las comisuras de la cúspide no fusionada, punto de gran valor para la técnica quirúrgica de reparación de VAB con regurgitación pura.


Se define como VAB de tipo fusionado simétrica cuando las dos cúspides fusionadas son casi iguales en tamaños y forma y el ángulo comisural de la cúspide no fusionada está entre 160° y 180° (6), se denomina asimétrica cuando el ángulo comisural de la cúspide no fusionada está entre 140° y 159° (6) y muy asimétrica en el caso de retracción de las cúspides fusionadas al borde libre del rafe, con el ángulo comisural del no fusionado entre 120° y 139° (6).


Actualmente, cobra gran interés el grado de simetría en el contexto de VAB, ya que desde el punto de vista de la reparación quirúrgica, mientras mayor sea la simetría de la superficie de coaptación, mayor probabilidad de éxito, durabilidad y reproducibilidad de la técnica de reparación (6, 9), y mientras menos simétrica sea la superficie de coaptación, se convierte en técnicamente menos reproducible y menos probable su durabilidad (6).


2. De dos senos: es un tipo de VAB poco frecuente (5%-7% de los casos) (8). No está sujeto por la fusión de dos senos y 3 cúspides. Son dos cúspides prácticamente iguales en forma y tamaño con dos senos aórticos, que resultan en dos senos y dos cúspides con un ángulo comisural de 180° usualmente evidente en el eje corto, ya sea laterolateral o anteroposterior. En la variante laterolateral, generalmente, cada orificio coronario emerge de una de las cúspides, mientras que en la anteroposterior, las dos coronarias pueden emerger de una misma cúspide (6).


3. Tipo parcialmente fusionado: también conocido como frustrado (10, 11) o incompleto (10, 11). Este tipo de VAB se ha descrito recientemente con desconocimiento de su prevalencia (6). Impresiona su forma tricúspide, con apertura triangular sistólica y un ángulo comisural alrededor de 120°, que se evidencia por imágenes avanzadas o por observación directa intraoperatoria; se caracteriza por tener menos del 50% de fusión en sus cúspides y un pequeño rafe.


Es necesario reconocer este tipo de VAB parcialmente fusionado, ya que se ha relacionado frecuentemente con pacientes que van a cirugía por dilatación de la aorta torácica (6, 10, 11).


Existe una clasificación simple y no numérica propuesta por Jilaihawi y colaboradores basada en la orientación heterogénea y morfología de las valvas, la cual está dirigida al TAVI (12). Esta clasificación especifica tres tipos de morfología en la VAB:


1. Tipo tricomisural: existe una comisura completamente fusionada entre dos cúspides, referida por la comunidad quirúrgica e intervencionista como VAB funcional o adquirida. En esta morfología, la fusión no se ve en el tercio basal del seno y ocurre cerca o a nivel comisural (12).


2. Tipo bicomisural con rafe: se encuentran dos cúspides fusionadas por un reborde fibroso o calcificado de varias alturas, sin llegar a la altura de la comisura. En esta morfología, la fusión de cúspides ocurre proximal o en el tercio basal del seno, y el rafe varía en términos de calcificación y en la altura vertical (12).


3. Tipo bicomisural sin rafe: se caracteriza por dos cúspides completamente fusionadas desde su origen basal, pero sin ser visible su unión. En esta morfología hay solo dos comisuras sin rafe y sin terceras comisuras.


Es fundamental comprender la relación entre la anatomía de la aorta bicúspide, los patrones de calificación y sus resultados del TAVI, en particular si existen fenotipos específicos de VAB menos convenientes para el empleo de TAVI, como el caso del tipo 1 de Sievers o la presencia de calcificación del rafe asociada con exceso de calcificación de las valvas, factores que han demostrado ser marcadores de peor pronóstico en el seguimiento (13).


  AORTOPATÍA ASOCIADA A LA VÁLVULA AÓRTICA BICÚSPIDE


La aortopatía asociada a VAB es una enfermedad heterogénea en términos de forma e historia natural. En el curso natural de la aortopatía asociada a VAB se describe desde un crecimiento indiferente de la aorta ascendente a una rápida progresión con complicaciones catastróficas (14). En pacientes con VAB, se ha observado la rápida dilatación de la aorta ascendente independientemente del fenotipo o del grado de disfunción valvular (15, 16), que es similar a la observada en el síndrome de Marfan. Al mismo tiempo, la dilatación de la aorta ascendente es heterogénea entre los pacientes con VAB: existen aquellos con menor progresión e incluso sin progresión en comparación con el síndrome de Marfan (14-16). Sin embargo, los determinantes comunes de rápida progresión son la edad temprana y tener menores diámetros de la aorta ascendente de base (14).


Todos los aneurismas no ateroscleróticos y no inflamatorios muestran un sustrato histológico común que denota degeneración de la capa media, con remodelado patológico caracterizado por una pérdida apoptótica de la musculatura lisa, fragmentación del colágeno y las fibras elásticas e incremento del depósito de material mucoso (14).


La patogenia del aneurisma de la aorta ascendente asociada a VAB es incierta, se toma como un conjunto de múltiples factores y se considera una interacción de parámetros hemodinámicos y genéticos (14) como explicación de dicho fenómeno. Sin embargo, esta aseveración es poco apreciada y se destaca un punto de vista dicotómico con dos teorías:


◼ La teoría genética: destaca que el defecto de un gen (GATA, SMAD6, NKX2.5, NOTCH1, TGFBR1 y 2, KCNJ2, ACTA, FBN1, entre otros) podría ser suficiente para explicar la aortopatía asociada a VAB, teniendo en cuenta una condición genética que involucre el desarrollo de un fenotipo valvular y su relación con el crecimiento de la aorta ascendente; este punto se sustenta en la alta prevalencia de esta entidad en sujetos emparentados en primer orden con diagnóstico de VAB y aortopatía asociada, que se llega a reportar hasta en un 32% de los casos (17).


◼ La teoría hemodinámica: considera que la aortopatía asociada a VAB es una manifestación de la alteración del flujo derivado de la valvulopatía, el cual genera estrés de cizalla contra la pared aórtica (wall shear stress) (18), y la dilatación de la aorta ascendente y sus diferentes fenotipos son una expresión posvalvular de una afección netamente valvular.


Es posible que los fenotipos de dilatación aórtica puedan explicarse desde una perspectiva genética. Sin embargo, con base en los estudios de los patrones de flujo, demostrado en 4D-flow en RMC (4D-flow MRI) sugieren la relación entre la morfología de la VAB y el patrón específico de crecimiento de la aorta ascendente.


Hay dos grandes fenotipos de dilatación de la aorta ascendente asociados a válvula aórtica bicúspide:


◼ Fenotipo de dilatación de la aorta ascendente: la dilatación se localiza preferiblemente en la aorta ascendente posterior a la unión sinotubular, se encuentra en el 70% de los casos de aortopatía asociada a VAB (3, 6, 19).


◼ Fenotipo de dilatación de la raíz aórtica: dilatación preferiblemente localizada en la raíz (senos de Valsalva) y en ocasiones involucra el anillo aórtico. Se encuentra hasta en un 20% de los casos (3, 6, 19).


Es posible que el fenotipo de dilatación de la raíz aórtica tenga una leve dilatación de la aorta ascendente, pero estará dilatado predominantemente en la raíz. En sentido inverso, en el fenotipo ascendente puede estar dilatada levemente la raíz, pero especialmente la aorta ascendente e incluso el arco aórtico.


Estas dos categorías corresponden a dos tipos de pacientes con VAB. En ancianos, quienes expresan predominantemente estenosis aórtica, independientemente de si sean hombres o mujeres, tiene mayor prevalencia el patrón de dilatación de la aorta ascendente. En los más jóvenes, generalmente de sexo masculino, en los que se asocia con regurgitación aórtica de leve a grave, se ha relacionado con el fenotipo de raíz aórtica que, a su vez, es el que mayormente se asocia a disección aórtica (3).


En algunos casos, la dilatación de la aorta no se encuentra circunscrita a un solo segmento, por lo que se puede involucrar la dilatación de otro segmento adyacente previamente catalogado como “normal” en evaluaciones previas. En este escenario es apropiado referirse a este fenotipo como extendido. El fenotipo ascendente con asociación de dilatación del arco aórtico se denomina apropiadamente como fenotipo ascendente extendido. Sucede de forma similar con el fenotipo de raíz aórtica, del que se ha demostrado su asociación con una alta tasa de crecimiento de la aorta ascendente de forma tubular e incluso del arco aórtico (19). En este caso, el término fenotipo de raíz aórtica extendido sería el más adecuado. En el contexto del fenotipo de raíz aórtica, la progresión a dilatación de la unión sinotubular podría ser un signo inicial de este tipo de evolución (3). El fenotipo de raíz aórtica se ha visto asociado con altas tasas de disección aórtica aguda en el seguimiento posoperatorio de pacientes con VAB a los que se les realizó reemplazo valvular aórtico simple, en comparación con los del fenotipo ascendente (3, 20).


Con base en las observaciones y el estudio de la diná-mica de flujo con 4D-flow RMC en pacientes con VAB, la fusión de la cúspide coronariana derecha con la cúspide coronariana izquierda ejerce estrés de cizalla en la pared de la raíz aórtica y la aorta ascendente proximal y está frecuentemente asociada con el fenotipo de crecimiento de la raíz aórtica. De este modo, la estenosis y la fusión de la cúspide coronariana derecha con la no coronariana se asocia frecuentemente con el patrón ascendente y el patrón ascendente extendido, que involucrando el arco aórtico (3, 6, 14, 19). Esta asociación no es inequívoca: en ocasiones, un patrón específico de VAB puede asociarse a fenotipos de dilatación de la aorta torácica diferentes a los planteados. La asociación de estenosis valvular puede modificar el flujo turbulento que incide sobre la pared aórtica y, por consiguiente, modifica el estrés de cizalla sobre la pared afectada, independientemente del patrón de fusión de las cúspides, por lo que la alteración del flujo derivada de la estenosis debería estudiarse de forma aislada (3).


Desde hace algunos años ha ganado interés la aortopatía asociada a la VAB y ha surgido la necesidad de definir el nivel donde se produce la dilatación. La primera clasificación fenotípica que incluye la dilatación de la válvula y la aorta ascendente asociada a VAB la propusieron Schaefer y colaboradores (21) y determinaron tres morfotipos aórticos:


◼ Tipo N (forma “normal”): el diámetro de los senos de Valsalva (Dsinus) es mayor o igual que el diámetro de la unión sinotubular (DSTJ) y menor que el diámetro de la aorta ascendente (Dasc).


◼ Tipo A (dilatación ascendente): el Dsinus es mayor que el DSTJ, pero es menor en todo caso al Dasc.


◼ Tipo E (Effaced): el Dsinus es menor que el DSTJ e indiferente del Dasc.


En las observaciones de Schaefer y colaboradores (21), el fenotipo más frecuente fue el N, generalmente asociado a VAB con abertura anteroposterior, como el ocurrido con la fusión de la cúspide derecha e izquierda, y predomina la dilatación de los senos de Valsalva (similar al fenotipo de raíz aórtica descrito anteriormente) (21). El tipo A se asoció a fenotipos de VAB con abertura laterolateral, como el ocurrido con la unión de la cúspide derecha con la no coronariana (21).


Después del seguimiento a cuatro años de los pacientes con dilatación de la raíz, se demostró una mayor incidencia de crecimiento acelerado tubular de la aorta ascendente. Sin embargo, no se ha logrado demostrar que un morfotipo valvular específico sea predictor de dilatación aórtica.


  ESTRATEGIAS PARA EL IMPLANTE PERFECTO


El implante transcateteral de una válvula aórtica, en la gran mayoría de los pacientes que sufren de aorta bicúspide con estenosis aórtica predominante, no difiere mucho del implante que se realiza en una válvula aórtica tricúspide. Sin embargo, algunos consejos con respecto al cruce del plano valvular, la valvuloplastia, la profundidad del implante, la selección del tamaño de la bioprótesis y el tipo de guía a utilizar pueden resultar de utilidad en el momento de la intervención.


  CRUCE DEL PLANO VALVULAR


La forma elíptica del orificio aórtico y su excentricidad hacen difícil el cruce del plano valvular en casos de aorta bicúspide. El análisis de la angio-TC y la identificación de las cúspides fusionadas pueden ayudar a predecir el sitio para cruzar el orificio. Se ha propuesto la técnica de cruce, que inicia con la posición del catéter en la cúspide no fusionada y rota en sentido horario o antihorario en caso de fusión derecha a izquierda o derecha a no coronariana, respectivamente (22). En caso de imposibilidad para cruzar el plano valvular, puede realizarse la punción transeptal y el cruce anterógrado del orificio aórtico.


  GUÍA DE SOPORTE


La guía de soporte usada en los casos de TAVI en aorta bicúspide suele ser igual a la de los casos de aortas tricúspides; sin embargo, en caso de implante de válvulas autoexpansibles de gran diámetro, se sugiere la utilización de guías de alto soporte como la LUNDERQUIST®, debido a la tendencia a la profundización de la válvula durante su liberación en el tracto de salida del ventrículo izquierdo.


  VALVULOPLASTIA PREIMPLANTE AÓRTICO TRANSCATETERAL


La valvuloplastia antes del implante es ampliamente recomendada en el caso de implante de sistemas autoexpansibles; sin embargo, se ha propuesto solo en los casos de calcificación grave y de válvulas expansibles con balón. Se recomienda seleccionar el balón de valvuloplastia en una relación 1 a 1 con respecto al diámetro menor del anillo aórtico en caso de balones semicomplacientes y 1 mm más pequeño en caso de balones no complacientes.


En el caso de aortas bicúspides con un diámetro intercomisural menor que el del anillo y cuando exista duda con respecto a qué tamaño de válvula seleccionar, puede resultar de ayuda un aortograma antes de realizar la valvuloplastia (23).


  PROYECCIÓN ÓPTIMA DEL IMPLANTE


La proyección óptima del implante puede resultar retadora en el caso de válvulas autoexpansibles. La técnica de superposición de las cúspides puede ser difícil de obtener en caso de aortas tipo 0, cuando el rafe se encuentra entre las valvas no coronariana y derecha o entre no coronariana e izquierda; sin embargo, suele ser adecuada para el implante cuando existe una fusión de las valvas izquierda y derecha. En los casos de aortas tipo 0 se recomienda utilizar la proyección que logre una mínima superposición de las cúspides.


  ALTURA DEL IMPLANTE


Debido al mayor contacto que existe entre la prótesis y la estructura supraanular de la raíz aórtica, propio de la anatomía bicúspide, suele recomendarse el implante discretamente “alto” de las bioprótesis. Esto puede aumentar la interacción entre el tejido valvular nativo: valvas y anillo aórtico, y la superficie de cubierta de pericardio de la bioprótesis con la consecuente reducción de la fuga paravalvular. De la misma manera, en el caso de las válvulas autoexpansibles, el implante alto puede contribuir a un mejor posicionamiento de la prótesis por su tendencia a profundizarse en el tracto de salida del ventrículo izquierdo.


  RIESGO DE OCLUSIÓN CORONARIA


La anatomía bicúspide se asocia a senos de Valsalva de buen calibre, así como una unión sinotubular de diámetro adecuado, con un origen alto de los orificios coronarios, que no parecen poner en riesgo al paciente de oclusión coronaria durante el implante; sin embargo, la calcificación asimétrica del velo no coronariano y la asimetría de los senos, con senos izquierdo y derecho menos desarrollados, puede conducir a una implantación asimétrica de la bioprótesis, lo que aumenta el riesgo de oclusión de los orificios izquierdo y derecho. Nuevamente, en esta situación puede resultar útil la realización de la aortografía al momento de la valvuloplastia. Las técnicas de chimenea con stents o BASILICA podrían ser la solución en condiciones anatómicas que impliquen un riesgo prohibitivo de oclusión coronaria.


  RIESGO DE MIGRACIÓN Y PLEGAMIENTO


A pesar de la grave calcificación característica de las aortas bicúspides que sirve de anclaje a la bioprótesis, no es infrecuente la subexpansión de las válvulas autoexpansibles con el fenómeno de plegamiento del stent y el consecuente riesgo de migración. En caso de apreciarse la falta de expansión del stent y su plegamiento, se recomienda la recaptura de la bioprótesis y la realización de una valvuloplastia más agresiva antes de reintentar el implante. En caso de que se reconozca el plegamiento luego de la entrega definitiva de la bioprótesis, se recomienda la posdilatación inmediata para prevenir la migración.


  IMPLANTE EN AORTAS HORIZONTALES


La aorta horizontal está frecuentemente asociada a la aorta bicúspide, especialmente cuando se asocia a aortopatía con dilatación de la aorta ascendente. Esta condición representa una dificultad adicional para el cruce anterógrado del orificio valvular, así como para el implante de la válvula (24). Aunque la utilización de técnicas como la utilización de guías de mayor soporte y el buddy-wire pueden facilitar el cruce de la válvula y su avance y liberación (25, 26), la utilización de un acceso alternativo como transcarotídeo o axilar como primera opción puede resultar ventajosa (27).


  ELECCIÓN DEL TAMAÑO DE LA PRÓTESIS


La selección del tamaño de la prótesis en los pacientes con estenosis aórtica tricúspide se basa en la dimensión del anillo. Se usa el diámetro derivado del perímetro o área del anillo para estimar el tamaño de la prótesis a utilizar y, de manera estándar, se sobredimensiona entre 5% y 20% las válvulas expansibles con balón y entre 12% y 25% las válvulas autoexpansibles, con la finalidad de reducir la posibilidad de migración, reducir las fugas paravalvulares y, a la vez, evitar el riesgo de ruptura del anillo (28, 29). Se ha establecido de manera universal la medición del anillo a través de una línea virtual a nivel del nadir de las tres cúspides. La anatomía heterogénea de la aorta bicúspide con calcificación grave, orificio elíptico, asimetría del tamaño de los senos y presencia de rafe hace que resulte retadora la medición del anillo virtual, lo que puede conducir a la selección de prótesis de tamaño inapropiado.


Por su parte, la angio-TC pos-TAVI en pacientes con aorta bicúspide ha demostrado que la mayor interacción entre la estructura del stent y la raíz aórtica ocurre a nivel supraanular, específicamente entre 4 y 8 mm por encima del anillo aórtico (30, 31). Con esta base, se ha sugerido que la selección del tamaño de la prótesis se basa en el nivel estimado de anclaje de la prótesis a nivel supraanular en los pacientes con aorta bicúspide con rafe (32).


OEBPS/images/f0021-01.jpg
Tipo O (rafe 0, VAB verdadera)

(6%)

(4%) (2%)

Clasificacion de VAB

Tipo 1 (rafe 1)

Tipo 1B
(15%)

(89%)

Tipo 1C
(3%)

Tipo 2 (rafe 2)

(5%)

(Unicspide
funcional)

Lot






OEBPS/html/nav.xhtml




Contenido





		Cubierta



		Portada



		Página de derechos de autor



		Contenido



		Le TAVI. Une odyssée de 20 ans, d’une idée folle à une expansion mondiale



		TAVI. Una odisea de 20 años: de una idea loca a la expansión global



		Agradecimientos



		SECCIÓN I. GENERALIDADES



		1. Prevalencia y epidemiología de la estenosis aórtica



		2. Fisiopatología de la estenosis aórtica



		3. Implante de válvula aórtica transcatéter en Latinoamérica: realidades, barreras y retos







		SECCIÓN II. ABORDAJE Y EVALUACIÓN INICIAL



		4. Aorta bivalva



		5. Puntos críticos que deben considerarse en cada implante



		6. Estudio del paciente candidato a TAVI



		7. Estrategias para un implante perfecto



		8. Evaluando la tomografía



		9. Formando un Heart Team y desarrollando un programa de TAVI



		10. Función del personal de enfermería en el implante de TAVI



		11. Función del técnico radiólogo en el implante de TAVI



		12. Insuficiencia aórtica pura



		13. Poblaciones especiales



		14. Tiempo para realizarse e indicaciones de implante



		15. Patología multivalvular y TAVI



		16. Utilidad del ecocardiograma en el implante de válvula aórtica transcutáneo



		17. Apoyo anestésico en TAVI







		SECCIÓN III. IMPLANTE



		18. Fuga paravalvular



		19. Lesión miocárdica



		20. Obstrucción coronaria



		21. Bloqueo auriculoventricular asociado al implante de válvula aórtica y trastornos de la conducción



		22. Neuroprotección



		23. Abordaje minimalista



		24. Abordajes quirúrgicos



		25. Complicaciones vasculares



		26. Técnicas de implante directo vs. predilatación



		27. Valve-in-valve



		28. Complicaciones postimplante



		29. Manejo percutáneo de los accesos en TAVI







		SECCIÓN IV. TIPOS DE DISPOSITIVOS



		30. Prótesis autoexpandibles A. Familia Acurate Neo



		B. Familia Evolut



		C. Portico®-Navitor™



		D. Allegra™



		31. Prótesis balón expandibles A. Familia SAPIEN



		B. MyVal™







		SECCIÓN V. POSTIMPLANTE



		32. Criterios de éxito postimplante



		33. Manejo postimplante



		34. Terapia de anticoagulación y antiagregación en TAVI







		Contracubierta













		i



		ii



		iii



		iv



		v



		vi



		vii



		viii



		ix



		x



		xi



		xii



		xiii



		xiv



		xv



		xvi



		xvii



		xviii



		xix



		xx



		xxi



		xxii



		1



		2



		3



		4



		5



		6



		7



		8



		9



		10



		11



		12



		13



		14



		15



		16



		17



		18



		19



		20



		21



		22



		23



		24



		25



		26



		27



		28



		29



		30



		31



		32



		33



		34



		35



		36



		37



		38



		39



		40



		41



		42



		43



		44



		45



		46



		47



		48



		49



		50



		51



		52



		53



		54



		55



		56



		57



		58



		59



		60



		61



		62



		63



		64



		65



		66



		67



		68



		69



		70



		71



		72



		73



		74



		75



		76



		77



		78



		79



		80



		81



		82



		83



		84



		85



		86



		87



		88



		89



		90



		91



		92



		93



		94



		95



		96



		97



		98



		99



		100



		101



		102



		103



		104



		105



		106



		107



		108



		109



		110



		111



		112



		113



		114



		115



		116



		117



		118



		119



		120



		121



		122



		123



		124



		125



		126



		127



		128



		129



		130



		131



		132



		133



		134



		135



		136



		137



		138



		139



		140



		141



		142



		143



		144



		145



		146



		147



		148



		149



		150



		151



		152



		153



		154



		155



		156



		157



		158



		159



		160



		161



		162



		163



		164



		165



		166



		167



		168



		169



		170



		171



		172



		173



		174



		175



		176



		177



		178



		179



		180



		181



		182



		183



		184



		185



		186



		187



		188



		189



		190



		191



		192



		193



		194



		195



		196



		197



		198



		199



		200



		201



		202



		203



		204



		205



		206



		207



		208



		209



		210



		211



		212



		213



		214



		215



		216



		217



		218



		219



		220



		221



		222



		223



		224



		225



		226



		227



		228



		229



		230



		231



		232



		233



		234



		235



		236



		237



		238



		239



		240



		241



		242



		243



		244



		245



		246



		247



		248



		249



		250



		251



		252



		253



		254



		255



		256



		257



		258



		259



		260



		261



		262



		263



		264



		265



		266



		267



		268



		269



		270



		271



		272



		273



		274



		275



		276



		277



		278



		279



		280



		281



		282



		283



		284



		285



		286



		287



		288



		289



		290



		291



		292



		293



		294



		295



		296



		297



		298



		299



		300



		301



		302



		303



		304



		305



		306



		307



		308



		309



		310



		311



		312



		313



		314



		315



		316



		317



		318



		319



		320



		321



		322



		323



		324



		325



		326



		327



		328



		329



		330



		331



		332



		333



		334



		335



		336



		337



		338



		339



		340











OEBPS/images/cover.jpg
TAVI

Estrategias para un
implante perfecto

EDITORES

Ricardo Allende Carrera, MD
José Luis Leiva Pons, MD
Alejandro Ricalde Alcocer, MD

Alan Rodrigo Gutiérrez Vega, MBBS

g‘ EDITORIAL
(™4 DISTRIBUNA





OEBPS/images/section.jpg





OEBPS/images/title.jpg
TAVI

Estrategias para un
implante perfecto

EDITORES
Ricardo Allende Carrera, MD
José Luis Leiva Pons, MD
Alejandro Ricalde Alcocer, MD
Alan Rodrigo Gutiérrez Vega, MBBS

4‘ EDITORIAL
1’ DISTRIBUNA

Colombia - México - Panama - Estados Unidos





OEBPS/images/cqr.jpg





OEBPS/images/copy.jpg





OEBPS/images/f00xv-01.jpg





OEBPS/images/f0014-01.jpg
100

80

60

40

20

Factores decisivos de TAVI (%)

Barreras

I Econdmicos

I Heart Team

I Indicacion administrativa
M Decision del paciente

No relevantes

. Joven
B Edad avanzada
B Futilidad

W Cirugia mejor






OEBPS/images/f0008-01.jpg
Tipo O (rafe 0, VAB verdadera)

(6%)

(4%) (2%)

Clasificacion de VAB

Tipo 1 (rafe 1)

Tipo 1B
(15%)

(89%)

Tipo 1C
(3%)

Tipo 2 (rafe 2)

(5%)

(Unicuspide
funcional)

it






OEBPS/images/f00xiv-01.jpg





