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ENFERMEDADES VALVULARES

De acuerdo con las Estadísticas Sanitarias Mundiales del año 2014 publicadas por la Organización Mundial de la 
Salud (1), se ha prolongado la expectativa de vida, de tal modo que, para una niña nacida en 2012, la esperanza 
es de alrededor de 73 años, mientras que para un niño es de 68 años, lo cual representa un aumento de 6 años 
con respecto al promedio de 1990. Sin embargo, existen diferencias entre los países; así, en aquellos de altos 
ingresos, la probabilidad de vida de un niño es de 76 años, 16 años más que para aquellos que viven en países 
con bajos ingresos; en el caso de las niñas, la diferencia es aún mayor pues llega a los 19 años (82 frente a 63 
años). En la Argentina, la sobrevida también se extendió a 77 años para las mujeres y 73 para los hombres. Este 
notorio incremento en la expectativa de vida hace que haya una mayor cantidad de población añosa y se espera 
que la población mayor de 80 años se cuadruplique en los próximos años. 

La enfermedad valvular degenerativa se incrementa en frecuencia y gravedad con el paso de los años, y un 
octavo de la población mayor de 75 años tiene una enfermedad valvular significativa (2). Por ello nos enfrentamos 
a una patología que va creciendo en prevalencia. Esto plantea debate sobre el manejo de estos pacientes mayores, 
principalmente cuando se enfrenta la decisión de intervención. La presencia de comorbilidades es muy frecuente 
y su evaluación es un aspecto clave del manejo de esta población. La enfermedad vascular extracardíaca (carotí-
dea, aorta abdominal o periférica); la disfunción renal y hepática; el accidente cerebrovascular y la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica deben ser cuidadosamente considerados. En la actualidad se pueden evaluar las 
capacidades cognitivas, funcionales  y la fragilidad para llegar a la mejor decisión terapéutica.

En los últimos años hemos asistido a mejoras  en el tratamiento, sobre todo a avances en la técnica quirúrgica 
que hace que pacientes que antaño no hubiesen sido considerados para una cirugía hoy puedan ser incluidos, 
con una morbimortalidad perioperatoria razonable y con nivel de función ventricular y valvular posoperatoria 
y calidad de vida parecidos a los de la población de similar edad.(3-4) A ello hay que sumarle el desarrollo en los 
últimos años de las técnicas de implante valvular percutáneo que, a medida que muestran mejores resultados, 
obligan a una reformulación del manejo de dicha población.(5-6)

En la actualidad, el límite inicial para considerar añosa a una población se halla entre los 65 y 70 años, pero 
la sobrevida se extiende cada vez más. Por ello se debe tener en cuenta que las indicaciones propuestas en este 
Consenso van a variar, según se deban aplicar a un paciente de 65 a 70 años sin comorbilidades o a un paciente 
octogenario o nonagenario con comorbilidades. El buen juicio clínico debe prevalecer en las decisiones médicas, 
tomando además en cuenta la preferencia del paciente y su familia.

FRAGILIDAD

Las decisiones de tratamiento en pacientes añosos deben basarse en un análisis del balance entre el riesgo y el 
beneficio, individualizado para cada paciente. El riesgo de un procedimiento debe compararse con la mortalidad 
de la evolución natural o con tratamiento médico a corto y mediano plazo. En esta evaluación de riesgo deben 
incluirse las comorbilidades y la fragilidad. 

Esta última aparece en la edad avanzada como una declinación del estado general y un aumento de la vul-
nerabilidad, que se expresa como debilidad y disminución de la reserva fisiológica que genera una incapacidad 
de adaptarse a situaciones estresantes, por ejemplo las intervenciones. Es la expresión más difícil de manejar 
del envejecimiento, ya que la vulnerabilidad genera dificultades en la homeostasis, luego de cualquier situación 
estresante, y a veces situaciones menores desencadenan alteraciones desproporcionadas, de las cuales resulta 
difícil la recuperación.(7) La fragilidad puede presentarse como una declinación progresiva, pero también como 
una incapacidad de recuperación en pacientes que previamente parecían robustos.

La fragilidad puede definirse como un estado de vulnerabilidad frente a situaciones estresantes, debido a 
la declinación de la reserva fisiológica neuromuscular, metabólica e inmunitaria.(8)  A esta definición pueden 
agregarse las alteraciones en la movilidad, fuerza, nutrición, capacidad física, las alteraciones cognitivas y de 
las conductas sociales. (9-11)

La edad, las comorbilidades y la discapacidad motora se asocian a la fragilidad, pero esta puede existir inde-
pendientemente de tales factores. Tampoco las alteraciones cognitivas forman parte integral del concepto que 
definimos como fragilidad, si bien esta se asocia a un deterioro cognitivo leve que puede ser progresivo. (12-14)

Existen varios índices que permiten medir la fragilidad. La mayoría toma en cuenta las funciones físicas, la 
velocidad de la caminata y las funciones cognitivas. El índice de Katz mide 6 actividades básicas de la vida diaria, 
como independencia para alimentarse, asearse, vestirse, usar el baño, movilizarse (entrar y salir de la cama sin 
ayuda) y continencia (15). La incapacidad para llevar a cabo una de dichas actividades señala la presencia de 
fragilidad leve, y con dos o más, fragilidad moderada a grave.

El Cardiovascular Health Study Index (16) es también muy utilizado y ha sido a partir del cual se han desa-
rrollado muchos otros índices. Evalúa la pérdida de peso (> 5% en el último año), debilidad (disminución de la 
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fuerza de agarre), diminución de la velocidad de la caminata (> 6 segundos para transitar 5 metros), agotamiento 
(nivel de esfuerzo requerido para realizar actividades cotidianas) y disminución del nivel de actividad física. La 
presencia de por lo menos 3 criterios indica fragilidad y se asocia independientemente con mayor tiempo de 
internación, complicaciones y mortalidad luego de una cirugía.(17)

Otros índices han tratado de simplificar la aplicación de dichos criterios manteniendo su capacidad para 
predecir mortalidad, como el Survey of Health, Ageing and Retirement in Europe (SHARE) (18), el Study of 
Osteoporotic Fractures (SOF) (19), el Rockwood Frailty Index (20) y las escalas de Edmonton (21).

ESTENOSIS AÓRTICA

La prevalencia de la esclerosis aórtica aumenta con la edad y se presenta en aproximadamente el 25% de la 
población mayor de 65 años y en más del 48% de los mayores de 75 años. Entre el 2 y el 6% de los mayores de 
75 años tienen estenosis aórtica (EAo) grave y el riesgo es mayor en el sexo masculino (22). La prevalencia de 
estenosis aórtica grave con área valvular ≤ 0,8 cm2 y relación de velocidad en tracto de salida ≤ 0,25 también 
aumenta con la edad de 1-2% a los 75 años al 6% a los 85 años (23).

 
Etiología
La etiología principal de la estenosis aórtica en el anciano es la degenerativa. Existe una evidencia creciente acerca 
de la posible asociación de varios factores clínicos con el desarrollo de una estenosis valvular aórtica calcificada, 
entre ellos edad, sexo masculino, tabaquismo, hipertensión arterial, nivel de colesterol LDL, Lp(a) y diabetes 
(24). Estos hallazgos apoyan la noción que la ateroesclerosis desempeña un papel importante en la progresión 
de la estenosis aórtica, aunque en estudios más recientes no se pudo probar una asociación independiente entre 
la esclerosis aórtica y la enfermedad vascular (25).

Algunos estudios histopatológicos apoyan el concepto de que la estenosis valvular aórtica calcificada representa 
un proceso activo y no simplemente la consecuencia inevitable de la edad. Es probable que la lesión endotelial 
causada por el estrés mecánico del lado aórtico de las valvas inicie un proceso inflamatorio activo, similar, pero 
no idéntico, al de la ateroesclerosis (25). 

La segunda causa es la válvula bicúspide calcificada. Luego de los 70 años, el 60% de los pacientes tienen una 
válvula tricúspide calcificada y el resto bicúspide, mientras que a menor edad esta proporción es inversa (26).

Síntomas
Una vez que se desarrollan los síntomas, la mortalidad de los pacientes con estenosis aórtica es alta sin reem-
plazo valvular, con sobrevida menor del 50% a 2 años. Es de destacar que, a pesar de la marcada diferencia 
en el pronóstico entre los enfermos sintomáticos y los asintomáticos, existe una amplia superposición en las 
velocidades del jet aórtico, los gradientes medios y las áreas valvulares entre los dos grupos. Esto implica que la 
estenosis aórtica grave se define mejor como el punto en que las demandas metabólicas del paciente no pueden 
ser satisfechas para determinado grado de estrechez valvular, y ello probablemente también está relacionado 
con el tamaño corporal y el nivel de actividad (22).

La edad promedio del inicio de los síntomas en los pacientes con calcificación degenerativa de una válvula 
aórtica tricúspide es de 70 a 80 años. En contraste, los pacientes con calcificación secundaria de una válvula 
aórtica bicúspide congénita los presentan entre los 50 y los 60 años, y aquellos con estenosis aórtica reumática, 
en un rango más amplio que va desde los 20 a los 50 años de edad.

El reconocimento de la enfermedad aórtica en los gerontes se ve dificultado por la superposición de síntomas 
con aquellos que no padecen la enfermedad y por lo inespecífico del examen físico. Síntomas tales como dolor 
de pecho, fatigabilidad, intolerancia al esfuerzo, mareos, vértigos son muy comunes en esta población y pueden 
obedecer a otras causas, de manera tal que la enfermedad aórtica a menudo no es considerada en el diagnóstico 
diferencial (27). 

Mientras que los síntomas más clásicos de estenosis aórtica son angina, disnea y síncope, el síntoma más 
común de inicio en el anciano es el empeoramiento de la tolerancia al ejercicio.

Estenosis aórtica con bajo flujo, bajo gradiente y función sistólica conservada
La EAo con bajo flujo, gradiente bajo y FE normal se caracteriza por un AVA < 1 cm2 y/o IAVA < 0,48 cm2/m2, 
índice de volumen sistólico (IVS) < 35 mL/m2, GM < 40 mm Hg y FE preservada (≥ 50%) (28-29).

La etiología más frecuente de esta forma de presentación de la EAo es la degenerativa; se observa más en pacien-
tes añosos (en general mujeres) con hipertrofia significativa y asociado con dos o más factores de riesgo que pueden 
ocasionar aumento de la rigidez arterial (carga vascular) o enfermedad coronaria o ambos. Un parámetro útil en la 
evaluación de estos pacientes es la impedancia valvuloarterial (Zva) que estima la poscarga global del VI teniendo 
en cuenta la carga valvular y la vascular. La Zva se calcula como: Zva = (PAS + GM)/IVS, siendo PAS la presión 
arterial braquial medida con esfigmomanómetro y GM el gradiente medio aórtico, el cual puede ser corregido o no 
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para la recuperación de presión. Es aconsejable realizar dicha corrección cuando la raíz aórtica es pequeña (unión 
sinotubular < 30 mm). Un valor de Zva > 5 mm Hg/mL/m2 indica poscarga global aumentada.

También son útiles la visualización de la válvula aórtica con ecocardiografía transesofágica (grado de calcifi-
cación, AVA por planimetría), la determinación del puntaje (score) de calcificación por tomografía computarizada 
(TC) y el coeficiente adimensional (integral del tracto de salida VI/integral flujo Ao). En este particular grupo de 
pacientes, la toma de decisión se dificulta cuando el paciente presenta síntomas o insuficiencia cardíaca descom-
pensada, o ambas condiciones. Con el objeto de establecer el diagnóstico correctamente, no es infrecuente que 
se efectúe cateterismo cardíaco, en el cual el gradiente transvalvular aórtico registrado es menor que el obtenido 
por Doppler, dificultando aún más el diagnóstico de la gravedad de la EAo  (30). Frente a la aparente discrepancia 
entre los gradientes bajos y el AVA < 1 cm2 en presencia de FE normal, en general se tiende a aducir poten-
ciales errores que podrían subestimar el AVA por ecocardiograma Doppler (eco-Doppler) (error en la medición 
del diámetro del tracto de salida), y la conducta en estos pacientes se orienta hacia el seguimiento de una EAo 
“no significativa”, descartando el reemplazo valvular aórtico o el implante percutáneo como opción terapéutica.
(31-32) Recientemente se ha comunicado que el pronóstico a largo plazo de los pacientes con EAo con flujo bajo, 
gradientes bajos y FE normal es muy similar al de los pacientes con gradientes conservados y que esta forma de 
presentación ocurre en el 10-25% aproximadamente de los pacientes con EAo grave (29)

Pacientes con baja fracción de eyección, bajo flujo y bajo gradiente
Se considera una EAo como de bajo gradiente, bajo flujo y baja FE cuando el gradiente medio es ≤ 40 mm Hg y 
la FE < 40%. La mayor duda se genera, sin embargo, cuando el gradiente medio se halla por debajo de los 30 mm 
Hg. Por lo general se acompaña de dilatación ventricular con hipertrofia excéntrica y válvula aórtica calcificada 
con significativa reducción del AVA. En algunas circunstancias se plantea la duda de si el paciente es portador de 
una EAo verdadera o una EAo de grado leve a moderada con disfunción ventricular grave, en general secundaria 
a cardiopatía isquémica asociada, situación clínica que se denomina pseudoestenosis (33). Para ello es útil inducir 
un incremento del flujo transvalvular con la administración de dobutamina en bajas dosis (34-35) El incremento 
del VS, área valvular aórtica efectiva ≥ 0,3 cm2 y un área final > 1 cm2 (36-37) son considerados criterios a favor de 
pseudoestenosis. Si el área valvular no se modifica (< 1 cm2) y los gradientes se incrementan al igual que el VS, se 
considera que el paciente presenta una estenosis verdadera. Una tercera posibilidad es que la infusión de dobutami-
na no incremente el VS y por lo tanto no modifique ni el AVA ni los gradientes, lo cual se observa en pacientes con 
grave deterioro de la función del VI secundario, en general, a una secuela de necrosis miocárdica.  El incremento 
del 20% del volumen sistólico con dobutamina permite establecer que el paciente tiene reserva contráctil, lo cual 
se asocia con un mejor pronóstico pos-operatorio (38). Pero no debe utilizarse para determinar si el paciente tiene 
que ser sometido o no a una intervención. También es útil la visualización de la válvula aórtica con ecocardiografía 
transesofágica (grado de calcificación, AVA por planimetría), la determinación del score de calcio mediante tomo-
grafía computarizada (> 1650 A), la determinación del AVA proyectada para un flujo transvalvular teórico de 250 
mL/s y el coeficiente adimensional (integral del tracto de salida VI/integral flujo Ao) que es independiente del flujo 
y permite establecer cuántas veces se acelera la sangre al pasar por la válvula estenótica. Un valor igual a 0,25 o 
menor indica que la sangre se ha acelerado 4 veces al atravesar la válvula, siendo compatible con EAo grave. 

Examen físico
Mientras que un soplo intenso, grado 4/6, puede denotar estenosis grave, la mayoría de los ancianos con esteno-
sis grave solo tienen un soplo grado 2 o 3/6, y en algunos el soplo es aún más débil. El diagnóstico clínico suele 
complicarse por la alta frecuencia con que se auscultan soplos sistólicos en los ancianos. Alrededor de un tercio 
de todos los ancianos ingresados en los hospitales presentan soplos sistólicos en la base, pero la mayoría de ellos 
no padecen estenosis aórtica. Por lo tanto, la sensibilidad y la especificidad del soplo sistólico para la detección 
de estenosis aórtica en el anciano son bajas.  En estos casos puede ser de gran utilidad la evaluación de la inten-
sidad del componente aórtico del 2.º ruido. Cuando este es de baja intensidad o inaudible, debe sospecharse que 
la estenosis es significativa. El acmé tardío del soplo puede ser también un dato útil respecto de la gravedad de 
la estenosis, pero este signo puede estar ausente si coexiste una insuficiencia aórtica significativa (39).

Un lento incremento y una baja amplitud del pulso carotídeo tienen alta especificidad y baja sensibilidad para 
estenosis aórtica grave en el anciano.  

Estudios complementarios
Los hallazgos del ECG y la radiografía de tórax no difieren de los obtenidos en adultos más jóvenes (22).

Ergometría y estudios radioisotópicos
En el paciente asintomático con estenosis aórtica grave y síntomas dudosos se utiliza la ergometría para definir 
la relación entre la severidad hemodinámica y los síntomas clínicos. Cuando se requiera debe realizarse con 
cuidado, con estrecha supervisión y rápida terminación de la prueba ante una caída de la tensión arterial, ex-
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cesiva depresión del ST o inicio de arritmias.  Valen las mismas recomendaciones que en el adulto joven, con la 
limitación de que muchos ancianos no pueden realizar la prueba ergométrica, por la concomitancia de afecciones 
osteoarticulares, y que muchas veces la disnea puede resultar difícil de interpretar en esta población.

Indicaciones de ergometría en la estenosis aórtica
Clase I
–	 Estenosis aórtica grave asintomática (Nivel de evidencia C)

Clase II
–	 Estenosis aórtica moderada asintomática (Nivel de evidencia B)

Clase III
-–	 Estenosis aórtica grave sintomática (Nivel de evidencia C)

Eco-Doppler cardíaco

El envejecimiento normal de la válvula aórtica produce modificaciones características que pueden ser observadas 
mediante la ecocardiografía, como una acentuación de la arquitectura valvular con aumento de la prominencia 
de las líneas de cierre y el engrosamiento fibroso con o sin calcificación del cuerpo de las valvas. Estos cambios 
se van intensificando con la edad y así la estenosis valvular aumenta en frecuencia desde un 2% a los 75 años 
al 6% para el grupo de 85 años (40). 

Es por ello que el eco-Doppler es un elemento fundamental para definir lo que puede ser una afectación 
valvular razonable para la edad, de una genuina estenosis. Por otra parte, el intervalo de tiempo entre la obser-
vación de una esclerosis valvular y la evidencia clínica y del eco-Doppler de estenosis significativa puede ser de 
solo 5 a 10 años. 

La hipertrofia ventricular izquierda se desarrolla y progresa junto con la severidad de la estenosis. Pero en 
algunos casos puede detectarse una hipertrofia desproporcionada, sobre todo en pacientes añosos dada la ma-
yor prevalencia de coexistencias tales como la hipertensión arterial, la hipertrofia septal senil o la infiltración 
miocárdica por tejido amiloide.

En pacientes añosos, la coexistencia con enfermedad coronaria es elevada, por lo cual una depresión de la 
función ventricular izquierda puede ser consecuencia de isquemia o necrosis miocárdica. En estos casos, si el 
gradiente está solo moderadamente aumentado, puede resultar difícil definir si se trata de una estenosis severa 
con deterioro de la función sistólica ventricular izquierda, o bien de enfermedad coronaria o miocardiopatía aso-
ciadas a una estenosis leve o moderada. La prueba de estimulación con dobutamina, evaluando los cambios en la 
función ventricular, los gradientes y el área, puede ayudar al diagnóstico diferencial de estas situaciones.(41-42)

Por otra parte, en el seguimiento del paciente asintomático con estenosis aórtica grave senil, la calcificación 
moderada a grave debe considerarse un elemento de alto riesgo, ya que la progresión esperada en estos pacientes 
es más rápida y deben controlarse más seguido; lo mismo se aplica cuando existe una velocidad de jet aórtico 
superior a 4 m/s o una rápida progresión de la velocidad de jet aórtico (mayor de 0,3 m/s/año), o ambas. Las dos 
variables (calcificación moderada a grave de la válvula aórtica y velocidad superior a 4 m/s y/o tasa de cambio en la 
velocidad) resultaron predictores pronósticos independientes en cuanto a necesidad de reemplazo valvular.(43-44)

Indicaciones del ecocardiograma-Doppler para el diagnóstico de estenosis valvular aórtica
Clase I
–	 Soplo sistólico sugestivo de estenosis aórtica en un paciente con síntomas o sin ellos (Nivel de evidencia B)
–	 Establecer diagnóstico diferencial entre estenosis aórtica valvular, subvalvular y supravalvular (Nivel de 

evidencia B)

Clase II
–	 Pacientes con coartación aórtica, debido a su frecuente asociación con válvula aórtica bicúspide (Nivel de 

evidencia B)

Clase III
–	 Pacientes con soplo eyectivo aórtico caracterizado como funcional o asociado a un estado de hiperdinamia 

circulatoria (Nivel de evidencia B)

Papel del eco-Doppler color cardíaco para la estimación de la gravedad de la estenosis valvular aórtica
Si bien existen datos de la evaluación ecocardiográfica con modo M y 2D que permiten orientar acerca del grado 
de estenosis valvular aórtica presente (véase apartado anterior), dichos estudios presentan limitaciones en un 
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importante número de pacientes. La posibilidad de cuantificar con gran exactitud el gradiente transvalvular y 
el área valvular aórtica mediante eco-Doppler color hace necesaria la utilización de dicha técnica para obtener la 
información requerida en forma fiable (45-47) Tal información es de valor crucial en aquellos casos particulares 
en los que la correcta valoración del grado de estenosis ayuda a decidir una conducta terapéutica tan importante 
como es la cirugía valvular. Cuando la evaluación transtorácica se ve limitada, es posible estimar en forma fiable 
el área valvular aórtica mediante la planimetría desde la vista transesofágica.(48) Asimismo, en aquellos casos 
con estenosis valvular aórtica con gradiente transvalvular no muy elevado y deterioro significativo de la función 
sistólica ventricular, el uso del ecocardiograma con dobutamina ayuda a diferenciar entre aquellos pacientes 
con estenosis grave en los que el gradiente está reducido a causa de bajo gasto cardíaco, y aquellos en los que la 
estenosis no es tan significativa y el deterioro miocárdico es secundario a otra patología (54)

Clasificación actual de la gravedad de la estenosis aórtica 
La evaluación de la gravedad de la EAo se realiza mediante la velocidad pico transvalvular aórtica, el gradiente 
medio, el área valvular aórtica (AVA) efectiva y el índice de AVA (IAVA) obtenidos con eco-Doppler. El gradien-
te transvalvular medio es dependiente del flujo transvalvular y debe ser registrado desde la vista en la cual la 
velocidad pico sea la máxima; debe incluir la vista paraesternal derecha utilizando transductor con imagen o 
sin imagen (Peedof). El cálculo del AVA es dependiente del operador, sobre todo en la medición del diámetro del 
tracto de salida, y debe ser normalizado a la superficie corporal (IAVA) para no sobrestimar el grado de este-
nosis en pacientes con superficie corporal pequeña. Dada la discordancia que puede observarse entre el AVA y 
el GM de acuerdo con las Guías previamente publicadas (49-51) se debe considerar que −según la ecuación de 
Gorlin− un AVA de 1 cm2 se corresponde con un GM de 26 mm Hg; por lo tanto se define como EAo grave un 
AVA < 0,8 cm2, la cual se corresponde con un GM de 41 mm Hg. (52-53, 31). El valor del AVA no debe utilizarse 
como el único dato para clasificar el grado de estenosis y debe ser considerado en conjunto con el gradiente, el 
flujo transvalvular, la función ventricular, el grado de hipertrofia y el tipo de geometría ventricular, el grado de 
calcificación de la válvula y la presión arterial. El cociente adimensional (integral del flujo del tracto de salida/
integral de flujo aórtico) permite evaluar la presencia de EAo grave en aquellos pacientes en los cuales no se 
puede medir el diámetro del TSVI por inadecuada ventana ultrasónica (Tabla 1).

Tabla 1. Gravedad de la estenosis aórtica: mediciones

	 Leve	 Moderada	 Moderadamente grave	 Grave

AVA (cm2)	 > 1,5	 1,5-1	 1-0,8	 < 0,8

IAVA (cm2/m2)*	 > 0,9	 0,9-0,6	 0,6-0,48	 < 0,48

GM (mm Hg)	 < 13	 13-25	 26-39	 ≥ 40

Velocidad pico (m/s)	 2-3	 3-3,5	 3,6-3,9	 ≥ 4

Cociente adimensional				    ≤ 0,25

*Para superficie corporal de 1,67 m2.
AVA: Área valvular aórtica. IAVA: Índice del área valvular aórtica, GM: Gradiente medio

Los puntos de corte en la Tabla 1 deben ser considerados en pacientes con FE normal e índice de volumen 
sistólico (IVS) normal (> 35 mL/m2). El término EAo “crítica” se reserva para AVA < 0,6 cm2 o IAVA 0,36 cm2/m2, 
o ambos. Algunos pacientes con estenosis grave (AVA < 0,8 cm2) pueden presentar gradiente bajo (GM < 40 mm 
Hg) y FE disminuida (< 40%), los cuales deben ser distinguidos de los pacientes con “pseudoestenosis” (54).  En 
estos casos se debe realizar la prueba con dobutamina mediante la cual se confirma la gravedad de la estenosis si 
el AVA se incrementa < 0,2 cm2 o persiste en < 0,8 cm2 (36-37) También se puede objetivar la presencia de reserva 
de flujo del VI si el VS aumenta > 20%.(35) Más recientemente se han descripto pacientes con EAo grave, GM < 
40 mm Hg y FE normal (> 50 %) en los cuales el IVS está disminuido (< 35 mL/m2), por lo que se denomina EAo 
“paradojal (55, 29) (véase Estenosis aórtica grave con bajo flujo, bajo gradiente y función sistólica conservada).

En los pacientes que presentan HTA se debe realizar el estudio una vez normalizada la PA (56). En los pa-
cientes que presentan raíz aórtica pequeña (unión sinotubular < 30 mm) se debe considerar que el fenómeno 
de recuperación de presión puede sobrestimar el grado de estenosis.(57) Para ello, a los gradientes pico y medio 
obtenidos por Doppler se les debe restar la recuperación de presión que se calcula con la siguiente fórmula:

Recuperación de presión = 4(VAo
2 - VTSVI

2). 2 (AVAc/Ao). 1 - (AVAc/Ao) 

siendo AVAc (área de la vena contracta) el área valvular obtenida por la ecuación de continuidad y Ao el área a 
nivel de la unión sinotubular. Las velocidades a nivel aórtico y del TSVI deben ser las máximas o las medias de 
acuerdo con el gradiente (pico o medio) que se quiera corregir.
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El gradiente transvalvular aórtico es un indicador fiable del grado de estenosis valvular aórtica, pero es im-
portante descartar aquellas causas de incremento (estados de hiperdinamia circulatoria, insuficiencia valvular 
aórtica asociada, etc.) o de disminución secundaria (estado de bajo gasto cardíaco, etc.). En estas situaciones, el 
gradiente pasa a depender más del régimen de flujo transvalvular que del grado de estenosis. Debe recordarse que 
el gradiente máximo obtenido por Doppler puede ser ligeramente superior al registrado durante el cateterismo 
pues, a diferencia del primero, que informa el gradiente máximo instantáneo, este último valora el gradiente 
“pico a pico”, resultante de comparar las presiones sistólicas del ventrículo izquierdo y de la aorta.

Algunos parámetros alternativos sugestivos de estenosis valvular aórtica grave, son:
–	 Resistencia valvular máxima > de 500 dinas/s/cm-5

–	 Resistencia valvular media > de 300 dinas/s/cm-5

–	 Cociente velocidad máxima del tracto de salida del ventrículo izquierdo/velocidad máxima transvalvular 
aórtica < 0,25

–	 Cociente fracción de acortamiento/gradiente máximo transvalvular aórtico < 0,7.
–	 Cociente tiempo al acmé del flujo/período eyectivo ventricular izquierdo > 0,5.

Cabe señalar que en los trabajos publicados sobre resistencia valvular aórtica existe una significativa disper-
sión de los intervalos de confianza, lo que deriva en una dificultad para establecer el punto de corte entre las 
formas graves, leves y moderadas.

El ecocardiograma seriado reviste importancia también en el paciente asintomático que desarrolla disfun-
ción sistólica (fracción de eyección del VI menor del 50%); aunque poco frecuente, este hallazgo es indicación de 
reemplazo valvular aórtico.(58)

Eco-estrés con dobutamina
En un paciente con disfunción ventricular izquierda y evaluación dificultosa del grado de estenosis valvular 
aórtica, la utilización de la prueba de eco-dobutamina en dosis progresivas que no superan las 20 gammas/kg/
min es de utilidad dado que permite evidenciar la presencia de reserva contráctil miocárdica y, en consecuencia, 
objetivar un incremento del gradiente transvalvular aórtico, reducido como consecuencia del bajo gasto cardía-
co. El eco-estrés con dobutamina es especialmente útil en el paciente con estenosis aórtica con gradiente medio 
disminuido (≤ 30 mm Hg), bajo volumen minuto y baja fracción de eyección (59). Permite, en primera instancia, 
descartar la posibilidad de pseudoestenosis aórtica (situación en la cual la limitación en la apertura valvular se 
debe fundamentalmente a la disfunción ventricular y no a enfermedad crítica de la válvula aórtica), en la cual 
se observa incremento del área valvular aórtica mayor de 0,2 cm2 con escaso incremento del gradiente ante el 
aumento del volumen sistólico durante la infusión de dobutamina. A su vez el eco-dobutamina aporta información 
en relación con la presencia o no de reserva miocárdica contráctil (incremento > o < 20% del volumen sistólico), 
factor de relevancia a la hora de predecir evolución.   

En líneas generales, luego de esta prueba pueden observarse las siguientes respuestas: 
–	 gasto cardíaco ↑↑↑ - área valvular ↑↑↑ - gradiente  ↑⇒ estenosis no grave (pseudoestenosis si el área aumenta 

más de 0,2 cm2, con área final > 1 cm2)
–	 gasto cardíaco ↑↑↑ - área valvular ↔ / ↑ - gradiente  ↑↑↑ ⇒ estenosis grave (con reserva contráctil, aumento 

del volumen sistólico > 20%) 
–	 gasto cardíaco ↔ / ↑ - área valvular ↔ - gradiente - ↔ ⇒ no concluyente (indica escasez o ausencia de reserva 

miocárdica y tiene mal pronóstico).

Tomografía computarizada multicorte
Es útil para evaluar la aorta ascendente, la distribución del calcio sobre las valvas y las paredes de la aorta y el 
número de valvas. También para la medición de la aorta, el anillo y la distancia desde el ostium de las coronarias 
hasta el anillo antes del implante percutáneo. Puede utilizarse para excluir enfermedad coronaria en el subgrupo 
de bajo riesgo.

Su capacidad para detectar la presencia de calcificación valvular ofrece información sobre el monto y severi-
dad de dicha calcificación que correlacionan con la severidad valvular y el pronóstico aun en el subgrupo de bajo 
flujo y bajo gradiente (60-64). Un índice de calcio ≥ 1100 UA ofrece una sensibilidad del 93% y una especificidad 
del 82% para diagnosticar una estenosis con un área valvular inferior a 1 cm2.  La carga de calcio se asocia con 
la gravedad de la estenosis, pero además es un predictor independiente de eventos con un incremento del riesgo 
relativo de 1,06 por cada 100 UA de incremento. Un valor superior a 500 UA es un predictor de desarrollo de 
síntomas, rápida progresión de la estenosis y muerte.

Cateterismo cardíaco
Un paciente añoso con estenosis aórtica grave que va a ser sometido a cirugía valvular requiere una angiografía 
preoperatoria para evaluar la existencia de enfermedad coronaria y, en consecuencia, la necesidad de realizar 
bypass coronario en forma simultánea. La angiografía coronaria debe ser realizada con precaución y maximizando 
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las medidas de seguridad en esta población de elevado riesgo.  Con frecuencia, los pacientes ancianos con estenosis 
aórtica moderada requieren una cinecoronariografia más tempranamente en el curso de la enfermedad, ya que 
los síntomas de ángor pueden responder a una enfermedad coronaria coexistente. 

Si los datos clínicos y ecocardiográficos son concordantes y típicos de una estenosis aórtica severa, la corona-
riografía puede ser la única evaluación necesaria durante el cateterismo. 

Puede requerirse una valoración hemodinámica  completa con cateterismo de cámaras derechas para deter-
minar la gravedad de la estenosis, cuando existen discrepancias entre los datos clínicos y ecocardiográficos, hay 
evidencias de enfermedad valvular asociada o  hipertensión pulmonar.

Los enfermos con estenosis aórtica grave y bajo gasto cardíaco a menudo presentan un escaso gradiente 
transvalvular y en ocasiones resulta difícil diferenciar este tipo de pacientes de aquellos con estenosis aórtica leve 
o moderada con bajo gasto cardíaco. En ambos casos, la presencia de un volumen minuto deprimido contribuye 
a  que la determinación de área alcance criterios de gravedad, ya que la fórmula de Gorlin en estas condiciones 
tiende a subestimar el área valvular real (65). 

Indicaciones de estudio hemodinámico en el geronte con estenosis aórtica
Clase I
–	 Paciente sintomático con estudios no invasivos, no concluyentes en cuanto al grado de severidad (Nivel de 

evidencia B) *
–	 Pacientes en plan de reemplazo valvular (Nivel de evidencia C)
–	 Paciente con estenosis aórtica moderada o grave asintomática con disfunción ventricular izquierda (FE <50%), 

en quien se desea descartar enfermedad coronaria (Nivel de evidencia C)
–	 Para evaluar la anatomía coronaria y raíz aórtica en pacientes que serán sometidos a cirugías de aorta ascen-

dente. (Descartar origen anómalo coronario permite definir la estrategia quirúrgica). (Nivel de evidencia C) 
 

* Salvo en este caso, en las restantes situaciones, la indicación del estudio es para realizar exclusivamente an-
giografía coronaria.

Tratamiento médico
No difiere con respecto a los pacientes más jóvenes (22). Los enfermos sintomáticos deben ser sometidos a 
reemplazo quirúrgico con prótesis biológica,  o eventualmente percutáneo si cumple con los criterios. En los 
asintomáticos, los pilares del tratamiento médico son la información al paciente y su familia, el seguimiento 
periódico cercano para evaluar la aparición de síntomas o de declinación de la función ventricular, el manejo de 
las condiciones de precarga y poscarga ante procedimientos quirúrgicos no cardíacos y un estricto control de la 
hipertensión arterial.

Este es un factor clave. Debido a la superposición de los grupos etarios en los cuales alcanzan su mayor fre-
cuencia ambas patologías, la hipertensión es frecuente en pacientes con estenosis aórtica.  Desde el punto de vista 
fisiopatológico, la hipertensión puede ser un factor de riesgo para la estenosis aórtica y además le agrega una 
mayor sobrecarga de presión al ventrículo izquierdo,  al añadir un aumento de la resistencia vascular sistémica, a 
una poscarga ya aumentada por la válvula, generando así una doble sobrecarga.  Cuando la hipertensión se asocia 
a la estenosis aórtica asintomática le confiere un 56% más de eventos vasculares y el doble de mortalidad (66). 

El tratamiento médico de la hipertensión en el contexto de la estenosis aórtica debe seguir los lineamiento 
básicos habituales e iniciarse desde los estadios tempranos de la valvulopatía, ya que −si bien existe el riesgo de 
una caída en el volumen sistólico− esto solo puede ocurrir en etapas avanzadas, cuando la calcificación valvular 
es tan marcada que actúa como una obstrucción fija. Por ello se sugiere comenzar con dosis bajas e ir incremen-
tándolas lentamente hasta lograr el control adecuado. Aun cuando no hay estudios que permitan recomendar 
algún antihipertensivo específico, se debe ser cuidadoso con el uso de diuréticos sobre todo en el grupo de estenosis 
aórtica con ventrículos pequeños  donde es más factible la caída de la precarga. Los inhibidores de la enzima 
convertidora podrían agregar al beneficio de la reducción de la tensión arterial, su efecto sobre la fibrosis ven-
tricular (67-68) mientras que los betabloqueantes son de elección cuando existe enfermedad coronaria asociada 
(Recomendación clase I, nivel de evidencia B) (69).

En los últimos años se postuló que el tratamiento con estatinas podría aportar el beneficio de prevenir la 
progresión de la calcificación valvular; sin embargo, hasta el momento tres grandes estudios controlados y alea-
torizados, no demostraron beneficio alguno por parte de las estatinas en limitar la gravedad hemodinámica y 
sus consecuencias clínicas al ser administradas a pacientes con estenosis leve o moderada (Recomendación clase 
III, nivel de evidencia A) 70-72)

En algunos pacientes con estenosis aórtica grave,  con insuficiencia cardíaca descompensada, en CF IV, se 
ha demostrado  el beneficio del tratamiento vasodilatador bajo monitorización hemodinámica invasiva, para 
lograr una mayor estabilización, previa al reemplazo valvular de urgencia. Existe el riesgo de caída del volumen 
minuto durante el tratamiento con nitroprusiato de sodio, por lo cual es clave la monitorización hemodinámica 
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para verificar  que el volumen minuto aumente al reducir la resistencia vascular sistémica, permitiendo que 
el paciente llegue en mejores condiciones hemodinámicas a la intervención (Recomendación clase IIB, nivel de 
evidencia C) (73).

Indicación de tratamiento quirúrgico
La edad por sí misma ya no constituye una limitación para el recambio valvular aórtico, ya que es una cirugía 
pasible de ser realizada a cualquier edad. Actualmente representa el 60 al 70% de las cirugías valvulares en 
ancianos(74). 

Los pacientes añosos tienen características particulares, ya que en general tienen peor estado general y más 
comorbilidades, lo cual prolonga la internación y aumenta la mortalidad perioperatoria (1-14%) (6, 75-78),    A 
cualquier edad, las comorbilidades van a aumentar la mortalidad por encima de estos porcentajes (76-77).

Aunque la relación riesgo/beneficio puede ser muy aceptable en la población añosa, es deseable que tanto 
el médico tratante como el paciente y su familia estén informados acerca de la mayor tasa de complicaciones a 
esta edad, como arritmias cardíacas, requerimiento de asistencia ventilatoria prolongada, insuficiencia cardíaca, 
infarto perioperatorio en el 3 a 8%, y eventos cerebrovasculares en hasta 11% de los casos (76-77). 

Los factores de riesgo que incrementan la mortalidad operatoria son: la clase funcional, la ausencia de ritmo 
sinusal, la necesidad de cirugía de emergencia, la existencia de enfermedad coronaria asociada, el sexo femenino, 
la estrechez del tracto de salida y del anillo aórtico, las calcificaciones extensas de la raíz aórtica, la necesidad de 
cirugía valvular mitral concomitante, la hipertensión arterial y la existencia de disfunción sistólica del ventrículo 
izquierdo. Otro factor relacionado con mayores complicaciones es la extensa calcificación valvular, la que, con 
tejidos friables, hace particularmente difícil la cirugía valvular en el anciano.

Debe destacarse que la cirugía de revascularización coronaria simultánea con el reemplazo valvular aumenta 
la mortalidad,  que en el anciano puede llegar al 4,5-12% según las series.(76-79) 

Las variables perioperatorias que se asocian con una mayor mortalidad en la  cirugía valvular del geronte 
incluyen: el tiempo de clampeo (pinzamiento) aórtico y de circulación extracorpórea, el uso de inotrópicos, la 
salida dificultosa de la circulación extracorpórea y la necesidad de reintervención inmediata (76). 

	 –	 Pacientes con estenosis aórtica moderadamente grave o grave, sintomáticos

	 –	 Pacientes con estenosis aórtica moderadamente grave o grave, asintomáticos, con prueba ergomé-

trica positiva (por desarrollo de síntomas o caída de la presión arterial)

	 –	 Pacientes con estenosis aórtica moderadamente grave o grave que deban ser sometidos a cirugía 

cardíaca por otras causas

	 –	 Pacientes con estenosis aórtica moderadamente grave o grave con disfunción de VI (fracción de 

eyección del VI < 50%)

	 –	 Pacientes sintomáticos con estenosis aórtica moderadamente grave a grave con bajo flujo, bajo 

gradiente y fracción de eyección deteriorada en los cuales se demuestre la presencia de reserva 

contráctil

	 –	 Pacientes sintomáticos con estenosis aórtica moderadamente grave o grave con bajo flujo, bajo 

gradiente (< 40 mm Hg) y fracción de eyección normal

	 –	 Pacientes sintomáticos con estenosis aórtica moderadamente grave o grave con bajo flujo, bajo 

gradiente y fracción de eyección deteriorada, habiéndose descartado el monto necrótico por en-

fermedad coronaria como causante de la disfunción ventricular y sin reserva contráctil*

	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

TABLA 2.  Indicaciones de tratamiento quirúrgico en la estenosis aórtica

*Solo en centros con experiencia quirúrgica y posibilidad de asistencia circulatoria.
VI: Ventrículo izquierdo, FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo

Un factor importante se relaciona con la elección del tipo de prótesis, ya que las válvulas mecánicas requieren 
anticoagulación con el riesgo de tromboembolismo protésico y hemorragia, mientras que las biológicas tienen 
una durabilidad menor. Este debate se presenta en pacientes jóvenes pero, como la longevidad de las bioprótesis 
es directamente proporcional a la edad, estas constituyen la mejor elección para pacientes añosos. La frecuencia 
de deterioro estructural de una prótesis biológica  a 15 años de seguimiento es del 63% para pacientes de 40 a 49 
años, pero de solo el 10% para los mayores de 70 años (80). Los pacientes octogenarios tienen una expectativa 
de vida menor que la del deterioro estructural de una válvula biológica, por lo cual esta debe ser la elección para 
ellos (81).
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Una situación que puede presentarse en pacientes añosos y sobre todo en mujeres es la presencia de un anillo 
aórtico pequeño. Esto implica la necesidad de utilizar prótesis pequeñas, número 21 o 19, que tienen mayor gra-
diente y peor hemodinamia, con mayor probabilidad de discordancia paciente-prótesis posoperatoria (mismatch), 
menor mejoría funcional, menor reversión de la hipertrofia, mayor mortalidad intrahospitalaria, tardía y muerte 
súbita (82-85). Las opciones posibles implican el uso de las prótesis mecánicas que tienen menor gradiente que 
las biológicas para igual diámetro valvular, pero con el inconveniente de la anticoagulación. Si se decide colocar 
una prótesis biológica hay que hacer una ampliación del anillo, lo cual complejiza la cirugía (86), o bien utilizar 
una prótesis sin stent, lo cual requiere una experiencia adecuada (87).

Valvuloplastia con balón
Consiste en la dilatación de la válvula aórtica con un balón. Inicialmente  fue utilizada solo en los pacientes 
jóvenes con estenosis congénita no calcificada (88), pero luego Cribier y cols. (89) comenzaron a emplearla en 
pacientes adultos como una terapia paliativa.

Son varios los mecanismos por los cuales la VAB incrementa el área valvular y se relacionan con la etiología 
de la estenosis valvular. En los pacientes con estenosis valvular calcificada degenerativa, el mecanismo principal 
es la fractura de los depósitos de calcio en las valvas. En los casos debidos a fiebre reumática, se produce una 
separación de las comisuras como mecanismo predominante. El balón además provoca un estiramiento del apa-
rato valvular en las comisuras no fusionadas.

Las series de valvuloplastia demuestran que, si bien el área mejora, la frecuencia de complicaciones alcanza el 
12%, mientras que la sobrevida actuarial a 1, 3 y 5 años fue del 55±3%, 25±3% y 22±3%, y la sobrevida actuarial 
libre de eventos de 33±2%, 13±2% y 2±1%, respectivamente. Los pobres resultados a corto plazo se deben a una 
tasa de reestenosis casi inaceptable, además de una alta tasa de complicaciones generales y en el acceso vascular, 
lo que llevó a que el procedimiento, luego de un entusiasmo inicial, fuera prácticamente abandonado. Sin embargo, 
en los últimos años ha resurgido ya no como un tratamiento final, sino como una medida paliativa, como puente 
a un tratamiento más definitivo, ya sea endovascular o quirúrgico, sobre todo en enfermos en mala condición 
clínica o hemodinámica en los cuales se quiere lograr una estabilidad antes de proceder con otra intervención, o 
en aquellos pacientes sintomáticos que requieren una cirugía no cardíaca mayor urgente.

Reemplazo valvular aórtico percutáneo
El reemplazo valvular aórtico por cateterismo (90) ofrece un procedimiento menos invasivo que la cirugía, lo 
cual lo vuelve especialmente interesante para el grupo de pacientes de alto riesgo o inoperables (91). Si bien el 
reemplazo quirúrgico continúa siendo el tratamiento de elección, se ha observado que un 30% de los pacientes que 
tienen indicación no lo reciben por motivos vinculados a la edad avanzada, al deterioro de su capacidad funcional 
o a la presencia de comorbilidades que aumentan excesivamente el riesgo quirúrgico (92).

Tres estudios controlados y aleatorizados han evaluado la eficacia y seguridad del procedimiento.  El estu-
dio Partner B demostró una reducción absoluta en la mortalidad de cualquier causa del 20% en el primer año 
posprocedimiento, con mejoría de la calidad de vida, en un grupo de pacientes considerados inoperables, al 
compararlos con el tratamiento médico óptimo, que incluía la valvuloplastia percutánea (5). El estudio Partner 
A incluyó pacientes de alto riesgo quirúrgico que fueron aleatorizados a reemplazo aórtico percutáneo o quirúr-
gico, y demostró que el recambio percutáneo no fue inferior en términos de mortalidad en el seguimiento a dos 
años. El grupo con reemplazo percutáneo tuvo mayor frecuencia de eventos neurológicos y de complicaciones 
vasculares mayores, mientras que el grupo quirúrgico tuvo más complicaciones hemorrágicas (93). El estudio 
Staccato incluyó pacientes mayores de 75 años, de bajo riesgo, aleatorizados a implante percutáneo transapical 
versus cirugía y fue interrumpido por un aumento importante de las complicaciones en el primer grupo (94).

El registro europeo independiente SENTINEL (95), con diseño multicéntrico y prospectivo, incluyó 4571 
pacientes, entre los años 2011 y 2012, en 137 centros de 10 países, y es un reflejo de la práctica cotidiana actual 
de este procedimiento. El promedio de edad fue de 81,4 ± 7,1 años, con igual representación de los dos sexos. 
El EuroSCORE logístico fue de 20,2±13,3 y el acceso fue femoral en el 74,2%. La incidencia informada de com-
plicaciones fue: mortalidad hospitalaria 7,4%, accidente cerebrovascular 1,8% e infarto de miocardio 0,9%. Las 
tasas de las complicaciones vasculares (3,1%) fueron similares con ambas prótesis, SAPIEN XT y CoreValve (p 
= 0,15). La mortalidad fue menor en el acceso transfemoral (5,9%) que en las vías de acceso transapical (12,8%) 
y otros (9,7%, p < 0,01). Fueron predictores de mortalidad en el análisis multivariado la edad avanzada, el Eu-
roSCORE logístico alto, la presencia de regurgitación mitral ≥ grado 2 preprocedimiento y la falla del implante.

Un aspecto importante para considerar es que, si bien hay evidencia clara sobre la eficacia del procedimiento 
y su durabilidad a corto y mediano plazo, hay aún escasa evidencia sobre los resultados a largo plazo. En dos 
estudios de seguimiento seriado clínico, ecocardiográfico y tomográfico a 3,5 y 5 años la frecuencia de reopera-
ción fue baja. El eco-Doppler color cardíaco demostró una reducción leve del área valvular protésica (0,06 cm2/
año) y sin empeoramiento de la regurgitación aórtica. La tomografía no demostró engrosamiento valvar, fusión, 
calcificación o fractura de la malla de sostén (96-97). 
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Las complicaciones más frecuentes del procedimiento incluyen la muerte, el accidente cerebrovascular (2-
7%), las complicaciones vasculares, los trastornos de conducción (3-35%) y la disfunción de la prótesis por mala 
aposición, la migración y la regurgitación paravalvular (5%), una complicación que además tiene valor pronós-
tico.  Con menor frecuencia puede producirse disección o ruptura aórtica, hematoma periaórtico, taponamiento 
cardíaco, insuficiencia mitral y la obstrucción del ostium coronario.

Existen contraindicaciones anatómicas para el procedimiento, como un anillo aórtico de tamaño inadecuado 
(< 18 mm o > 29 mm), endocarditis activa, trombo intraventricular izquierdo, placas con trombos móviles en la 
aorta ascendente y el arco aórtico, escasa distancia entre el anillo y los ostiums coronarios que pueden provocar 
su obstrucción, y acceso vascular inadecuado por diámetro insuficiente, calcificación o excesiva tortuosidad de 
los vasos de acceso. Entre las contraindicaciones relativas se hallan la inestabilidad hemodinámica, la disfunción 
ventricular grave (fracción de eyección inferior al 20%), la enfermedad coronaria extensa, la válvula aórtica bi-
cúspide o no calcificada y en el caso del acceso transapical la enfermedad pulmonar grave o un ápex ventricular 
inaccesible.

Dos aspectos clave para el procedimiento son, por un lado, la toma de decisión conjunta de un equipo médico 
integrado por cardiólogos clínicos, hemodinamistas, cirujanos cardiovasculares y especialistas en diagnóstico por 
imágenes cardiovasculares; el otro aspecto es llevar a cabo el procedimiento en un centro con cirugía cardíaca (99).

El equipo médico es fundamental para aportar el mejor juicio clínico para la selección de los pacientes, tanto 
los considerados inoperables como sobre todo los de alto riesgo que siguen siendo candidatos a cirugía y en los 
cuales se decide el tratamiento percutáneo luego de evaluar las ventajas y desventajas  de ambas técnicas. Estos 
pacientes pueden definirse mediante los índices de riesgo, ya sea el EuroSCORE con un valor ≥ 20% o el STS 
≥ 10%, si bien el primero puede sobreestimar la mortalidad operatoria, por lo cual el último podría ser más 
real 99 (99).  El ArgenSCORE se presenta como una buena alternativa en nuestro país, donde también demostró 
en forma prospectiva un buen rendimiento,  poder de discriminación y adecuada calibración para el reemplazo 
valvular aórtico (100). 

Los pacientes considerados inoperables son aquellos que presentan insuficiencia respiratoria grave (VEF1< 
1000 mL), DLCO < 30%, insuficiencia hepática grave (MELD > 25-CHILD B) (101), tórax irradiado, aorta en 
porcelana y puentes coronarios que dificulten la toracotomía. 

Otros aspectos que deben incluirse en la toma de decisión son los conceptos de fragilidad e inutilidad. La 
fragilidad se refiere a aspectos clínicos del paciente relacionados con el exceso de comorbilidades y un pobre es-
tado general. Tales pacientes no deberían ser candidatos de ese tipo de procedimientos dado que no cambiarían 
su condición (por ejemplo, pacientes postrados o con demencias avanzadas). Existen varios índices para evaluar 
la fragilidad  (15-21). El concepto de inutilidad del procedimiento se refiere a que existe una clasificación de los 
enfermos en de riesgo bajo e intermedio, para los cuales el tratamiento quirúrgico sigue siendo lo habitual; de 
riesgo elevado, en quienes la cirugía y el implante percutáneo son similares; inoperables, en los que el tratamiento 
percutáneo es superior y debe ser considerado la primera opción, y de riesgo extremo, en los cuales, debido a 
comorbilidades o a una expectativa de vida inferior a un año, no se modificará el pronóstico.

	 El implante valvular percutáneo se halla indicado en pacientes con estenosis aórtica grave sintomática, 

que no son considerados candidatos para tratamiento quirúrgico por el equipo cardiológico, y que 

tienen posibilidad de mejorar su calidad y expectativa de vida en más de un año a pesar de la presencia 

de comorbilidades

	 Puede considerarse el implante valvular percutáneo en aquellos pacientes con estenosis aórtica grave 

sintomáticos, de alto riesgo quirúrgico estadificado mediante el score de la Sociedad Estadounidense 

de Cirugía Torácica, EuroScore o ArgenScore, considerados candidatos pasibles de cirugía, pero en 

quienes el equipo cardiológico considere indicar este tratamiento, sobre la base de la relación riesgo-

beneficio 

	 Pacientes con estenosis aórtica graves, sintomáticos, con riesgo quirúrgico moderado y bajo y sin 

criterios de inoperabilidad 

	 Pacientes con estenosis aórtica graves, sintomáticos, con comorbilidades que generen una expectativa 

de vida inferior a 1 año.

	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 IIa	 B

	 III	 B

	 III	 C

TABLA 3. Indicaciones para el reemplazo percutáneo de la válvula aórtica
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INSUFICIENCIA AÓRTICA

La prevalencia de la insuficiencia valvular aórtica aumenta con los años, llegando al 30% de los pacientes ancianos. 
Habitualmente es de grado leve a moderado 23) . La disfunción valvular puede producirse como consecuencia de 
las alteraciones degenerativas que caracterizan el proceso de envejecimiento, de alteraciones en la raíz aórtica 
(primarias, o secundarias a hipertensión) y, con menor frecuencia, de una endocarditis infecciosa o una válvula 
bicúspide. En los últimos años, otra causa de regurgitación aórtica es el implante valvular percutáneo, que puede 
provocar una insuficiencia periprotésica, la cual en general es pobremente tolerada, ya que se produce en forma 
aguda  sobre un ventrículo hipertrófico. Por ello, aun grados leves se asocian con aumento de la mortalidad.(93, 
102) De acuerdo con su forma de presentación  puede ser aguda o crónica. 

Síntomas
Los síntomas suelen ser los mismos que en el paciente joven, pero con cierta frecuencia el anciano los omite o 
los considera normales para su edad. 

Examen físico
Los hallazgos en el examen físico son por lo general similares a los observados en el enfermo adulto más joven. 
Sin embargo, la rigidez  arterial y la frecuente concomitancia de hipertensión sistólica que se observan en el 
anciano muchas veces suelen magnificar las características del pulso.

El incremento del diámetro anteroposterior del tórax puede además modificar las características palpatorias 
y auscultatorias.

Exámenes complementarios
ECG y radiografía de tórax
Los hallazgos son similares a los observados en el adulto más joven.

Eco-Doppler cardíaco
En líneas generales, se aplican los conceptos del Consenso de Valvulopatías de la Sociedad Argentina de Cardio-
logía (22). La mayoría de los enfermos añosos con insuficiencia aórtica grave parece presentar una remodelación 
ventricular particular, con engrosamiento parietal del ventrículo izquierdo consecutivo a la elevada prevalencia 
de hipertensión arterial, lo que conlleva una menor tolerancia  de la sobrecarga impuesta por la valvulopatía. 
Deben evaluarse en esta población especialmente las características de la raíz aórtica, ya que los hipertensos 
añosos pueden presentar grados variables de dilatación anuloaórtica que puede dificultar el cierre valvular.

Indicaciones de eco-Doppler cardíaco
Clase I
–	 Diagnóstico, evaluación del tamaño y función de las cavidades cardíacas y estimación de la gravedad hemo-

dinámica (B).
–	 Seguimiento de pacientes con insuficiencia aórtica conocida en los que han aparecido o se han modificado los 

síntomas o signos o ambos hechos (B).
–	 Seguimiento de pacientes con insuficiencia aórtica grave que permanecen asintomáticos (B).
–	 Evaluar las características anatómicas y el mecanismo funcional de la insuficiencia para establecer la posi-

bilidad de una reparación quirúrgica de la válvula (B).
Clase II
–	 Seguimiento de pacientes con insuficiencia aórtica moderada, asintomáticos, que no presentan dilatación del 

ventrículo izquierdo (C).
Clase III
–	 Seguimiento de rutina en pacientes con insuficiencia aórtica leve, asintomáticos, con  ventrículo izquierdo 

de tamaño y función conservados.
–	 Detección de insuficiencia aórtica en sujetos asintomáticos, con examen físico normal.

Indicaciones de ecocardiograma transesofágico
Clase I
–	 Ecocardiograma transtorácico inadecuado para precisar el diagnóstico o para evaluar la gravedad de una 

insuficiencia aórtica, o para ambos fines (C).
–	 Ecocardiograma transtorácico inadecuado para evaluar la posibilidad de efectuar una reparación valvular (B).
–	 Pacientes con insuficiencia aórtica donde se sospecha disección aórtica como mecanismo productor (A).
–	 Evaluación intraoperatoria durante una reparación plástica valvular. (B).
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Clase III
–	 Seguimiento de rutina de una insuficiencia aórtica grave.

Indicadores ecocardiográficos de mal pronóstico: 
Fracción de eyección (103) 	 < 50%
Fracción de acortamiento  	 < 27%
Diámetro sistólico del ventrículo izquierdo (104)	 > 26 mm/m2
Diámetro diastólico del ventrículo izquierdo (104) 	 > 38 mm/m2
Relación radio/espesor (fin de diástole) (R/E) (104)	 > 3,8
Estrés parietal sistólico pico (R/E×TAS)(104)	 > 600 mm Hg.
Insuficiencia aórtica aguda: este diagnóstico es primordialmente clínico en el contexto de una endocarditis, 

disección aórtica o traumatismo. Los signos ecocardiográficos más sugestivos son el hallazgo de cierre temprano 
de la válvula mitral (con regurgitación mitral diastólica o sin ella) en presencia de un ventrículo izquierdo sin 
dilatación significativa. Ocasionalmente, al equipararse las presiones aórtica y ventricular izquierda en meso/
telediástole, puede detectarse la apertura prematura de las sigmoideas aórticas. Los otros índices de gravedad 
de insuficiencia aórtica pueden estar presentes.

Ergometría y estudios radioisotópicos
Valen las mismas consideraciones que para el adulto más joven. Es frecuente la incapacidad de realizar la prueba 
ergométrica, por el estado general o la presencia de afecciones osteoarticulares (22). 

Resonancia magnética
La resonancia magnética cardiovascular es una técnica muy útil que permite en esta patología valorar el tamaño 
y la función ventriculares, la anatomía valvular, cuantificar el grado de reflujo y evaluar la anatomía de la aorta.  
En situaciones en las que el ecocardiograma no resulta satisfactorio para evaluar la valvulopatía, su repercusión 
o el grado de dilatación aórtica, se recomienda la utilización de la resonancia (105).

Tomografía computarizada multicorte
La tomografía también es útil en particular para la evaluación de la anatomía aórtica (disecciones, aneurismas). 
En sujetos seleccionados puede ser de utilidad para descartar enfermedad o anomalías coronarias. La técnica de 
gatillado retrospectivo permite también valorar la función ventricular. No se recomienda su utilización rutinaria 
para diagnóstico o seguimiento, ya que se requiere el uso de contraste y radiación (106).

Cateterismo cardíaco
El cateterismo cardíaco no es usualmente necesario para el diagnóstico de la regurgitación aórtica. En cambio, 
está indicado toda vez que se contemple una cirugía de reemplazo valvular y deba evaluarse el estado de la cir-
culación coronaria. Excepcionalmente puede ser necesario cuando existen dudas respecto de la magnitud de la 
regurgitación valvular o el grado de deterioro de la función ventricular.  

Se remite al lector al Consenso de Valvulopatías de la Sociedad Argentina de Cardiología. 

Indicaciones de cateterismo en la insuficiencia aórtica crónica
Clase I
–	 Pacientes con insuficiencia aórtica significativa donde se plantea el tratamiento quirúrgico, con el fin de 

corroborar el diagnóstico o evaluar la circulación coronaria o ambas comprobaciones (B).
–	 Pacientes con insuficiencia aórtica sintomáticos en los cuales los estudios no invasivos no son concluyentes 

y por ende se sospecha patología asociada no precisada (C).
–	 Pacientes en los que existe una falta de correlación entre los síntomas y la gravedad de la valvulopatía a juzgar 

por los estudios no invasivos (C).

Clase II
–	 Para evaluar anatomía coronaria en pacientes con insuficiencia aórtica significativa en plan de cirugía que 

presentan múltiples factores de riesgo coronario pero no cumplen con las condiciones mencionadas en la Clase 
I (C).

Clase III
–	 Pacientes con insuficiencia aórtica asintomáticos, sin evidencias de deterioro de la función ventricular iz-

quierda.

Indicadores pronósticos
Criterios relacionados con deterioro de la función ventricular izquierda:
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1.	 Fracción de eyección de reposo menor del 50%
2.	 Presión de fin de diástole en reposo superior a 18 mm Hg
3.	 Aumento de la tensión intraventricular de fin de sístole
4.	 Relación masa/volumen inferior a 0,9.

En la insuficiencia aórtica aguda, el cateterismo cardíaco permite:
1.	 Evaluar la gravedad del defecto valvular
2.	 Determinar su etiología 
3.	 Investigar otras patologías asociadas.

Es necesario tener en cuenta el mayor riesgo del procedimiento en casos de disección o endocarditis, así como 
la mala tolerancia a este en casos de insuficiencia aórtica aguda; a ello se le agrega que muchas veces la infor-
mación ya aportada por ecocardiografía puede ser suficiente para considerar la cirugía de urgencia sin realizar 
cateterismo.  Por otra parte, los criterios de gravedad son más difíciles de establecer, ya que la regurgitación 
aguda es muy mal tolerada. 

Indicaciones de cateterismo en la insuficiencia aórtica aguda
Clase I 
–	 Cuando se plantea un reemplazo valvular de urgencia y se requiere conocer la anatomía coronaria (B)
–	 Para confirmación diagnóstica de los datos de estudios no invasivos cuando ellos no son concluyentes (B)

Tratamiento

Insuficiencia aórtica aguda
Consideraciones generales
En el tratamiento de la insuficiencia aórtica aguda deben considerarse 2 aspectos: 1) su etiología y 2) la gravedad 
de la regurgitación.

1) Etiología de la insuficiencia aórtica aguda
Las dos etiologías más frecuentes son la endocarditis infecciosa y la disección aórtica. En el primer caso, la 

cirugía es imperiosa  si la regurgitación aórtica significativa se acompaña de insuficiencia cardíaca grave resis-
tente al tratamiento médico (107). En cambio, si la insuficiencia aórtica no compromete hemodinámicamente al 
paciente, el tratamiento estará condicionado a otras eventualidades (persistencia del cuadro séptico, presencia 
de absceso anular, etiología micótica, embolias mayores reiteradas).

En las insuficiencias aórticas agudas secundarias a disección aórtica, el pronóstico está más relacionado con 
la disección que con el grado de severidad de la regurgitación, por lo que el tratamiento está dirigido a su repa-
ración quirúrgica de emergencia.

Las insuficiencias aórticas agudas de otra etiología (aneurismas congénitos o adquiridos de los senos de Valsalva, 
eversión valvular, traumatismo torácico, ruptura espontánea de una válvula mixomatosa, artritis reumatoidea, 
espondilitis anquilopoyética, enfermedad de Whipple, etc.) son menos frecuentes y el tratamiento quirúrgico o 
médico dependerá de la gravedad de la regurgitación y su repercusión hemodinámica (108). 

2) Gravedad de la regurgitación
La insuficiencia aórtica aguda puede ser leve, moderada o grave. El ventrículo izquierdo no acostumbrado a 

una sobrecarga brusca de volumen solo puede llegar a adaptarse frente a una regurgitación leve a moderada. En 
cambio, una sobrecarga grave es muy mal tolerada y el paciente puede desarrollar insuficiencia cardíaca aguda, 
grave y refractaria al tratamiento médico. En estos casos, la cirugía temprana es el único medio que permite 
solucionar este círculo vicioso.

Tratamiento médico 
Habitualmente, la contractilidad miocárdica no se encuentra deprimida en la insuficiencia aórtica aguda grave. 
Cuando lo está, en general se asocia a isquemia miocárdica. La disminución de la función sistólica se debe, en 
la mayoría de los casos, a un desequilibrio (“mismatch”) entre la precarga y la poscarga. Los fármacos inotrópi-
cos, por lo tanto, tienen escasa utilidad y los diuréticos pueden mejorar la congestión pulmonar, sin disminuir 
el volumen regurgitante. Los medicamentos de elección son los vasodilatadores, entre ellos el nitroprusiato de 
sodio por vía intravenosa, que logra disminuir el volumen de regurgitación a través de una disminución de la 
resistencia periférica (109). La utilización de esta medicación, en caso de insuficiencia cardíaca por insuficiencia 
aórtica aguda grave, es solamente de sostén, ya que la cirugía en estos casos debe ser lo más temprana posible. 
El balón de contrapulsación se encuentra totalmente contraindicado por agravar la severidad de la regurgitación.
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Tratamiento quirúrgico 

	 Pacientes con insuficiencia aórtica aguda grave con insuficiencia cardíaca 

	 Pacientes con insuficiencia aórtica aguda leve a moderada sin insuficiencia cardíaca y sin otra indicación 

de cirugía por su enfermedad de base

	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

	 III	 C

TABLA 4. Indicaciones de tratamiento quirúrgico de la insuficiencia aórtica aguda

	 Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocarditis infecciosa, sin insuficiencia cardíaca, con 

persistencia del cuadro séptico a pesar de antibioticoterapia adecuada (B)

	 Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocarditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca, con 

diagnóstico de absceso del anillo valvular con expresión clínica o sin ella (bloqueos auriculoventriculares, 

derrame pericárdico) 

	 Pacientes con insuficiencia aórtica secundaria a aneurisma disecante de la aorta proximal

	 Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocarditis infecciosa de origen micótico , sin insuficiencia 

cardíaca

	 Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocarditis infecciosa protésica con signos ecocardio-

gráficos de desprendimiento parcial de la prótesis

	 Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por disfunción protésica aguda (biológica-ruptura de cúspide)

	 Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocarditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca, con 

embolias mayores reiteradas

	 Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocarditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca y ve-

getación mayor de 10 mm visualizada por ecocardiografía, si se demuestra aumento progresivo del 

tamaño de las vegetaciones a pesar del tratamiento adecuado

	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 C

	 II	 B

	 II	 C

TABLA 5. Indicaciones de tratamiento quirúrgico de la insuficiencia aórtica aguda: situaciones especiales

Insuficiencia aórtica crónica
Tratamiento médico
Terapéutica vasodilatadora
Se ha comunicado el beneficio en los perfiles hemodinámicos de los pacientes con insuficiencia aórtica crónica 
tratados con vasodilatadores (110-111).

Se observa reducción de los diámetros ventriculares y de la fracción de regurgitación, tanto con nifedipina como 
con hidralazina e inhibidores de la enzima convertidora. Existen además evidencias de reducción o retraso, o ambos, 
de la necesidad de cirugía valvular en los pacientes asintomáticos con buena función ventricular izquierda tratados 
con nifedipina. Un trabajo también demostró que los pacientes asintomáticos con disfunción ventricular tratados 
con nifedipina normalizan la función ventricular en el posoperatorio y tienen mayor sobrevida a 10 años (112).

Sobre la base de estos conceptos, los vasodilatadores en insuficiencia aórtica crónica grave tendrían indicación 
en pacientes sintomáticos que no pueden ser sometidos a cirugía, en pacientes con disfunción ventricular y en 
insuficiencia cardíaca grave para mejorar la condición clínica previa a la cirugía. En pacientes asintomáticos 
con insuficiencia aórtica grave y función ventricular preservada, la evidencia es aún contradictoria respecto del 
beneficio en cuanto al enlentecimiento en la aparición de síntomas o la disfunción ventricular (113-114).

Tratamiento quirúrgico 
Representa el 3 al 5% de las cirugías cardíacas en ancianos (115). En los asintomáticos se indica cuando hay signos 
de deterioro de la función ventricular por depresión de la fracción de eyección o dilatación marcada del ventrí-
culo izquierdo. Los síntomas son el motivo más frecuente para la indicación de cirugía en los pacientes añosos. 

La historia natural de los pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa muestra una evolución muy lenta 
hacia el deterioro de la función ventricular, la aparición de síntomas limitantes (angina y disnea) y muerte por 
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insuficiencia cardíaca, pero es poco frecuente la muerte súbita (116). La mortalidad intrahospitalaria de la cirugía 
de la insuficiencia aórtica para la STS (Sociedad de Cirujanos de Tórax de Estados Unidos) y la Sociedad Europea 
de Cardiología es variable dependiendo de la edad del paciente y las comorbilidades asociadas (1-14%(50)). Los 
resultados que se informaron en nuestro país sugieren una mortalidad del 7,5% (78-79). Para cualquier edad, las 
comorbilidades van a aumentar la mortalidad por encima de estos porcentajes (76-77).

Los objetivos básicos de la cirugía valvular en esta patología son por lo tanto:
1.	 Reducir la sintomatología, mejorando la calidad de vida.
2.	 Prolongar la vida: en los pacientes muy añosos, esto no siempre es posible, por lo cual el mayor beneficio se 

obtiene en la mejoría de la calidad de vida.
3.	 Prevenir la disfunción ventricular. 

En este contexto, la problemática principal radica en la elección del momento óptimo para el tratamiento 
quirúrgico. Si es muy temprano, probablemente la morbimortalidad quirúrgica exceda la de la evolución natural. 
Si es muy tardía, no previene el desarrollo de disfunción ventricular. (117-118)

Para la selección adecuada de la oportunidad quirúrgica deben tenerse en cuenta las siguientes consideraciones:
a)	 Consideración de los mecanismos y patologías asociadas.

Deben evaluarse en forma independiente aquellos pacientes con patologías que modifican la evolución natural 
y la indicación quirúrgica. En presencia de anuloectasia aórtica, aneurisma de la aorta ascendente o disección 
crónica proximal, la evolución de la enfermedad de la raíz es un factor mayor en la decisión quirúrgica.

Con respecto a las concomitancias, la presencia de enfermedad coronaria grave sintomática no tratable me-
diante angioplastia puede justificar la cirugía combinada aun sin disfunción ventricular ni insuficiencia cardíaca. 
b)	 Sintomatología

La aparición de síntomas es una indicación formal de cirugía, ya que marca un cambio significativo en el 
pronóstico: es más pobre cuanto más avanzada sea la clase funcional.(119-120)
c)	 La problemática del paciente asintomático

Los estudios con seguimiento prolongado de pacientes asintomáticos muestran tasas de requerimiento de 
cirugía valvular del orden del 5% anual y en su mayor proporción por aparición de síntomas. La aparición de 
disfunción ventricular asintomática aislada como criterio de indicación quirúrgica es de baja prevalencia, pero 
no debe ser subestimada (122). Sin embargo, algunos trabajos muestran progresiones más rápidas que las con-
sideradas en forma clásica (123), especialmente en poblaciones más añosas que las valoradas en dichas series.

Los parámetros recomendados como sugestivos de indicación quirúrgica en los pacientes con insuficiencia 
aórtica asintomática se apoyan en diámetros y fracción de eyección, sin mayores modificaciones en las últimas 
tres décadas. Su solidez radica en su fácil accesibilidad y reproductibilidad. 

La  ecocardiografía es la técnica de elección para el seguimiento de la función ventricular, tomándose los 
siguientes criterios (120-123)
–	 Diámetro de fin de sístole (DFS): los pacientes con diámetros iniciales < 40 mm son de bajo riesgo. Se consi-

deran de alto riesgo los pacientes con DFS > 50 mm  (eventos 19% anual) y de riesgo intermedio los pacientes 
con DFS 40 a 50 mm, con tasa de eventos proporcionales a la progresión del DFS en el tiempo.  Un diámetro 
de fin de sístole corregido por superficie corporal mayor de 25 mm/m2 puede ser considerado un criterio qui-
rúrgico, particularmente en pacientes con superficie corporal pequeña117 (117).

–	 Otros indicadores de riesgo elevado son los siguientes: volumen diastólico > 150 mL/m2, volumen de fin de 
sístole > 60 mL/m2, fracción de eyección de reposo menor del 50%. 
Existe controversia con respecto al valor de las variaciones de la fracción de eyección de esfuerzo como variable 

independiente durante el seguimiento de estos pacientes1’2 (124-125), porque presenta una marcada relación con 
la evolución del diámetro de fin de sístole, ya analizado.

En un estudio prospectivo (126) de seguimiento a largo plazo de pacientes con insuficiencia aórtica crónica, 
en los cuales se aplicaron los criterios de indicaciones quirúrgicas sostenidos en este Consenso (desarrollo de 
síntomas o bien una fracción de eyección < 50% o un diámetro de fin de sístole de 50 a 55 mm en los pacientes 
asintomáticos), se observó mejoría de la sobrevida a largo plazo con una buena evolución posoperatoria y de la 
función ventricular izquierda. Estos resultados fueron superiores a los del grupo en el cual la cirugía se demoró 
hasta estados sintomáticos más avanzados o con mayor grado de compromiso de la función ventricular izquierda.

La ecocardiografía Doppler cuantitativa demostró que aquellos pacientes asintomáticos con insuficiencia aórtica 
grave con áreas de orificio regurgitante efectivo mayores de 30 mm2, volumen regurgitante mayor de 60 mL/latido 
y volúmenes de fin de sístole mayores de 45 mL/m2 presentaron mayor tasa de eventos con respecto a quienes no 
alcanzaban dichos criterios, que fueron más predictivos que los diámetros y la fracción de eyección. Estos criterios 
se deberían aplicar en centros con experiencia avanzada en la cuantificación de las regurgitaciones, no de forma 
aislada sino adicional a los criterios semicuantitativos de graduación de la severidad de la insuficiencia aórtica.

Utilizando nuevas técnicas ecocardiográficas en los pacientes asintomáticos con I Ao grave se pudo predecir 
progresión clínica durante el tratamiento médico (síntomas, aumento del volumen ventricular > 15% o reducción 
de la fracción de eyección > 10%), detectada por una deformación (strain) pico sistólica longitudinal menor de 
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-16% vs. -19% o un velocidad de deformación (strain rate) pico sistólico -1,04 vs. -1,19 s-1. La disfunción ventricular 
posoperatoria se asoció con reducción preoperatoria de la deformación y la velocidad de deformación sistólica y 
protodiastólica, de la fracción de eyección y del aumento de los volúmenes ventriculares (127).
d)	 Recuperación de la función ventricular

La reducción de la sobrecarga volumétrica, de la poscarga y del estrés sistólico conseguida con el reemplazo 
valvular logra preservar o aun recuperar la función sistólica en aquellos pacientes que llegan a la cirugía con cierto 
deterioro de los parámetros de función sistólica. No obstante, algunos pacientes no mejoran estos parámetros. 
Las series retrospectivas han señalado los siguientes marcadores de mal pronóstico: diámetro sistólico > 55 mm 
o índice de diámetro de fin de sístole > de 26 mm/m2,  fracción de acortamiento < 25%, fracción de eyección de 
reposo < 45%, índice de diámetro diastólico > 38 mm/m2.

A los pacientes con marcado deterioro de la FEVI no se les debe negar la cirugía, ya que generalmente tienen una 
mejoría de la FEVI posoperatoria como consecuencia de la reducción de la poscarga que presentan, principalmente si esta 
disfunción tiene menos de un año, ya que incluso pueden hacerse asintomáticos (128). En el posquirúrgico deben recibir el 
tratamiento habitual para disfunción ventricular, que incluye betabloqueantes e inhibidores de la enzima de conversión.

La posibilidad de observar mejoría en los parámetros de función ventricular luego del acto quirúrgico depende, 
en gran medida, de la duración de la disfunción ventricular. En aquellos pacientes con disfunción ventricular 
reciente (menor de 18 meses), la posibilidad de recuperación de la función respecto del grupo de pacientes con 
intervención más tardía es mucho mayor. 
e)	 Dilatación ventricular grave

Los pacientes con marcada dilatación ventricular (diámetro diastólico > 80 mm) presentan mayor mortalidad 
operatoria y peor pronóstico alejado, por mayor tendencia a la dilatación ventricular residual posoperatoria y 
a la muerte súbita. La fracción de eyección posoperatoria depende de la fracción de eyección preoperatoria en 
forma independiente. La dilatación ventricular exagerada no es una contraindicación de la cirugía, la que debe 
ser efectuada antes de establecerse la disfunción ventricular. 
f)	 Aorta bicúspide: esta anomalía congénita se acompaña frecuentemente de enfermedad de la raíz, que debe ser 

reconocida y tratada (129). No se limita a la dilatación posestenótica, ya que puede desarrollarse sin mayor 
alteración funcional de la válvula. La incidencia de disección es discutida, en algunas series es similar a la de 
la población general, en otras es un determinante de disección si se acompaña de dilatación de la raíz. Los 
diámetros de los distintos segmentos de la raíz suelen ser mayores y pueden presentar progresión aun luego 
del reemplazo valvular. Diversos estudios han demostrado cambios degenerativos en la matriz extracelular, 
entre ellos la fragmentación de las fibras elásticas, mayor expresión de metaloproteinasas y apoptosis de 
células musculares lisas (130).

	 Pacientes con insuficiencia aórtica crónica grave sintomáticos (disnea o ángor) atribuibles a la disfunción 

valvular independientemente de la función ventricular

	 Pacientes con insuficiencia aórtica crónica grave asintomáticos y disfunción de VI evidenciada por la 

aproximación a alguno de los siguientes parámetros: diámetro sistólico de 55 mm, fracción de acor-

tamiento < 25% o fracción de eyección de reposo < 50%

	 Pacientes con insuficiencia aórtica crónica grave que van a ser sometidos a cirugía de revascularización 

miocárdica, de aorta ascendente o de otras válvulas

	 Pacientes con insuficiencia aórtica crónica grave asintomáticos, con FEVI > 50%, pero con dilatación 

extrema de VI (diámetro diastólico > 75 mm)

	 Pacientes con insuficiencia aórtica crónica moderada que van a ser sometidos a cirugía de revascula-

rización miocárdica, de aorta ascendente o de otras válvulas

	 Pacientes con insuficiencia aórtica crónica grave y función sistólica  normal de VI en reposo (FE > 50%), 

cuando  el grado de dilatación  del VI supera los 70 mm de diámetro diastólico o diámetro sistólico de 

50 mm, cuando hay evidencia de la dilatación progresiva del VI, disminución de tolerancia al ejercicio 

o respuestas hemodinámicas anormales al esfuerzo

	 Pacientes asintomáticos con función sistólica normal y adecuada tolerancia al esfuerzo

	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 II	 B

	 II	 C

	 II	 C

	 III	 C

TABLA 6. Indicaciones de tratamiento quirúrgico de la insuficiencia aórtica crónica
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El reemplazo valvular con prótesis biológica es el procedimiento de elección; sin embargo, algunas veces es 
posible la reparación valvular conservando la válvula nativa.

Existen experiencias iniciales mediante el reemplazo percutáneo para pacientes inoperables, con aceptables 
resultados al compararlos con el tratamiento médico (132-133)

INSUFICIENCIA MITRAL

Es una valvulopatía que tiende a aumentar en frecuencia y gravedad con la edad, sobre todo a medida que aumenta 
la calcificación del anillo (134-135) En los mayores de 75 años, la mortalidad operatoria es mayor, principalmen-
te si es necesario  reemplazar la válvula mitral y si además se requiere revascularización miocárdica (76-77). 
Tomando en cuenta estos factores y la expectativa de vida de un paciente añoso, el objetivo de la cirugía debe 
enfocar la mejora de la calidad de vida en pacientes sintomáticos, más que una eventual prolongación de la vida. 
Por ello, a diferencia de lo que ocurre con los pacientes más jóvenes, son los síntomas más que los datos sobre 
tamaño y función ventricular, la guía principal hacia la intervención quirúrgica. El resto de los pacientes puede 
ser adecuadamente manejado con tratamiento médico. La reparación valvular debe ser la técnica de elección 
inicial siempre que sea factible, ya que ofrece buenos resultados en esta población y no requiere anticoagulación 
a largo plazo (136).

Etiología
La regurgitación mitral a esta edad puede deberse a lesión orgánica, como el prolapso, la ruptura de cuerdas 
tendinosas o la calcificación del anillo, o bien a lesiones funcionales. Estas últimas pueden estar causadas  por 
isquemia o infarto que compromete la funcionalidad del músculo papilar o bien por dilatación del ventrículo con 
pérdida de su geometría ventricular, que tracciona los músculos papilares y las cuerdas tendinosas hacia abajo 
y atrás, con dilatación del anillo valvular o sin ella. En los pacientes que requieren tratamiento quirúrgico por 
encima de los 70 años, la insuficiencia mitral degenerativa es la causa más frecuente (137).

Síntomas
La evaluación de la disnea o la limitada tolerancia al ejercicio puede ser dificultosa en los gerontes y, si bien puede 
obedecer a múltiples causas, la regurgitación mitral se encuentra entre ellas. Es fundamental un interrogatorio 
pormenorizado y la exclusión de otras causas, ya que muchas veces la decisión quirúrgica va a basarse en la 
presencia de estos síntomas.

Examen físico
No difiere del de los pacientes más jóvenes, pero pueden presentarse dificultades por las características torácicas 
que empeorarían con la edad.

	 Pacientes con ausencia de una válvula bicúspide o con causa genética/familiar de dilatación de la aorta; 

el umbral recomendado para una cirugía electiva es un diámetro aórtico de 55 mm (aneurismas torácicos 

degenerativos, disecciones aórticas crónicas, hematomas intramurales (HIM), úlceras ateroscleróticas 

penetrantes, aneurismas micóticos, o pseudoaneurismas)  con insuficiencia aórtica grave o sin ella 

	 Pacientes con síndrome de Marfan y dilatación de aorta ascendente igual a 50 mm o mayor 

	 Dilatación de aorta ascendente igual a 45 mm o mayor en pacientes con síndrome de Marfan y factores 

de riesgo (historia familiar de disección aórtica, crecimiento mayor de 5 mm/año), con insuficiencia 

aórtica o sin ella

	 Dilatación de aorta ascendente igual a 50 mm o mayor  y válvula aórtica bicúspide con factores de 

riesgo (coartación de aorta, hipertensión arterial, historia familiar de disección, crecimiento mayor de 

5 mm/año)

	 Enfermedad coronaria grave sintomática no tratable mediante angioplastia, con insuficiencia aórtica 

moderada o grave

	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 C

	 II	 C

	 II	 C

	 II	 C

TABLA 7. Indicaciones de tratamiento quirúrgico de la insuficiencia aórtica crónica: situaciones especiales
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Evaluación diagnóstica
Electrocardiograma
En la insuficiencia mitral (IM) crónica, el electrocardiograma suele mostrar signos de sobrecarga auricular y 
ventricular izquierda. La aparición de arritmias supraventriculares y fibrilación auricular es más frecuente y  
tiene especial relevancia clínica (138).

Radiografía de tórax
La radiografía de tórax, en la IM crónica,  muestra agrandamiento de las cavidades izquierdas y, si presenta  
deterioro la función ventricular, signos de congestión venosa.

Ecocardiografía Doppler color
La ecocardiografía Doppler color es el principal elemento diagnóstico de detección de la gravedad de la valvulopatía, 
sus mecanismos, consecuencias y posibilidad de reparación al igual que en los pacientes más jóvenes (139-140).  

La determinación del AORE es de alto valor diagnóstico, ya que permite establecer el grado de lesión valvu-
lar (141-142). A su vez, se ha estudiado el valor pronóstico del AORE, una medida que es de importancia debido a 
su relación con los eventos adversos en la evolución de esta valvulopatía (143). La determinación de la gravedad 
del reflujo mitral por la vena contracta (ancho del flujo en color a través del orificio) es un complemento necesario 
de las determinaciones ya mencionadas y constituye una medición de rutina.

El análisis ecocardiográfico de las características anatómicas y funcionales de las diferentes estructuras val-
vulares, el anillo y las características del flujo regurgitante por Doppler color ayudan a interpretar el mecanismo 
fisiopatológico de la insuficiencia y a evaluar la posibilidad de su reparación quirúrgica (144).

La evaluación de la repercusión de las cavidades izquierdas (volumen de aurícula izquierda, tamaño ventricu-
lar y fracción de eyección), la presión pulmonar y la función del ventrículo derecho permiten analizar en forma 
integral las consecuencias de la patología (148). 

El ecocardiograma transesofágico (ETE) es un aporte fundamental en la determinación del mecanismo cuando 
se plantea la opción quirúrgica y frente a estudios transtorácicos de mala calidad o no concluyentes (145). El 
estudio con ETE intraoperatorio es mandatorio para evaluar los resultados de la reparación y disponer de una 
corrección quirúrgica inmediata si es necesario (146).

La incorporación de la ecocardiografía 3D, fundamentalmente la eco-transesofágica 3D, a la evaluación de la 
patología permite un mayor entendimiento de la compleja anatomía valvular y la relación espacial de los distin-
tos componentes de las valvas normales y anormales (147); sin embargo, hace falta más evidencia para definir 
su superioridad con respecto a los estudios bidimensionales en la práctica de rutina. Una información adecuada 
proveniente de la ecocardiografía transtorácica y transesofágica, en manos experimentadas, puede proveer in-
formación suficiente acerca de la patología valvular y sus consecuencias (148).

Indicaciones de ecocardiografía Doppler transtorácica
Clase I
–	 Establecer el diagnóstico y la gravedad de la insuficiencia, su repercusión hemodinámica y evaluar las modi-

ficaciones en el tamaño y la función ventricular (B)
–	 Establecer la posibilidad de una reparación quirúrgica valvular sobre la base de las características anatómicas 

y el mecanismo funcional de la insuficiencia (B)
–	 Revaluación en pacientes con insuficiencia mitral conocida y cambios de su estado sintomático (C)
–	 Revaluaciones periódicas para establecer el momento de la intervención quirúrgica basándose en modifica-

ciones del tamaño y de la función ventricular en la insuficiencia mitral grave asintomática (C)

Clase II
–	 Revaluación de pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral de grado moderado y función ventricular 

conservada (C)

Clase III
–	 Revaluación de pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral de grado leve, tamaño y función sistólica del 

ventrículo izquierdo conservados y sin cambios en el examen físico (C)

Indicaciones de ecocardiograma transesofágico
Clase I
–	 Imposibilidad de precisar el diagnóstico o evaluar adecuadamente la gravedad de una insuficiencia mitral por 

el estudio transtorácico, o ambas instancias (B)
–	 Estudio transtorácico insuficiente para establecer la posibilidad de una reparación quirúrgica valvular sobre 

la base de las características anatómicas y el mecanismo funcional de la insuficiencia (B)
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–	 Evaluación intraoperatoria durante una reparación valvular (B)

Clase II  
-	 Sospecha de complicaciones de endocarditis infecciosa o compromiso cordal o ambas afecciones (C)

Clase III
–	 Insuficiencia mitral en la que se establecieron adecuadamente su mecanismo fisiopatológico y su gravedad 

por el estudio transtorácico (C)

Ergometría y otras pruebas funcionales
La determinación de la capacidad funcional por la prueba ergométrica o cardiopulmonar con ejercicio puede ser 
de utilidad3. El ecocardiograma con ejercicio puede aportar información valiosa en el seguimiento del paciente 
asintomático o de aquellos con síntomas equívocos: cambios en el AORE, en la presión pulmonar y la función 
VI (150). 

Otras mediciones en el ejercicio como la “deformación global” del VI puede predecir el deterioro posoperato-
rio; sin embargo, esta información no debe desvincularse de los cambios en la repercusión derecha y del grado 
de reflujo mitral (151).

Activación neurohormonal
La activación neurohormonal está presente en pacientes con IM crónica. Se ha evaluado su utilidad pronóstica 
y los valores de BNP elevados (> 105 pg/mL) predicen un curso más desfavorable a corto y mediano plazo (152). 
Otros estudios demostraron el alto valor predictivo negativo del péptido natriurético (PN) en el seguimiento. 
La determinación seriada de los PN en el seguimiento presenta mayor utilidad clínica que un solo valor aislado.

Cateterismo cardíaco
El cateterismo cardíaco permite evaluar la gravedad de la insuficiencia mitral mediante la cuantificación de la 
fracción regurgitante hacia la aurícula izquierda, de acuerdo con su opacificación durante el ventriculograma con 
contraste. La medición de presiones en el circuito derecho contribuye a la evaluación pronóstica preoperatoria 
(153), en especial en pacientes con hipertensión pulmonar y sospecha de disfunción ventricular derecha.

La IMA se caracteriza por un aumento de la presión de fin de diástole del ventrículo izquierdo, aumento de 
la presión en la aurícula izquierda con una onda “V” prominente incluso en el registro de la arteria pulmonar 
(154) y habitualmente descenso de la presión a nivel aórtico. Estos pacientes, por lo general, se encuentran con 
taquicardia, congestión pulmonar y gasto cardíaco disminuido, lo que lleva a un aumento de la resistencia vas-
cular sistémica generándose a su vez una caída mayor en el índice cardíaco.

La hemodinamia de la insuficiencia mitral crónica se caracteriza por un resalto enérgico de la presión sistólica 
aórtica y cambios variables en la presión de la aurícula izquierda y la presión de fin de diástole del ventrículo 
izquierdo. La magnitud de la onda “V” es variable, por lo cual su presencia no es un criterio específico ni sensible 
para establecer o excluir el diagnóstico y la gravedad de la insuficiencia mitral (155).

La coronariografía debe efectuarse para establecer la existencia de enfermedad coronaria asociada con esta 
valvulopatía en pacientes que se plantean un tratamiento intervencionista.

Indicaciones de cateterismo cardíaco
Clase I
–	 Detección de enfermedad coronaria en pacientes con insuficiencia mitral e indicación quirúrgica de acuerdo 

con sexo, edad y factores de riesgo (B)

Clase II
–	 Pacientes con insuficiencia mitral significativa en los cuales los estudios no invasivos no son concluyentes 

con respecto a la gravedad, las presiones pulmonares o la función ventricular (C)

Clase III
–	 Pacientes con insuficiencia mitral e indicación quirúrgica, sin hipertensión pulmonar significativa, menores 

de 40 años y sin factores de riesgo coronario (C)
–	 Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral significativa y función sistólica del ventrículo izquierdo 

conservada (C)

Tratamiento
Aun cuando la cirugía se indique en los pacientes asintomáticos con criterios de disfunción ventricular, en los 
pacientes añosos son los síntomas los que deben enmarcar una conducta quirúrgica. Esto se basa en la menor  
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expectativa de vida esperada en pacientes mayores de 75 años, en la mayor dificultad quirúrgica que presenta la 
calcificación extensa del anillo, la mayor mortalidad quirúrgica de la insuficiencia mitral funcional isquémico-
necrótica y la mayor presencia de comorbilidades. En consecuencia, se aconseja tratamiento médico para todos 
aquellos pacientes añosos en etapa asintomática.

Tratamiento médico
El tratamiento médico ocupa un lugar definido en el manejo terapéutico de la insuficiencia mitral crónica sinto-
mática previo a la resolución quirúrgica o en los pacientes en los cuales se presentan contraindicaciones para ella.

La utilización de fármacos vasodilatadores determina la reducción de la poscarga con disminución de la insu-
ficiencia mitral y del volumen ventricular izquierdo, lo que favorece la competencia valvular (156-157). Cuando 
la progresión de la enfermedad produce deterioro de la función ventricular y síntomas clínicos de insuficiencia 
cardíaca, debe indicarse el tratamiento quirúrgico. Si este procedimiento no es posible, se debe implementar 
el tratamiento con diuréticos y vasodilatadores (158). Homologando los resultados de los estudios realizados 
en pacientes con insuficiencia cardíaca, los inhibidores de la enzima convertidora serían los vasodilatadores de 
primera elección.

Por el contrario, no hay una terapéutica vasodilatadora aceptada para el tratamiento médico de la insufi-
ciencia mitral crónica en pacientes asintomáticos, con función ventricular conservada, en ausencia de patologías 
asociadas que determinen un aumento de la poscarga, como la hipertensión arterial (159).

Si bien se especula con el beneficio posible del tratamiento con betabloqueantes en esta entidad, no existen 
suficientes estudios clínicos que avalen su indicación (160).

En pacientes con arritmias supraventriculares de alta frecuencia, deben utilizarse fármacos eficaces para la 
prevención de la recurrencia y el control de la conducción auriculoventricular (digital, amiodarona y betablo-
queantes).

La incidencia de complicaciones tromboembólicas es menos frecuente en la insuficiencia en relación con la 
estenosis mitral (1-3% versus 5-16%). Sin embargo, se incrementa cuando la insuficiencia se asocia con estenosis 
mitral y fibrilación auricular. En estos casos, el riesgo embolígeno anual supera el 4%.

Por lo tanto, en la insuficiencia mitral pura solo se recomienda la anticoagulación oral con dicumarínicos (RIN 
2-3) si se asocia con fibrilación auricular. En los pacientes añosos  debe evaluarse, al momento de la decisión, la 
presencia frecuente de comorbilidades (ACV o hemorragia reciente y dificultades en la deambulación con riesgo 
de caídas).

Indicaciones de tratamiento médico en pacientes asintomáticos
Clase I
–	 Anticoagulación en pacientes con insuficiencia mitral significativa asociada con fibrilación auricular (B)
–	 Fármacos que disminuyen la conducción auriculoventricular en pacientes con insuficiencia mitral significativa 

y fibrilación auricular de alta respuesta ventricular (B)

Indicaciones de tratamiento médico en pacientes sintomáticos 
Clase I
–	 Diuréticos, inhibidores de la enzima convertidora o betabloqueantes, o ambos, en pacientes con insuficiencia 

mitral significativa sin alternativa quirúrgica o durante la espera de tratamiento quirúrgico (B)
–	 Fármacos que disminuyen la conducción auriculoventricular en pacientes con insuficiencia mitral significativa 

y fibrilación auricular de alta respuesta ventricular (B)
–	 Anticoagulación en pacientes con insuficiencia mitral significativa y fibrilación auricular (B)

Tratamiento percutáneo
Siguiendo los resultados del estudio Everest (162-163), el tratamiento percutáneo de la insuficiencia mitral 
moderada o grave sintomática, mediante la técnica de unión de los extremos de la porción A2-P2 de la válvula 
mitral, representa una alternativa válida para mejorar los síntomas en pacientes de elevado riesgo quirúrgico y 
anatomía mitral compatible. Esta intervención percutánea que remeda la técnica quirúrgica de Alfieri, disminuye 
el grado de insuficiencia mitral con mejoría del remodelado ventricular. De esa manera, esta alternativa podría 
constituir una opción terapéutica en aquellos pacientes con insuficiencia mitral degenerativa o funcional que 
sean inoperables. El seguimiento a largo plazo es aún escaso para expandir esta práctica a grupos de pacientes 
de riesgo quirúrgico adecuado (Recomendación IIb, nivel de evidencia B).

Tratamiento quirúrgico
Resultados 
La insuficiencia mitral grave requerirá en algún momento de su evolución el tratamiento quirúrgico como parte 
de su terapéutica definitiva, por lo cual la problemática más importante será determinar el momento óptimo 
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para efectuarla (161-164). Esto depende de varios factores, fundamentalmente de la presencia de síntomas y la 
evidencia de disfunción de VI, junto con otras variables tales como la aparición de arritmias, el grado de lesión 
valvular y la presencia de hipertensión pulmonar (165-167).

Esto se asocia con la posibilidad de realizar una plástica valvular o de mantener el aparato subvalvular. La 
intervención tardía implica un riesgo quirúrgico mayor sin modificación del deterioro progresivo de la función 
ventricular; mientras que una indicación demasiado temprana expone al paciente a una morbimortalidad ope-
ratoria superior a la de la evolución natural de la enfermedad (168-169).

El tratamiento quirúrgico de la insuficiencia mitral en la actualidad ofrece dos alternativas con diferente 
riesgo operatorio: el reemplazo valvular con o sin preservación del aparato subvalvular con una mortalidad del 
2 al 12,5% (76-79, 170-174) y la reparación plástica con una mortalidad del 1 al 3%  (76-77, 175-178), según la 
experiencia nacional e internacional. 

A su vez, la reparación mitral es un predictor independiente de mayor fracción de eyección posoperatoria 
(179) e implica mejor pronóstico alejado con una incidencia menor de complicaciones tromboembólicas (180-181), 
hemorrágicas (182) y por endocarditis infecciosa (183). Sin embargo, la reparación valvular posee una complejidad 
técnica mayor, requiere un equipo quirúrgico entrenado, con experiencia y resultados adecuados, un factor que 
junto con la anatomía del tipo de lesión valvular se convierte en la clave del éxito o del fracaso del procedimiento.

En el paciente con IM orgánica grave los predictores más importantes para determinar los eventos posope-
ratorios son: los síntomas, la edad, la presencia de FA, el grado de disfunción de VI preoperatoria, el grado de 
hipertensión pulmonar y la reparabilidad valvular.

Se ha determinado en varios estudios que una FEY < 60% o un DFS ≥ 40 mm (≥ 22 mm/m2) o ambos deter-
minan un pronóstico más adverso en relación con pacientes con tratamiento médico.

Sin embargo, es importante no incorporar solo parámetros aislados sino la progresión de la disfunción y el 
tamaño ventricular para determinar la conducta.

Si bien estos predictores contribuyen a la selección de un momento quirúrgico adecuado, la decisión se debe 
establecer en cada paciente considerando todas las características previamente descriptas.

Selección del tipo de procedimiento quirúrgico
Las opciones quirúrgicas sobre la válvula mitral (VM) son la reparación o el reemplazo valvular con preservación 
del aparato subvalvular o sin ella.

Cada procedimiento posee en la actualidad indicaciones precisas.
En la mayoría de los casos, la reparación es el procedimiento de elección cuando la válvula es anatómicamente 

adecuada para corregir y existen experiencia y habilidad quirúrgicas. Este procedimiento preserva la VM nativa 
sin implantar una prótesis y por lo tanto evita los riesgos de la anticoagulación crónica. Además, la preservación 
del aparato subvalvular mitral lleva a una mejor función ventricular posoperatoria y sobrevida que cuando se 
lo reseca (22, 70, 184-190). Por otro lado, la reparación mitral es más compleja, desde un punto de vista técnico, 
que la mayoría de los reemplazos mitrales y puede fallar. La morfología de la válvula y la experiencia quirúrgica 
son de extrema importancia para el éxito y cruciales para una reparación duradera. 

La factibilidad técnica de reparación es máxima (> 90%) en pacientes con patología degenerativa exclusiva de 
la valva posterior, se reduce significativamente en los que presentan enfermedad de ambas valvas o únicamente en 
la anterior (191-192). Las de origen degenerativo, con importante calcificación del anillo, que son más frecuentes 
en los ancianos, también presentan inconvenientes y tienen resultados inciertos a largo plazo. La reparación de 
lesiones de origen reumático, con graves calcificaciones en las valvas y el anillo, tienen peor resultado a largo plazo. 

La tasa de reoperación tras la reparación mitral es similar a la observada tras el reemplazo valvular (193). La 
incidencia de reoperación a los 10 años, generalmente por recurrencia grave de la insuficiencia, varía entre el 7 y 
el 10% (84, 194-197). La disfunción se asocia a la etiología: las reumáticas son la de mayor incidencia; en el caso 
de las mixomatosas o degenerativas, el compromiso de ambas valvas o de la valva anterior también incrementa 
el riesgo de reoperación.  

Aproximadamente el 70% de las recurrencias están relacionadas con el procedimiento inicial y la mayoría 
se ponen de manifiesto durante los dos primeros años de posoperatorio. El 30% restante se relaciona con la 
progresión de la enfermedad.

El reemplazo valvular mitral con preservación del aparato subvalvular asegura la competencia de la válvula, 
preserva la función del VI y mejora la sobrevida posoperatoria cuando se compara con el reemplazo y resección 
del aparato subvalvular (74, 198-201). El reemplazo con resección del aparato subvalvular no debería ser llevado 
a cabo, excepto en aquellas circunstancias en las que su distorsión y calcificación sean de tal magnitud que su 
preservación pueda afectar el correcto funcionamiento de la prótesis.

Las ventajas de la reparación mitral hacen que sea el procedimiento de elección en especial en la etiología 
degenerativa; por lo tanto, en el momento de la indicación, se deben considerar la experiencia y los resultados 
del grupo quirúrgico en esta técnica, (202-206). 
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Indicaciones de tratamiento quirúrgico
La IM orgánica grave sintomática tiene indicación quirúrgica y es la principal razón para la cirugía. En los pa-
cientes añosos, la indicación de tratamiento quirúrgico en asintomáticos debe ser cuidadosamente evaluada, ya 
que la limitada expectativa natural de vida o la presencia de comorbilidades, o ambas, hace que −en pacientes 
octogenarios o mayores− los criterios de disfunción ventricular incipiente no alcancen a justificar la morbi-
mortalidad perioperatoria. En el paciente asintomático, la decisión es entonces controvertida ya que no hay 
estudios controlados que avalen esta conducta, salvo en ciertos casos seleccionados de pacientes con potencial 
de reparación valvular. 

En pacientes asintomáticos con signos de disfunción: fracción de eyección < 60%, diámetro de fin de sístole 
> 40 mm (> 22 mm/m2), la plástica puede estar avalada si la relación riesgo-beneficio individualizada y la edad 
del paciente lo justifican.

Cuando la función VI está preservada (fracción de eyección > 60%, diámetro de fin de sístole < 40 mm), la 
presencia de FA o hipertensión pulmonar sistólica de reposo (> 50 mm Hg) dirige la conducta hacia la interven-
ción independientemente de la factibilidad de plástica mitral. 

Una vez que se alcancen los puntos de corte establecidos en las guías, los pacientes deben ser intervenidos lo 
más temprano posible (dentro de los 3 meses), ya que el retardo puede devenir en deterioro de la función contráctil 
así como en una mayor repercusión en las cavidades derechas con incremento de la presión sistólica pulmonar.

Si el paciente no es pasible de la reparación valvular, el beneficio de la cirugía temprana es menor que sus 
riesgos; por lo tanto, el seguimiento cercano y regular es imperativo. 

Los pacientes sintomáticos con deterioro grave de la función ventricular izquierda (Fey < 30%), en los cuales 
la plástica mitral es factible, pueden beneficiarse con este procedimiento. Una intervención de tales características 
se debería abordar solamente en centros que dispongan de experiencia y dispositivos de asistencia ventricular.

Sin embargo, aquellos enfermos con deterioro grave de la función ventricular (Fey < 20%), hipertensión 
pulmonar severa o disfunción del ventrículo derecho, o todas esas condiciones, pueden ser considerados para un 
trasplante cardíaco dado el alto riesgo de la cirugía valvular y los malos resultados alejados.

ESTENOSIS MITRAL

Es infrecuente en los pacientes añosos. La principal causa es la calcificación del anillo, a diferencia de lo que 
ocurre en los más jóvenes en quienes es más frecuente la etiología reumática. Aun cuando la prevalencia de 
calcificación anular es frecuente, solo un 6%  llega a desarrollar estenosis mitral (207).

El diagnóstico se basa en los síntomas, el examen físico, el ECG, la radiografía de tórax y, sobre todo, en el 
ecocardiograma Doppler color cardíaco que permite evaluar la gravedad y el mecanismo, como ocurre en los más 
jóvenes (22).

Tratamiento
El tratamiento médico es útil para aliviar los síntomas al igual que en los pacientes más jóvenes para lo cual 
remitimos al Consenso de Valvulopatías (22) En este grupo etario, los síntomas que impiden el desarrollo de 
una vida normal son la principal indicación para la intervención. La valvuloplastia percutánea por balón es el 
procedimiento de elección cuando la etiología es reumática y la morfología valvular favorable, con baja frecuencia 
de complicaciones y mortalidad (4%) (208). Sin embargo, la sobrevida sin necesidad de reemplazo a uno y cinco 
años es de 64% y 36%, respectivamente.  Además, casi la mitad de los pacientes no son candidatos a cirugía por 
comorbilidades o fragilidad, y en ellos la sobrevida sin necesidad de reemplazo es de 51% y 25% a uno y cinco 
años, respectivamente4 (209). 

Hay que tener en cuenta que la calcificación del anillo mitral no puede ser tratada con valvuloplastia percu-
tánea, por lo cual en estos pacientes se requiere reemplazo valvular, de preferencia con prótesis biológica.  La 
mortalidad perioperatoria es del 2 al 9%, pero en pacientes con comorbilidades significativas e hipertensión 
pulmonar puede llegar al 20% (76-77).

INSUFICIENCIA TRICUSPÍDEA

La insuficiencia tricuspídea (IT) moderada o grave puede detectarse en el 2% de los hombres y en el 6% de las 
mujeres mayores de 70 años (136). Al mismo tiempo, la mayor edad se correlaciona con peor evolución y resulta-
dos quirúrgicos menos exitosos (210-211). Las causas orgánicas son el prolapso y la ruptura de cuerdas o valvas, 
pero en los últimos años se ha incrementado la causa traumática provocada por el mayor implante de catéteres 
derechos, por el mayor uso de marcapasos y cardiodesfibriladores. Las causas funcionales pueden deberse a hi-
pertensión pulmonar, ya sea primaria o secundaria a cardiopatías izquierdas, con dilatación ventricular derecha 
y del anillo, o bien a dilatación de la aurícula derecha, generalmente asociada a fibrilación auricular,  que dilata 
el anillo y provoca déficit de coaptación valvar.
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	 –	 Pacientes con insuficiencia mitral grave, con síntomas atribuibles a la valvulopatía, Fey > 30% y 

diámetro de fin de sístole < 55 mm 

	 –	 Pacientes con insuficiencia mitral grave, asintomáticos, y parámetros de disfunción ventricular (Fey 

≤ 60% o diámetro de fin de sístole ≥ 45 mm) o ambos

	 –	 Pacientes con insuficiencia mitral grave con indicación de cirugía de revascularización miocárdica 

	 –	 La plástica mitral debe ser la técnica preferida en relación con el reemplazo valvular en los pacientes 

con IM crónica grave que tengan indicación quirúrgica y alta expectativa de durabilidad 

	 –	 Pacientes con insuficiencia mitral grave, asintomáticos, con función ventricular preservada y con 

hipertensión pulmonar > 50 mm Hg en reposo o hipertensión pulmonar > 60 mm Hg con el ejercicio 

	 –	 Pacientes con insuficiencia mitral grave, asintomáticos, con función ventricular preservada, que 

presenten fibrilación auricular de reciente aparición

	 –	 Pacientes con insuficiencia mitral grave por válvula flail, asintomáticos, con parámetros de función 

ventricular intermedios, con bajo riesgo quirúrgico, alta factibilidad de plástica (> 90%) y alta ex-

pectativa de durabilidad 

	 –	 Considerar la cirugía valvular en aquellos pacientes con insuficiencia mitral grave, asintomáticos, con pa-

rámetros intermedios (DFS 40-44 mm) de función ventricular, con bajo riesgo quirúrgico y alta factibilidad 

de plástica (> 90%) que presenten índice de volumen de aurícula izquierda > 60 mL/m2 o progresión de 

la activación neurohormonal (incremento progresivo de los péptidos natriuréticos), o ambos

	 –	 Pacientes con insuficiencia mitral grave, sintomáticos, con deterioro grave de la función ventricular 

izquierda (Fey entre 20 y 30%), refractarios al tratamiento médico (incluida terapia de resincroni-

zación), con baja co-morbilidad y en los cuales es altamente factible la reparación valvular

	 –	 Pacientes con insuficiencia mitral grave, asintomáticos, con función ventricular conservada, tole-

rancia al esfuerzo adecuada, con bajo riesgo quirúrgico, alta factibilidad de plástica (> 90%) y alta 

expectativa de durabilidad 

	 –	 Pacientes con insuficiencia mitral grave, sintomáticos, con deterioro grave de la función ventricular 

izquierda (Fey entre 20 y 30%), refractarios al tratamiento médico (incluida terapia de resincroni-

zación), con baja co-morbilidad y en los cuales es poco factible la reparación valvular

	 –	 Pacientes con insuficiencia mitral grave, sintomáticos, con deterioro grave de la función ventricular 

izquierda (Fey entre 20 y 30%), refractarios al tratamiento médico (incluida terapia de resincroni-

zación), con baja co-morbilidad y en los cuales es poco factible la reparación valvular

 –	 Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral grave, función sistólica del ventrículo izquierdo 

conservada, tolerancia al esfuerzo adecuada y baja probabilidad de efectuar una reparación valvular

	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 III	 C

TABLA 8. Indicaciones de tratamiento quirúrgico en la insuficiencia mitral crónica

	 Pacientes con IM grave e indicación de revascularización y FE > 30% 

	 IM moderada con indicación de revascularización miocárdica (anuloplastia)

	 Pacientes sintomáticos con IM grave, FE < 30%, que van a revascularización y tienen evidencia de 

viabilidad extensa (anuloplastia)

	 La cirugía puede ser considerada en pacientes con IM grave, FE > 30%, sintomáticos a pesar del tra-

tamiento médico óptimo (incluido resincronizador si fuere necesario), si tienen pocas comorbilidades 

y no tienen indicación de revascularización

	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIb	 C

TABLA 9. Indicaciones de tratamiento quirúrgico en la insuficiencia mitral funcional
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El diagnóstico se basa en los síntomas, el examen físico, el ECG,  la radiografía de tórax y, sobre todo, en el 
ecocardiograma Doppler color cardíaco que permite evaluar la gravedad y el mecanismo, como ocurre en los más 
jóvenes (22).

Tratamiento
El tratamiento médico de la insuficiencia tricuspídea secundaria se basa en el uso de diuréticos e inhibidores de la 
enzima convertidora ya que la sobrecarga derecha produce activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(212). Sin embargo, se debería ser prudente en el manejo dado que la IT severa per se puede disminuir el filtrado 
glomerular (213) y este efecto podría verse agravado por el uso  de diuréticos y vasodilatadores.

Se indica cirugía en los pacientes sintomáticos  o con evidencia de disfunción ventricular que no responden al 
tratamiento médico. Si bien en pacientes jóvenes la buena respuesta al tratamiento médico no evita la cirugía, 
en la población muy añosa, la limitada expectativa de vida debe tomarse en cuenta al momento de decidir la 
conducta quirúrgica en pacientes que quedan asintomáticos.

En pacientes con indicación de cirugía de la válvula mitral se indica reparación de la tricúspide cuando la 
insuficiencia es por lo menos moderada o cuando el anillo se halla muy dilatado, para evitar la IT severa residual 
que puede desarrollarse con los años.  En esta población, este es un criterio que debe individualizarse para cada 
paciente de acuerdo con su edad y el mayor riesgo operatorio que impone la prolongación de los tiempos quirúrgicos.

La reparación valvular es siempre preferible al reemplazo; en este último caso se debe utilizar una bioprótesis (50).

ENFERMEDAD CORONARIA ASOCIADA

Entre los pacientes que requieren cirugía valvular, un 30-50% tiene enfermedad coronaria asociada con necesidad 
de revascularización miocárdica (214-215). La necesidad de revascularización es un predictor independiente de 
mayor morbilidad y mortalidad intrahospitalaria y tardía (216-218). El perfeccionamiento en las técnicas de 
preservación miocárdica ha mejorado los resultados en los últimos años (219). 

Para la STS, la mortalidad en un reemplazo valvular aórtico en mayores de 70 años, cuando requiere CRM, 
aumenta de 0,8-1,2% (sexo masculino y femenino,  respectivamente) a 1,2-2%, para mayores de 80 años de 1,3-
2% a 2-2,8% y para mayores de 90 años de 2,4-3,6% a 3-4,5% (76). 

La mortalidad en un reemplazo valvular mitral en mayores de 70 años, cuando requiere CRM, aumenta de 
1,1-1,6% (sexo masculino y femenino,  respectivamente) a 1,9-3%, para mayores de 80 años de 2,1-3% a 3,1-5% 
y para mayores de 90 años de 4,6-6,3% a 6-9,6% (76).

La presencia de comorbilidades asociadas, como hipertensión, diabetes, insuficiencia renal, EPOC y ACV 
previo, y el antecedente de CRM previa  pueden elevar el riesgo hasta el 25-30% (76).

En nuestro país contamos con pocos datos. En octogenarios se ha informado una mortalidad a 30 días del 
3,6% que aumenta al 12,2% cuando además se requiere CRM  (220).

Si bien una alternativa a la CRM puede ser un procedimiento híbrido de angioplastia coronaria seguida de 
reemplazo valvular quirúrgico, no hay en la actualidad datos que puedan avalar este abordaje (221-222).

En lo que se refiere a enfermedad carotídea asociada, no hay evidencia que sugiera que la presencia de estenosis 
significativa, en un paciente asintomático, sea predictiva de un mayor índice de complicaciones en el contexto 
de una cirugía cardíaca, independientemente del porcentaje de oclusión arterial.
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