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Estenosis Aortica

| Etiologia

*Degenerativa (Esclerosis y Calcificacion)
*Valvula aortica bicuspide (congénita)
*Reumatica

FACTORES ASOCIADOS CON UNA MAYOR PREVALENCIA
*Edad (26% mayores de 65 aiios y estenosis 4%)
*Sexo masculino
*Hipertension
*Consumo de tabaco
*Colesterol
*Diabetes

& = Valvulopatia mas frecuente en nuestro pais.

» Prevalencia entre el 2-7% en adultos mayores
de 65 anos.

| = Causa mas frecuente de recambio valvular.

¥ = Mecanismos patogénicos comumes con la
aterosclerosis.




Estenosis Aortica

* Una de las valvulopatias mas comunes en
los paises desarrollados

i * Incrementa su prevalencia con la edad
'+ Afecta al 2-3% de la poblacién > 65 anos

e Causa mas frecuente de recambio
valvular

* Morbimortalidad asociada importante
* Escaso conocimiento de la base celular

Enfermos operados en Espafia en 2001 (N=7.999)
200 x afio x 10°
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Datos combinados de PA Pellika 1990 y C.M. Otto 1997




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

10 anos 20 anos 25 anos

Leve 88% 63% 38%

EStenOSlS Va_l_yu_lar A(’)rtlca Moderada 15% 25%

e = —— : == e
e = Severa % 22% (@Vi)
= NO Severa = . Horstkotte D, Loogen F. Eur Heart J 1988; 9 (supl E): 57-64

~ Sintomatica

Progresion de la EAo
Calcificacion valvular

Event-free Survival (%)
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APoHANICcS Cl 1A evolclon & H-naiural

» Grado de calcificacion aortica

* No calcificacion o ligera Supervivencia: 1afio 100%, 2afios 95%, 3 afios 90%, 5 afios 82%
 Calcificacion moderada a severa Supervivencia: lafio 92% , 2afios 73%, 3 afios 61%, 5 afios 42%

p=0,0001
 Velocidad del jet aortico

o 3 ll]/S Supervivencia libre de eventos 1 afio 98%, 3 afios 89%, 5 afios 70%
=3 Il’l/S Supervivencia libre de eventos 1 afio 94%, 3 afios 70%, 5 afios 55%

p=0,034
» Enfermedad arterial coronaria

* Libres de Enfermedad Coronaria Supervivencia 1 afio 98%, 3 afios 86%, 5 afios 74%

*Con Enfermedad Coronaria Supervivencia 1 afio 94%, 3 afios 67%, 5 afios 40%

EAo y Aterosclerosis

Aunque es evidente que con la edad se van
produciendo cambios en la valvula aortica
no puede ser considerada ésta, como
sinonimo de enfermedad valvular adrtica,
ya que mucha gente anciana no desarrolla
estenosis adrtica

Otto CM et al Circulation 1994:90:844-53
Stewart BF et al JACC 1997;29:630-34




EAo Nuevos factores de riesgo

Agentes infecciosos; Chlamydia pneumoniae
Juvonen et al JACC 1997;,29:1054-59

Homocisteina: dafio endotelial

Novaro GM et al ] Am Soc Echocardiogr
2001;14:452
Papel del SRAA, asociado a LDL-col

O'Brien KD et al Circulation 2002;106:2224
Proteina C-reactiva

/ Galante A etal JACC 2001;38:1078
= Polimorfismo del receptor de la vitamina D (B)
= ‘] Ortlepp JR et al Heart 2001:85:601

A EAo y Aterosclerosis
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¢ En la altima década diversos estudios han
relacionado el desarrollo y la progresion de
la calcificacion de la valvula aortica a
varios FRCV para la aterosclerosis.

* La lesion microscopica valvular es similar a
la placa de ateroma

Otto CM et al Circulation 1994:90:844-53
(} Brien KD et al ATVB 1996;16:523-32




[Lesion mnicial EAo

Prevalencia de la osificacion

Estudio de 347 v / cirugia(266 Ao, 91 M)
182 H, 142 M. Edad media 68 afios

288 v. Calcificacion distrofica(83%)

36 v. hueso laminar maduro con tejido
hematopoyético

4v hueso endocondral

Microfracturas, Neoangiogénesis
BMP-2

Mohler ER et al Circulation 2001:103(11):1522




Human aortic valve calcification 1s associated with
an osteoblast phenotype.

22 v. Ao cirugia vs 20 v. Ao de trasplante cardiaco

MicroRX de contacto y microTAC en2y 3
dimensiones para ver la extension de la
mineralizacion.

Microscopia electronica y espectofotometria para |
la 1dentificacion de estructura osea y apatita. |
Niveles de RNAm por PCR de osteopontina,
sialoproteina, osteocalcina y Cbfa-1 en las

valvulas calcificadas

Apo}*a un proceso rﬂgulado activo osteoblasto-like
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Patogenia en-la calcificaciéon de la
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Metodologia

» Estudio transversal casos-control

s Estudiamos 31 valvulas aorticas en| pacientes ho
consecutivos con estenosis aortica degenerativa sometidos
a recambio valvular'por sintomas.

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

Cultivo bacteriano




Conclusiones

= Este estudio muestra por primera vez una posible
relacionientre la colonizacion valvular por nanobacterias:y
lalestenosis aortica degenerativa:

= Estos microorganismos podrian contribuir de forma
directa en el mecanismo;fisiopatogenico responsable/de 1a
calcificacion valvular tipicaide esta patoelogia:

Estimacion de la severidad




HDI . TIs1.0 MI1.3
LU HOSP.UNIV. VALLADOLID P4-2 A.Card/FP 15:40:13 33 Hz 16.0cm
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Determinacion del Area Valvular Aortica mediante ecuacion de continuidad

Area1 x VTI 1 = Area 2 x VTI2

VTI = Integral de Velocidad . Tiempo




GRADOS DE SEVERIDAD SEGUN ARFEA &

e Area Aértica Normal.................2,5 - 3,5 cm?
» Estenosis Aortica Ligera.............> 1,3 cm?
« Estenosis Aortica Moderada.........1 — 1,3 c¢cm?

 Kstenosis Aortica Severa........... <1 cm?

El problema del paciente con EVA, muy
sintomatico, con gradiente “bajo”, gasto

cardiaco disminuido y FE deprimida

Dificultades para estimar la
verdadera severidad de la EVA

¢EVA severa con DSVI
gsecundaria a una postcarga -

excesiva?

Fracocatn de Eyacciin (%)

¢DSVI independiente,

irreversible tras la
sustitucion VA?

Freop Postop

SEmih N et &l Circulalion 1978




Estenosis Area valvular < 1 em?

valvular indice cardiaco bajo (< 3 L/min/m?)
aortica Gradiente medio <40 mm Hg

Medidas basales

*Tracto de salida VI l

+Volumen de eyeccion

+Gradiente transaortico 9 DDEUTAMINA :

P g L35 T (maximeo 20 pg/kg/min)
*Resistencia valvular l

; Medidas

Monin J-1 et al. Circulation 2003;108:319




Liberacién del
peptidonatriur éico
tipo C por el

endotdlio vasaular Peptidos Natriuréticos

Liberacién del peptido

et ur G0 tipo B * Son los antagonistas naturales del

desde los ventriculos sistema renina-angiotensina-

Liberacién del peptido
natriur &ico tipo A
desde lasauriculas

aldosterona y del sistema nervioso
simpatico.

Supresion dd sistema

Decremento de las * Existen dos familias principales:
SRAA y Endotelina

resistendiasvasculares los péptidos atriales (ANP) y los
Rigﬁ'a'fasy Freon ventriculares, de tipo B (BNP).
S También CNP.

* Aumentan en plasma como
respuesta al “estiramiento”
mecanico de las cavidades

cardiacas, pero también en
Incremento . .
dediuresis trastornos edematosos: IR, cirrosis,
] .

en los que aumenta la presion de la
auricula.

/£ 5

Rolipeptidoyde S Zammo:acidos




Aumento de BNP indica el comienzo de sintomas en Estenosis Aortica

350+

Controles AVA21cmZ AVA<lom® AVA<lan® AVA <1 om?
(n=100) (n=15) asintomaticos sintoméaticos sintomaticos
(n=16) EF 250% EF <50%
(n=35) (n=6)

Gerber IL et al. Circulation 2003;107:1884

mienlﬂ_, Estenosis aortica severa

Sl

[ BNP

. H '?
£Sitomas | Esfuerzo (lIb)

Sintomas

= Disfuncion sistolica VI

+ Respuesta hipolensiva con ej.

« Taquicardia ventricular

+ Hiperirofia severa (= 15 mm)

« Area valvular <0,6 cm?

+ Angiodisplasia de colon

+ Calcificacién moderada o severa
+ incremento V = 0,3 mfano




Indicaciones de recambio valvular adrtico atin en paciente asintomatico

Distincionssisivlica de ventriclo1zqdo
Respuesta lipoiensiva al ejercicio
Taquicardias ventriculares

Hiperrolia severa & 15-mm)

Atea valvilar (=0;6-cm)
Angiodisplasiadecolon

(Caleificacion moderada o severa -

Incremenio de velocidad del Hlgjo(doppler=0;3 myaiio




ASociacion de I'sienosis ValyalarAoriica con

sangrado digestivo porangiodisplasia de colon

Heyde l-C—Gustromtestinaihicedinzin=uoiticStenosis—NI-1M=1958

Greenstein ) —ct=al: —Colonicoasciiar=eclasins aiid-aorc=S1enos1s

Coincidence=oi=cosuaiFelntionsinpz—Ann=-horac=-Surg;- 1987

Woarkentin . ——Aomicsionosisaiibleediooasiminesinala7isiodys plasis;
=aciredyonIailehrarmd-disease Hredingc—lance=1992—

ElfactordeNVom-Willebrand(FW) normalmente-circulacomo-multimeros
homologossmuy=prandes.compuestos-desubunidades=de=259=—KD

I=a-distribucion=deslos-multimeres-puede=isualizarse-por—clectroforesisscon=gel
deagarosay——western-blottingZ-FEn-leos-pacientescon=EstenosisAorticase| W
esti-sometido-a-un-alto-estits-de-cizallaniento-cuand o-atraviesala-valyvaia

estenoticazlo-quevnelvealos-multimeresssuceptibles=la=destruecion-por
ADANEIS=13=

Elresultado=esundeliciedemultimeros=prandesJos=clectivos-desde=el-punio
de~vista-hemostatico :




No patient-prosthesis
r mismatch

Von Willebrand Factor High-
Molecular-Weight Multimers [76)

" Befre  Dayl  Day]  Moé
Replacement

REGCioncontanomalias d el EctorVion Wille_bran_d

Estenosis adrtica _
Factor de Von
Willebrard




Hemorragia espontanea

Epixtasis

Equimosis

Menorragia o Metrorragia

Hemorragia gastrointestinal........................
Hematuria

Gingivorragia

Hemorragia inducida

Extraccion dental

Vincentelli A. et al.: Acquired Von Willebrand Syndrome in Aortic Stenosis ~ NEJM 2003; 349 : 343-349
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utn de manejo
Exploracion y DiagnostiCO «g== Auscultacion-

Severidad —— D Oppler-
SINtomatologia @ Anamnesis-

Ventriculo [zqdo e Eco-

Comorbilidad <= Anamnesis-

Sustituto Valvular mas 1doneo




Indicaciones de Tratamiento quirurgico

Sintomaticos
Clase I
Con Eao severa

Eao severa + Cirug Revasc Mioc

Asintomaticos
Clase lla Clase Il a

Est.Aor moderada: Asintomaticos con Eao severa

+Cirug Revase Mioc. o +Disfuncion sist VI
+Cinug. Aorta o +Repuesta hipotensiva ejercicio

+Cirug. Otras valvulas

Eao severa + Cirug Aortica u otras valvulas

Clase I b
Asintomaticos con EAo severa

+Taquicardia Ventricular
+Hipertrofia parietal excesiva
+Area valvular < 0,6 cm?

Clase III
Asintomaticos Prev. Muerte Subita

SUSHITCIon vVl E Protesis Valvulares

Bioprotesis Protesis Mecanicas

Protesis Tisulares

Heteroinjertos @ Homoinjertos B8 Autoinjertos
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Percutaneous \Valye
Technologies, Inc.,
Fort Lee, NJ, USA

30 mm Nuled Balloon Catheter
{23 mm maximalintation size)




Percutaneous Transcatheter Implantation of an Aortic Valve
Prosthesis for Calcific Aortic Stenosis

First Human Case Description

T4} D Helene Flichanmnesil %D Assal Hash, FhlY, Sicolas Baorenstein. ML)
we Dron, MUY, Fabree Hower, MUY Genevieve Derumeans, MUY Fredene Anselme, NI
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*Pacientes no pueden ser anticoagulados
*Problemas hemorragicos
*Mujer fértil que desea tener hijos

Ritmo ' - .
IRC Hemodialisis
Fibrilacion l

Auricular

Sinusal

Protesis Mecanica
Hdad

>65a 55-65aF— <55a

Pacientes muy jovenes

v o - Stentless
Anillo <23 mm

Disf. Vent.Izqda

Bioprotesis de pericardio % Homoinjerto

Ross




