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Enfermedad valvular nativa

Datos epidemiolégicos

La probabilidad de embolismo sistémico en presencia de enfermedad valvular nativa
se relaciona directamente con la presencia de condiciones cardiovasculares coexistentes
tales como fibrilacion auricular o cardiomiopatia dilatada.

La asociacion entre eventos embdlicos y enfermedad valvular es mas evidente en
presencia de enfermedad valvular mitral y particularmente en estenosis de origen reumd-
tico. El embolismo sistémico puede presentarse en 10% a 20% de los pacientes con
estenosis mitral (1, 2), y se relaciona especificamente con la edad y la presencia de
fibrilacion auricular. Una tercera parte de estos episodios embdlicos ocurre durante el
primer mes de haberse establecido la fibrilacion auricular y dos terceras partes ocurren
durante el primer ao; sin embargo, la frecuencia de estos eventos no parece tener
relacion con la severidad de la estenosis mitral, el gasto cardiaco, el tamario de la
auricula izquierda o la presencia 0 no de falla cardiaca (3). De hecho, el embolismo
sistémico puede ser la primera manifestacion de una estenosis mitral.

En el European Atrial Fibrillation Trial se demostro que en pacientes con enfermedad
valvular mitral y antecedentes de accidente cerebrovascular o ataques isquémicos tran-
sitorios, existe una probabilidad de repetir el episodio de 10% a 12% por ano a pesar de
usar acido acetil-salicilico, y sugiere que estos pacientes se benefician claramente del
tratamiento crénico con anticoagulantes orales tipo warfarina sodica (4).

Varios estudios determinan el riesgo de tromboembolismo, en especial de acciden-
tes cerebrovasculares entre valvulopatia mitral y fibrilacion auricular (5-8), pero hasta la
fecha de esta publicacion no existen estudios aleatorizados que examinen la eficacia de
la terapia anticoagulante oral en la prevencion de eventos tromboembdlicos en pacien-
tes con estenosis mitral sin fibrilacion. Estudios retrospectivos demuestran una reduc-
cion entre 4 a 15 veces el riesgo de eventos embolicos con anticoagulacion en estos
pacientes (2). Este mismo beneficio se aplica tanto a eventos embdlicos como sistémicos
en quienes han tenido historia de émbolos antes de iniciar la terapia anticoagulante (9).
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En general, esta comprobado que 0s pacientes con
estenosis mitral poseen el riesgo mas alto de desarrollar
embolismos sistémicos, especificamente quienes pre-
sentaron embolismos previos o que se encuentran en
fibrilacion auricular paroxistica o permanente (10).

No hay datos que apoyen el concepto de que pacien-
tes con estenosis mitral sin fibrilacion auricular o even-
tos embolicos previos, se beneficien de la anticoagula-
cion oral, por lo que existe duda si los pacientes sin
gstas caracteristicas, apesar de tener estenosis severas o
crecimientos auriculares izquierdos significativos
(>5cm), puedan tener riesgo elevado a largo plazo de
desarrollar episodios embolicos, y por el momento es
motivo de controversia si este grupo de pacientes debe
recibir anticoagulacion crénica con warfarina (11).

Asimismo, alin no se determina sila presencia de trombos
intra-auriculares izquierdos detectados en estudios ecocar-
diograficos o durante el acto operatorio, amerite anticoagu-
lacion cronica, pues de acuerdo con los datos encontrados
en el Embolism in Left Atrial Thrombi Study Group (9), la
incidencia de desarrollar o no eventos embalicos es similar
(10% a 15%) en estos pacientes (Tabla 1).

Cardiomiopatia dilatada

En cardiomiopatia dilatada el flujo de sangre a través
del corazon se hace mds lento de lo normal. Esta circuns-
tancia favorece la formacion de codgulos en el interior del
corazony conduce a riesgo de embolismo sistémico o a
nivel del sistema profundo venoso periférico de los miem-
bros inferiores (tromboembolismo pulmonar).

La anticoagulacion a largo plazo en pacientes con car-
diomiopatia dilatada es atin motivo de controversia. En ge-
neral, los pacientes con infarto de miocardio previo conun

area grande de acinesia o discinecia de un segmento mus-
cular cardiaco, desarrollan trombos murales que pueden
desprenderse y, en consecuencia, deben seranticoagulados.

Muchos pacientes con cardiomiopatia dilatada se en-
cuentran en fibrilacion auricular cronica y se benefician
de anticoagulacion cronica por razon de su trastorno del
ritmo y no necesariamente por su miopatia.

Se acepta plenamente que pacientes con episodios
de tromboembolismo venoso reconocido, requieren an-
ticoagulacion sistémica por tres a seis meses (14); ante
un segundo episodio, requieren anticoagulacion indefi-
nida con warfarina.

Antes de tomar la decision definitiva si se anticoagula
0no aun paciente con cardiomiopatia dilatada, se debe
excluir la posibilidad de resistenciaala activacion de la
proteina C ya que estudios recientes demuestran que
40% de los pacientes con trombosis venosa profunda la
padeceny, arazon de ello, hay una alta probabilidad de
recurrencia en os siguientes cuatro anos (15).

En resumen, no hay evidencia que sustente el bene-
ficio de la anticoagulacion crénica con warfarina en pa-
cientes con cardiomiopatia dilatada que no posean zo-
nas discinéticas, amplias, trombos intraventriculares, au-
sencia de estados hipercoagulables 0 antecedentes de
tromboembolismo pulmonar o sistémico previo (16).

Enfermedad valvular protésica

Lamayoria de los pacientes que poseen una protesis
valvular cardiaca requiere terapia anticoagulante con
warfarina o con antiagregantes plaquetarios, en forma
temporal 0 permanente (17). Aun con el uso de warfarina
en forma adecuada los pacientes con protesis mecani-
cas tienen riesgo de desarrollar episodios embolicos en

Tabla 1 RECOMENDACIONES DE ANTICOAGULACION ORAL EN ESTENOSIS MITRAL
INDICACION CLASE
Fibrilacion auricular cronica /paroxistica |
Eventos embolicos previos |
Estenosis severa y auricula izquierda>55 mm IIB

Otros pacientes
ACC/AHA Task force report (12).



1% al 2%, pero su riesgo es mayor sin anticoagulantes
(18). En pacientes en ritmo sinusal con protesis bio-
l6gicas, el riesgo clinico de tromboembolismo sisté-
mico es de ~0,7% por afo (19). Practicamente, to-
dos los estudios coinciden en que este riesgo es mas
alto en pacientes con protesis en posicion mitral que
en posicion adrtica y que se presenta mas frecuente-
mente en los primeros dias y meses posteriores a la
cirugia, antes de que se obtenga una endotelizacion
completa del componente no bioldgico (19).

Vélvulas mecanicas

Todos los pacientes con valvulas mecanicas re-
quieren warfarina. Para valvulas insertadas en posicion
aortica el INR debe mantenerse entre 2 y 3 para las
protesis bivalvas de ltima generacion (CarbomedicsR,
SaintJude, On X, Sorin etc.); para las valvulas de mono
disco o de bola (Medtronic Hall Bjork, Starr-Edwards);
el INR debe mantenerse entre 2,5y 3,5 (19).

Para cualquier protesis mitral mecanica el rango
adecuado de INR es similar: 2,5a 3,5. Este rango ma-
yor obedece a que los eventos tromboembdlicos son
mas frecuentes en la posicion mitral que en la adrtica
(19). Siexisten factores de riesgo de tromboembolis-
mo tales como fibrilacion auricular, antecedente
embdlico previo, disfuncion ventricular marcada o
estados de hipercoagulabilidad, los pacientes con pro-
tesis mecanicas en posicion adrtica deber mantener el
rango del INR entre 2,5y 3,5.

Puede adicionarse dcido acetil-salicilico en dosis
de 80 a 100 mg/dL, circunstancia que puede lograr el
rango de INR adecuado (INR 2 a 3,5) con dosis mas
bajas de warfarina, disminuyendo el riesgo de tromboe-
mbolismo y la mortalidad por otra causa cardiovascular,
pero no debe olvidarse que dicha combinacion puede
aumentar la incidencia de sangrado y de intolerancia
gastrointestinal (20). La combinacion de 4cido acetil-
salicilico y warfarina se recomienda en pacientes de alto
riesgo de embolismo, en aquellos que han tenido epi-
sodios embolicos a pesar de estar en warfarina, en esta-
dos de hipercoagulabilidad y durante el embarazo.

Es importante anotar que el uso de heparina en el post-
operatorio inmediato, luego de la implantacion de una
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protesis mecanica mitral o adrtica, antes de obtener niveles
adecuados con la warfarina, es motivo de controversia, y en la
mayoria de los pacientes el INR adecuado puede lograrse
paulatinamente sin riesgo mayor de embolismo, disminuyen-
doasi complicaciones hemorragicas con el empleo de dosis
altas de warfarina o el uso concomitante de heparina-warfarina.

Valvulas bioldgicas

Dado que existe un riesgo aumentado de tromboembo-
lismo durante los primeros tres meses luego de un implan-
te valvular bioldgico, se recomienda anticoagular formal-
mente de manera oral por este periodo de tiempo mante-
niendo INR de 2 a 3 en posicion adrtica o mitral; sin em-
bargo, en muchos centros se usa acido acetil-salicilico
1(80-100 mg/dia) en pacientes con protesis bioldgicas
aorticas, el cual puede iniciarse tan pronto como cese el
riesgo de sangrado post-quirargico. Luego de tres meses
de instaurada la anticoagulacion formal, ésta puede sus-
penderse y manejar la valvula como una vélvula nativa.

Como en casos anteriores, si existen factores de riesgo
alto de embolismo (episodios embalicos previos, fibrilacion
auricular crénica o intermitente, disfuncion ventricular, se-
vera fraccion de eyeccion < de 30% o en estados de hiper-
coagulabilidad) es imperativo anticoagular formalmente
con cumarinicos manejando INR de 2a 3 (21).

Trombosis de protesis cardiacas

La obstruccion de protesis valvulares cardiacas puede
ocurrir por la formacion de trombos o por el crecimiento de
pannus en el mecanismo de apertura o cierre, 0 mediante la
combinacion de ambas causas.

La causa puede ser muy dificil de determinar y requiere el
conocimiento de los sintomas y signos clinicos en el mo-
mento de su presentacion, asi como de los hallazgos eco-
cardiogrdficos, en especial de la ecografia transesofagica.

Si la protesis estd ocluida por pannus, la terapia
trombolitica es inefectiva y la valvula debe reemplazarse.

La terapia trombolitica para casos de trombos agudos
protésicos es por lo general inefectiva y riesgosa. Existen
dos revisiones recientes de terapia trombolitica para valvu-
las protésicas izquierdas con un fracaso terapéutico del 16%al
40%, incidencia de embolismo del 12%, accidente cerebro-
vascular 3% al 10%y episodios de sangrado moderado a severo
del 5% al 14%, conrecurrencias del 11% (22, 23).
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Los pacientes que posean un coagulo grande que obs-
truye la valvulay se encuentren en clase funcional Il 6 IV
de laNYHA, deben someterse a cirugia de inmediato. La
terapia trombolitica se reserva para pacientes con alto ries-
Qo quirlrgico 0 en quienes la cirugia esté contraindicada.
La Estreptokinasa y la Urokinasa son los agentes
tromboliticos mas usados. La duracion del tratamiento
trombolitico depende de la mejoria de los gradientes
transvalvulares y de la recuperacion del drea valvular efec-
tiva, medidas por ecografia Doppler. Esta debe suspender-
se luego de 24 horas si no hay mejoria hemodindmica o
maximo 72 horas después si la recuperacion hemoding-
mica no es completa (22). Si la terapia trombolitica tiene
éxito debe continuarse un goteo de heparina intravenosa
hasta que los niveles de warfarina alcancen un INR de 3a
4 paralosaorticosy de 3,5a 4,5 para las protesis mitrales.

Los pacientes con un «codgulo pequefio» en clase
funcional I-Il de la NYHA y aquellos con disfuncion ventri-
cularizquierda, deben hospitalizarse y recibir goteo conti-
nuo de heparina IV; si no se logra mejorar la imagen o se
compromete la funcion cardiaca deben recibir un trata-
miento trombolitico por varios dias, y sia pesar de la terapia
trombolitica no hay respuesta o deterioro se debe reoperar.

En casos exitosos se puede convertir la infusion de
heparina por heparina subcutanea 2/dia manteniendo el
PTT entre 55y 80 segundos, e iniciar warfarina hasta obte-
ner un INR de 2,5 a 3,5 por 1 a 3 meses en forma
ambulatoria, para lograr un efecto trombolitico completo,
luego de lo cual se mantendra el INR con warfarina como
(nicaterapia entre 3y 4 para los pacientes adrticos y entre
3,5y 4,5 para los mitrales, quienes deben recibir
adicionalmente acido acetil-salicilico a dosis bajas.
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