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EDITORIAL

Amigos de la SOCA: Quiero empezar esta editorial con un profundo agradecimiento a aquellos que nos mandaron los articulos que van
a ver publicados en esta edicion de la revista. Y fundamentalmente destacar la tarea del grupo editorial que en un esfuerzo a destajo
logra la evaluaciony la publicacion de los distintos apartados que van a poder disfrutar.

Seguimos en el camino que nos dejaron nuestros antecesores logrando mantener sin fisuras nuestra publicacion trimestral.

Por fuera de las actividades de la revista, me gustaria contarles que nuestra sociedad sigue siendo un actor principal en el contexto
tanto cientifico como politico de la Federacion Argentina de Cardiologia. Esto fue evidenciado en este tiltimo mes de mayo siendo
participes destacados en el Consejo Federal Asambleario de FACy en el XXIX Congreso Nacional de Cardiologia realizado en Cérdoba.

Dentro de las actividades para destacar en este mes se encuentra el denominado Mini confederal de la regién NEA (sociedades de
Corrientes, Chaco, Misiones y Formosa) a realizarse en la ciudad de Posadas el dia 10 de junio, con la presencia del presidente de FAC, el
Dr. Ricardo Lopez Santi. En esta reunién las autoridades de FAC informardn a la region sobre las novedades de gestion de nuestra
Federacion. Nuestro presidente, el Dr Cimbaro Canella serd nexo entre FACy el Ministerio de Salud Ptiblica de Corrientes para el andilisis
de un convenio de formacién para técnicos y enfermeros relacionados con las actividades cardiovasculares, que es inédito en la historia
dela SOCACORR.

Se estd planeando un evento inédito en la cardiologia nacional con la participacion en la organizacion de dos sociedades de distintas
regiones como la sociedad de cardiologia de Buenos Aires junto a la Sociedad de cardiologia de Corrientes y dos comités cientificos de
FAC, el de hipertension arterial y el de prevencion cardiovascular. Esta conjugacion lanzara el primer Weekend de Hipertension arterial y
prevencion cardiovascular, que lo realizaremos la primera semana de noviembre y que en breve tendremos certezas de las fechas. Les
confieso que serd un evento de primer nivel en estos temas por lo que les aconsejo no perderse.

Por supuesto, quiero destacar la calidad de nuestro Curso de formacion continua, que sigue realizdndose de acuerdo a lo planeado. Y
felicitar a los responsables del mismo, asi como los de cada tema desarrollado, ya que se viene desenvolviendo dentro de los mejores
niveles de excelencia cientifica y sin grietas en el aspecto logistico, con destacadisimos invitados de trayectoria nacional en los distintos
modulos.

También aprovecho para contarles que ya vamos por el segundo afio del curso superior de ecocardiografia clinica, con una excelente
concurrencia de alumnos. Desarrollado en el marco de la formacion ecocardiografica relacionada con la prdctica clinica, y con una
muy importante camaraderia.

Espero que estas novedades sean de utilidad para uds, y que disfruten de nuestra revista, creemos que seria de mucha utilidad para el
comité editorial recibir las criticas acerca de la publicacion, y en ese sentido aprovecho para agradecer al Dr Rodrigo Guglielmone de
Curuzti Cuatid, que en forma privada me hizo notar que no recibia en su ciudad la revista. Estamos en blisqueda de que podamos llegar
atodas las localidades y a nuestros socios.

Finalmente y para no cansarlos, los estimulo para que envien articulos de revision, trabajos de investigacion, casos clinicos etc. De esta
manera la publicacion se seguird enriqueciendo.
Un abrazo.

/ .
Dr. Edgar Garcia
Ex-Presidente SOCACORR
Secretario Mesa Directiva FAC
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La Ecocardiografia como herramienta

para predecir eventos en pacientes
con_disfuncion ventricular e
Insuficiencia Cardiaca Cronica

INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca (IC) representa un gasto
importante en la salud publica de los paises
industrializados. Su prevalencia e incidencia aumenta
considerablemente en las personas mayores, en los
que esta condicion es la principal causa de muerte,
morbilidad, discapacidad, e ingresos hospitalarios.(1-
2) Sin embargo, los ensayos clinicos de los inhibidores
enzima convertidora de la angiotensina (3),
antagonistas de los receptores de la angiotensina(4),
betabloqueantes(5) y la espironolactona(6) han
demostrado claramente que la supervivencia y los
resultados funcionales pueden mejorarse de manera
eficaz cuando se reconoce en el momento oportuno.
Desafortunadamente, el reconocimiento clinico de la IC
puede ser dificil, especialmente en un primer nivel de
atencion, e Incluso los médicos con experiencia con
frecuencia no estdn de acuerdo en el diagnéstico.
Debido a la co-morbilidad y Ilas manifestaciones
clinicas atipicas el diagndstico es particularmente
dificil en las personas de edad avanzada.(7)
Aproximadamente el 30-40% de los sujetos que
consultan por disnea no puede establecerse el
diagndstico preciso. Ademds de la prdctica clinica, las
dificultades en el diagndstico de IC también influyen en
la estimacion epidemioldgica de la poblacion, las cifras
de prevalencia reportado en la literatura varian
ampliamente, debido principalmente a diferentes
score diagndsticos. El aumento de la PCP representa
una condicion de la congestion hemodindmica, se
correlaciona generalmente con aumento en las

presiones de llenado del VI.(8)

El ecocardiograma Doppler es un examen
complementario de gran valor en la

Evaluacion de un paciente con sospecha de
insuficiencia cardiaca. Es de utilidad, tanto para
establecer el diagnostico de insuficiencia cardiaca
como de su etiologia, incluyendo tanto el andlisis
cardiaco anatomico, como el funcional.

HIPOTESIS:

Las mediciones obtenidas mediante ecocardiografia
permiten identificar a pacientes con Insuficiencia
Cardiaca Cronica que en seguimiento presentaran
necesidad precoz de intervencion.

OBJETIVOS:
Evaluar la capacidad de las distintas técnicas
ecocardiograficas para predecir eventos en pacientes
con insuficiencia cardiaca crénica en forma
ambulatoria.

MATERIAL Y METODO:

Poblacion: Pacientes ambulatorios del Instituto de
Cardiologia de Corrientes con diagnostico de
Insuficiencia Cardiaca Crénica con deterioro de la
fraccion de eyeccion (menor a 40 %) que se hallen
clinicamente compensados en la consulta clinica
inicial, durante el periodo comprendido entre el 1° de
noviembre del 2010y el 23 de marzo del 2011.
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Diseno: Observacional prospectivo.

Criterios de inclusion:

Pacientes mayores de 18 afos con Insuficiencia Cardiaca
Crénica con deterioro de la fraccién de eyeccion (menor a
40 %) que se hallen clinicamente compensados
actualmente y se encuentren en ritmo sinusal en la
consulta por consultorios externos.

Criterios de exclusidn:

- Pacientes que se hayan realizado algin procedimiento
en el Servicio de Hemodindmica (angioplastia reglada,
colocacion de dispositivos)

- Postoperatorio inmediato de cirugia central.

- Postoperatorio de trasplante renal.

- Pacientes que presenta Fibrilacién Auricular.

Desarrollo del estudio:

A los pacientes con insuficiencia cardiaca crénica que se
encuentren compensados actualmente, definido por
evaluacién clinica y corroborado por médicos
especialistas en insuficiencia cardiaca de los cuales se
obtendrdn datos demogrdficos, antecedentes médicos y
factores de riesgo. Se realizaran radiografia de térax de
frente, identificando signos caracteristicos de IC,
electrocardiograma (ECG) y datos de laboratorio. Ademds
se realizard ecocardiograma completo, modo M con
estimacion de didmetros cardiacos, masa VI, fraccion de
acortamiento, modo bidimensional estimacion de la
fraccion de eyeccion método de Simpson (Fey)
volimenes ventriculares, Doppler con determinacion de
patron de flujograma mitral (FM), y volumen minuto,
consigndndose la relacién E del flujograma mitral con la
E* del doppler tisular, medicion del strain ventricular
dentro de las 48 hs de la inclusién del paciente.

Se realizara una sequnda visita de consultorio a los 2
meses de la inicial en la que se identificara como punto
final combinado a aquellos pacientes que requieran
internacion por descompensacion de insuficiencia
cardiaca, aumento de la dosis de diuréticos,
empeoramiento de la clase funcional o aumento de
peso de 2 kg o mds.

Se compararan las variables ecocardiograficas en el
grupo de pacientes con eventos en relacion a los que no
tuvieron eventos y se realizara andlisis univariado y
multivariado para identificar predictores independientes.

ANALISIS ESTADISTICO:

® | as variables categdricas se expresardn en porcentajes
y se analizardn por el test del Chi cuadrado o el test

exacto de Fischer segun corresponda.

- Las variables cuantitativas se expresardn como media y
su desvio estdndar y se analizardn mediante el test de la
t.

- Se determinard la sensibilidad y especificidad de cada
score y variable individual.

- Se utilizard el método estadistico de kappa para
establecer el acuerdo entre los pares diagndsticos de los
distintos scores.

Definiciones

Pardmetros ecocardiogrdficos

Tamano de las cdmaras cardiacas midiendo el didmetro
de las mismas a partir de imdgenes en modo m y
bidimensional. Estimacion de la fraccion de acortamiento,
que es un dato sobre la funcién sistdlica del VI, de
importancia cuando no existen trastornos de
contractilidad segmentaria (regional) provocadas por
necrosis miocdrdica.

Volimenes del VI a partir del modo bidimensional y por
distintos métodos, entre ellos el mds utilizado es el de
Simpson modificado, calculdndose volumen de fin de
didstole y de fin de sistole; con la diferencia entre ellos
obtenemos el volumen sistélico que en ausencia de
insuficiencia mitral es el volumen de sangre eyectado en
cada latido; si a este valor lo multiplicamos por la
frecuencia cardiaca podemos obtener el volumen minuto
y dividido por la superficie corporal el Indice cardiaco. Con
estos valores se calcula la Fraccién de eyeccion, que es el
pardmetro de funcion sistélica actualmente mds utilizado
y cuyo punto de corte aceptado en la literatura es de 50%,
siendo un monto inferior considerado como deterioro de
la funcién ventricular.

Por medio del doppler pulsado a nivel del tracto de salida
del VI podemos también obtener el volumen sistdlico y
volumen minuto e indice como describimos previamente.
La ventagja de esta medicion es que nos informa
realmente el volumen de sangre eyectado por latido,
aunque exista insuficiencia mitral.

Podemos estimar la presion de la auricula derecha y la
presion venosa central por medio de la evaluacion de las
venas suprahepdticas y la vena cava inferior.

A partir del andlisis del flujo del tracto de salida del
ventriculo derecho y si tuviera insuficiencia tricuspidea
podemos obtener las presiones en cavidades derechas
como la presion diastélica pulmonar, la media y la
sistdlica.

Si tenemos insuficiencia mitral podemos calcular la dP/dT
cuyo punto de corte es de 1200 mmHg/seg y es un
pardmetro genuino de contractilidad considerado como el
menos influenciado por las condiciones de carga del VI
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(pre y poscarga).

Evaluacién de la funcion diastélica a traves del estudio del
flujograma mitral por medio del doppler pulsado
espectral tomado en el punto de mdxima apertura de las
valvas; esto es de valor fundamental y va a tener un
papel importante en este estudio. De iqual manera, la
aparicién del doppler tisular adquirié importancia en la
evaluacion de la funcion sistdlica y diastdlica del Vi, asi
como en la estimacién de las presiones de llenado del
mismo (PCP). Actualmente existen metodologias
basadas en el movimiento de las fibras miocdrdicas, que
pueden medir la deformacién o strain (S) y la tasa de
deformacion o strain rate SR. Entre ellas, el rastreo de
marcas (speckle tracking) sobre ecografia bidimensional
identifica marcas de las fibras miocdrdicas y sigue su
movimiento imagen aimagen. Asi, el S estd determinado
por el desplazamiento de unas marcas de miocardio con
respecto a otras y el SR es la deformacién en relacién con
el tiempo.

Resultados

Se analizaron un total de 40 pacientes con insuficiencia
cardiaca crénica compensados, el 70% eran varones, la
edad promedio 61 anos +/- 10, el 60% hipertensos, el
48% presentaban cardiopatia isquémica, el 70% se
encontraban en CF Il habitual, el 20 % tenian
resincronizador cardiaco, el peso medio 60 +/- 12 Kg, la
talla 1,66 +/- 7 cm, en el ECG QRS medio 131 ms,
presentaban trastornos de la conduccién interventricular
72%. Enla Rx de térax 70% presentaban cardiomegalia,
en el laboratorio creatinina promedio 1,20 mg/dl +/-
0,30 mg/dl, el sodio promedio 130 meq/|, potasio 4,2
+/- 0,40  Hto promedio 29 +/- 6, el 90 % estaban
tratados con BB (80 % era carvedilol), el 90% estaban
tratados con IECAs o ARA 2, las variables
ecocardiograficas fueron: Al 48 +/- 9,7 VIDD 66 +/- 10,
Masa VI 324 +/- 100, FA 18 % +/- 5, Vfd 182 ml +/- 77
Vfs126 +/- 69, Fey 30% +/- 9, Doppler Pico STL 3,7 +/- 1,2,
ETL 3,9 +/- 1,8 E/fe'36 +/- 12, VM 3,8 +/- 1,4, strain
long -7,8 +/- 3. El 52 % presento flujograma mitral de
relajacion lenta.

El punto final combinado, en un sequimiento de 3 meses,
fue de 37,5 % N: 15. Al comparar las variables analizadas
(tabla 1), vemos que en el andlisis univariado se
encontraron diferencias significativas en la fraccion de
eyeccion, strain long, Fraccién de acortamiento, Vidd,
Vids, Vfs, picos, E/a (tabla2).

En cuanto al realizar el andlisis multivariado (Tabla 3), la
Unica variable ecocardiogrdfica que resiste al mismo, es
la fraccion de eyeccion.

Discusion:

La ecografia es un método muy valioso, para evaluar a
pacientes con insuficiencia cardiaca, en nuestro andlisis
la fraccion de eyeccion fue la variable asociada
independiente, como ya se evidencid en numerosos
estudios previos, no pudimos demostrar lo mismo con el
pico S del Doppler tisular ni con Strain long, ni con
flujograma mitral, relacion E/E" esto podria deberse al
numero de pacientes y al corto periodo de sequimiento,
también podria deberse a la historia natural de la
insuficiencia  cardiaca ,se pierde inicialmente la
contractilidad longitudinal, el Pico S, Strain long, son
marcadores precoces, y nuestros pacientes se
encuentran en etapas avanzadas, cuando mayor sea el
deterioro de la Fey peor serd el pronéstico.

Conclusion:

Si bien en nuestro trabajo, el dnico predictor fue la Fey,
deberiamos amplificar el numero y sequimiento de los
pacientes para poder traspolar los resultados de este
estudio a la prdctica diaria, la evaluacién
ecocardiogrdfica completa incluyendo estimacion de
presiones de llenado del VI, asi como el volumen minuto
y el indice cardiaco, strain log, es una herramienta de
altisima rentabilidad tanto en el diagndstico,
seguimiento clinico y terapettico, y perspectivas
prondsticas de pacientes con insuficiencia cardiaca.
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punto final
combinado N Media P Tabla de contingencia p OR
strein  long 1 15 -6,073 0,003 pecuento Fey 0,042 0,849
- ] . Strein 0,606 0,883
0 23 8,992 0,005 punto final combinado .
Edad 1 15 59 0,33 23/03 Vidd 0,56 1,278
0 24 62,83 0,48 0 1 Total vids 0,594 0,752
Crea 7 17 124 0.9 patron fm 1 10 4 14 Masa 0,539 0,995
0 18 1,0117 0,85 2 |14 7 21 fa 0,607 0
Vfs 0,592 1,005
Na 1 11 129,91 0,962 3 0 4 4
A 0,705 0,994
0 16 131,19 0,905 Total 24 5|3 ; g .
a 4 /
Ai 1 15 48,13 0,963
0 24 48,29 0,945 B
vidd 1 15 70,93 0,007 o
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RECOMENDACIONES EN EL MANEJO
DE LAS DISLIPEMIAS EN PACIENTES

DIABETICOS

En el afio 2025, habrd mds de 300 millones de enfermos
diabéticos tipo 2 en el mundo. Esta epidemia serd
sequida por una ola de enfermedades cardiovasculares.
De hecho, la diabetes es una enfermedad vascular grave
con mal prondstico y no sélo una enfermedad que se
caracteriza por la glucemia elevada. Si se le prestara la
atencion adecuada a esta situacion, la carga de
enfermedad cardiovascular seria mucho menor (1).

Un factor de riesgo cardiovascular importante asociado a
a la diabeteses la dislipidemia. Si asumimos que las
personas que la padecen tienen un deficit de insulina
cuali y/o cuantitivo; y que esta hormona ademds de
tener un rol protagénico en el metabolismo
hidrocarbonado también lo es para el metabolismo
lipidico, entenderemos porque con tanta frecuencia se
encuentra esta asociacion, incluso muchas veces las
dislipidemias anteceden temporalmente a las
alteraciones glucidicas. Es caracteristico encontrar
colesterol HDL bajo, colesterol VLDL y triglicéridos altos y
una preponderancia de LDL pequena y densa.

La composicion de las particulas lipidicas en la
dislipidemia diabética es mds aterogénica que en las
dislipidemias de la poblacién en general.

Las evidencias de de estudios epidemiolégicos como el
Finnish East-West trial, sugirieron que los pacientes
diabéticos sin infarto de miocardio (IAM) previo tuvieron
aproximadamente la misma incidencia de eventos
cardiovasculares alos 7 afios que los no diabéticos siendo
alrededor del 20% (2). Con este fundamento se
establecié que la diabetes debia ser considerada un

“equivalente de riesgo coronario” (3).

Una publicacidn reciente, basada en datos del Ontario
Institute for Clinical Evaluative Sciences demostré que no
todas las personas con diabetes tienen el mismo grado
de alto riesgo (4). De hecho el paciente diabético
promedio se vuelve de alto riesgo aproximadamente a
los 45 anos de edad en el hombre y a los 50 afios de edad
en la mujer.

En algunas circunstancias los pacientes diabéticos,
independientemente de la edad, podrian ser
considerados con alto riesgo de sufrir un evento
cardiovascular si tienen enfermedad micro o
macrovascular establecida, mdltiples factores de riesgo
cardiovascular adicionales, un nivel extremo de alguno
de los factores de riesgo individuales (por ej: colesterol
LDL (¢-LDL) mayor a 190 mg/dl, presién arterial sistélica
mayor a 180 mmHg, etc), o duracién prolongada de la
diabetes (mas de 15 afos) cuando son mayores de 30
anos.

Algunos estudios previos a la publicacién del reporte del
NCEP ATP Ill (afio 2001) sugirieron que la terapia con
estatinas era eficaz en pacientes diabéticos (5,6).

El Collaborative Atorvastatin Diabetes Study (CARDS) fue
el primer estudio  con estatinas que incluyd
exclusivamente pacientes con diabetes tipo 2  sin
enfermedad cardiovascular conocida, pero con al menos
un factor de riesgo cardiovascular. Este estudio demostro
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que el tratamiento con atorvastatin10 mq resulté en una
reduccion del nivel de C-LDL de 76 mg/dl y se asocié a una
reduccion significativa de eventos cardiovasculares (7).

Mds adelante, el andlisis del subgrupo de pacientes
diabéticos del Heart Protection Study (HPS) con 20,536
pacientes de alto riesgo tratados con Simvastatina,
mostré que los pacientes diabéticos con enfermedad
cardiovascular tuvieron alto riesgo de sufrir un evento. En
términos de reduccion absoluta de riesgo, esta categoria
de pacientes obtuvo el mayor beneficio de la terapia con
estatinas. Por lo que no cabria duda que deberian recibir
este tratamiento (8).

Otros datos de este estudio (HPS) mostraron que los
pacientes diabéticos con hiperglucemia, de mayor edad o
con multiples factores de riesgo también se encontraban
entre los de mayor riesgo y se beneficiaron de la terapia
hipolipemiante. Avalando la meta de C-LDL menor a 100
mg/dlL también para este grupo de pacientes (8).

En pacientes diabéticos sin estas caracteristicas, con (-
LDL basal menor de 116 mg/dlL, la reduccion de riesgo
que acompand a la terapia con estatinas fue solo
marginalmente significativa para primer evento
coronario. Por esto, comenzar o no terapia para disminuir
el -LDL debe ser dejada al juicio clinico.

TRATAMIENTO. METAS.

Con estos fundamentos se sugiere agregar estatinas a la
terapia para modificar el estilo de vida en todos los
pacientes diabéticos (independientemente de los niveles
basales de lipidos) cuando tienen enfermedad
cardiovascular diagnosticada y en todos aquellos sin
enfermedad cardiovascular, mayores de 40 afios y uno o
mds factores de riesgo cardiovascular (9).

Para pacientes diabéticos con menor riesgo que los
descriptos (menores de 40 anos o sin factores de riesgo
cardiovascular), la terapia con estatinas deberia ser
consideradas en adicién a los cambios en el estilo de
vida, si el C LDL se mantiene por encima de 100 mg/dl a
pesar de los cambios en el estilo de vida (9).

En diabéticos sin enfermedad cardiovascular establecida,
mayores de 40 aios, o con 1 0 mas factores de riesgo, el
objetivo de tratamiento es un (-LDLmenora 100 mg/dI.

En sujetos diabéticos con enfermedad cardiovascular
establecida, una metamenor de (-LDL cercanaalos 70 mg/dI,
usando una dosis alta de estatinas es una opcion.

En caso de no lograrse los objetivos establecidos en dosis
mdximas toleradas de estatinas, una reduccion del ¢-LDL
del 30-40% con respecto a la basal es una meta
terapéutica alternativa (9).

Esto ultimo se basa en que casi todos los estudios con
estatinas y puntos finales cardiovasculares probaron
dosis especificas de estatinas contra placebo, otras dosis
de estatinas u otras estatinas, mds que buscar metas
especificas de colesterol. Los estudios controlados con
placebo generalmente alcanzaron reducciones del 30 al
40% con respecto ala basal (10).

Si la meta no se logra con la mdxima dosis de estatinas
tolerada, la combinacidn de terapia con estatinas y otras
drogas hipolipemiantes podria ser considerada para
lograr las metas propuestas pero no han sido evaluadas
en estudios con puntos finales cardiovasculares o de
sequridad (9).

OTRAS SUB-FRACCIONES LIPIDICAS
El objetivo para los triglicéridos es que sus niveles sean
menores a 150 mg/dl y para el -HDL que sea mayor a 40
mg/dlen el hombre y a 50 mg/dl en la mujer.

Aunque no se logren estos objetivos, siempre primard el
tratamiento con estatinas en busca de metas de C-LDL.

DIABETESTIPO 1

En el estudio HPS (la edad mas baja fue de 40 anos), el
subgrupo de 600 pacientes con Diabetes tipo 1 tuvo una
reduccion de riesgo similar a la de los pacientes
diabéticos tipo 2 aunque no estadisticamente
significativa (8).

A pesar de que estos datos no son conclusivos, se deberia
tenerlos en consideracion al tratar de lograr las metas
lipidicas establecidas para pacientes diabéticos tipo 2, en
este grupo de pacientes. Especialmente si co-existieran
otros factores de riesgo cardiovascular (9).

MANEJO TERAPEUTICO EN PACIENTES

DIABETICOS

Todos los pacientes se beneficiaran de las intervenciones
para modificar el estilo de vida, como cesacidn tabdquica,
actividad fisica reqular, reduccion de la ingesta de grasas
saturadas y azucares simples, colesterol, y grasas trans
no saturadas, y aumento en la ingesta de acidos grasos n-
3, fibras viscosas (como las presentes en aveng,
lequmbres y citrus), estanoles y esteroles logrando
mantener un peso corporal saludable (3,9).
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Teniendo en cuenta todo lo descripto anteriormente, y en
vistas a la amplia informacion que avala su uso, las
estatinas son las drogas de PRIMERA LINEA para alcanzar
las metas propuestas en pacientes diabéticos.

Sin embargo aun cuando altas dosis de estatinas
demostraron ser sequras y bien toleradas (11), muchos
pacientes de alto riesgo fallan en lograr los objetivos de
C-LDL con estatinas en monoterapia (12).

La terapia combinada con un inhibidor de la absorcion de
colesterol (ezetimibe) demostré ser sequra y efectiva en
el manejo de la dislipemia en pacientes diabéticos y en
lograr la reduccion adecuada del C-LDL (13).

Drogas hipolipemiantes como la niacina, el fenofibrato,
el ezetimibe y los secuestrantes de acidos biliares ofrecen
una disminucién adicional del C-LDL.

Aun falta evidencia para demostrar que la combinacion
provee mayor reduccion de riesgo que el uso de estatinas
solas. (9)

DISLIPEMIAS MIXTAS

La hipertrigliceridemia, entidad altamente frecuente en
pacientes diabéticos, se asocia a enfermedad coronaria
prematura, pero aun no se determino si la
hipertrigliceridemia causa la enfermedad coronaria o si
es solo un marcador de trastornos cardiometabdlicos que
finalmente son los responsables de la enfermedad
coronaria (14).

Por otro lado un nivel de C-HDL bajo es un factor
independiente de riesgo establecido para eventos
cardiovasculares futuros (15).

Para los pacientes con hipertrigliceridemia y/o C-HDL

bajo a pesar de la terapia con estatinas, las
recomendaciones actuales son: primero implementar o
reforzar los cambios en el estilo de vida mds que intentar
agregar otra intervencion farmacoldgica.

En pacientes con dislipidemia mixta que fallaron en lograr
los objetivos de tratamiento con monoterapia con
estatinas y una intervencion agresiva sobre el estilo de
vida, la combinacién de estatinas con niacina o fibratos
podria ser considerada.

El Gemfibrozil mostro disminuir los eventos
cardiovasculares en sujetos no diabéticos (16,17) y en un
subgrupo de un estudio con un gran numero de pacientes
(16).

Sin embargo, en un estudio especifico con pacientes
diabéticos, el Fenofibrato no logro reducir eventos
cardiovasculares (18).

La terapia de combinacién de una estatina con fibrato o
niacina puede ser eficaz para el tratamiento de las tres
fracciones lipidicas, pero esta combinacion esta asociada
con un aumento de los niveles de transaminasas, miositis
o rabdomiolisis.

El riesgo de rabdomiolisis es mayor cuanto mayor es la
dosis de estatinas y cuando existe insuficiencia renal y
menor cuando se combinan estatinas con Fenofibrato, que
con Gemfibrozil (19).

Recientemente los resultados del Estudio ACCORD no han
podido demostrar que la adicion de fenofibrato a la
terapia con estatinas reduzca los eventos
cardiovasculares. Solamente un subgrupo de pacientes
diabéticos de este estudio y que tenian nieveles de
triglicéridos elevados y HDL  disminuido,  pudieron
consegquir una ventaja marginal con esta combinacion de
drogas.(26)
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La combinacién de estatinas con niacina es la opcion
preferida, especialmente si la principal anormalidad es
un C-HDL bajo. La niacina puede aumentar los niveles de
C-HDL-C alrededor de un 20-30%, disminuir los niveles de
TG alrededor de un 30-50%, y bajar los niveles de C-LDL
entre 5-25% (20).

La niacina puede aumentar significativamente la
glucemia a altas dosis, pero estudios recientes
demostraron que dosis modestas (750-2.000 mg/dia),
mejoran significativamente los niveles de C-LDL, -HDL y
triglicéridos acompafiados solo por un modesto cambio
en la glucemia que responde a ajustes en la terapia anti-
diabética (21,22).

Si los triglicéridos se mantienen elevados
significativamente a pesar de la monoterapia con
estatinas (sumadas a las modificaciones en el estilo de
vida) y los pacientes no toleran la niacina, se podria usar
una combinacion de estatinas con fibratos. Los fibratos
pueden bajar marcadamente los niveles de triglicéridos
(40-60%) y aumentar modestamente los niveles de (-
HDL (15-25%) (23).

Como ya fue comentado, la combinacién de estatinas y
fibratos puede estar asociada a un mayor riesgo de
rabdomiolisis y se sugiere un sequimiento cercano.

El Gemfibrozil no deberia usarse en combinacion con
estatinas, ya que esta combinacion se asocia a mayor
riesgo de problemas musculares serios que con otros
fibratos (9).

La hipertrigliceridemia severa implica un alto riesgo de
desarrollar pancreatitis, por lo que los pacientes con
niveles muy altos de trigliceridos (mayor @ 500 mg/dl)
requieren terapia farmacoldgica inmediata para esta
situacién (fibratos o niacina) concomitantemente con los
cambios terapéuticos estrictos en el estilo de vida
(24,25).

Si el C-HDL es menor a 40 mg/dl y el - LDL esta entre
100-129 mg/dl, gemfibrozil o

Niacina podrian ser usados, especialmente en pacientes
intolerantes a las estatinas (9).

POBLACION TRATAMIENTO OBJETIVO
Paciente con Fenofibrato
hipertrigliceridemia severa Ciprofibrato Evitar pancreatitis
(TG >500 mg/d|) Gemfibrozil
Cuando se requerird la adicion de estatinas, se sugiere usar Fenofibrato por el menor riesgo
de efectos adversos con la  combinacion.
Paciente diabético <40 afios Reforzar cambios en el estilo
sin otro factor de riesgo, ni de vi LDL <100 mg/dI
: e vida
enfermedad cardiovascular.
IDEM en el que no se puedan Atorvastating
reforzar cambios en el estilo ; ; LDL <100 mg/dl
. Simvastatina
de vida
LDL < 100 mg/dl
Opcion LDL cercano a 70
Paciente diabético >40 anos . mgq/dl.
Atorvastatina
de edad o con 1 0 mas fact. ; ; En caso de no lograr meta
. Simvastatina . .
De riesgo LDL con dosis maximas
buscar 30 -40% de reduccion
de DL
Paciente diabético con Atorvastatina
) ; ; LDL < 100. Lo mas cercano a
enfermedad cardiovascular Simvastatina 70mg/dl posible
establecida Pravastatina 9/a'p '
Pacientes intolerantes a las Gemfibrozil
estatinas Acido Nicotinico

Drogas hipolipemiantes como niacina, fenofibrato, ezetimibe y sec uestrantes de acidos biliares
ofrecen una disminucion adicional del C-LDL. Falta evidencia que demuestre que la combinacion
provee mayor reduccion de riesgo que el uso de estatinas solas.
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En ausencia de hipertrigliceridemia severa, que conlleva un alto riesgo de desarrollar pancreatitis, la terapia
para lograr metas especificas de (-HDL o triglicéridos con drogas hipolipemiantes diferentes de las estatinas,
tendria una fundamentacion fisiopatoldgica coherente. En la practica clinica no cuenta con el nivel de
evidencia logrado con estos farmacos.

En este grupo de pacientes, lograr las metas propuestas de Colesterol LDL son el objetivo primario de
tratamiento y la utilizacion de estatinas es la Unica estrategia, en la actualidad que demostré disminuir la

morbi-mortalidad.
|
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MENTE Y CORAZON:
UNA ASOCIACION ILICITA

Primera Parte: Depresion

La relacién entre la psique y el corazon se remonta desde
el origen mismo de nuestra existencia como especie,
desde la creencia del corazon como sede de los
sentimientos y emociones hasta hoy dia en que es
frecuente el uso de metdforas relacionadas al corazén
para expresar esas mismos emociones o sentimientos.
La interaccion entre el corazén y la psique es
bidireccional. Las emociones y situaciones de estrés
generan una accion sobre el sistema cardiovascular tanto
en forma directa a través del sistema nervioso auténomo
como en forma indirecta a través de vias
neuroenddcrinas. De forma reciproca, la actividad
cardiaca puede hacerse conscientes y manifestarse como
sintomas.

En 1957, dos cardidlogos, Rosenman y Friedman, del
hospital Monte Sinai, en San Francisco, California,
describieron un estilo de comportamiento que llamaron
patrén de conducta tipo A, que constituye un factor de
riesgo para la cardiopatia isquémica que opera al
margen de otros factores de riesgo. Estas personas tienen
2,5 veces mds probabilidades de presentar cardiopatia
isquémica(1,2).

Caracteristicas de la personalidad tipo A:

1. Velocidad, impaciencia, irritabilidad, siempre tiene
prisa.

2. Estilo dominante y autoritario.

3. Pensamiento concretista, con dificultad para conocer y
expresar sus emociones.

4. Actitud hostil, dura, competitiva.

5. Gran implicacion en el trabagjo, con tendencia a la
actividad permanente. Consideran el descanso o el ocio

como pérdidas de tiempo.

6. Preocupacién por el rendimiento y los resultados
finales, mds que por el disfrute de la actividad mientras
seredliza.

7. Pocos intereses y relaciones personales al margen del
trabajo.

En esta primera parte nos concentraremos en la
depresion y su relacion con la enfermedad cardiovascular.
En la siguiente entrega nos referiremos a ira, hostilidad,
ansiedad y estrés.

DEFINICION Y DIAGNOSTICO DE DEPRESION

Los sentimientos de tristeza y alegria son una respuesta
normal a la adversidad, fracaso, triunfo y éxito. Incluso
periodos de tristeza, pesimismo o desgano transitorios
son normales a lo largo de la vida que pueden ser mal
llamados depresion sin llegar al concepto médico que
implica una enfermedad del estado de dnimo, lo que
puede llevar a tratamientos erréneos con lo que eso
implica. Los criterios que se utilizan para dilucidar esta
frontera, muchas veces no tan clara, son(3):

i. La intensidad de la vivencia.

ii. Duracion del estado.

iii. Rasgos de personalidad y la historia vital.

iv. Factores desencadenantes.

Los pacientes presentan un conglomerado de
manifestaciones que se pueden agrupar en:

a) Alteraciones del dnimo

b) Alteraciones cognitivas y psicomotoras

¢) Alteraciones vegetativas
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a) Alteraciones del dnimo: |a primera caracteristica es
la hipertimia displacentera, sentimiento de tristeza
inmotivado o desproporcionado. Es muy frecuente la
coexistencia de angustia y sintomas somdticos. Otra
manifestacion puede ser la anhedonia que es la
imposibilidad de sentir placer, el paciente refiere que
nada lo motiva incluso con actividades que antes si lo
hacian. Puede haber pérdida de interés en los seres
queridos, trabajo, etc., imposibilidad de alegrarse o
disfrutar. Todo esto conlleva a un aislamiento social,
laboral y familiar.

b) Alteraciones cognitivas y psicomotoras: puede
presentarse con inhibicién psicomotora (voz monocorde,
falta de mimica, rigidez en el rostro, discurso lento, falta
de interés en comunicarse y lentitud en el pensamiento),
es frecuente la incapacidad de concentracion y la queja
de falta de memoria que puede confundirse con estadios
iniciales de una demencia en ancianos. Otros pacientes
pueden presentar inquietud motora (cruza y descruza las
piernas, mueve las manos, se queja permanentemente
de sus dolencias y expresa sus preocupaciones en forma
marcada)(4). Otros sentimientos son desvalorizacion y
pérdida de la autoestima, ideas de culpa, ruina, de
muerte.

¢) Alteraciones vegetativas: los sintomas somdticos se
encuentran en el 30 a 90% de los pacientes: falta de
energia, fatiga, cefalea, dolor abdominal, en general
dolores difusos. El 75% de los pacientes tienen trastornos
del suefio (insomnio o hipersomnia) (4).

DEPRESIONY CARDIOPATIA ISQUEMICA

La enfermedad cardiovascular produce un impacto
significativo en la salud, en la percepcién de la misma y
de la muerte por parte del individuo y en su rol social; por
todo esto no es de extraiar que la depresién sea el
desorden psiquidtrico mds frecuente en pacientes con
enfermedad coronaria.

Después de una infarto de miocardio, del 40% al 65% de
los pacientes presenta sintomas depresivos significativos
y la prevalencia de depresién mayor alcanza hasta al
25%. En pacientes con otras manifestaciones de
enfermedad coronaria (angina de pecho, cirugia de
revascularizacién miocdrdica), alcanza al 20% (5). En
pacientes post infarto de miocardio, Frasure-Smith y
colaboradores (6) encontraron que el riesgo de muerte a
los 6 meses del evento era 5 veces mayor cuando tenian
depresion mayor.

La depresicn ha sido hallada como factor de riesgo de
enfermedad coronaria, tanto de eventos agudos como de

mortalidad cardiovascular (7). A su vez la depresion se
asocia a otros factores de riesgo como ser tabaquismo,
obesidad y diabetes tipo 2(8-9).

Al menos  cuatro mecanismos fisiopatoldgicos
independientes explican la relacion entre depresién y
cardiopatia isquémica (10).

1) Metabolismo lipidico: La depresién actia sobre el
metabolismo lipidico aumentando los dcidos grasos
libres debido a la disminucion de la utilizacién de la
glucosa y al aumento de la produccion de cortisol por
hiperactividad del eje hipotdlamo-hipéfisis-suprarrenal y
del eje simpdtico-adrenal.

2) Sistema Nervioso Autdnomo: en los pacientes
deprimidos se observa un incremento en la actividad del
tono simpdtico y esto se correlaciona con eventos
coronarios y sugiere que la relacion entre ésta y la muerte
subita seria a través de la interaccion catecolamino-
corticoidea.

3) Serotonina y agregacién plaquetaria: en los pacientes
deprimidos, se pueden encontrar elevados los niveles de
receptores 5-HT2, que mediatizan la agregacion
plaquetaria, y por eso los antidepresivos, que inhiben la
recaptacion de serotonina, podrian prevenir la trombosis
al deplecionar los depdsitos de 5-HT necesarios para la
agregacién plaquetaria(11).

4) Disfuncién endotelial: en pacientes con depresion
mayor, diversos autores (12,13,14) han encontrado
disfuncién endotelial expresados de diversas formas
como aumento de moléculas de adhesion (E-selectina y
Factor quimiotdctico de Monocitos por parte del endotelio
y tromboxano B2, b-trombloglobulina y factor
plaquetario 4 por parte de las plaquetas), disminucion de
los dadores de dxido nitrico y alteracion del flujo braquial.
Los niveles de moléculas de adhesion también se han
reducido con el tratamiento con sertralina (11).

En relacién a la variedad de manifestaciones clinicas que
pueden presentar los pacientes depresivos, Fraguas y
colaboradores en el estudio STAR*D(15), evaluaron mds
de 4000 pacientes con trastorno depresivo mayor sin
sintomas psicéticos y comparando los sintomas entre la
poblacién con y sin cardiopatia isquémica, encontraron
que eran significativamente mds frecuentes el despertar
temprano y el estado de excitacion simpdtica. Los autores
concluyen que esto podria estar relacionado a la
hiperactividad del eje hipotdlamo-hipdfisis-suprarrenal y
del eje simpdtico-adrenal que vimos previamente.
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DEPRESION EN INSUFICIENCIA CARDIACA

Los factores psicosociales que influyen en el curso y
prondstico de la cardiopatia isquémica también lo hacen
con la insuficiencia cardiaca cronica. Se ha sugerido que
el estrés psicoldgico deteriora el funcionamiento del
ventriculo izquierdo(2).

En pacientes con hospitalizados por ICC se ha encontrado
una prevalencia entre 15 y 20% de depresion mayor
concurrente. Los estudios de prevalencia estdn limitados
por la dificultad que puede existir en distinguir
clinicamente los sintomas depresivos de la ICC. La
anorexia, astenia, insomnio y caquexia pueden
observarse en ambas entidades, ademds de estado de
pdnico y ansiedad(2).

En pacientes con ICC, diversos estudios han encontrado
que la depresion se asocia con mayor riesgo de
mortalidad. Murberg y colaboradores (16) evaluaron a
119 pacientes ambulatorios estables con insuficiencia
cardiaca y encontraron que el estado de dnimo depresivo
duplicé el riesgo de mortalidad a 2 afos (25% vs 11,3%),
con diferencia significativa.

En el estudio de Jiang y colaboradores(17) en 374
pacientes con ICC, una escala de Depresion de Beck = 10
combinado con un diagndstico de depresion mayor en la
entrevista, = aumento de la mortalidad y la
rehospitalizacion por insuficiencia cardica a 1 afo de
seguimiento de manera significativa.

En otro estudio(18), en 396 pacientes hospitalizados con
insuficiencia cardiaca con miocardiopatia dilatada de
origen no isquémico, se evalud la presencia de depresion
clinica y se realizé sequimiento a 5 afos, observdndose
unriesgo tres veces mayor de mortalidad.

TRATAMIENTO DE LA DEPRESION EN EL

CARDIOPATA

Las lineas de tratamiento que se pueden utilizar e
interrelacionar entre si son tres:

1) Psicoterapia e intervencion de soporte

2) Tratamiento farmacoldgico

3) Terapia electroconvulsiva

Dado que esta dltima es de aplicacion restringida a
grupos reducidos y muy especificos, nos concentraremos
en las dos primeras.

Psicoterapia

Diversos ensayos han evaluado distintas técnicas de
psicoterapia y tratamiento psicosocial en la prevencion
de recurrencia coronaria.

En un trabajo con rehabilitacion psicosocial estdndar en
pacientes post infarto se observé una reduccion

significativa de la personalidad tipo A y una reduccién del
44% en la tasa de infarto de miocardio no fatal y muerte
cardiovascular a los 3 afos de sequimiento. El efecto en la
tasa de infarto no fatal persistié hasta los 7 afios de
sequimiento(19).

El estudio ENRICHD(20) evalud el efecto en el prondstico
vascular del tratamiento de la depresion con terapia
cognitiva, sin encontrar diferencia significativa en la
respuesta cardiovascular, aunque si la hubo al evaluar la
depresion después de 6 meses de terapia cognitiva,
mejoria que se perdié en el sequimiento a 30 meses.
Recientemente, el estudio SUPRIM(21) randomizé 362
pacientes con un evento coronario en el ano previo a
recibir cuidados tradicionales estdndar o estos mismos
mds terapia cognitivo conductual durante 1 ano,
focalizado en el manejo del estrés. Se realizé un
seguimiento medio de casi 8 anos. Al final del seguimiento
el grupo intervencion tuvo una tasa de infarto recurrente
fatal y no fatal del 21% y el grupo control de 31% (RRR del
45%, 0.55[0.36-0.85]: P=.007).

Tratamiento farmacolégico

El estudio SADHART(22) (Sertraline Antidepressant Heart
Attack Randomized Trial) mostré que el tratamiento con
sertralina (un inhibidor selectivo de la recaptacion de
serotonina) es sequro en el manejo de la depresion
postIAM, aunque no mostré diferencias significativas al
analizar la depresion en el grupo tratado con sertralina y el
tratado con placebo después de 24 semanas de
tratamiento. Sin embargo, el efecto de sertralina fue mds
importante en los pacientes con depresién severa y
recurrente. Hubo menos eventos cardiovasculares en el
grupo sertraling, sin haberse evaluado a largo plazo su
papel en la depresion.

Diversos ensayos clinicos aleatorizados han demostrado
que 2 antidepresivos, inhibidores selectivo de la
recaptacion de serotonina (ISRS), sertralina y citalopram,
son sequros para los pacientes con enfermedad coronaria
y efectivo para la depresion moderada, grave o
recurrente(23).

Un andlisis post hoc del estudio ENRICHD reveldé que los
pacientes tratados con un ISRS, ya sea asignado para
recibir atencion de la terapia cognitivo-conductual o de
costumbre, tuvo un 42% de reduccion en la muerte o IM
recurrente en comparacion con los pacientes deprimidos
que no recibe un antidepresivo.

La sertralina y citalopram son los antidepresivos de
primera linea medicamentos para los pacientes con
enfermedad coronaria. Los pacientes con depresion
recurrente que anteriormente toleraron y respondieron
bien a otro antidepresivos pueden volver a tomar ese
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agente, @ menos que sea ahora contraindicado. Por
ejemplo, los antidepresivos triciclicos e inhibidores de la
monoaminoxidasa estdn contraindicados en cardiépatas
por sus efectos colaterales e interacciones(23).

Interacciones farmacoldgicas:

Los antidepresivos triciclicos se pueden usar con
mucho cuidado debido a diversas interacciones:
producen un efecto hipotensor aditivo por realizar un
bloqueo a-adrenérgico, enlentecen la conduccion e
incrementan los intervalos PR, QRS y QT pudiendo haber
efecto sinérgico con otros antiarritmicos (son
antiarritmicos tipo IA). La sequedad bucal interfiere la
absorcion sublingual de nitratos(2).

Los IMAO no deberian usarse en estos pacientes
por presentar mdultiples efectos colaterales e
interacciones.

Los IRS se unen a proteinas plasmdticas y puede
desplazar a warfarina y digoxina por lo que deben
controlarse sus niveles.

Los IECA y los diuréticos pueden potenciar la
toxicidad por litio y es necesario controlar sus niveles.

La carbamacepina puede potenciar el
enlentecimiento de la conduccién cardiaca de los
calcioantagonistas, quienes a su vez disminuyen su
metabolismo con riesgo de toxicidad.

La mirtazapina produce hasta un 20% de
aumento de colesterol y triglicéridos en sangre.

RESUMEN

La alta prevalencia de depresion en pacientes
cardiopatas apoya la estrategia de una deteccion
sistematica de depresion en estos pacientes. Se realizan
las siguientes recomendaciones(23):

« Busqueda rutinaria de depresion en pacientes con
cardiopatia coronaria en diversos ambitos, incluyendo
hospitalizacion, consulta médica, centro de
rehabilitacion, etc. La oportunidad para detectar y tratar
la depresion en pacientes cardiacos no se debe perder, ya
que un tratamiento eficaz de la depresion puede mejorar
los resultados sanitarios.

* los pacientes con resultados positivos deben ser
evaluados por un profesional cualificado en el
diagndstico y tratamiento de la depresion.

* Los pacientes con enfermedad cardiaca que estan bajo
tratamiento para depresion deben ser cuidadosamente
monitoreados para verificar el cumplimiento de la
atencion médica, de la medicacion y la rehabilitacion
cardiovascular y de su salud mental. El seguimiento de la
salud mental pueden incluir, pero no se limita a, la
evaluacion de los pacientes que reciben antidepresivos
para el posible empeoramiento de depresion o
tendencias suicidas, especialmente durante el
tratamiento inicial cuando las dosis se puede ajustar,
cambiar o suspender. Monitorear la salud cardiovascular
puede incluir, pero no limitado a, mas frecuentes visitas
al consultorio, ECG, o la evaluacion de los niveles
sanguineos de medicamentos sobre la base de las
necesidades individuales y circunstancias del paciente.

« Coordinacion de la atencion entre los proveedores de
cuidado de la salud es esencial en pacientes con la
combinacion de diagndsticos médicos y de salud mental.
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LAS ENFERMEDADES VALVULARES

Y EL EMBARAZO

El manejo de las enfermedades valvulares de etiologia
congénita o adquirida en pacientes embarazadas puede
ser considerado un verdadero desafio debido a la
existencia de una elevada incidencia de resultados
adversos maternos y fetales en esta poblacion de
pacientes. Las claves para optimizar los resultados estdn
relacionadas al diagndstico de la etiologia y la gravedad
de la enfermedad valvular, una correcta evaluacion antes
de la concepcion y la remision de las pacientes de mds
alto riesgo a los centros con experiencia en el manejo de
esta patologia.

Un  enfoque multidisciplinario con  cardidlogos,
ginecdlogos, obstétricos y anestesiélogos serd la mejor
estrategia para el manejo de esta particular asociacion.

El objetivo de esta revision es presentar una evaluacion
global del manejo de determinadas lesiones valvulares
en el embarazo y el papel de la anticoagulacién durante
la gestacion. La comprensiéon de los cambios
hemodindmicos y la adaptacion fisiolégica normal del
embarazo son necesarias para entender el efecto de las
lesiones valvulares en las embarazadas.

Consideraciones generales

Cambios hemodindmicos durante el embarazo

Existen cambios dramdticos que ocurren en el sistema
cardiovascular durante el embarazo. Hay un 30-50% de
aumento en el gasto cardiaco hacia el final del primer
trimestre, que culmina entre el seqgundo y tercer
trimestre.(1, 2) Este incremento se debe principalmente
a un aumento del volumen sistdlico y de la volemia.

Ademds, durante el tercer trimestre, puede ocurrir una
reduccion de la precarga debido a una compresion de la
vena cava inferior por el Gtero grdvido. También hay un
aumento del 15-20% de la frecuencia cardiaca, lo que
contribuye a un aumento en el gasto cardiaco y
consecuentemente la exacerbacién de la sintomatologia
de pacientes valvulares, sin embargo, la circulacion
placentaria ofrece una disminucion en la resistencia
vascular sistémica, que pueden ser favorables para
ciertas lesiones cardiacas. (1,2)

Cambios hemodindmicos durante el trabajo de
parto

En el momento del parto hay varios cambios en el
sistema circulatorio que podrian generar
descompensacion hemodindmica. (1,2) Hay un nuevo
aumento de la frecuencia cardiaca y la presion arterial
debido al dolor y la ansiedad. Los cambios en el equilibrio
de liquidos resultantes de un aumento en el volumen
sanguineo durante cada contraccion durante el parto, asi
como asi como la falta de compresion de la vena cava
inferior contribuyen al aumento de la precarga, lo que
puede resultar en congestion pulmonar e insuficiencia
cardiaca.(3) El parto en si mismo implicard pérdida de
sangre. Las alteraciones en la hemodinamia se presentan
mds abruptamente en las primeras 12-24 horas después
del parto. Por lo tanto, es esencial que los pacientes sean
monitoreados durante este tiempo.

Los sintomas y signos: examen fisico normal en la
paciente embarazada
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La exploracion fisica normal en el embarazo a menudo
puede imitar un estado de afectacion cardiaca. (2,4) El
aumento del volumen plasmdtico puede resultar en un
soplo sistdlico que se puede escuchar en la mayoria de
embarazadas sin enfermedad cardiovascular. Este soplo

es por lo general sistdlico y suave ( < grado Il / VI).
También puede ser oido un zumbido venoso, lo que
generalmente se relaciona con aumento del flujo
sanguineo mamario. En pacientes embarazadas
normales, cambios ecocardiogrdficos como dilatacion
leve de la auricula y del ventriculo izquierdo se observan
con frecuencia. Puede costatarse una insuficiencia mitral
trivial asi como una minima insuficiencia de las vdlvulas
tricispide y pulmonar. Esto puede estar relacionado con
los cambios hemodindmicos fisiolégicos del
embarazo.(2)

Prevalencia de la enfermedad valvular de

mujeres en edad fértil

Aunque la enfermedad cardiaca complica menos del 1%
de embarazos,(5) puede aumentar significativamente la
morbimortalidad materno-fetal (6) El desarrollo de una
terapia eficaz para el tratamiento de los pacientes
durante la infancia y la nifiez se ha traducido en un
aumento en la prevalencia de adultos con cardiopatias
congénitas en edad de procrear (Tabla 1). Por otra parte,
cardiopatia reumdtica sigue siendo una enfermedad
comun para los pacientes en todo el mundo, a pesar de
una disminucion general de la prevalencia en Europa y
América del Norte. (7) Otras causas de enfermedad
valvular en las mujeres jévenes se incluyen en la Tabla 1.
Las protesis valvulares son cada vez mds frecuentes en
mujeres en edad fértil. Las personas con protesis
mecdnicas presentan un gran desafia debido a
cuestiones relacionadas a la  anticoagulacién. Las
opciones  terapéuticas de anticoagulacion no  son
dptimas en las mujeres embarazadas, como se verd mds
adelante en esta revisién. La preocupacion por el
acelerado deterioro valvular se ha planteado en los
pacientes con protesis bioldgicas, (8), aunque no todos
los estudios han confirmado esto. (9)

Evaluacion diagnéstica

Lo ideal de la evaluacion de los pacientes con
enfermedad cardiovascular, seria comenzarla antes de la
concepcion (2,4) Para evitar poner en riego a la madre y
el feto.

Una historia detallada y el examen fisico, una evaluacion
de la capacidad funcional, y un electrocardiograma de 12
derivaciones son esenciales. La ecocardiografia estd

indicada en mujeres con antecedentes de valvulopatia
congénita o enfermedad cardiaca conocida, disnea
importante, cualquier signo de insuficiencia cardiaca,
cualquier soplo sistélico con un grado mayor all/IV, o la
presencia de un soplo diastélico. La ecocardiografia
Doppler es necesaria para la identificacién de la etiologia
y el grado de requrgitacién valvular y / o estenosis, la
evaluacién de la funcién sistdlica ventricular, el grado de
hipertensién pulmonar y, si estd presente, dilatacion de la
raiz adrtica. Los pacientes con protesis valvulares pueden
beneficiarse de un Ecocardiograma basal antes de la
embarazo, ya que los cambios en los gradientes a través
de una prétesis puede ser sequidos cuidadosamente. Un
test de esfuerzo puede ser util para cuantificar la
capacidad funcional de una paciente. Sin embargo, esto
idealmente deberia ser realizado antes del embarazo. La
clase  funcional es un predictor importante de la
capacidad para tolerar un embarazo,independientemente
de la lesion subyacente. En las mujeres con enfermedad
valvular significativa,  los cambios hemodindmicos
normales del embarazo pueden precipitar  sintomas
cardiacos en mujeres previamente estables, o exacerbar
sintomas leves previos.(10) La Tabla 2 presenta una
evaluacion de riesgos potenciales y un enfoque del
manejo durante el embarazo. Los pacientes a menudo
requieren un seguimiento frecuente, con una cuidadosa
historia clinica y examen fisico, especialmente si aparecen
nuevos sintomas o si un paciente se considera en alto
riesgo cardiaco. La ecocardiografia seriada puede ser util
cuando aparecen nuevos signos o sintomas. Durante el
periodo preparto, los pacientes con enfermedad valvular
leve necesitan ser vistos mensualmente o cada dos meses
hasta las 28 a 30 semanas, después de lo cual puede
requerir un control cada 2 semanas o incluso
semanalmente. Las pacientes con enfermedad valvular
moderada a severa deben ser examinadas cada 2
semanas hasta las 28-30 semanas, después de lo cual
deben ser visitas semanalmente. Los cambios
hemodindmicos se intensifican después de la semana 26-
28, que es el periodo mds critico junto con el momento del
parto.

Predictores de alta morbilidad materna y fetal.
Varios estudios han evaluado la morbilidad materno-fetal
y se han identificado importantes predictores de mal
prondstico. Hameed et al (11) estudiaron 46 embarazos en
44 pacientes con enfermedad valvular y encontraron que
estos pacientes habian presentado un marcado deterioro
clinico materno  (Insuficiencia cardiaca congestiva,
necesidad de hospitalizacion, iniciacion o aumento de
medicacién cardiaca y arritmias supreventriculares), y
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Regurgitacion valvular:

Insuficiencia adrtica

Congeénita (es decir, la vdlvula adrtica bicuspide)
Reumdtica

trastorno del tejido conectivo (sindrome de Marfan)
Insuficiencia mitral

Mixomatosa

Congénita

Reumdtica

Regurgitacién pulmonar

Residual después de valvulotomia con baldn
Residual después de la correccion quirdrgica congénita (es
decir, tetralogia

de Fallot)

La estenosis valvular:
Estenosis adrtica
Congénita

Reumdtica

Membrana subadrtica
Estenosis mitral
Congénita

Reumdtica

Estenosis pulmonar
Congénita

Estenosis valvular pulmonar aislada
Tetralogia de Fallot

Protesis de vdlvulas:
Bioprdtesis
Mecdnica

Tabla 1: Enfermedades valvulares de mujeres en edad fértil.

1- Historia clinica y examen fisico al menos una
vez por trimestre

2-Flegir solo los medicamentos necesarios que no
estén contraindicado en el embarazo
3-Evaluacion mds frecuente si se desarrollan
nuevos sintomas o cambios en la clase funcional
4-Ecocardiografia seriada para cualquier cambio

en los sintomas o signos

5-Controlar los sintomas con medicamentos,
reposo en cama y oxigeno, si es necesario
6-Valvuloplastia si es necesario y apropiado
7-Reparacion o reemplazo de la vdlvula para la
clase Ill 0 IV con sintomas no controlados

Tabla 2. Evaluacién de riesgos y la gestion durante el embarazo.

fetal(retardo en el crecimiento intrauterino  retraso
mental, bajo peso al nacer y prematuridad). Se encontré
una clara relacion entre la gravedad de La estenosis
mitral o adrtica y el prondstico materno y fetal. La clase
funcional New York Heart Association (NYHA) y la
severidad de la estenosis mitral fueron los dos principales
predictores adversos de mortalidad materna y fetal.

Les'niak-Sobelga (12) estudio 259 embarazos, (158 con
enfermedad mitral, 54 con enfermedad valvular adrtica
y 47 con vdlvulas protésicas cardiacas ) quien concluyé
que la estenosis mitral es la enfermedad valvular
adquirida mas frecuente y tiene un riesgo
significativamente mayor de complicaciones.

En las mujeres con estenosis adrtica severa, el embarazo
puede conducir a un deterioro repentino del estado
clinico. Las Complicaciones cardiacas estdn directamente
relacionas al didmetro y la funcién sistélica del ventriculo
izquierdo. Los Factores que predijeron un curso exitoso
del embarazo y el parto en pacientes con protesis
valvular fueron la funcion ventricular, la presencia de
vdlvulas normofuncionantes y una eficaz
anticoagulacion Siv et al (5 6) estudiaron 562
embarazos con enfermedad valvular y observaron que
el 18% de estos presentaron un evento cardiovascular
primario definido como cualquiera de los siguientes:
edema pulmonar (documentado en Rx de térax y rales
crepitantes en mas de un tercio de ambos campos
pulmonares) Taquiarritmias o bradiarritmias sostenidas
taquiarritmias o bradiarritmias que requieren
tratamiento, accidente cerebrovascular, paro cardiaco o
muerte cardiaca y eventos secundario definidos como

empeoramiento de la NYHA (= 2), o necesidad de
procedimientos cardiacos invasivos de urgencia durante
elembarazo o dentro de 6 meses después del parto.

Este grupo de trabajo identific cuatro predictores de
eventos cardiacos primarios: Historia de eventos
cardiovasculares o arritmicos previos; clase funcional
habitual mayor a Il o cianosis; estenosis valvular adrtica
y mitral mayor a leve o fraccién de eyeccion menor a
40%.

Estos mismos predictores se repitieron para eventos
secundarios o la combinacion de ambos. Hubieron cinco
predictores de eventos neonatales identificados: NYHA
clase funcional mayor a Il, el tabaquismo durante el
embarazo, embarazos mdltiples, y el uso de
anticoagulantes durante el embarazo. Las mujeres
embarazadas con enfermedad cardiaca tienen mayor
riesgo de complicaciones tanto neonatales como
cardiovasculares.

En un estudio posterior Siu y colaboradores (5) de
mostraron la interaccién entre el riesgo materno tanto
obstétrico como cardiaco en predecir eventos adversos
neonatales. El resumen de estos hallazgos se encuentra
enlatabla 3.
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1-Alto riesgo de eventos maternos y fetales:
a-Cualquier evento cardiaco previo o arritmia

b- Clase funcional 2 (NYHA) o cianosis

c- Fraccion de eyeccion <40%

d- Hipertension pulmonar (presion sistélica
pulmonar> 50% la presion sistémica)

e- Estenosis adrtica Severa sintomdtica (drea valvular
<1 cm2, velocidad transvalvular>4m /s) o
estenosis mitral severa.

f- Insuficiencia adrtica o mitral severa con Clase Il o
IV (NYHA)

g- protesis valvular mecdnica que requiere
anticoagulacién

h-Sindrome de Marfan con o sin insuficiencia aértica
y mitral

2-Bajo riesgo de eventos maternos y fetales:
a-Estenosis adrtica asintomdtica leve o moderada
(gradiente mdximo <25 mmHg y drea valvular
aortica> 1,5 cm2)

b-estenosis mitral leve (drea MV> 1,5 cm2, gradiente
medio <5 mmHg)

c-Insuficiencia mitral clase funcional I o I, con
funcién sistélica del VI (FE> 50%)

d- Insuficiencia adrtica clase funcional I o Il con
funcion sistélica del VI normal

e- Enfermedad valvular izquierda sin hipertension
pulmonar significativa

f- Estenosis pulmonar leve a moderada

Tabla 3. Estratificacion de riesgo en embarazadas con enfermedad
valvular.

Consideraciones relacionadas al manejo
terapéutico

El trabajo de parto

Mdltiples estudios han demostrado que el parto
vaginal es sequro y bien tolerado en la mayoria de los
pacientes con enfermedades cardiovasculares (11-13) y
especificamente pacientes con enfermedad
valvular(14) Sin embargo, el momento y el modo del
parto deben ser considerados como estrategia previa al
trabajo de parto en un trabajo multidisciplinario de
cardidlogos, obstetras, y anestesiélogos obstétricos.
Para la mayoria de los pacientes con enfermedad
valvular, una anestesia adecuada y un periodo corto de
trabajo de parto son sequros y se pueden aplicar en la
mayoria de los pacientes. La cesdrea estd
potencialmente asociada con una mayor tasa de
complicaciones (14). Por lo general se recomienda para
las indicaciones obstétricas, y en ocasiones a pacientes
valvulares con inestabilidad hemodindmica. Se

recomienda monitoreo hemodindmico durante el parto
en pacientes sintomdticos y en pacientes con estenosis
valvular moderada o severa, disfuncion ventricular
izquierda y con hipertensién pulmonar.

Profilaxis antibidtica

La profilaxis antibidtica se ha indicado en pacientes con
enfermedad valvular en el momento del parto debido a la
alta incidencia de bacteriemia (y  al consiguiente
aumento en la mortalidad materna y fetal) y el riesgo
potencial de endocarditis.(15, 16) Sin embargo, las mds
recientes quias de prdctica de la Américan Heart
Association /American College of Cardiology para la
enfermedades valvulares no incluyen al parto vaginal no
complicado o por cesdrea como una indicacion de
profilaxis de antibiéticos.(17) Los pacientes que tiene
antecedentes de endocarditis, una protesis valvular
cardiaca, o encontrarse dentro de los seis meses de la
colocacion de un dispositivo percutdneo sequirian siendo
candidatos a la profilaxis antibictica bajo las directrices de
las actualizaciones del 2006 y 2008.(17,18) Sin embargo,
muchas instituciones no se ponen de acuerdo con esta
politica, debido a que la tasa de bacteriemia puede ser
mayor a la reportada.(14) Los regimenes recomendados
para la profilaxis antibidtica incluyen ampicilina (2,0q)
intramuscular [IM] o por via intravenosa [IV]) mds
gentamicina (1,5 mq / kg, sin exceder los 120 mg) Al
iniciarse el trabajo de parto o en los 30 minutos de una
cesdrea, sequida de ampicilina (1 g IM o 1V) o amoxicilina
(1 g por via oral) seis horas después. Para los pacientes
que son alérgicos a ampicilina y la amoxiciling, la
vancomicina puede ser la opcién sustituta (1 g IV durante
1-2 horas). (14,17)

Aspectos terapéuticos relacionados al postparto

Estos aspectos incluyen el tratamiento de la anemig,
manejo de los liquidos (manejo de la precarga),
considerar el reemplazo y la pldstica valvular, etc. El
tratamiento se deberia optimizar dentro de las 48 hs del
postparto y se deberia discutir la contracepcion previo al
altade la paciente.

Lesiones valvulares especificas

Estenosis mitral

La estenosis mitral (EM) es la mds comun de las lesiones
valvulares adquiridas en las embarazadas y es casi
siempre de causa reumdtica.(8,10,14) Se observa un
aumento significativo en el gradiente transmitral durante
el embarazo debido al aumento de la frecuencia cardiaca,
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volumen minuto. Las pacientes que estaban
asintomdticos antes del embarazo pueden experimentar
disnea, disminucion de la capacidad al ejercicio,
ortopnea, disnea paroxistica nocturna y edema agudo de
pulman durante el periodo de gestacion. Un aumento de
la presion en la auricula izquierda y un aumento en la
presion pulmonar contribuyen al aumento del stress
parietal auricular y al consiguiente desarrollo de
arritmias auriculares.

Tanto el prondstico materno (5,6,8,19,20) como fetal
(5,6,19) estdn directamente relacionados con la
gravedad de la EM y clase funcional previa al embarazo.
La morbilidad fetal (retraso en el crecimiento
intrauterino, bajo peso al nacer, prematuridad o muerte
fetal / neonatal) se ha estimado en aproximadamente
33% en pacientes con EM severa en comparacion con un
28% en pacientes con EM moderada y 14% en los
pacientes con EM leve.(12) A pesar de la morbilidad
reportada, la mortalidad absoluta parece ser baja.(19,
21).

Tratamiento médico

Muchas pacientes con estenosis mitral moderada o
severa pueden ser tratadas exitosamente con el
tratamiento médico, que incluye el control estricto de la
frecuencia cardiaca, el estado hemodindmico mediante
controles frecuentes. (13,19) Los dos objetivos
terapéuticos son reducir la frecuencia cardiaca y reducir
la presién en auricula izquierda. La restriccion en la
actividad fisica reduce la frecuencia cardiaca. La
disminucion de la frecuencia cardiaca puede lograrse
con betablogueantes o bloqueantes de los canales de
calcio. El metoprolol es el bloqueante beta preferido, ya
que se ha reportado retraso del crecimiento fetal
intrauterino, bradicardia y muerte fetal asociados al uso
de atenolol.(22) El verapamilo es preferible a al
diltiazem, ya que este ultimo se ha asociado con efectos
adversos fetales. La digoxina se puede utilizar en
pacientes con fibrilacién auricular para el control de la
respuesta ventricular y generalmente se considera un
fdrmaco sequro, bien tolerado y con pocos efectos
adversos fetales. LaReduccion de la presion auricular se
consigue mediante el uso de diuréticos. Sin embargo, Se
debe tener precaucion para evitar la hipoperfusion
uteroplacentaria asociada al uso de diuréticos, ya que
esto estd directamente relacionado con complicaciones
fetales. La amiodarona estd contraindicada durante el
embarazo y no podrd utilizarse para el control de la
respuesta ventricular.(17) La anticoaqulacién oral puede
ser considerada al finalizar el primer trimestre del
embarazo para los pacientes con dilatacion auricular

izquierda severa asociado a estenosis mitral a pesar de la
presencia de ritmo sinusal, debido al estado de
hipercoagulabilidad asociada al embarazo.(17) El
monitoreo hemodindmico estd indicado durante el parto
en pacientes con estenosis mitral moderada a severa con
el fin de optimizar la presién auricular izquierda y evitar la
aparicion de edema pulmonar. La anestesia epidural se
recomienda para reducir las fluctuaciones en la
frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco.

La mayoria de los estudios descritos arriba han realizado
cesdrea por indicaciones obstétricas.

Rol de la valvuloplastia mitral percutdnea con balén

Para los pacientes que son refractarios al tratamiento
médico y permanecen en C(lase Il / IV, la valvuloplastia
mitral percutdnea con balén (PBMV) se puede realizar
durante el embarazo. Lo mds frecuente es que sea
necesario después de la semana 28 del embarazo. Varios
estudios han demostrado la eficacia de este
procedimiento en centros experimentados. (23-27) La
mayoria de los pacientes regresan a clase I/l 'y
permanecen en ese estado clinico hasta el final del
embarazo. En consecuencia, hay una reduccion
significativa de la mortalidad y la morbilidad materna.
Han sido descriptas complicaciones relacionadas al
procedimiento como eventos tromboembdlicos, ACV,
derrame pericdrdico, arritmias supraventriculares y la
aparicion de insuficiencia mitral.  Sin embargo, una
insuficiencia mitral severa que requiera pldstica o
reemplazo de la vdlvula mitral es rara. Otras
complicaciones incluyen sangrado y trabajo de parto
pretérmino. Ademds, la PBMV se asocia con cierta
exposicion inevitable a radiacion ionizante, Por lo que un
blindaje pélvico y abdominal son necesarios. El
procedimiento se debe evitar en el primer trimestre y
debe ser realizado por personal con experiencia. La
fluoroscopia  debe reducirse al minimo y el
procedimiento debe ser asistido mediante
ecocardiografia Doppler insitu. Se prefiere el uso del
catéter balén de Inoue (Toray, Houston,  Texas),
intentando que sea un procedimiento mds corto y por lo
tanto, menos de radiacion parala feto.(14)

Deberia llevarse a cabo la PBMV profildctica para
mejorar el prondstico fetal?

Los pacientes con estenosis mitral severa o aquellos con
estenosis moderada sintomdtica  deberian ser
considerados para PBMV o reemplazo valvular antes de la
concepcion. Estos pacientes tienen un buen prondstico,
con resultados maternos y fetales favorables que reducen




SOCIEDAD DE CARDIOLOGIA DE CORRIENTES

el deterioro clinico y producen una menor necesidad
terapia farmacoldgica (13,19) Varios estudios han
documentado excelentes resultados con crecimiento y
desarrollo fetal normal en el sequimiento a largo plazo
después de PBMV.(23,25-28) Sin embargo, otros estudios
no han mostrado diferencia en los resultados fetales, a
pesar de un mejoria de la clase funcional y la
hemodinamia materna.(24,29-31) Aunque la
prematuridad se ha relacionados con la aparicion de
hipertension arterial , diabetes y retrasos
neurocognitivos, La valvuloplastia mitral percutdnea con
balén No se recomienda para mejorar los resultados
fetales en pacientes con una estenosis mitral severa.
Existiria un riesgo potencial para el feto relacionadas a
las inevitables radiaciones ionizantes, y por lo tanto no
se recomienda PBMV para uso profildctico durante el
embarazo. Este procedimiento estd reservado sélo para
pacientes con estenosis mitral moderada a severa
médicamente refractaria.

Cirugia de vdlvula mitral

Distintos estudios han comparado la eficacia de la
PBMV y la comisurotomia mitral a cielo abierto, asi
como el prondstico materno y fetal asociados. Aunque
las dos estrategias parecen ser eficaces, la mortalidad
fetal es de hasta 35% con la comisutoromia mitral (22).
No se han identificado  predictores especificos de
resultados adversos fetales (25), sin embargo, dada la
elevada morbilidad y mortalidad materna y fetal de la
cirugia, se recomienda la PBMV como el procedimiento
de eleccion en pacientes con anatomia valvular
favorable. En una revision de resultados quirdrgicos
cardiovasculares  en mujeres embarazadas en un
periodo comprendido entre1984-1996, se observé un
9% la mortalidad materna y 29% de mortalidad fetal
(14) La duracién del embarazo en el momento de la
cirugia y el tiempo de CEC aparentemente no influyeron
en el resultado fetal o neonatal.

Insuficiencia mitral

Las etiologias mds comunes de la insuficiencia mitral en
la mujer embarazada son el prolapso de la vdlvula mitral
y la enfermedad cardiaca reumdtica. La requrgitacion
mitral sin disfuncién ventricular izquierda es bien
tolerada durante el embarazo debido a la caida en la
resistencia vascular sistémica con la adicion de la
circulacion placentaria. (11,12) La base del tratamiento
en pacientes que son sintomdticos debido a insuficiencia
mitral con deterioro de la funcién sistélica del ventriculo
izquierdo es la reduccién de la poscarga y diuréticos. La
reduccion de la poscarga no estd indicada en pacientes

con hipotensién arterial . La hidralazina y los nitratos son
sequros y bien tolerados (17) Los IECAs , asi como
bloqueantes de los receptores de angiotensina son
altamente teratogénicos y por lo tanto estdn
contraindicados durante el embarazo.22

La estenosis adrtica

La estenosis adrtica congénita (AS) es la causa mds
comun de las estenosis en pacientes embarazadas. La
enfermedad valvular reumdtica es menos comdn y con
frecuencia se produce en combinacién con enfermedad
vdlvular mitral. Existen casos reportados de estenosis
adrtica  subvalvular 'y supravalvular durante el
embarazo.(5)

Los pacientes con un drea valvular > 1,0 cm2 tienden a
tolerar muy bien el embarazo. Sin embargo, los pacientes
con estenosis adrtica moderada y severa se pueden
deteriorar rdpidamente, con el desarrollo de fallo
cardiaco congestivo (44% de los pacientes), arritmias
(25%), necesidad de iniciar o incrementar medicamentos
cardiacos (33%), y hospitalizacion (33%).(11)

La mortalidad materna es rara pero existe un aumento en
la incidencia de afectacion fetal intrauterina que incluye
retraso del crecimiento, dificultad respiratoria,
prematuridad y bajo peso al nacer.

Las pacientes con estenosis adrtica que son sintomdticos y
tienen planeado un embarazo, deben ser sometidas a
valvuloplastia con balén o reemplazo valvular antes de
de la concepcion. El manejo médico de las paciente graves
durante el embarazo no es el dptimo, e involucra
principalmente diuréticos. En los pacientes con sintomas
médicamente refractarios, la terminacion precoz del
embarazo, o la reparacion de la vdlvula ya sea por
valvuloplastia (32,33) o reemplazo de la vdlvula, (34)
deben ser considerados. Debido a la alta mortalidad fetal
asociada al reemplazo valvular aértico, la valvuloplastia
con baldén es la estrategia preferida. El monitoreo
hemodindmica es muy recomendable durante el parto en
pacientes con estenosis adrtica moderada a severa (14) El
parto vaginal se prefiere siempre que exista un estricto
control durante el trabajo de parto .Pejerreyes y
colaboradores  (32) informaron que el 67% de los
pacientes fueron sometidos a parto por via vaginal con
éxito en un total de 49 embarazos con estenosis adrtica. En
el caso de parto por cesdrea, La anestesia peridural y
espinal deben ser utilizados con precaucion, dado el riesgo
de disminuir la resistencia vascular sistémica sistémica,
que es mal tolerada en pacientes con estenosis aértica
moderada a severa. La anestesia general es la técnica
preferida para la cesdrea en pacientes con estenosis
adrtica. (35)
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Insuficiencia adrtica

La insuficiencia adrtica puede ser debida a un vdlvula
bicuspide, endocarditis previa, cardiopatia reumdtica
adrtica o a dilatacion anular.(14, 36)

Al igual que en la insuficiencia mitral, la requrgitacion
adrtica sin disfuncion ventricular izquierda suele ser bien
tolerada, ya que la circulacién placentaria contribuye a la
disminucion de la poscarga. Una mayor frecuencia
cardiaca en reposo durante el embarazo acorta el tiempo
diastdlico y por lo tanto el grado de requrgitacién. En los
pacientes sintomadticos con insuficiencia adrtica severa y
disfuncién ventricular izquierda, el tratamiento incluye la
restriccion de sal, la reduccion de la poscarga, diuréticos y
digoxina. La hidralazina y nitratos pueden ser utilizados
para la reduccion de la poscarga. Las pacientes
asintomdticas con insuficiencia adrtica severa y funcion
sistélica ventricular izquierda normal que desean un

Alto riesgo

Prétesis de primera generacion (Star Edwars) en
posicion mitral, fibrilacién auricular o TEP
anticoagulado.

Warfarina (RIN 2,5-3,5) sequido en semana 35 por
heparina no fraccionada (Aptt 2,5 veces) o
heparina de bajo peso molecular mas aspirina 100
mg diarios.

0

Heparina no fraccionada a igual dosis o HBPM
hasta la semana 12 seqguido por Warfarina ( RIN
2,5 a 3,5) hasta la semana 35 y luego volver a
heparina no fraccionada o HBPM mas aspirina 80-
100 mg diarios.

embarazo no deberian ser considerados para cirugia
valvular con fines profildcticos ya que en estos pacientes
el embarazo es bien tolerado.

Estenosis pulmonar

La etiologia de la estenosis pulmonar es
fundamentalmente congénita y valvular, aunque puede
ser subvalvular, supravalvular, o el resultado del deterioro
de un homoinjerto en el marco de un procedimiento de
Ross. Los pacientes con estenosis pulmonar severa tienen
un prondstico materno y fetal comparable a los controles
normales, de acuerdo a escasamente expresado en la
literatura. (37, 38) La valvuloplastia pulmonar estd
indicada indicada en una paciente embarazada con
estenosis pulmonar. El parto vaginal es generalmente
sequro y bien tolerado.

Bajo Riesgo

Prétesis valvulares de segunda o tercera
generacion en posicion mitral o cualquier protesis
mecdnica en posicion aortica.

Heparina no fraccionada (Aptt 2-3) sequida o
HBPM hasta la semana 12 sequida de warfaria (
RIN 2-3 hasta semana 35 y posteriormente
heparina no fraccionada a igual dosis o HBPM sin
necesidad de aspirina.

(0]

Heparina no fraccionada o HBPM a dosis
determinadas durante todo el embarazo.

Tabla 4. Enfoque recomendado para la profilaxis anticoagulante en las mujeres con prétesis valvulares

Consideraciones relacionadas a las
vdlvulas protésicas

Seleccion de protesis valvular en mujeres en edad de
procrear

La seleccion de una prétesis de vdlvula cardiaca en
mujeres de edad de tener hijos sigue siendo un reto y
debe ser individualizada. Las vdlvulas mecdnicas
bivalvas ofrecen un registro superior de durabilidad, un
excelente perfil  hemodindmica, y un riesgo
relativamente pequeno de sangrado y complicaciones

tromboembdlicas con una anticoagulacion adecuada.
(17) La durabilidad es un factor importante en pacientes
jovenes. Sin embargo, si el cumplimiento de la
anticoagulacion es un problema, o para aquellas
pacientes en las que un sequimiento cercano no es
posible, las prétesis bioldgicas serdn la mejor opcion. Se
han reportado un deterioro rdpidamente progresivo de
las vdlvulas cardiacas bioprotésicas durante el
embarazo, pero no se ha confirmado en otros estudios
de similares caracteristicas. (39, 40) Aunque la mayoria
de los datos disponibles podria sugerir un deterioro
estructural  acelerado de la vdlvula durante el
embarazo, esto también puede reflejar el bien
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establecido deterioro de vdlvulas bioldgicas en los
individuos jévenes

Anticoaqulacion en pacientes embarazadas con protesis
valvulares

La anticoagulacion es un problema importante durante la
gestacion de una paciente embarazada con una protesis
mecdnica.( 39) La anticoagulacién presenta riesgos para
la mujer embarazada (hemorragias uterinas) y para el
feto (Aborto, muerte fetal, hemorragia intraventricular )
si se utiliza la warfarina. Sin embargo, el riesgo de
tromboembolismo y la muerte materna son altas
cuando la  anticoagulacion es insuficiente,
especialmente en relacién al estado hipercoagulabilidad
del embarazo. El estado de hipercoagulabilidad parece
ser debido a una disminucion actividad de las proteinas C
¥ S. (39, 41) Esto es de especial importancia en pacientes
con fibrilacién auricular y con vdlvulas mecdnicas. El tipo
y la posicién de las protesis valvulares son vitales en la
seleccién de la anticoagulacion en la embarazada. (42-
44) Cualquier régimen de tratamiento debe llevarse a
cabo después de una plena discusion de los riesgos,
beneficios y alternativas con la paciente y su familia. Las
pacientes y sus familias necesitan entender que no existe
un enfoque dptimo. El uso de heparina en el primer
trimestre puede ser menos seqguro, y puede dar como
resultado la trombosis valvular, sangrado y / o
complicaciones tromboembdlicas. Por otra parte, los
riesgos para la madre también representan un riesgo
para el feto.

Es dificil hacer recomendaciones firmes con respecto a
una estrategia de anticoagulacion , ya que no existen
ensayos aleatorizados sobre este tema. Un enfoque para
la anticoagulacién que se pueden utilizar en pacientes
embarazadas, aprobado por la guia (ACC / AHA) en
2006,(17) consiste en dividir los pacientes en categorias
de alto riesgo (antecedentes de tromboembolismo o una
generacion mds vieja de prétesis mecdnica en posicion
mitral) y de bajo riesgo (sin antecedentes de
tromboembolismo, nueva generacion de prétesis
mecdnicas). Las opciones posibles son: 1) heparina de
bajo peso molecular (HBPM) o heparina no fraccionada
(HNF) entre las 6-12semanas, warfarina con un RIN de 2-
3 entre la semana 12-36, y luego cambiar a HBPM o HNF
después de la semana 36, 2) la dosis ajustada de HNF
durante todo el embarazo (por via intravenosa o
subcutdnea continua); o 3) HBPM dosis ajustada en todo
el embarazo.

La adicion de dosis bajas de aspirina podria ser
considerada. Estas recomendaciones indican que la
warfarina debe ser suspendida después de la semana 35.
Ademds, consideran que el riesgo de embriopatia
relacionada a la warfarina es inaceptable para la
mayoria de las mujeres y han sugerido como alternativa a
la heparina no fraccionada o HBPM. Las recomendaciones
mds recientes, publicadas en 2008 como parte del
consenso del  Colegio Americano de Médicos Tordcicos
(ACCP) sobre terapia antitrombdtica en el embarazo, (44)
recomiendan dosis ajustada HBPM dos veces al dia
durante todo el embarazo, dosis ajustadas de heparina no
fraccionada durante todo el embarazo, o uno de estos dos
regimenes hasta la decimotercera semana, con la
sustitucion de warfarina hasta cerca del parto y luego
reiniciar la heparina no fraccionada o HBPM. La gquia
recomienda que si una paciente se considera de muy alto
riego para tromboembolismo y existe preocupacion
acerca de la eficacia y la sequridad de HBPM o HNE La
warfarina puede continuarse a través el embarazo y se
sustituye con HBPM o HNF cerca del momento del parto.
Se debe documentar la discusion detallada de los riesgos y
beneficios de cada una de estas estrategias. Elkayam y
Bitar (39)han combinado estos dos enfoques, como se
muestra en el Cuadro 4

La anticoagulacion oral (ACO)

La anticoagulacién oral ofrece la mayor proteccion contra
el tromboembolismo y la muerte de la madre en
pacientes con protesis valvulares. Chan y colaboradores
(42) realizaron una revision sistemdtica de la
anticoagulacion en 1234 embarazos con nuevas y viejas
generaciones de protesis mecdnicas. La incidencia de la
mortalidad materna por tromboembolismo fue mds baja
(3,9%) en los que recibieron ACO durante todo el
embarazo, frente al 9,2% en el régimen de heparina en el
primer trimestre sequido por los anticoagulantes y el 25%
en el régimen que utilizaba heparina durante el
embarazo. La incidencia de la mortalidad materna fue la
mds baja (1%) en los que recibieron ACO durante todo el
embarazo, en comparacion con el 4,2% en el régimen que
recibieron heparina en el primer trimestre sequido de
anticoagulantes y el 6,7% en el régimen de uso de
heparina durante todo el embarazo. uso de la warfarina se
ha asociado con abortos espontdneos y anomalias
congénitas, que incluyen hipoplasia nasal y alteraciones
en la epifisis. Por otra parte, la incidencia de hemorragia
intraventricular-fetal especialmente durante la extraccion
con férceps, fue alta. La incidencia de pérdida fetal fue alta
(33,6%) en los que se administraba ACO durante el
embarazo, en comparacién con el 26,5% en el régimen
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que recibieron heparina en el primer trimestre de
embarazo sequido de warfarina y 42,9% en el régimen
con heparina durante todo el embarazo.(42)

La incidencia de embriopatia asociada a la ACO ha sido
un debate, con una amplia gama de incidencias (5-67%)
reportada en la literatura,(40,42-44,) pero parece que
unrango de 4-10% es una estimacion razonable basada
en la informacién mds reciente .(46, 47) Sin embargo,
para la mayoria de las mujeres esto sigue siendo un
riesgo inaceptable. Algunos investigadores han
concluido que el riesgo de embriopatia asociada a la
warfarina es mds bajo cuando la dosis diaria es de
menos de 4 mg. (48) Sin embargo, otros encontraron que
el riesgo de embriopatia warfarinica es independiente
de la dosis.(49) La ACO es sequra durante las primeras 6
semanas. La mayoria de las mujeres optardn por el
cambio de otra forma de anticoagulacion entre las 6-12
semanas para reducir el riesgo de embriopatia. Las
pacientes a continuacion, vuelven a ser tratados con
ACO en la semana 12, hasta la semana 36. La ACO debe
cambiar a heparinano mds alld de la semana 36 debido
a la alta incidencia de trabajo de parto prematuro en
pacientes con vdlvulas protésicas. La ACO debe ser
cambiado a cualquier HNF continua, HNF subcutdnea
dosis ajustada o ajustar la dosis HBPM después de la
semana 36 para evitar las complicaciones hemorrdgicas
durante el parto y alumbramiento.(17, 44)

Heparina no fraccionada

HNF no atraviesa la placenta y no es teratégeno. Hay una
menor incidencia de complicaciones fetales a expensas
de un aumento en el tromboembolismo materno y
muerte. Una alta incidencia de tromboembolismo
materno y muerte ha sido reportada tanto por Sadler
(50) como por Salazar.(47) Estos resultados adversos
pueden ser atribuidos en parte a la anticoagulacién
inadecuada y la falta de seqguimiento del tiempo de
tromboplastina parcial activado (aPTT). La heparina
endovenosa en infusion Continua se ofrece mds
consistente y se recomienda en pacientes de alto riesgo
por la ACC / AHA, (17) aunque aumenta el riesgo de
infeccion, endocarditis, y osteoporosis.

Dosis agjustadas de heparina subcutdnea También se
puede utilizar. La respuesta del aPTT se ve disminuida
durante el embarazo debido al aumento de los factores
VIl y fibrinégeno. La heparina se administra cada 12
horas por via subcutdnea con un control medio (6 horas

después dosificacion) con aPTT = 2 = niveles de control.
Dichos controles deben ser estrictos y frecuentes.
El sequimiento es fundamental.

Heparina de bajo peso molecular

HBPM se ha ofrecido como una alternativa a la heparina.
Al igual que con la heparina no fraccionada, no atraviesa
la placenta. Ofrece ventajas potenciales, como una
menor incidencia de complicaciones hemorrdgicas,
menos osteoporosis, previsible respuesta a la dosis, una
biodisponibilidad superior, una vida media mds larga, y
una menor tasa de aborto espontdneo en comparacion
con la heparina no fraccionada. Se observado una mayor
incidencia de mortalidad materna y eventos
tromboembdlicos.(52) Sin embargo, un examen
detallado de los resultados revela que estos se
relacionaron con dosis inadecuadas de anticoagulantes y
falta de vigilancia.(40,52-54)Se han reformulados alertas
previas dadas por los fabricantes en relacion con el uso de
HBPM en pacientes con vdlvulas cardiacas protésicas
para afirmar que "el uso de enoxaparina para la
tromboprofilaxis en mujeres embarazadas con vdlvulas
mecdnicas no se ha estudiado adecuadamente "55.
También hay que tener en cuenta la necesidad de
cambios de dosis de HBPM durante el embarazo como
consecuencia de los cambios en el peso y distribucion del
volumen corporal. Segun las recomendaciones de la ACCP
el objetivo de niveles de anti-Xa 4 horas después de la
administracion de HBPM es de alrededor de 1,0 U/ml.(45,
46) Barbour y colaboradores (57) demostrado la
importancia de medir los niveles valle. Se recomienda la
medicién y mantenimiento de rutina de los niveles valle
en un rango de 0,6 a 0,7 U / ml en los pacientes con
vdlvulas cardiacas protésicas. Elkayam y colaboradores
(39) También recomiendan medir los niveles mdximos de
anti-Xa (<1,5 U / ml) para evitar la excesiva
anticoagulacion.La HBPM deberia retirarse 18-24 horas
antes del parto electivo para reducir la posibilidad de
hematoma espinal durante la insercion del catéter
epidural.

En resumen, la decision sobre la eleccion de
anticoagulacion debe hacerse después de la discusion
completa con el paciente y la familia sobre los riesgos,
beneficios y alternativas de cada régimen.(58, 59)
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