.- fisterra.com

n Pri en la Red

' GDPR y Configuracion de cookies

Estenosis mitral
Fecha de la ultima revisién: 08/07/2013

indice de contenidos

1. ¢De qué hablamos?

. ¢Qué sintomas provoca y cuales son sus posibles
complicaciones?

. ¢Como se diagnostica?

¢ Cudl es su tratamiento?

. Bibliografia

. Mas en la red

. Autores

N

No O AW

¢De qué hablamos?

La valvula mitral (VM) es una estructura compleja que regula el flujo de sangre desde la auricula izquierda (Al) hacia el ventriculo izquierdo (V1), y esta formada por:

1. El anillo, que es asimétrico, con una porcion fija que corresponde a la valva anterior y una porcién dinamica que corresponde a la valva posterior.

2. Las dos valvas, la anterior (0 medial) y posterior (o lateral) que son asimétricas. Durante la diastole ventricular, las dos valvas se mueven en direccién contraria
y durante la sistole se acercan hasta contactar una con otra.

3. Las cuerdas, que unen los musculos papilares a la comisura correspondiente y las mitades colindantes de las dos valvas.

4. Los dos musculos papilares y la pared adyacente, que unen el aparato mitral al ventriculo izquierdo.

La estenosis mitral (EM) es una obstruccion al flujo sanguineo entre la Al y el VI debida a una funcién anormal de la VM por una reduccién de su orificio de
apertura. En los adultos normales, el area de seccion transversal del orificio valvular mitral (AVM) mide de 4-5 cm?2. Para que aparezcan consecuencias
fisiopatologicas es necesaria una reduccion de este orificio por debajo de los 2.5 cmZ.

Al reducirse el area valvular, se pierde energia por la friccion durante el paso de sangre desde la Al al VI, provocando un gradiente de presion a través de la valvula
estendtica entre ambas camaras. Este gradiente aumenta al hacerlo la frecuencia cardiaca o el gasto cardiaco, provocando un incremento de presion en la Al, que
crece y se hipertrofia, y de la presion venosa pulmonar, pudiendo ocasionar edema pulmonar e hipertension arterial pulmonar. EI aumento de presion en la arteria
pulmonar y en el ventriculo derecho (VD), provocan hipertrofia y crecimiento de este ultimo, e insuficiencia tricuspidea (IT). Todo ello contribuye a la aparicion de los
sintomas (figura 1).

La causa mas frecuente de EM es la fiebre reumatica (60%). La inflamacién produce rigidez del tejido valvular, fusién comisural y acortamiento de las cuerdas
tendinosas. Hasta un 40% de todos los pacientes que presentan fiebre reumatica con afectacion cardiaca desarrollan EM aislada. Esta patologia es dos veces mas
frecuente en mujeres que en hombres. Actualmente, la edad media de presentacién en los paises desarrollados se encuentra en la 5%-62 década de la vida. Se
describe un periodo de latencia de 20 a 40 afios entre el episodio de fiebre reumatica y el inicio de la clinica de EM, y después otro periodo de unos 10 afios hasta
que los sintomas se vuelven incapacitantes. A partir de este momento la tasa de supervivencia a los 10 afios cae a un 0-15%. Cuando se desarrolla hipertension
pulmonar grave, la media de supervivencia es menor a 3 afios (Bonow RO, 2008). En los paises en vias de desarrollo, debido a la alta prevalencia de fiebre reumatica
en la infancia, la EM se presenta en pacientes jévenes, al reducirse la historia natural a 5-10 afios (Chandrashekhar Y, 2009).

Otras causas mas raras de EM son: las congénitas; la calcificacion masiva del anillo mitral, mas frecuente en los ancianos; la radioterapia previa sobre torax; el
mixoma de Al; el trombo masivo de Al; la mucopolisacaridosis; complicacion de un carcinoide maligno; el lupus eritematoso sistémico; la artritis reumatoide; la
enfermedad de Fabry; la enfermedad de Whipple o el tratamiento con metisergida. La comunicacion interauricular se asocia a la EM, generalmente de origen
reumatico, en el sindrome de Lutembacher.
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Figura 1. Fisiopatologia de la estenosis mitral

La EM se clasifica en leve, moderada o grave, segun el gradiente medio valvular, la presién sistélica en la arteria pulmonar y el area valvular (tabla 1).

Modificada de (Maganti K, 2010)

Leve Moderada Grave
Gradiente valvular medio (mmHg) * <5 5-10 >10
Presion sistolica en arteria pulmonar (mmHg) <30 30-50 >50
Area valvular (cm?) >1.5 1.0-1.5 <1.0
(*) Con frecuencia cardiaca de 60-80 spm (sistoles por minuto) y ritmo sinusal.

¢Qué sintomas provoca y cuales son sus posibles complicaciones?

Los sintomas en reposo normalmente aparecen con areas valvulares menores a 1.5 cm?, pero en determinadas situaciones en las que disminuye el tiempo de llenado
diastdlico y/o el flujo de llenado transmitral aumenta, como durante el ejercicio, la fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida, el embarazo, las infecciones o

el estrés emocional, pueden aparecer con areas valvulares entre 1.5 y 2.5 cm? (Bonow RO, 2008).

El sintoma principal de la EM es la disnea de esfuerzo, a veces acompafiada de tos y sibilancias, y que puede acompafarse de ortopnea y episodios de disnea
paroxistica nocturna. En la EM grave y resistencia vascular pulmonar elevada, la fatiga o cansancio pueden predominar sobre la disnea, pudiendo aparecer también
edemas en zonas declives, nauseas, anorexia y dolor en hipocondrio derecho, reflejando la congestiéon venosa sistémica secundaria a una presion sistémica elevada
y retencioén de sal y agua.

La hemoptisis, puede ser debida a la rotura de las venas bronquiales dilatadas por un aumento brusco de la presién en la auricula izquierda, por rotura de los
capilares alveolares en el edema agudo de pulmén, por infarto pulmonar por embolia pulmonar o como complicacién de bronquitis crénica a la que estan
predispuestos los pacientes con EM.

Las palpitaciones pueden ser debidas a extrasistoles auriculares, o fibrilacién/flutter auricular paroxistico. La aparicién de arritmias conlleva un peor prondstico por el
riesgo de insuficiencia cardiaca y fendémenos embdlicos.

Algunos pacientes presentan dolor toracico dificil de distinguir de una angina, provocado por la hipertension de arteria pulmonar y en VD.

La endocarditis infecciosa es menos frecuente en valvulas calcificadas, engrosadas y rigidas, por lo que es mas frecuente en la EM leve.

¢Como se diagnostica?

En todos los pacientes con EM se deben realizar una historia clinica, un examen fisico, un electrocardiograma (EKG), una radiografia de térax y una ecocardiografia
bidimensional y Doppler para confirmar el diagndstico y excluir otras causas de obstruccién de la vélvula mitral y problemas concomitantes que pudieran requerir

tratamiento adicional, como otras enfermedades valvulares o del miocardio.

En la exploracion fisica, un signo caracteristico que pueden presentar los pacientes con EM es la facies con chapetas rosadas en mejillas. En la auscultacion se
aprecia un primer ruido fuerte, sistole libre, chasquido de apertura y retumbo diastélico con refuerzo presistélico.

En el EKG puede aparecer una onda P ensanchada con una escotadura en la derivacion Il y onda P bifasica en la derivacion V1. A medida que va aumentando el
tamano de la Al, es frecuente la fibrilacion auricular.
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En la radiografia de térax, los campos pulmonares pueden mostrar signos de presion venosa pulmonar elevada, que provoca la trasudacion de liquido al intersticio
(lineas B de Kerley en bases y lineas A de Kerley centrales). Con la trasudacion de liquido a los espacios alveolares se ve el edema pulmonar alveolar. También
aumenta el tamafio de la arteria pulmonar principal y arterias pulmonares principales derecha e izquierda. La Al esta aumentada de tamafio, al igual que el VD si hay
hipertension de la arteria pulmonar.

La ecocardiografia transtoracica representa la herramienta diagnostica de eleccion de la EM. La ecocardiografia Doppler es el método no invasivo mas seguro para
cuantificar la gravedad de la EM. Deben estimarse el area valvular, el gradiente mitral medio y el gradiente sistolico tricuspideo, que permite calcular la presion
sistélica de la arteria pulmonar. El estudio detallado de la morfologia valvular (movilidad de los velos, engrosamiento/calcificacion, estado de las comisuras y
afectacion del aparato subvalvular), es de gran importancia si se plantea una valvuloplastia. Si el estudio transtoracico es de mala calidad, esta indicado hacer un
estudio transesofagico para obtener los datos.

En la siguiente tabla se exponen las indicaciones de ecocardiografia en la EM (tabla 2):

Modificado de (Bonow RO, 2006; Bonow RO, 2008).

Recomendado

Para el diagnostico de EM, evaluacion de la gravedad (gradiente medio, area valvular mitral, presion de arteria pulmonar), evaluacion de otras
lesiones valvulares concomitantes y de la morfologia valvular (para determinar la idoneidad de la valvulotomia mitral percutanea con balon).

Para la revaluacion de pacientes con EM conocida y cambios en los sintomas o signos.

Para valoracion de la respuesta hemodinamica del gradiente medio y la presién de arteria pulmonar con ecocardiografia doppler de estrés en
pacientes con EM cuando existe discrepancia entre los hallazgos en la ecocardiografia basal (en reposo), los hallazgos clinicos, sintomas y signos.

Debe realizarse ecocardiografia transesofagica en la EM para evaluar la presencia o ausencia de trombos en Al y para evaluar la gravedad de la
IM en pacientes candidatos a valvulotomia mitral percutanea con balon.

Debe realizarse eocardiografia transesofagica para evaluar la morfologia de la valvula mitral y parametros hemodinamicos cuando la
ecocardiografia transtoracica no aporta datos 6ptimos.

Razonable

En la reevaluacion de pacientes asintomaticos con EM y hallazgos clinicos estables para valorar la presién de la arteria pulmonar (en la EM grave
una vez al afo, en la moderada cada 1 6 2 afios y en la leve cada 3 6 5 anos).

No recomendado

No esta indicado hacer ecocardiografia transesofagica en pacientes con EM para la evaluacion rutinaria de la morfologia valvular y parametros
hemodinamicos cuando los datos aportados por la ecocardiografia transtoracica son satisfactorios.

El cateterismo cardiaco es un procedimiento que consiste en insertar un catéter en una arteria o vena periférica bajo anestesia local hasta llegar a las cavidades
cardiacas para obtener informacion anatémica vy fisiolégica acerca del corazon y sus vasos sanguineos. Permite medirlas presiones intracardiacas o inyectar un medio
de contraste radiografico liquido. Debe realizarse cuando hay discrepancia entre los datos recogidos por el estudio Doppler y el cuadro clinico de un paciente
sintomatico, debiéndose realizar un cateterismo derecho e izquierdo con ventriculografia izquierda para evaluar la posible regurgitacién asociada, como parte de una
evaluacién preoperatoria (Bonow RO, 2008; Vahanian A, 2012)(tabla 3).

Modificado de (Bonow RO, 2006; Bonow RO, 2008).

Recomendado

Evaluacion hemodinamica para valorar la gravedad de la EM cuando las pruebas no invasivas no son concluyentes o existe discrepancia entre
éstas y los hallazgos clinicos con respecto a la gravedad de la EM.

Evaluacion hemodinamica incluida ventriculografia izquierda (para valorar la gravedad de la EM) cuando existe discrepancias entre el gradiente
medio obtenido por Doppler y el area valvular.

Razonable

Para evaluar la respuesta hemodinamica al ejercicio de la arteria pulmonar y las presiones en la Al cuando los sintomas clinicos y los parametros
hemodinamicos en reposo son discordantes.

Para valorar la causa de la hipertensién pulmonar severa cuando es determinada por estudios no invasivos y no es proporcional a la gravedad de
la EM.

No recomendado

No se recomienda realizar cateterismo cardiaco para valoracion hemodinamica de la EM cuando los datos de la ecocardiografia bidimensional y
Doppler son concordantes con la clinica.

La arteriografia coronaria esta indicada antes de la cirugia valvular en pacientes con enfermedad valvular grave y uno de los siguientes: historia de enfermedad
arterial coronaria; sospecha de isquemia miocardica (dolor toracico, pruebas de deteccidon de isquemia no invasivas patolégicas); disfuncion de VI; varones mayores
de 40 afos y mujeres postmenopausicas; presencia de uno o mas factores de riesgo cardiovascular, o cuando existe IM grave que se sospecha de origen isquémico,
por enfermedad arterial coronaria (Vahanian A, 2012).

La prueba de esfuerzo es util para determinar la capacidad funcional, particularmente si es complicado establecer la presencia de sintomas por la historia clinica. La
ecocardiografia Doppler combinada con ejercicio proporciona datos hemodinamicos adicionales importantes para establecer la gravedad del gradiente de EM y la
presion en la arteria pulmonar durante el ejercicio porque los sintomas aumentan habitualmente con frecuencias cardiacas altas (Bonow RO, 2008; Vahanian A, 2012).

El papel de técnicas como el TAC cardiaco y la RNM cardiaca en la EM se esta evaluando (Chandrashekhar Y, 2009).
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¢Cual es su tratamiento?

Tratamiento médico de la EM
Esta basado en varios aspectos:

1. Prevencién de fiebre reumatica:

o Primaria: tratamiento precoz de las infecciones por el estreptococo del grupo A.

o Secundaria: profilaxis antibidtica adecuada frente a las infecciones estreptocécicas recidivantes para evitar la fiebre reumatica recurrente.
2. Profilaxis de endocarditis infecciosa: en todos los pacientes expuestos a bacteriemia.
3. Consideraciones sobre la actividad fisica:

o En pacientes con EM moderada-grave, se debe aconsejar evitar el ejercicio fisico intenso al aumentar con él las presiones en Al por aumento de la
frecuencia cardiaca y disminucién del tiempo de llenado ventricular y poder aparecer sintomas de congestion pulmonar.

o Muchos pacientes con EM leve permanecen asintomaticos incluso con alto nivel de esfuerzo.

o Alos pacientes con EM debe animarseles a realizar un programa de bajo nivel de ejercicio aerdbico para mantener la forma cardiovascular.

o La EM raramente es causa de muerte subita.

4. Fibrilacién auricular (FA):

o Los pacientes con EM estan predispuestos a desarrollar arritmias auriculares, especialmente fibrilacion y flutter auricular. Entre un 30-40% de los
pacientes con EM sintomatica desarrollan FA. Su frecuencia aumenta con la edad, y se asocia a peor pronéstico, con una tasa de supervivencia a los 10
afos del 25% frente al 46% de los que mantienen ritmo sinusal. El riesgo de embolismo arterial aumenta en estos pacientes (Bonow RO, 2008).

o Objetivos del tratamiento en un episodio agudo:

= Control de la frecuencia ventricular:
= Digoxina: no aporta beneficio en pacientes en ritmo sinusal y funcién normal de VI.
= Beta-bloqueantes: deben usarse con precaucién o no usarlos en pacientes con disfuncién importante del VI, estenosis adrtica significativa u
otras valvulopatias graves asociadas.
= Calcioantagonistas: verapamilo y diltiazem.
= Amiodarona: si la digoxina sola no controla la frecuencia ventricular y no pueden utilizarse beta-bloqueantes o antagonistas del calcio.
= Prevencion de embolismos con tratamiento anticoagulante: debe iniciarse con heparina sédica intravenosa y continuar con anticoagulacion oral.
o Revertir a ritmo sinusal:
= Urgente: si hay inestabilidad hemodinamica:
= Cardioversion eléctrica y anticoagulacion con heparina sddica intravenosa, antes, durante y después de la cardioversion.
= No urgente/diferida:
= En pacientes con FA de mas de 24-48 horas de evolucion.
= Tener en cuenta factores relacionados con la probabilidad de éxito y recidiva (edad, tamafo de Al, episodios previos, etc.).
= Mantener anticoagulacion oral al menos 3 semanas antes de realizar la cardioversion eléctrica.
= Posibilidad es comprobar mediante ecocardiografia transesofagica la ausencia de trombos en Al.
= Heparina intravenosa antes, durante y después del procedimiento, manteniendo anticoagulacion oral tras ella.
o FA paroxistica recurrente:
= En pacientes seleccionados, utiles antiarritmicos de la clase IC ¢ Ill para intentar mantener el ritmo sinusal.
= Si se vuelve resistente a la prevencion o cardioversion, el control de la frecuencia ventricular pasa a ser el objetivo principal.
= Digoxina.
= Betabloqueantes/antagonistas del calcio (no dihidropiridinicos): mas efectivos para el control del aumento de frecuencia cardiaca con el
ejercicio.
= Anticoagulacion oral para prevenir eventos embdlicos.
= Amiodarona.
5. Uso de farmacos:
o En pacientes asintomaticos con EM leve en ritmo sinusal, no se requiere ningun tratamiento médico especifico.
o En pacientes con EM moderada-grave:
= Aconsejar evitar el ejercicio fisico intenso.
= Beta-bloqueantes y antagonistas del calcio pueden ser beneficiosos en pacientes en ritmo sinusal que tienen sintomas con el esfuerzo si éstos
ocurren con frecuencias cardiacas elevadas.
= Si hay insuficiencia cardiaca son utiles los diuréticos, los IECAs y la restriccion de sal en la dieta.
= La digoxina no aporta beneficio a pacientes en ritmo sinusal salvo que haya disfuncién de VI o VD.

o Para prevenir los embolismos sistémicos, que pueden ocurrir en un 10-20% de los pacientes con EM, esta indicada la anticoagulacion (tabla 4). El mayor
riesgo esta relacionado con la edad, la presencia de FA y la existencia de embolismos previos. Un tercio de los eventos embdlicos ocurre en el primer
mes de debut de FA, y dos tercios en el primer afio. Su frecuencia no parece estar relacionada con la gravedad de la EM, el gasto cardiaco, el tamafo de
la Al ni la ausencia o presencia de sintomas de insuficiencia cardiaca. Pueden ser la primera manifestacion de una EM.

Aunque no hay ensayos clinicos aleatorizados sobre la eficacia de la anticoagulacion para prevenir eventos embdlicos en pacientes con EM en particular,
si los hay en pacientes con FA no asociada a EM, y estudios retrospectivos indican una disminucion de la incidencia de 4-15 veces.

Aunque algunas guias lo recogen (Vahanian A, 2012), no hay datos concluyentes sobre si la cirugia reduce la incidencia de eventos embdlicos futuros
(Bonow RO, 2008).

Modificado de (Bonow RO, 2006; Bonow RO, 2008).

Recomendado
Pacientes con EM y FA (paroxistica, persistente o permanente).
Pacientes con EM y un evento embadlico previo, incluso si estan en ritmo sinusal.
Pacientes con EM y trombos en Al.
A considerar
Pacientes asintomaticos con EM grave y tamafio de Al mayor o igual a 55 mm en ecocardiografia.

Pacientes asintomaticos con EM grave y dilatacién de Al en la ecocardiografia.
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6. Seguimiento de los pacientes:
o Asintomaticos:

= Reevaluacion anual (historia, exploracion fisica, radiografia de térax, y EKG).
= No se recomienda ecocardiograma anual a menos que haya cambios en el estado clinico o que el paciente tenga una EM grave.
= En pacientes con palpitaciones esta indicado el Holter para detectar FA paroxistica.

o Sintomaticos:

= Si aparicion de sintomas, revision precoz.
= Evaluacion con historia clinica, examen fisico, EKG, radiografia de térax y ecocardiograma.

= En clase funcional Il NYHA y EM moderada o grave deben ser considerados para valvuloplastia mitral percutanea con balén (VMPB) si tienen una

morfologia de VM adecuada y no hay trombos en Al.
= En clase funcional IlI-IV NYHA y EM grave tienen un prondéstico pobre si no se tratan y deberian ser considerados para VMPB o cirugia.

Tratamiento intervencionista de la EM

¢ En qué pacientes tenemos que considerar el tratamiento intervencionista sobre la valvula mitral en la EM?

1. Pacientes sintomaticos en clase funcional NYHA II, [l y IV (figura 2).

2. Pacientes asintomaticos con (figura 3):
o Hipertension arterial pulmonar.
Edema pulmonar episodico.
Fibrilacién auricular (persistente o paroxistica).
Tromboembolia (sistémica/pulmonar).

o 0 o0 o©o

¢Qué opciones existen? (tabla 5)

EM grave (valvula adecuada para tratamiento intervencionista).

Modificado de (Braunwald E, 2004).

Técnica

Reparacion valvular (RVM):

» Valvulotomia quirtrgica cerrada
(VMC)

« Valvulotomia quirurgica abierta

(VMA)

Sustitucion valvular (SVM)

Valvuloplastia mitral percutanea con

balon (VMPB) o comisurotomia mitral
percutanea

Ventajas

Bajo coste.

Mas facil.

Buenos resultados hemodinamicas en los pacientes
seleccionados.

Buenos resultados a largo plazo.

Visualizar la valvula permite la valvulotomia dirigida.
Es posible realizar anuloplastia para la IM al mismo
tiempo.

Posible en todos los enfermos independientemente de
la extension de la calcificacion de la valvula o la
gravedad de la IM.

Intervencion percutanea.

Anestesia local.

Buenos resultados hemodinamicas en los pacientes
seleccionados.

Buenos resultados a largo plazo.

Inconvenientes

No se visualiza directamente la
valvula.

Posible solo con valvulas
flexibles sin calcificacion.
Contraindicada si IM
importante.

Anestesia general.

Mejores resultados con
valvulas flexibles sin
calcificacion.
Anestesia general.

Cirugia con anestesia general.
Pérdida de la continuidad del
musculo anular-papilar en la
funcién del VI.

Valvula protésica.
Anticoagulacion cronica.

No se visualiza directamente la
valvula.

Posible solo con valvulas
flexibles sin calcificacion.
Contraindicada si IM
importante.

En general, el beneficio de la VMPB y de la cirugia de reparacion o sustitucion valvular parece similar en cuanto a mortalidad.
Valvuloplastia mitral percutanea con balon (VMPB)

Consiste en colocar un pequeno catéter de flotacion con balén a través del tabique interauricular, dilatando la abertura, existiendo varias opciones para ello con

resultados clinicos similares. En mas del 80% de los casos se consiguen buenos resultados iniciales, definidos como un AVM >1.5 cm? sin una IM >2/4 (Vahanian A,
2012). Los resultados son excelentes sobre todo en pacientes jovenes sin engrosamiento ni calcificacion valvular. Se consigue reducir un 50%- 60% el gradiente de

presion transmitral, mejorar el gasto cardiaco y aumentar el area valvular mitral incluso el doble (media de 1-2 cm?). La resistencia pulmonar elevada desciende con
rapidez, aunque no suele hacerlo totalmente.
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Esta técnica no es adecuada en las siguientes situaciones (Bonow RO, 2008; Vahanian A, 2012):

» Presencia de trombos en Al.

» IM moderada o grave.

» Valvas muy adelgazadas o calcificadas, o calcificacion bicomisural.

» Aparato subvalvular no 6ptimo.

» Ausencia de fusiéon comisural.

« |IT clinicamente significativa que requiere tratamiento.

» Acceso imposible o peligroso a la VM.

» Enfermedad valvular aértica concomitante grave, o combinacion grave de estenosis y regurgitacion tricuspidea.
» Enfermedad arterial coronaria concomitante que requiera cirugia de bypass.

Entre las complicaciones mas graves de la VMPB estan los embolismos (0.5-5%), el hemopericardio (0.5-10%) y el desarrollo de insuficiencia mitral grave (2-10%). En
algunos pacientes puede quedar una pequefia anomalia del tabique interauricular. La mortalidad del procedimiento varia entre el 0.5-4%. La cirugia de urgencia es
necesaria en menos de un 1% de los casos (Vahanian A, 2012).

Los resultados obtenidos, complicaciones agudas y resultados a largo plazo con la VMPB dependen de varios factores como la edad, clase funcional de la NYHA,
severidad de la estenosis, funcion cardiaca, presion diastolica en VI, presion en arteria pulmonar, siendo el factor mas importante la morfologia valvular basal. La
técnica debe realizarse en centros especializados con personal experimentado.

En general, cuando la VMPB ha sido exitosa, los resultados a largo plazo son buenos en la mayoria de los casos, con tasas de supervivencia libre de eventos entre el
30-70% tras10-20 afios. Cuando el deterioro funcional se produce lo hace sobre todo en relacién con reestenosis (Vahanian A, 2012).

Sus indicaciones se recogen en la tabla 6.

Modificado de (Bonow RO, 2006; Vahanian A, 2007; Bonow RO, 2008; Vahanian A, 2012)

GPC ESC 2007/ GPC ACC/AHA 2006

e[ R T BT GPC ESC 2012 Focused Update 2008

Pacientes sintomaticos (NYHA II, 11l 6 IV) con EM moderada o grave y morfologia valvular favorable Recomendado Recomendado
para VMPB en ausencia de trombos en Al o IM moderada o grave.

Pacientes asintomaticos con EM moderada o grave y morfologia valvular favorable para VMPB, con Recomendado
hipertension pulmonar (PSAP >50 mmHg en reposo o >de 60 mmHg con ejercicio) en ausencia de
trombos en Al o IM moderada o grave.

Pacientes con EM moderada o grave con contraindicacion de cirugia o alto riesgo quirdrgico. Recomendado Razonable
La guia de la ACC/AHA 2006-2008 afiade: “con valvula calcificada poco manejable y NYHA IlI-1V”.

Pacientes sintomaticos con anatomia desfavorable pero sin caracteristicas clinicas desfavorables Razonable

(edad avanzada, historia de comisurotomia, NYHA clase |V, FA permanente, hipertension pulmonar (GPC ESC

grave), como tratamiento inicial. 2012)

Pacientes asintomaticos con EM moderada o grave y morfologia valvular favorable para VMPB, con Razonable A considerar

fibrilacion auricular de reciente comienzo en ausencia de trombos en Al o IM moderada o severa.

Pacientes asintomaticos con caracteristicas favorables para VMPB, con alto riesgo tromboembdlico o Razonable
alto riesgo de descompensacion hemodinamica (historia previa de embolismos, PSAP en reposo >50

mmHg, necesidad de cirugia mayor no cardiaca).

La guia de la ESC 2012 afiade dentro de riesgo de descompensacion hemodinamica, deseo de

embarazo.

Pacientes sintomaticos con NYHA II, 11l o IV con &rea valvular mayor de 1.5 cm? y evidencia de EM A considerar
significativa hemodinamicamente, basada en una PSAP >60 mmHg, presion de enclavamiento en
arteria pulmonar 225 mmHg o gradiente medio de VM mayor de 15 mmHg durante el ejercicio.

Pacientes con EM moderada o grave con una valvula calcificada poco manejable, clase funcional de la A considerar
NYHA IlI-IV, como alternativa a la cirugia.

No esta indicada en pacientes con EM leve ni en pacientes con EM moderada-grave o trombos en Al. No No recomendado
recomendado

GPC ESC: Guia de Practica Clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia;
GPC ACC/AHA: Guia de Practica Clinica de la Asociacion Americana de Cardiologia.

La toma de decisiones en cuanto al tipo de intervencion en pacientes con anatomia desfavorable es aun un tema de debate. En pacientes jovenes con IM leve a
moderada, cirujanos expertos pueden preferir la VMA a la VMPB. Incluso esta ultima puede considerarse como tratamiento inicial en pacientes seleccionados con
calcificacion leve a moderada o aparato subvalvular desfavorable, que tienen por otro lado caracteristicas clinicas favorables, especialmente pacientes jovenes en los
que se desea postponer la sustitucién valvular (Vahanian A, 2012).

Cirugia en la EM

Existen dos tipos de técnicas en el tratamiento quirdrgico de la EM:

» Reparacion valvular (RVM): valvulotomia mitral, que puede ser cerrada (VMC) o abierta (VMA).
» Sustitucion o reemplazamiento valvular (SVM).
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La VMC se realiza sin necesidad de cirugia extracorpérea con ayuda de un dilatador a través del ventriculo. Existe una tendencia al abandono de esta técnica para
sustituirla por la VMPB, de efectividad similar.

La VMA es la técnica de reparacion valvular mas usada, en pacientes con EM con demasiada deformacion o calcificacion de la valvula para una VMPB. Es necesaria
circulacion extracorporea, intentandose luego la reparacion de la valvula; si no se consigue, debe realizarse una SVM.

La mortalidad tras una valvulotomia mitral, sea cerrada o abierta, varia entre el 1% y 3%, dependiendo del estado del paciente y de la experiencia del equipo
quirdrgico.

Actualmente, la técnica quirdrgica mas usada en el tratamiento de la EM es la SVM (95%) debido a su presentacion en pacientes cada vez mayores y con
caracteristicas valvulares desfavorables para la reparacion.

Entre las complicaciones de la cirugia de SVM destacan la trombosis valvular, infeccién valvular, disfuncién valvular y eventos embdlicos. A esto hay que afiadir los
riesgos que por si conlleva la anticoagulacion oral que hay que mantener posteriormente en pacientes con prétesis mecanicas.

La mortalidad en la cirugia en la SVM depende de multiples factores, entre los que destacan el estado funcional, edad, funciéon de VI y comorbilidad. Varia entre el 3%
y 8% aunque en pacientes jovenes sanos, la mortalidad es menor del 5%, mientras que en pacientes mayores con comorbilidad o hipertension pulmonar, puede ser
mayor del 10% 6 20%.

Sus indicaciones se recogen en la tabla 7.
Modificado de (Bonow RO, 2006; Bonow RO, 2008).
Recomendado

En pacientes sintomaticos con EM moderada o grave y NYHA lI-1V, debe realizarse reparacion de la VM si:

» La VMPB no es posible.
« La VMPB esta contraindicada por existencia de trombos en Al a pesar de la anticoagulaciéon o hay IM moderada o grave concomitante.
« La morfologia de la VM no es adecuada para VMPB en un paciente con un riesgo quirdrgico aceptable.

Debe realizarse SVM en pacientes sintomaticos con EM moderada o grave e IM moderada o grave, a no ser que la reparacion valvular sea posible
en el momento de la cirugia.
Razonable

La SVM es razonable en pacientes con EM grave e hipertension pulmonar severa (PSAP >60 mmHg), en clase funcional NYHA I-1l, que no son
candidatos a VMPB o reparacion valvular quirdrgica.

A considerar

Debe considerarse la reparacion valvular en pacientes asintomaticos con EM moderada o severa con eventos embdlicos recurrentes con correcta
anticoagulacion y morfologia valvular adecuada para su reparacion.

No recomendado
No esta indicada la reparacion valvular en pacientes con EM leve.

No esta indicada la VMC en pacientes sometidos a reparacion valvular; VMA es el abordaje preferido.
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Figura 2. Manejo de la EM sintomatica
Modificada de (Bonow RO, 2008)

EM: estenosis mitral; AVM: area valvular mitral; PSAP: presion sistélica en arteria pulmonar;
PEAP: presién de enclavamiento en arteria pulmonar; GMVM: gradiente medio valvular mitral;
VMPB: valvuloplastia mitral percutanea con balén; HTP: hipertension pulmonar;

SVM: sustitucién valvular mitral; RVM: reparacion valvular mitral.
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Figura 3. Manejo de EM asintomatica
Modificada de (Bonow RO, 2008)

EM: estenosis mitral; AVM: area valvular mitral;
VMPB: valvuloplastia mitral percutanea con balén; PSAP: presion sistélica en arteria pulmonar;
PEAP: presion de enclavamiento en arteria pulmonar; FA: fibrilacion auricular
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