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1

1. Riesgo de preintervención en los pacientes valvulares

La decisión de realizar una cirugía cardíaca valvular se debe basar en la elaboración de una correcta indicación 
de dicha intervención; esto requiere una cuidadosa y exhaustiva valoración de los riesgos y beneficios de la al-
ternativa quirúrgica. El numerador (riesgo) nunca depende de un único factor; por lo general, una combinación 
de múltiples factores o variables independientes de riesgo determinan el riesgo preoperatorio global del paciente 
en evaluación. (1) Para poder determinar el riesgo (estratificación de riesgo), se debe identificar, por un lado, las 
variables de riesgo y, por otro lado, intentar determinar cómo estas se interrelacionan, es decir, definir el peso o 
poder predictivo de cada una de las variables. 

En la extensa literatura (1-8), se han identificado y descripto aproximadamente 62 variables independientes 
de riesgo; por su número son de muy difícil memorización y más aún cuando deben ser recordadas frente al 
paciente (bedside) durante la evaluación de una eventual intervención. En las Figuras 1 y 2 (2,9) se dividen las 
diferentes variables de riesgo en 10 grupos, con el fin de facilitar su identificación. Sin dudas, existen 5 variables 
principales: variables centrales o core (5); estas variables son: edad, prioridad de la cirugía (urgencia, emer-
gencia o salvataje), la reoperación, función ventricular (independiente de cómo esta se haya evaluado) y tipo 
de cirugía o procedimiento para realizar (cirugía valvular, cirugía combinada u otras). Sin dudas, las variables 
centrales son fundamentales y presentan un gran poder predictivo, que las convierten en una base sobre la cual 
se construye la estimación del riesgo preintervención. (2)

Fig. 1. Variables centrales de 
predicción de riesgo preope-
ratorio en cirugía cardiaca. 
(5,14) 62 Variables de riesgo

10 Grupos de variables

Variables centrales (Core)

•	Edad
•	Prioridad (urgencia / emergencia / 

salvataje)
•	Reoperación (valvular/ CRM / otras) 
•	Función ventricular (F. eyección / 

score de motilidad / cardiomegalia 
/ infarto de miocardio antiguo)

•	Tipo de cirugía o procedimiento 
(CRM / valvular / otras)

1 Grupo de variables centrales o Core
Grupo de trabajo del Proyecto Cooperativo de 

Bases de Datos en CRM (172184Ptes.) 
JACC 1996; 28:1478-87

9 Grupos de variables 
secundarias o de 

interrelación 

Pero, además, existen 9 grupos de variables secundarias que se interrelacionan con el grupo anterior. La 
Figura 2 (5) esquematiza las variables de riesgo secundarias o de interrelación, que están agrupadas 
bajo un título que las define y que permitiría ayudar a recordarlas de una manera más fácil y sencilla frente al 
paciente en evaluación de cirugía cardíaca. (2)

CRM: cirugía de revascularización miocárdica; F.: fracción.
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Con el fin de poder estratificar el riesgo en forma más práctica y sencilla se han desarrollado modelos mate-
máticos que constituyen los denominados modelos o scores de riesgo preoperatorios. (1-8) 

Los más utilizados en forma global son dos modelos que se pueden calcular en línea (online): el EuroSCORE 
(European System for Cardiac Operative Risk Evaluation) I y II (4,6) y el modelo de la STS (Society of Thoracic 
Surgeons). (3)

Existe en la literatura un gran número de estudios que han identificado diferencias geográficas y epidemio-
lógicas en el perfil de riesgo, estrategia quirúrgica y toma de decisión, entre continentes, entre países de una 
misma región y, aún más, entre centros de un mismo país. (2, 9-13) Por tal motivo, diversas publicaciones han 
demostrado que los modelos de riesgo pierden su rendimiento cuando son aplicados en otro grupo de pacientes 
diferentes de la población sobre la cual dicho modelo fue desarrollado. (2, 10-14)

Es por esto que múltiples autores sugieren que deberían desarrollarse modelos que sean locales y geográfica-
mente específicos. (2, 9, 10, 12, 13) Es necesario que cada región y cada país desarrolle su propio score de riesgo; 
más aún, cada centro debería tener su propio score. En particular, estas diferencias socioepidemiológicas y geo-
gráficas podrían ser de relevancia clínica cuando se comparan poblaciones de Latinoamérica con las de América 
del Norte o de Europa, donde fueron desarrollados los modelos de riesgo comúnmente utilizados. 

En la Argentina se ha desarrollado el ArgenSCORE (Argentinean System for Cardiac Operative Risk Eva-
luation) (7, 8) (www.argenscore.org). Este es un modelo aditivo y gráfico de predicción de riesgo en cirugía car-
díaca que fue desarrollado en forma local y que discrimina según el tipo de procedimiento que se va a realizar. 
En un estudio se validó en forma prospectiva el ArgenSCORE en pacientes sometidos a reemplazo valvular 
aórtico (aislado o combinado con revascularización miocárdica), observándose un muy buen rendimiento del 
modelo local que demostró un mejor poder predictivo comparado con EuroSCORE I y II. (15)

Independientemente de esto, en la actualidad existen 3 modelos que permiten calcular el riesgo en forma 
online en la web, facilitando la estratificación del riesgo. (5) Estos 3 modelos son los más utilizados en nuestro 
medio: www.sts.org, www.euroscore.org y www.argenscore.org.

El grupo de trabajo de enfermedades valvulares (GTEV) y el médico de cabecera deben conocer los resul-

Factores físicos:
• 	 Sexo femenino

• 	 Superficie corporal baja

• 	 Obesidad mórbida 

•	 BMI: < 22 o > 35 (German aortic score, 

2013)

• 	 Hipertensión arterial

VARIABLES
SECUNDARIAS

Condiciones generales:
• 	 Estados catastróficos

(Parsonnet, 1989)

• 	 Pobre condición general

(Grover, 1990)

• 	 Est. crítico preoperatorio (EuroSCORE I)

• 	 Frailty (Activ. diaria / 5 mts en 6 seg. / 150 

mts 6 min.) (Katz / Afilalo, T/ F 2014)

• 	 Pobre o escasa movilidad (EuroSCORE II)

Otras patologías:
• 	 Enfermedades hepáticas

• 	 Enfermedades malignas

• 	 Inmunosupresión

Alt. del Lab. no específicas:
• 	 Anemia

• 	 Hipoalbuminemia

Enfermedades comórbidas:
• 	 DBT / Insulinodependencia

• 	 Insuficiencia renal

• 	 EPOC

• 	 Vasculopatía periférica

• 	 AIT / ACV / Coma (Yap, 2011)

Situación hospitalaria:
• 	 Procedencia preoperatoria

• 	 Tiempo de internación 

Condiciones de inestabilidad:
• 	 ICC / Shock cardiogénico

• 	 IABP / Inotrópicos / ARM

• 	 CF IV / PFDVI A. / D. Pleural

• 	 Infarto de miocardio agudo

• 	 AI / NTG / PTCA fallida o  24hs

• 	 Infrades.ST / A. Ventr. (Supra)

• 	 No ritmo sinusal (Kötting, 2013)

• 	 Disección aórtica aguda 

Alt. cardíacas asociadas:
• 	 Insuficiencia mitral

• 	 Estenosis aórtica

• 	 Insuficiencia aórtica

• 	 Insuficiencia tricuspidea

• 	 Enfermedad multi-valvular

• 	 HTP

• 	 Enf. de la Ao. Ascendente

• 	 Patologías combinadas

Situación (severidad) anatómica:
• 	 Tronco de coronaria izquierda

• 	 Enfermedad tres vasos

• 	 Extensa calcificación en aorta 

Ascendente (Aorta en porcelana)

• 	 Radioterapia torácica 

Fig. 2. Variables secundarias de predicción de riesgo preoperatorio en cirugía cardiaca. (5,14)

ACV: accidente cerebrovascular; AI: angina inestable; AIT: accidente isquémico transitorio; Ao.: aorta; ARM: asistencia respiratoria mecánica; BMI: body 
mass index; DBT: diabetes; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; HTP: hipertensión pulmonar; IABP: balón pulsación intra-aórtico; ICC: 
insuficiencia cardíaca; NTG: nitroglicerina TCI: tronco de coronaria izquierda; PFDVI: presión fin de diástole de ventrículo izquierdo, PTCA: angioplastia
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tados reales de sus centros (cirugía e intervencionismo), pues debemos basarnos en nuestras realidades. Una 
situación son los resultados de publicaciones y/o trials y otra situación muy diferente son los registros y el 
mundo real. En la Argentina hay centros con mucha experiencia y volúmenes con resultados similares a los 
internacionales, pero hay otros centros con situaciones y realidades diferentes. 

En un estudio reciente se analizaron 2548 pacientes de 44 centros del registro prospectivo y multicéntrico 
en cirugía cardíaca CONAREC XVI. La mortalidad intrahospitalaria del registro fue 7,69%. Treinta y tres (33) 
centros (73,3%) del registro presentaban una mortalidad superior al 6%. El ArgenSCORE tiene una versión I 
desarrollada en 1999 sobre una población con mortalidad del 8% y una versión II (recalibración del modelo en 
2007) sobre una población con una mortalidad del 4%. Se observó que en centros con mortalidad inferior al 6%, 
al aplicar el ArgenSCORE II, la relación mortalidad observada/ mortalidad estimada (MO/ME) mostró valores 
cercanos al 1 y sin diferencias significativas (es recomendable utilizar el ArgenSCORE II-recalibrado). Pero en 
centros con mortalidad mayor del 6%, el ArgenSCORE II subestima significativamente el riesgo. En cambio, 
cuando se les aplicó el ArgenSCORE I, se observó una relación MO/ME cercana al 1 y sin diferencias significati-
vas. Por lo tanto, en centros con mayor mortalidad es recomendable utilizar el ArgenSCORE I-original.

De acuerdo con esto, si queremos estratificar el riesgo de un paciente y definirlo sobre la base de los puntos 
de corte de riesgos según la bibliografía, guías y consensos (9,16), podemos tener 2 escenarios diferentes según 
qué mortalidad presenta el centro (Tabla 1). Si el centro presenta una mortalidad menor del 6% y por ende debe 
utilizar el ArgenSCORE II, el paciente de alto riesgo (> 8%) equivale a un valor sumatorio absoluto del score de 
> 37 puntos, mientras que en un centro con una mortalidad mayor del 6% y que debe utilizar el ArgenSCORE 
I, ese porcentaje de riesgo estimado equivale a un valor sumatorio absoluto de solo > 25,8 puntos. Es decir, a 
igual cantidad de variables de riesgo presentes en el paciente en evaluación, el factor centro cambia la ecuación 
y aumenta el riesgo estimado.

ArgenSCORE II
(Centros con mortalidad < 6%)

ArgenSCORE I
(Centros con mortalidad > 6%)

Riesgo estimado

Bajo Riesgo (< 4%)

Moderado Riesgo (> 4% a < 8%)

Alto Riesgo (> 8%) 

≤ 29

> 29 hasta ≤ 37 

> 37

≤ 16,5 

> 16,5 hasta ≤ 25,8

 > 25,8

Tabla 1. Puntos de corte que 
varían según la realidad del 
centro: mundo real. Guías 
para el manejo de pacientes 
con enfermedades cardíacas 
AHA/ACC 2014 -2017 (16) y 
Consenso de Valvulopatías, 
Sociedad Argentina de Car-
diología 2015. (9)

Valor sumatorio absoluto del paciente

Es interesante ver en este estudio que las diferentes variables que constituyen el ArgenSCORE pesan dife-
rente en centros con menor mortalidad que en centros de mayor mortalidad (diferentes riesgos estimados). (17) 
Tal vez estos centros presentan menores volúmenes y recursos, poca o nula conformación de robustos GTEV y 
altos porcentajes de fracaso de rescate posterior a complicaciones posoperatorias.

Aunque cada centro debería utilizar el modelo que mejor rendimiento tenga en su población (capacidad de 
discriminación y poder de calibración), es una recomendación de este Consenso que se utilice el ArgenSCORE, 
por ser un modelo local, de fácil aplicación vía online, con muy buena precisión estadística y que ha demostrado 
un mejor rendimiento que otros modelos de utilización internacional (global) cuando fue aplicado en poblacio-
nes locales. Además, en lo posible, los modelos deberían ser recalibrados o nuevamente desarrollados cada 5 
años o en su defecto cada 10 años, ya que las variables comórbidas, indicaciones y técnicas de los procedimien-
tos, así como los resultados quirúrgicos se modifican en forma significativa a lo largo del tiempo aun en un 
mismo centro. (18,19)

Finalmente siempre debe tenerse en cuenta que los modelos de riesgo preoperatorios son solo herramientas 
que complementan al criterio clínico y nunca lo reemplazan, ya que dicho criterio es fundamental en la toma de 
decisiones de una eventual cirugía valvular. (2)
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Abreviaturas

-AAC:		  amiloidosis cardíaca
-AI:		  aurícula izquierda
-AVA:		  área válvula aórtica 
-BNP:		  péptido natriurético cerebral
-CCG:		  cinecoronariografía
-DLCO:		 difusión para el monóxido de carbono
-EAo:		  estenosis aórtica
-EAoM: 	 EAo moderada
-ECA:		  enzima convertidora de angiotensina 
-FEy: 		  fracción de eyección
-GM:		  gradiente medio
-GTEV:		 grupo de trabajo en enfermedades valvulares
-HTA:		  hipertensión arterial
-HVI:		  hipertrofia del VI
-IAVA:		  AVA normalizada por superficie corporal 
-IT:		  insuficiencia tricuspídea 
-ITS:		  insuficiencia tricuspídea secundaria 
-IVS:		  volumen de descarga sistólica del VI normalizado por la  
		  superficie corporal
-NYHA:	 clasificación de la New York Heart Association 

-ORE:		  orificio regurgitante efectivo
-PAS: 		  presión arterial sistólica
-PEG:		  prueba ergométrica graduada 
-RAP:		  regurgitación aórtica paravalvular
-RMC: 		 resonancia magnética cardíaca
-RTG:		  realce tardío de gadolinio
-RVAo:		 reemplazo valvular aórtico quirúrgico 
-SLG:		  strain global longitudinal sistólico pico
-TAVI:		  implante percutáneo de válvula aórtica
-TF:		  tasa de flujo
-TTR:		  transtiretina
-UA:		  unidades Agatston
-VAB:		  válvula aórtica bicúspide
-VAT:		  válvula aórtica trivalva
-VEC:		  volumen extracelular 
-VEF1:		 volumen espirado forzado en el primer segundo
-VI:		  ventrículo izquierdo
-VS:		  volumen sistólico
-Zva:		  impedancia válvulo-arterial

La estenosis aórtica (EAo) es la obstrucción al flujo de sangre entre el ventrículo izquierdo y la aorta, generada 
por el engrosamiento y la rigidez de la válvula, secundaria a diferentes mecanismos inflamatorios o a malfor-
maciones congénitas.

Etiología
La EAo degenerativa es la etiología más frecuente en pacientes adultos. La segunda etiología en frecuencia es la 
congénita: la válvula aórtica bicúspide (VAB). Con menos frecuencia se observa la etiología reumática.   

Fisiopatología y evolución natural 
Desde un punto de vista fisiopatológico deben considerarse severidad y gravedad, definidas como: 1) severidad: 
la magnitud de restricción de apertura del área valvular y 2) gravedad: cuán importante es la repercusión ven-
tricular y cardiovascular que una determinada restricción de la apertura le impone al corazón en general y al 
ventrículo izquierdo (VI) en particular.

Severidad: en este punto se evalúan normalmente los siguientes parámetros: 
-	 velocidad de flujo 
-	 cociente adimensional 
-	 área válvula aórtica (AVA) 
-	 AVA normalizada por superficie corporal (IAVA) 
-	 gradientes transvalvulares 
-	 volumen de descarga sistólica del VI normalizado por la superficie corporal (IVS) 

El IVS y la tasa de flujo (Flow rate, TF) no se utilizan en forma sistemática en todo estudio de evaluación de 
una EAo pero se recomienda fuertemente su implementación en aquellas situaciones de discordancia entre área 
y gradiente en las que existe un área reducida < 1 cm2 con un gradiente medio menor de 40 mm Hg, o en las 
condiciones de deterioro de la función sistólica del VI, con el objetivo de poder interpretar con mayor exactitud si 
la reducción del área está provocada por una verdadera estenosis aórtica severa o es producto de una condición 
de hipoflujo transvalvular. Los pacientes con bajo IVS suelen tener peor pronóstico. 

Otra medición importante en la evaluación de severidad es el cálculo del AVA y del IAVA. El AVA disminuye 
en promedio 0,1 cm2/año. 

El gradiente transvalvular aórtico es un indicador fiable del grado de estenosis valvular aórtica. Es impor-
tante descartar causas de incremento (estados de hiperdinamia circulatoria, insuficiencia valvular aórtica aso-
ciada, etc.) o de disminución secundaria (estado de bajo gasto cardíaco, etc.).  

El gradiente transvalvular medio depende del flujo transvalvular. El cálculo del AVA es dependiente del 
operador y se debe normalizar a la superficie corporal (IAVA) para evitar sobrestimar el grado de estenosis en 

2. Estenosis aórtica
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pacientes con superficie corporal pequeña. (1–3)
El cociente adimensional (integral del flujo del tracto de salida del VI / integral de flujo aórtico) permite eva-

luar la presencia de EAo severa en aquellos pacientes en los cuales no se puede medir el diámetro del tracto de 
salida del VI por ventana ultrasónica inadecuada. La clasificación de severidad se expone en la Tabla 1. 

No existe parámetro de severidad, ni punto de corte, que por sí solo defina la toma de decisiones.

Ningún parámetro por sí solo define la toma de decisiones
* Para una superficie corporal de 1,67 m2

Los puntos de corte de la tasa de flujo y el score de calcio pueden varias según la evidencia, acorde a la especificidad.
AVA: área valvular aórtica; IAVA: índice de área valvular aórtica; GM: gradiente medio; UA: unidades Agatston

Leve Posiblemente SeveraModerada Severa

AVA (cm2)

IAVA  (cm2/m2) *

GM (mmHg)

Velocidad pico (m/s)

Cociente adimensional

Tasa de flujo (ml/seg)

Score de calcio (UA)

>1,5

>0,9

<13

2-3

≤1

0,6-0,48

26-39

3,6-3,9

>200

> mujer:1300/ hombre :2000

1,5-1

0,9-0,6

13-25

3-3,5

<0,8

<0,48

≥40

≥4

≤0,25

Tabla 1. Grados de severidad de la estenosis aórtica.

Severidad

En los pacientes que presentan raíz aórtica pequeña (unión sinotubular < 30 mm), el fenómeno de recupe-
ración de presión puede sobreestimar el grado de estenosis. (4) Para ello, a los gradientes pico y medio obtenidos 
por Doppler se les debe restar la recuperación de presión en pacientes con aortas pequeñas. 

En línea con lo expresado sobre la severidad de la valvulopatía en la Figura 1 se grafica un algoritmo diag-
nóstico destinado a establecerla.

	 Por otra parte, existen algunos escenarios diagnósticos complejos donde se deben utilizar otros métodos 
con el objetivo de definir con más precisión la severidad de la valvulopatía (Tabla 2)

CRITERIOS Tabla 2. Criterios que incre-
mentan la probabilidad de 
estenosis aórtica severa en 
pacientes con discordancia 
(AVA<1 cm2 y gradiente me-
dio <40 mmHg en presencia 
de FEYVI preservada). 

Criterios clínicos

Datos cualitativos de las Imágenes  

 

Datos cuantitativos de las Imágenes 

EAo severa muy 

probable 

 

EAo severa probable

 

EAo severa muy 

improbable

≥3000

 

≥2000

 

 

<1600

≥1600

 

≥1300

 

 

<800

• Síntomas típicos sin otra explicación

• Pacientes > de 70 años

• Hipertrofia del VI ≥ a moderada

• Reducción de la función longitudinal sin otra explicación

 • Gradiente medio 30-40 mmHg

• AVA ≤ 0,8 cm2  

• Tasa de flujo normal ≥200 ml/s

 • Indice de calcio por TAC multislice (uA)

                                 Hombre          	              Mujer

AVA: área válvula aórtica, EAo: estenosis aórtica; FEY: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; TAC: to-
mografía multicorte; UA: unidades Agatston, VI: ventrículo izquierdo
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Válvula aórtica anormal , con reducción de la apertura sistólica

Evaluar velocidad / gradientes 

Evaluar IAVA cm2/m2

Definir Flujo

Evaluar FEY

Definir si el estado de alto flujo es 
reversible

Excluir alto flujo

EAo Bajo Gradiente
Vel Max < 4 m/seg
∆GM <40 mmHg

EAo Alto Gradiente
Vel Max > 4 m/seg
∆GM ≥40 mmHg

IAVA ≤ 0,6 
cm2/m2

IAVA > 0,6 
cm2/m2 No Sí

EAo Moderada

Excluir errores de medición del 
AVA/Gradientes/flujo 

EAo severa de alto gradiente
(flujo normal/bajo
FEY normal / baja)

Probable EAo 
Severa

Bajo Flujo
(IVS ≤ 35 ml/m2) 

Flujo Normal
(IVS > 35 ml/m2)

No es reversible Reversible

FEY <50% FEY ≥50%

Probable EAo 
Severa

EAo Severa
Reevaluar con 
flujo normal

Reconfirmar 
severidad

Reevaluar 
severidad

Probable 
seudoestenosis

Eco Dobutamina
Tasa de flujo >200 ml

índice de calcio 
por TC (tabla 1)

- +

Fig. 1. Esquema de aproximación a la evaluación de severidad de la EAo (Adaptado y modificado de Eur Heart J Cardiovasc Ima-
ging 2017; 18:254-275) 

EAo: estenosis aórtica, FEY: fracción de eyección, ∆GM: variación del gradiente medio, IAVA: índice de área valvular aórtica, Vmax: velocidad trans-
valvular pico, TC: tomografía computada.TF: tasa de flujo
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Gravedad: es la interpretación de la repercusión sobre el VI y el aparato cardiovascular, que genera una deter-
minada EAo. Resulta trascendente para la toma de decisiones. 

Esta integración de criterios de severidad y sus variables, junto a la FEy de VI como expresión de función 
ventricular, determina una clasificación de diferentes tipos de EAo (Tabla 3).

Area valvular aórtica 
(cm2)

FEyVIGradiente medio 
(mmHg)

IVS 
(ml/m2)

EAo de alto gradiente

EAo de bajo flujo y bajo gradiente con FEyVI reducida

EAo de bajo flujo, bajo gradiente con FEyVI preservada

EAo con flujo normal, bajo gradiente y FEyVI preservada

EAo moderada 

< 0,8 cm2

< 0,8 cm2

< 0,8 cm2

< 0,8 cm2

1 - 1,5 cm2

 

< 50%

> 50%

> 50%

> 40 mmHg

< 40 mmHg

< 40 mmHg

< 40 mmHg

13 - 25 mmHg

 

≤ 35 ml/m2

≤ 35 ml/m2

> 35 ml/m2

Tabla 3. Clasificación hemodinámica de la estenosis aórtica acorde a parámetros medidos: cálculo de área valvular aórtica, 
gradiente medio, fracción de eyección de ventrículo izquierdo y volumen de descarga sistólica del VI normalizado por la superficie 
corporal

Abreviaturas: EAo: estenosis aórtica; FEyVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo IVS: volumen de descarga sistólica del VI normalizado por 
la superficie corporal.

Una EAo es grave (no solamente severa) cuando el nivel de obstrucción del tracto de salida del VI causa más 
que una hipertrofia leve. Es decir, se acompaña de flujo coronario anormal, disfunción diastólica y/o sistólica, 
que actúan en conjunto para causar síntomas, daño del VI y muerte cardíaca. (5)

La evolución natural de la EAo moderada no es tan benigna como se asumía. En un estudio reciente, la EAo 
moderada presentó una mortalidad del 56%. (6) A partir de un gradiente transvalvular aórtico medio de 20 mm 
Hg se observó un aumento significativo de la mortalidad total y cardiovascular. 

Se ha descripto un incremento de la mortalidad comparada con la de la población general y esta evolución está 
íntimamente relacionada con la presencia de comorbilidades, así como con los factores de riesgo cardiovascular.

Existen algunos estudios que han reportado que la intervención valvular por implante valvular aórtico 
(TAVI) en pacientes con EAo moderada y disfunción ventricular mejora el pronóstico. (7,8) Los pacientes con 
EAo moderada e insuficiencia cardíaca con función reducida del VI no valvular poseen peor pronóstico que 
aquellos sin disfunción valvular (combinado de internación por insuficiencia cardíaca y mortalidad: 48% y mor-
talidad total a 48 meses: 36%). (9) Sin embargo, el estudio TAVR UNLOAD no mostró beneficios por TAVI 
precoz en términos de mortalidad e internación por insuficiencia cardiaca en pacientes en pacientes con EAo 
moderada y disfunción ventricular. Solamente se observó mejoría en la calidad de vida en pacientes a los que se 
realizó TAVI. (10)     

  
Gravedad y función sistólica 
La evaluación de la función ventricular en una EAo mediante la FEy con el punto de corte establecido en las 
guías previas de 50% no expresa con precisión la condición de la función ventricular del VI, ni de su estado 
contráctil. (11–13) 

Los pacientes intervenidos con puntos de corte de FEy de VI superiores a 60% (13) o incluso a partir de 55% 
(12) tienen mejor sobrevida que los intervenidos con el criterio clásico de las guías. Así, el corrimiento de los 
puntos de corte preestablecidos podría estar justificado desde la mirada de preservar la función 
del VI. Sin embargo, para justificar la intervención valvular en la toma de decisiones, los resul-
tados quirúrgicos deben ser excelentes y no superar una mortalidad mayor del 1,5-2% en cirugías 
electivas de RVAo.

Gravedad y estructura miocárdica
La estructura miocárdica sufre un complejo proceso de adaptación en la EAo pasando de una hipertrofia com-
pensada a una hipertrofia descompensada. En muchos pacientes, la fibrosis está presente antes de que apa-
rezcan síntomas o tengan una FEy menor del 50%. (14,15) Las nuevas técnicas, como la resonancia magnética 
cardíaca (RMC) y el SLG por Doppler, permiten evidenciar la fibrosis ventricular y su fisiopatología.

Este complejo proceso de adaptación miocárdica también se expresa en la elevación de biomarcadores, como 
el péptido natriurético cerebral (BNP) o la troponina y aun pacientes asintomáticos con FEy >50% muestran 
valores y curvas claramente alteradas como expresión de sufrimiento miocárdico. (16,17)



9

FEY: Fracción de eyección; GLSSP: strain longitudinal global; GTEV: grupo de trabajo de enfermedades valvulares; ∆PAP: presión arterial pulmonar; 
S Ca: índice o score de calcio; TA: tensión arterial; Vmax: velocidad máxima; vel Progr.: velocidad de progresión 

Fig. 2. Algoritmo clásico de manejo de la estenosis aórtica severa basado en severidad y fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo.

Manejo de la Estenosis Aórtica severa y grave 

Síntomas

Actividad Física

Otra Cirugía
 Cardíaca

Comorbilidades o condición general que plantea 
un beneficio improbable

FEY < 55%

Bajo riesgo quirúrgico
Mortalidad quirúrgica

< al 1,5%

No Sí

NoNo

No

SíSíSí

Sí

Sí

No

Sí

Sí

Bajo riesgo 
quirúrgico

Alto riesgo 
quirúrgico

Riesgo quirúrgico
Intermedio

Síntomas o 
caída de la TA 
por debajo de 

la basal
∆PAP ≥60 

mmHg basal
Vmax ≥5 mts/s

BNP >300 pg/mL

S Ca ≥2000 ≥1300 + vel. 
Progr.≥0.3 mts/s

Test de 
ejercicio

Evaluación Grupo de 
Trabajo en Enfermedad 

Valvular (GTEV)

Tratamiento 
Médico

Intervención valvular (ver Toma de Decisiones)

Gravedad y aparato cardiovascular
La repercusión de la EAo no afecta exclusivamente al VI, sino a todo el aparato cardiovascular. 

Existen estadios de compromiso expresados en la Tabla 4

Estadío 0 Estadío 1 Estadío 2 Estadío 3 Estadío 4Estadío

Daño 

estructural

cardíaco

Ausencia de daño 

cardíaco

Daño en ventrículo 

izquierdo

Masa VI:

>  115 g/m2 en 

hombres > 95 g/m2 

en mujeres

Relación E/e’ > 14

FEY < 50%

Daño en aurícula 

izquierda y 

válvula mitral

Volumen 

aurícula izquierda

> 34 ml/m2

Regurgitación mitral 

moderada a severa

Fibrilación auricular

Daño en vasculatura 

pulmonar y válvula 

tricúspide

Presión sistólica 

pulmonar > 60 

mmHg

Regurgitación 

tricuspìdea 

moderada severa

Daño en ventrículo 

derecho

Disfunción 

ventricular derecha 

moderada a severa

Tabla 4. Estratificación de riesgo de la estenosis aórtica basado en la extensión del daño cardiaco (Adaptado y modificado de (18) 
Eur Heart J 2017; 38:3351-8) 
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La EAo se asocia a mayor riesgo de mortalidad en todos los grados de severidad (leve, moderada y grave). Los 
pacientes con EAo no tratada presentan un alto riesgo de mortalidad en todos los niveles de gravedad. Acorde a 
estudios actuales, las tasas de reemplazo valvular aórtico (RVAo) siguen siendo subóptimas en la EAo severa. (19)

Marcadores de alto riesgo
Existen parámetros de alto riesgo en pacientes con EAo, como la calcificación moderada a grave, la velocidad del 
jet aórtico mayor de 4 m/s y/o una rápida progresión de la velocidad del jet aórtico (mayor de 0,3 m/s/año). La 
progresión en estos pacientes es más rápida y deben controlarse más seguido, ya que son predictores pronósticos 
independientes en cuanto a necesidad de RVAo. (20,21)

Evaluación de la estenosis aórtica 
Utilidad de la ecocardiografía Doppler 
La ecocardiografía Doppler es la llave de acceso imprescindible a la evaluación de la severidad de esta valvulo-
patía. Permite cuantificar de manera no invasiva el grado de estenosis de la válvula, el gradiente transvalvular 
y el AVA. 

La observación de la anatomía valvular, del grado de calcificación y movilidad valvular son claves en la eva-
luación inicial con ecocardiograma de la EAo. Asimismo, se deben medir los parámetros enunciados en el ítem 
Severidad para cuantificar correctamente el grado de estenosis.

Indicaciones del ecocardiograma Doppler para el diagnóstico y seguimiento de estenosis valvular aórtica 
Clase I 
- 	 Soplo sistólico sugestivo de EAo en un paciente con síntomas y signos o sin ellos (Nivel de evidencia B). 
- 	 Establecer diagnóstico diferencial entre EAo valvular, subvalvular y supravalvular (Nivel de evidencia B). 
- 	 Establecer el diagnóstico, etiología, determinar severidad, evaluar daño estructural cardíaco, determinar 

pronóstico (Nivel de evidencia B).
- 	 Seguimiento periódico en pacientes asintomáticos con diagnóstico de EAo (Nivel de evidencia C).
- 	 Determinar severidad y daño estructural en pacientes con diagnóstico de EAo y cambio en síntomas o exa-

men físico (Nivel de evidencia C).
Clase II 
- 	 Pacientes con coartación aórtica, debido a su frecuente asociación con válvula aórtica bicúspide (Nivel de 

evidencia B). 
- 	 Pacientes con dilatación aórtica, para excluir válvula aórtica bicúspide (Nivel de evidencia B).

Aspectos diagnósticos 
Ecoestrés con dobutamina 
La prueba de eco estrés (ecocardiograma de estrés) con dobutamina en dosis progresivas (que no superen las 
20 gammas/kg/min) es de utilidad en pacientes asintomáticos con disfunción ventricular izquierda y evaluación 
dificultosa del grado de estenosis valvular aórtica. Permite evidenciar la presencia de reserva contráctil miocár-
dica y objetivar un incremento del gradiente transvalvular aórtico, reducido como consecuencia del bajo gasto 
cardíaco. 

Debe considerarse la enfermedad coronaria como etiología posible y frecuente de la disfunción ventricular 
izquierda en pacientes con EAo. En pacientes con factores de riesgo cardiovascular y regionalidad en trastornos 
de motilidad se sugiere iniciar evaluación de la EAo por cinecoronariografía. 

La prueba de eco estrés con dobutamina resulta especialmente útil en el paciente con EAo con GM disminui-
do (≤ 30 mm Hg), bajo volumen minuto y baja fracción de eyección. (22) Permite descartar la pseudoestenosis 
aórtica (donde la limitación en la apertura valvular se debe fundamentalmente a la disfunción ventricular y no 
a enfermedad crítica de la válvula aórtica). A su vez, el eco estrés con dobutamina aporta información en rela-
ción con la presencia o ausencia de reserva miocárdica contráctil (incremento mayor o menor del 20% del VS, 
respectivamente), factor de relevancia a la hora de predecir evolución. 

En líneas generales, luego de esta prueba pueden observarse diferentes respuestas en relación con el gra-
diente transvalvular, el AVA y el gasto cardíaco, que permiten clasificar la estenosis como grave o no grave. En 
un grupo de pacientes los hallazgos con el ecoestrés con dobutamina no son concluyentes y puede recurrirse a 
un índice de calcio con TCMC para definir la gravedad (Tabla 5). (23)
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AVA: área valvular aórtica.

Tabla 5. Estratificación según 
resultado de ecocardiograma 
estrés con dobutamina para 
pacientes con disfunción ven-
tricular izquierda y evalua-
ción dificultosa del grado de 
estenosis valvular aórtica.

Estenosis no severa 

(Pseudoestenosis)

Etenosis severa

No concluyente

Clasificación según 
resultado

↑↑↑

↑↑↑

↔ / ↑

↑↑↑

↔ / ↑

↔

↑

↑↑↑

↔

Pseudoestenosis si el AVA 

↑ más de 0,2 cm2, con área 

final > 1 cm2

Con reserva contráctil, ↑ del 

volumen sistólico > 20%

Indica escasez o ausencia de 

reserva miocárdica y tiene 

mal pronóstico

↑

↑↑↑

↔

Gasto 
cardíaco

AVA Gradiente 
transvalvular

Clase II 
– 	 Estudio con bajas dosis de dobutamina progresivas y que no superen las 20 gammas/kg/min cuando haya: 

o	 Hallazgos discordantes (disfunción ventricular izquierda con FEy < 50% y evaluación dificultosa del 
grado de estenosis valvular aórtica) (Nivel de evidencia B) para diferenciar estenosis aórtica grave de 
pseudoestenosis.

Clase III 
-	 Pacientes sintomáticos (Nivel de evidencia B). 
-	 Pacientes con estenosis aórtica grave (Nivel de evidencia B).

Ergometría 
Solo tiene como contraindicación absoluta la EAo sintomática. El protocolo de Naughton (o Naughton modifica-
do) con etapas de cinco minutos puede ser adecuado en pacientes seleccionados en quienes evaluar la presencia 
de síntomas ante el esfuerzo. 

Los motivos de detención de la PEG son los siguientes: 
a) aparición de síntomas (ángor, mareos, disnea) 
b) caída de la presión arterial sistólica o falta de incremento en dos etapas sucesivas 
c) extrasístoles ventriculares frecuentes o con formas repetitivas 
d) falta de aumento de la frecuencia ventricular con el incremento de la carga
e) infradesnivel del segmento ST mayor de 3 mm 

La circunstancia más clara en relación con la decisión del momento quirúrgico es la aparición de síntomas 
típicos. 

Ante pacientes con EAo grave, la evaluación debería ser más frecuente con repetición anual de la PEG y del 
ecocardiograma Doppler. También pueden utilizarse ecocardiograma estrés con ejercicio o prueba de consumo 
de oxígeno. La aparición de síntomas y la caída de la presión arterial intraesfuerzo mayor de 20mmHg son cri-
terios para toma de decisión.

Indicaciones de ergometría en la estenosis aórtica 
Clase I 
– Estenosis aórtica grave asintomática para confirmar ausencia de síntomas (Nivel de evidencia C). 
Clase II 
– Estenosis aórtica moderada asintomática (Nivel de evidencia B). 
Clase III 
– Estenosis aórtica grave sintomática (Nivel de evidencia C). 

Utilidad de la tomografía computarizada en estenosis aórtica
La cuantificación del grado de calcificación de la válvula aórtica a través del score de calcio con TCMC es una 
herramienta de gran utilidad en la evaluación de la gravedad de la EAo, particularmente en casos dudosos 
(discordancia área-gradientes). (24,25) El índice o score de calcio valvular aórtico ha demostrado utilidad para 
diferenciar entre estenosis grave (AVA < 0,8 cm2) con bajo gradiente (GM < 40 mm Hg) y FEy disminuida 
(< 40%) y pacientes con pseudoestenosis. La presencia de un alto grado de calcificación se relaciona con alta 
probabilidad de EAo grave (véase Tabla 2). Existe diferente punto de corte entre hombres y mujeres, ya que en 
mujeres se observa mayor grado de fibrosis que contribuye a la rigidez valvular. Los puntos de corte sensibles y 
específicos para diagnóstico probable de estenosis aórtica severa son: calcificación superior a 1300 UA en muje-
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res (637 UA/m2 de superficie corporal, 292 UA/cm2 área del tracto de salida) y superior a 2000 UA en hombres 
(1067 UA/m2 de superficie corporal, 476 UA/cm2 área del tracto de salida) (véase Tabla 2). (26) De este modo, 
el score de calcio valvular aórtico puede reemplazar al ecoestrés con dobutamina cuando existen dudas acerca 
del grado de estenosis en pacientes con FEy disminuida.

Debe tenerse en cuenta que, en algunas etiologías como la estenosis aórtica reumática, la amiloidosis cardia-
ca y la EAo inducida por radioterapia el mecanismo de la estenosis puede involucrar fibrosis y engrosamiento 
valvular más que una calcificación extensa, por lo que el score de calcio valvular aórtico podría subestimar la 
verdadera severidad de la estenosis.

La angiotomografía cardíaca requiere el uso de contraste yodado y debe ser gatillada con electrocardiograma 
(ECG). Permite evaluar la anatomía valvular y estimar el AVA por planimetría tomográfica, con un punto de 
corte de 1.20 cm2 para gravedad por este método. (27,28) En casos de discordancia área-gradiente se recomien-
da la estimación del anillo aórtico por planimetría tomográfica para estimar el AVA, así como en pacientes en 
evaluación para TAVI. (29–33)

La realización del ventriculograma tomográfico también es una opción en casos en que se desee estimar volú-
menes y fracción de eyección por tomografía (cuando otros métodos no están disponibles o no arrojan resultados 
nfiables). (34)

En el seguimiento de pacientes con patología asociada de aorta torácica (como pacientes con VAB), la tomo-
grafía es el método más preciso para medición de diámetros y seguimiento de estos. (35–37)

Indicaciones de tomografía computarizada en la estenosis aórtica
Clase I:
-	 Score de calcio valvular aórtico en pacientes con discordancia área-gradiente, para estimar la gravedad de la 

valvulopatía (Nivel de evidencia B).
-	 Angiotomografía cardíaca gatillada con cortes finos y de aorta toracoabdominal previa a la planificación de 

TAVI (puede sustituirse en casos seleccionados por ecocardiograma transesofágico 3D o resonancia cardíaca, 
según las características del caso individual y la experiencia del centro) (Nivel de evidencia B).

Clase II: 
-	 Tomografía de tórax sin contraste (en caso de que no se disponga de una reciente) previa a cirugía de RVAo, 

particularmente en pacientes con riesgo de ateromatosis aórtica significativa (Nivel de evidencia B).
-	 Angiotomografía de aorta torácica para seguimiento de aneurisma de aorta asociado a valvulopatía (puede 

sustituirse por ecocardiografía o resonancia según las características del caso individual y la experiencia del 
centro) (Nivel de evidencia B).

-	 Angiotomografía coronaria en el preoperatorio de reemplazo valvular, en pacientes jóvenes con baja proba-
bilidad de enfermedad coronaria (Nivel de evidencia B).

Utilidad de la resonancia cardíaca en estenosis aórtica
La RMC es una alternativa para evaluar pacientes con estenosis aórtica y mala ventana ultrasonográfica. 
(35,38) Las imágenes de cinerresonancia permiten evaluar la apertura valvular, estimar por planimetría el AVA 
y el fenotipo valvular (trivalva, bicúspide o cuadricúspide). (38) Es el estudio de referencia (patrón de oro) para 
determinar volúmenes ventriculares y fracción de eyección. (39) Las imágenes de cinerresonancia combinadas 
con las imágenes de angiorresonancia permiten evaluar integralmente las dimensiones de la raíz de aorta y la 
aorta torácica. (40)    

El incremento de la fibrosis medido por el volumen extracelular (VEC) o realce tardío de gadolinio (RTG) 
podría ser una indicación para identificar pacientes con EAo grave asintomática de mayor riesgo, que se podrían 
beneficiar de una intervención temprana sobre la válvula. El incremento de la fibrosis miocárdica, cuantifica-
da mediante técnicas como el VEC o el RTG en la resonancia magnética cardíaca, ha surgido como un posible 
marcador de mayor riesgo en pacientes con EAo grave asintomática. La presencia y extensión de la fibrosis se 
asocian con un pronóstico adverso a largo plazo, precediendo a la descompensación del ventrículo izquierdo. Por 
lo tanto, la identificación temprana de esta fibrosis podría señalar a aquellos pacientes asintomáticos que tienen 
una mayor probabilidad de desarrollar eventos clínicos desfavorables. Si bien el ensayo EVOLVED no demostró 
un beneficio significativo de la intervención temprana en pacientes con RTG en el punto combinado de muerte 
e internación, se observó una reducción en las hospitalizaciones relacionadas con la EAo, lo cual sugiere que la 
fibrosis podría ayudar a refinar la estratificación del riesgo. Se necesitan más investigaciones para confirmar 
este hallazgo y definir umbrales específicos de fibrosis para guiar la toma de decisiones clínicas. (41)

Indicaciones de RMC en estenosis aórtica
Clase II: 
-	 Estenosis aórtica de bajo flujo y bajo gradiente con FEy reducida (en busca de viabilidad) (Nivel de evidencia 

B).
-	 Evaluación de la presencia, distribución y cuantificación de la fibrosis miocárdica en pacientes con EAo e 

hipertrofia moderada o mayor que moderada (Nivel de evidencia B).
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-	 Ante sospecha de amiloidosis cardíaca para confirmar/descartar diagnóstico (Nivel de evidencia B).

Estudio hemodinámico y cinecoronariografía  
Actualmente, la evaluación hemodinámica invasiva y la realización de cateterismo en pacientes con estenosis 
aórtica se encuentran en desuso, ante la disponibilidad de técnicas no invasivas que en la mayoría de los casos 
permiten una correcta evaluación de la valvulopatía, y quedan limitadas a casos puntuales de pacientes con 
discordancia entre hallazgos en centros donde no se disponga de otras modalidades. Asimismo, la cinecorona-
riografía puede ser útil en el escenario de disfunción ventricular izquierda con EAo leve/moderada, cuando se 
sospecha que la causa de la disfunción responde a enfermedad coronaria.

La cinecoronariografía se utiliza en pacientes en evaluación preoperatoria mayores de 40 años en plan de 
intervención valvular. 
Clase I: 
-	 Pacientes mayores de 40 años en plan de intervención valvular (Nivel de evidencia C).
-	 Cinecoronariografía diagnóstica (preferentemente por vía radial) en todos los pacientes que sean candidatos 

a tratamiento mediante TAVI (Nivel de evidencia C).
-	 Cinecoronariografía diagnóstica (preferentemente por vía radial) en pacientes con disfunción ventricular iz-

quierda y EAo (sobre todo si hay factores de riesgo cardiovasculares y trastornos de motilidad segmentarios) 
(Nivel de evidencia C).

Clase II: 
-	 Pacientes seleccionados sintomáticos con hallazgos no concluyentes o discrepancia en la evaluación no inva-

siva (Nivel de evidencia C).

Indicaciones clínicas de intervención de la estenosis aórtica
En pacientes con síntomas atribuibles a la EAo, como angor, disnea o síncope, la indicación de intervención es 
indiscutible. Asimismo, los pacientes asintomáticos con disfunción ventricular izquierda atribuida a la EAo pre-
sentan indicación de intervención valvular. El punto de corte clásico de la FEy es de 50%; sin embargo, una FEy 
por debajo de 55% en pacientes asintomáticos, constatada por al menos 2 métodos de diagnóstico por imágenes 
(por ejemplo: ecocardiograma Doppler y RMC), puede motivar la intervención valvular en centros con mortali-
dad quirúrgica menor de 1,5%. Asimismo, el SLG disminuido en pacientes con FEy por debajo de 55% es otro pa-
rámetro de disfunción ventricular y puede favorecer la indicación de intervención bajo las mismas condiciones.

La intervención temprana en pacientes con EAo severa asintomática ha sido avalada por evidencia reciente 
que sugiere que ciertos pacientes asintomáticos con características de alto riesgo pueden beneficiarse de una 
intervención proactiva. Los estudios AVATAR y RECOVERY han demostrado una reducción significativa en el 
punto final primario de muerte, infarto de miocardio, accidente cerebrovascular u hospitalización por insuficiencia 
cardíaca en el grupo de intervención temprana. Para avalar esa decisión debe tenerse en cuenta que se trata de 
centros de excelencia con resultados quirúrgicos con mortalidad entre 0 y 1,4% para RVAo electivo. (42,43)

Recientemente, los resultados del EARLY TAVR Trial indicaron que el TAVI precoz redujo la muerte, el 
accidente cerebrovascular o la hospitalización no planificada por causas cardiovasculares en comparación con la 
estrategia de vigilancia. En el caso del estudio EVOLVED la intervención precoz demostró reducción de hospi-
talizaciones por insuficiencia cardíaca y síntomas. (41,44)

Los centros de excelencia con mortalidad de RVAo electiva cercana al 0% en pacientes jóvenes podrán optar 
por la opción intervención precoz, pero no será la realidad imperante en el medio local. Además, la intervención 
valvular no elimina totalmente el riesgo de muerte súbita y también se asocia a complicaciones no despreciables 
propias de las prótesis valvulares. Por lo tanto, incluso si se puede minimizar la mortalidad quirúrgica, el riesgo 
combinado de la intervención y las complicaciones tardías de una prótesis valvular pueden exceder la posibilidad 
de prevenir la insuficiencia cardiaca y la muerte súbita en algunos pacientes asintomáticos con EAo severa.   

En el escenario de pacientes asintomáticos con EAo grave y parámetros de alto riesgo (velocidad transvalvu-
lar aórtica mayor de 5 m/s, presión sistólica pulmonar mayor de 60 mm Hg, calcificación valvular aórtica grave) 
se debe evaluar el riesgo-beneficio de intervención valvular en función de la mortalidad del procedimiento en el 
centro donde se realizará. Se recomienda la evaluación de pacientes asintomáticos con parámetros de alto riesgo 
por el grupo de trabajo en enfermedades valvulares (GTEV) para la toma de decisión de intervención valvular. 
A fin de poder plantear una intervención quirúrgica en un paciente asintomático con FEy de VI preservada, los 
resultados quirúrgicos (o de implante percutáneo, según corresponda) deben ser excelentes y no superar una 
mortalidad mayor del 1,5% en cirugías programadas de RVAo. En el caso de que no fuera posible la derivación 
a centros con mortalidad quirúrgica menor de 1,5%, debe realizarse un seguimiento estrecho de los pacientes 
con parámetros de alto riesgo, a fin de detectar tempranamente el establecimiento de síntomas o deterioro de 
FEy e indicar intervención. 

En el escenario de pacientes con insuficiencia cardíaca con EAo de bajo flujo con FEy de VI reducida, un 
estudio reciente demostró beneficio del implante valvular aórtico percutáneo tanto en pacientes con EAo grave 
como con pseudoestenosis, en comparación con el tratamiento médico.(9) 
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Tratamiento médico de la estenosis aórtica

Pacientes asintomáticos 

I

I

IIa

II



IIb

I

I

I

IIb

IIb

IIa

III

B

C

B

B

C

B

B

C

B

C

B

 C

Pacientes con estenosis aórtica severa sintomática.

Pacientes sintomáticos con estenosis aórtica moderadamente severa a severa 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 moderada o severa con bajo flujo, bajo gradiente (< 40 mm Hg) y fracción de eyección 

normal.

Pacientes sintomáticos con estenosis aórtica moderada o severa con bajo flujo, bajo gradiente y fracción de eyección deteriorada, sin 

reserva contráctil, habiéndose descartado al monto necrótico por enfermedad coronaria como causante de la disfunción ventricular..

Pacientes sintomáticos con EAo moderada e insuficiencia cardiaca con FEy reducida (menor de 40%) de etiología no valvular, de ser 

candidatos a TAVI.

Pacientes con estenosis aórtica severa, asintomáticos, con prueba ergométrica positiva (por desarrollo de síntomas o por caída de la 

presión arterial ante el ejercicio).

Pacientes con estenosis aórtica severa que deban ser sometidos a cirugía cardíaca por otras causas.

Pacientes con estenosis aórtica severa con disfunción de VI (FEVI < 55%) .

Pacientes con estenosis aórtica moderada que deban ser sometidos a cirugía cardíaca por otras causas.

Pacientes con estenosis aórtica severa con hipertensión pulmonar severa  (PSP > 60mmHg) sin otra explicación, constatada por 

cateterismo.

Pacientes con estenosis aórtica severa con FEyVI conservada y alguno de los siguientes parámetros de alto riesgo: velocidad máxima > 

5 m/seg, calcificación y velocidad y/o BNP elevado* con bajo riesgo quirúrgico en centros con mortalidad quirúrgica o de TAVI <1,5%. 

Pacientes asintomáticos con FEyVI conservada en centros con mortalidad quirúrgica o TAVI > 1,5%.

Tabla 6. Recomendaciones de intervención de Estenosis aórtica

La insuficiencia cardíaca representa la principal causa de muerte en pacientes con EAo (45,46). En pacientes 
mayores de 70 años, la enfermedad coronaria y la velocidad aórtica constituyen los principales predictores de 
eventos cardiovasculares mayores. (46)

Se debe realizar una correcta estratificación de riesgo cardiovascular para aplicar estrategias de prevención 
primaria y secundaria acordes con las guías y tratar las comorbilidades que pueden afectar la evolución de la 
valvulopatía aórtica.

Dislipidemia
El tratamiento médico con estatinas no ha mostrado beneficios en retrasar o mejorar el pronóstico de la EAo. (47) 
Existen estudios en curso investigando el efecto de las dislipidemias y de lipoproteína A elevada sobre la EAo. 

Hipertensión arterial
La asociación de hipertensión arterial y EAo asintomática aumenta el riesgo de eventos vasculares y duplica 
la mortalidad. (48) La hipertensión arterial se encuentra presente en el 60 a 80% de los pacientes con EAo. 
(45,46,49)

El tratamiento médico de la hipertensión en el contexto de la EAo debe seguir los lineamientos básicos ha-
bituales. Los diuréticos deben utilizarse con cautela, sobre todo en el grupo de EAo con ventrículos pequeños, 
en donde es más factible la caída de la precarga. Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina 
podrían agregar al beneficio de la reducción de la tensión arterial su efecto sobre la fibrosis ventricular, (50) (51) 
mientras que los betabloquentes son de elección cuando existe enfermedad coronaria asociada (Recomendación 
de Clase I, Nivel de evidencia B). (48,52)

Insuficiencia cardíaca 
En los pacientes con EAo e insuficiencia cardíaca aguda, el uso de nitroprusiato sódico ha demostrado benefi-
cios hemodinámicos, reforzando la importancia del descenso de la resistencia periférica para aliviar la poscarga 
ventricular.(53) El uso de diuréticos ante síntomas y signos congestivos es útil para mejorar la calidad de vida 
de los pacientes.

Nivel de 
Evidencia

Recomendaciones de intervención de Estenosis aórticaClase

* BNP elevado: más de 3 veces el valor para edad y sexo, confirmado.
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El shock cardiogénico en pacientes con EAo grave conlleva un mal pronóstico, ya que conduce a un círculo 
vicioso de isquemia subendocárdica, reducción de la precarga y aumento de la poscarga, lo que en última ins-
tancia deriva en descompensación aguda y muerte. En este escenario se ha investigado el uso de dobutamina, 
levosimendán y el balón de contrapulsación, con utilidad como estrategias de estabilización hemodinámica como 
puente a un procedimiento intervencionista. (54–56) 

Existe evidencia reciente en la que el TAVI ha demostrado ser una alternativa segura y eficaz para pacientes 
con EAo grave y shock cardiogénico, con tasas de mortalidad similares a la de los pacientes sin shock, en los que 
sobrevivieron más de 30 días. (57)

Anemia y ferropenia
La anemia en pacientes añosos con EAo tiene una prevalencia del 22 al 45% y la forma ferropénica es la más 
frecuente. (58,59) La presencia de anemia se asocia a mayor mortalidad, internación por insuficiencia cardíaca 
y un aumento en el requerimiento de tranfusión de glóbulos rojos. (58–61) 

Se sugiere la correción de la anemia y la ferropenia en los pacientes con EAo en seguimiento clínico, previo 
y posterior al tratamiento

Tratamiento invasivo de la estenosis aórtica

Tabla 7. Recomendaciones de tratamiento médico en estenosis aórtica.

I

I

IIa

Recomendaciones de tratamiento médico en los pacientes con Estenosis aórtica

B

A

B

El tratamiento de la hipertensión arterial en todos los estadios de la EAO debe instaurarse  según guías SAC.

Las estrategias de prevención primaria y secundaria en los pacientes con EAO en todos sus estadios debe realizarse según guías SAC.

La correción de la anemia y /o ferropenia debe realizarse en todos los estadios de la EAO.

El RVAo quirúrgico (RVAo) y el TAVI por vía transfemoral son los únicos tratamientos que han demostrado be-
neficios con aumento de sobrevida, mejoría de la clase funcional, score de calidad de vida y función ventricular 
en casi todos los escenarios de riesgo. (59-70)  (62–72,74)

Valvuloplastia con balón 
La valvuloplastia consiste en la dilatación de la válvula aórtica con un balón. (75) Las únicas indicaciones en 
nuestro medio y, por razones económicas, son: el shock cardiogénico y como procedimiento destinado a poder 
reseleccionar algunos pacientes para TAVI, cuando existen dudas sobre su eficacia. No obstante, la tendencia 
internacional es reemplazar esta técnica por el TAVI. Recientemente, el registro STS demostró que, en pacien-
tes en shock, los resultados de la indicación directa de TAVI fue superior a la valvuloplastia con balón. (76) 
Esta decisión debe ser tomada solo luego de una evaluación del GTEV, dado el riesgo de complicaciones de la 
valvuloplastia con balón. 

Implante percutáneo de válvula aórtica
EL TAVI por vía transfemoral es una alternativa válida y eficaz en el tratamiento de la EAO y en todos los 
escenarios de riesgo. (65) Existe evidencia que sugiere la igualdad en materia de durabilidad entre prótesis de 
TAVI y RVAO a 10 años. Hay pocos resultados de estudios controlados con seguimiento mayor de 7 años (Tabla 
8). (77) La evidencia no es lo suficientemente robusta a largo plazo para garantizar equivalencia de durabilidad 
a más de 10 años, aspecto relevante por considerar en pacientes jóvenes y con expectativa de vida mayor de 10 
años (véase Tabla 8).  

En un metanálisis de los 7 ensayos aleatorizados que asignaron 8020 participantes a RVAo vs. TAVI (4006 
RVAo y 4014 TAVI), la mortalidad a 30 días según STS en el grupo TAVI fue de 9,4%, 5,1% y 2% para riesgo 
quirúrgico alto, intermedio y bajo, respectivamente. El implante percutáneo transfemoral fue asociado con 
una reducción significativa de la mortalidad por todas las causas en comparación con RVAo, un efecto que fue 
consistente en todo el espectro de riesgo e independiente del tipo de válvula implantada. El implante valvular 
derivó en un menor riesgo de accidente cerebrovascular. Por otro lado, el RVAo se asoció con menor riesgo de 
complicaciones vasculares e implante de marcapasos permanente, en comparación con TAVI. (78)

En los estudios con seguimiento de al menos 5 años (Partner 1 A, High risk, Partner 2 y Notion) la regurgita-
ción aórtica paravalvular (RAP) fue significativamente mayor en TAVI que en RVAo, tanto en grado leve, como 
moderado a grave, complicación asociada mayor mortalidad. (62,79,80) 

En el estudio Partner 2, el grupo TAVI presentó mayor incidencia de trombosis valvular subclínica durante 
el seguimiento. No obstante, más del 50% lo resolvió espontáneamente. (66)

A nivel local, en un estudio comparativo entre técnica convencional y la denominada mínimamente invasiva 
(definida como anestesia local y sedación consciente, uso de ecocardiograma transtorácico y cierre percutáneo 
del acceso vascular), la mortalidad informada fue de 3,5% versus 1,4%, respectivamente. (81)
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Al igual que la cirugía, el análisis de los resultados de los trabajos aleatorizados TAVI vs. RVAo no pueden 
ser extrapolados a la realidad global de la Argentina y deben ser interpretados en la realidad del centro para 
una correcta toma de decisión. En las Tablas 8 y 9 se resumen los principales estudios de TAVI publicados a 
nivel internacional y nacional. En el caso de estudios nacionales, la mayoría han sido realizados en grupos de 
alto riesgo quirúrgico.

Se ha demostrado la reducción de la  mortalidad por todas las causas y de accidente cerebrovascular inva-
lidante a favor del TAVI en pacientes con bajo riesgo quirúrgico,  sin diferencias con RVAo en pacientes inter-
medio y alto riesgo quirúrgico.  Si bien tanto la RAP, las complicaciones vasculares y la mayor incidencia de 
marcapasos fueron asociadas al  TAVI, estos eventos adversos no parecen impactar de manera negativa en los 
resultados expuestos de los  últimos ensayos clínicos controlados.

n 
TAVI vs RVAo

Dispositivo Edad Año STS Seguimiento 
(años)

Resultado

PARTNER 

1 A (75)

COREVALVE 

HR (77)

PARTNER 

2 (79)

SURTAVI  

(67)

PARTNER 

3 (64,80)

EVOLUT 

Low risk 

(69,81)

344 

vs 

313

394 

vs 

401

994 

vs 

944 

864 

vs 

796

503 

vs 

497

725

vs 

618

Sapiens

C Valve NA

Sapien  XT

C Valve NA/

Evolut R

Sapien 3

Evolut 

R y PRO

84±7 

vs 

83±7

85±7 

vs 

84±6

82 ±7 

vs 

82± 7

80 ± 7 

vs 

80 ± 6

73,6 ± 7 

vs 

74,6 ± 7

74±6 

vs 

74±6

2007-9

2011-12

2011-13

2012-16

2010-17

2016-19

11,1± 3,3 

vs 

11,7± 3,5

7,3± 3 

vs 

7,5± 3,2

5,8±2 

vs 

5,8±1,9

4,4±1,6 

vs 

4,5±1,6

1,9 ± 0,6 

vs 

1,9 ± 0,6

1.9±0,7 

vs 

1.9±0,7

5

5

5

2

5

4

La mortalidad por todas las causas (67,8% vs 62,4%, p = 0,76), 

hospitalizaciones repetidas (42,3% vs 34,2%, p = 0,17) ACV 

(15,9% vs 14,7%, p = 0,35) no inferior a TAVI . TAVI transfemo-

ral superior en comparación a TAVI transapical (p = 0,05). La RAP 

moderada a grave fue aún significativamente mayor en el grupo 

de TAVI a los 5 años, e incluso la RAP leve asociada a aumento 

de la mortalidad a los 5 años

Mortalidad total, 55,3% con TAVI vs.  55,4% RVAo (p=NS). ACV, 

12,3% con TAVI vs. 13,2% RVAo. No se observaron trombosis 

valvulares clínicamente significativas. Deterioro estructural seve-

ro, 0,8% vs. 1,7% (p=0.32). RAP moderada central, 3.3% vs. 

0.8% (p=0.022), RAP severa central, 0.3% vs. 0.0% (p=NS). 

Implante de marcapaso definitivo, 33,0% con TAVI vs. 19,8% 

RVAo (p < 0.001).

Mortalidad total y ACV invalidante. 11,5% con TAVI vs 17,4% 

RVAo (p = 0,007) Transfemoral: 44,5% vs 42,0% (p = 0,80); en 

la cohorte transtorácica: 59,3% vs 48,3% (p = 0,03). Libertad 

de re intervención 96,8% frente al 99,4% (p = 0,003). RAP leve 

: 17% vs 3,5%, moderada a grave: 4,1% frente a 0,42% (p 

<0,05). RAP moderada a grave mayor mortalidad. Los índices de 

calidad de vida fueron similares

Mortalidad por todas las causas o ACV incapacitante para TAVI 

frente a RVAo a los 24 meses: 12,6% vs 14,0%, p <0,05 para 

no inferioridad

Mortalidad total, ACV y reinternacion   11,5% con TAVI vs 

17,4% con RVAo (para superioridad p=0,007). Trombosis valvu-

lar  [VARC-2]: 2,6% con TAVI frente a 0,7% con SAVR (p = 0,02) 

Insuficiencia aórtica paravalvular leve: 26,0% con TAVI vs 2,3% 

con RVAo (p<0.001)

A 5 años:   Mortalidad total, ACV y reinternacion   22,8% con 

TAVI vs 27,2% con RVAo, p=0,07). Falla protésica 3,8% TAVI vs 

3,3% RVAo (p=NS). 

 Mortalidad total y ACV incapacitante a 24 meses 5,3% vs 7,7% 

(p< 0.05 para superioridad)

A 4 años:  Mortalidad total y ACV incapacitante 10,7% con TAVI 

vs 14,1%, p=0,05). Marcapasos: 24,6% TAVI, vs 9,9% RVAo, 

p<0,001), 

Tabla 8. Comparación de resutados de los principales estudios clínicos randomizados que evaluaron TAVI vs. Cirugía de RVAo
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Continúa

NOTION 

(73,76)

142 

vs 

134

Core Valve 

de 1 ° 

generación 

79±5 

vs 

79±5

1996-2001 A 5 años: Mortalidad total, acv e infarto de miocardio fue 38.0% 

vs. 36.3%, p = 0.86. MCP: 41.7% vs. 7.8%, p < 0.001

RAP: 8.2% vs. 0%, p < 0.001

Reintervención: 2.1% vs. 0.7%, p = 0.35,  

A 8 años: Mortalidad total, ACV e infarto de miocardio fue 

54,4% vs. 54,8% p = 0.94. 

Falla protésica (definida como muerte atribuible a la válvula, 

deterioro estructural valvular severo o reintervención valvular) 

8,7% TAVI  vs. 10,5% RVAo, p=0,61.

82,2±1,6 

vs 

3,1±1,7

Tabla 9. Comparación de resultados quirúrgicos de RVAo publicados a nivel nacional

N Nro. 
Centros

Edad 
(años)

Año Riesgo RVAo 
aislado

Prioridad 

cirugía

Complicacio-
nes POP

Mortalidad 
intrahos-
pitalaria

Mortali-
dad a 30 

días

Mortalidad 
según riesgo 
preoperatorio

ESMU-
CICA 
Valvulares 
(82)

241 4
(>300 

cirugías/
año)

65,8 
± 
12

1997     ·Electiva: 90% 
·Urgencia: 10%

61,5% 
(principalmente 

FA y BGC)

7,9% No 
informa

·Bajo: 3.8%, 
·Moderado: 

9.1% 
·Alto: 27.3%

CONAREC 
XVI (83)

359 49
con 

residencia/
concu-
rrencia)

64,8 
± 

12,4

2008 EUROSCORE 
3,51%-
6,51%

100% ·Electiva: 89% 
·Urgencia: 10% 

·Emergencia: 
0.8%

Mayores: 29,2% 
BGC: 17,2% 
Reoperación: 

5,8%

8,9% No 
informa

David y 
col. (84)

125 2 71 
(36-91)

2015-
2017

103 p STS<4 
22 p STS 

4-7%

70% ·Electiva: 85,6% ACV: 1,6% 
Reoperación: 

2,4%

2.4% No 
informa

Fortunato 
y col. (85)

97 1 (>300 
cirugías/

año)

79,4 
± 

6,18

2007-
2017

STS PROM 
5,1% (4,4-6)

37% ·Electiva: 66% 
·Urgencia: 32% 

·Emergencia: 
2.1%

FA: 44,5% 
BGC: 22,7% 

ARM prol:17,5% 
Reoperación: 

4,1%

No 
informa

5.1%  

Navia y 
col. (86)

520 1  (>300 
cirugías/

año)

76,8 
± 

4,7

2010-
2017

STS 
2.5%±1.2

60,2% ·Electiva: 100% FA: 33,7% 
BGC: 6,3%

Reoperación: 
3,5%

3.1% 5.1%  ·Bajo: 2.7%, 
·Modera-
do:5.3%

Borracci y 
col. (87)

422 4
Centros 

universita-
rios

69,1 
± 
11

  EUROSCORE 
2 (0,5-32,1) 
75% <2,5%

100% No figura Reoperación: 
0,9%

 3.6% 3.8%  

Stutzbach 
y col. (88)

934 1 (>300 
cirugías/

año)

63,5 
± 
13

1996-
2001

Parsonnet 8,2 
± 3,3

52% ·Electiva: 83,3% 
·Urgencia:14.4% 

·Emergencia: 
2.2%

FA: 26,5%
BGC: 24,5%
Reoperación: 

7,9%

5.5% ·Electiva: 
3.1% 

·Global: 
5.5%

·Bajo: 0%, ·Mo-
derado: 2.6% 

·Alto: 4%

Piccinini y 
col. (89)

87 1 (>300 
cirugías/

año)

83 
± 

2,5

1997-
2008

Euroscore 
log 12,4% ± 

15%

100% ·Electiva: 72% ACV: 3%
FA: 28%

Reoperación: 
5%

·Electiva: 
9.5% 

·Urgencia:  
12.5%

Bajo: 7.1%,
Moderado: 

15.4%
Alto: 5%

Pipkin 
y col. (90)

96 1 (>300 
cirugías/

año)

82 
± 
2

  Euroscore log 
10.1 ± 4.9%

57% ·Electiva: 78% ACV: 4%
FA: 51%                    

Reoperación: 
11%

 7.3% ·Electiva: 
5.3% 

·Urgencia: 
14.3% 

·Combina-
da: 12.2%

 Bajo: 0%,
Moderado: 

5.2%
Alto: 17%

Carosella y 
col. (91)  

250  4 68,62 
± 

13,3

2008-
2012

ArgenSCO-
RE: 3,39%, 
EuroSCORE 
I: 5,58%, 

EuroSCORE II: 
1,64%

67,2% Electiva: 92,4% 
Urgencia: 7,6% 

Emergencia: 
0,0%

No informa 3.6% No 
informa

 Bajo: 0%
Moderado: 

1.30%
Alto: 9.0%

Vaccarino 
y col.(95)

228 1 61,4 
+- 

15,7

2011-
2020

ArgenSCORE: 
1.24 (0,72-

2,33)

6.1% 
con 

amplia-
ción del 
anillo

Electiva: 79% ACV: 0% 
FA: 27,1% 

Reoperación: 
1,7%

1.7% Mayores 75 
años: 2,1%
Menores 75 
años: 1,6%

ACV: accidente cerebrovascular; BGC: bajo gasto cardíaco; FA: fibrilación auricular.

ACV: accidente cerebrovascular; MCP: marcapasos; RAP: reflujo aórtico paravalvular; RVAo: reemplazo valvular aórtico, TAVI. Implante valvular 
aórtico percutáneo.
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Reemplazo valvular aórtico quirúrgico
El RVAo es la alternativa terapéutica con mayor cantidad de pacientes tratados, opciones técnicas, tipo de sus-
titutos valvulares y tiempo de seguimiento de las prótesis. (96–106) 

Sus ventajas técnicas radican en la selección de prótesis en función de la expectativa de vida de los pacientes, 
del riesgo de sangrado y del estilo de vida. Sumada a ello, existe la posibilidad de tratar enfermedades conco-
mitantes asociadas, como la dilatación de la raíz aórtica, realizar revascularización miocárdica en escenarios 
anatómicos complejos (Syntax score >22), abordar anillos aórticos pequeños, con diámetros menores de 21 mm 
con técnicas de ampliación del anillo, así como realizar la reparación o reemplazo de otras válvulas, mitral o 
tricuspídea. 

En los últimos años se han desarrollado dispositivos sin sutura (a semejanza de las prótesis de implante 
percutáneo), aunque existe escasa experiencia local. 

La mortalidad hospitalaria global del RVAo publicada por diferentes grupos de la Argentina (véase Tabla 9)   
oscila entre 2.3% y 8,4%. Dicha variable debe ser tenida en cuenta a la hora de tomar una decisión en el manejo 
de pacientes con EAo (véase capítulo “Riesgo de preintervención en los pacientes valvulares”).

Recientemente se han publicado estudios aleatorizados que demostraron superioridad de RVAo en pacientes 
con estenosis aórtica grave asintomática. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que dichos estudios presentaron 
resultados quirúrgicos excelentes (mortalidad quirúrgica cercana al 0%). (42,43)  

Toma de decisión en la estenosis aórtica
El desarrollo del GTEV es una condición indispensable para la toma de decisión y debe estar conformado por 
cardiólogos clínicos, especialistas en imágenes cardiovasculares, cardiólogos intervencionistas entrenados en 
procedimientos valvulares, gerontólogos y cirujanos cardiovasculares.

El objetivo del GTEV es identificar a las poblaciones que más se beneficien con las diferentes alternativas 
terapéuticas: RVAo, TAVI, valvuloplastia o tratamiento médico. 

A partir de una sistemática en la valoración se identificarán 3 grupos de pacientes (Figura 3):
-	 Pacientes en quienes es útil la estrategia invasiva 
-	 Pacientes en los que no hay certezas (área gris) 
-	 Pacientes en los que se ha demostrado no utilidad de procedimiento alguno (futilidad)

TAVI/RVAO

BENEFICIOS RIESGOS

TAVI
No utilidadSin certezas

/valvuloplastia

Fig. 3. Variables a analizar en 
la decision terapéutica invasi-
va entre TAVI y RVAo en pa-
cientes con estenosis aórtica 
severa

RVAO: reemplazo valvular aórtico quirúrgico; TAVI: reemplazo valvular aórtico percutáneo.

La toma de decisiones es un proceso complejo y no existe un único parámetro que permita resol-
ver la complejidad de este problema. 

Un correcto análisis de elección del procedimiento exige la valoración de distintos parámetros para una co-
rrecta estratificación de riesgo de los pacientes que se enumeran a continuación:

1. Etiología de la valvulopatía
2. Compromiso cardiovascular no reversible 
3. Compromiso no cardiovascular no reversible
4. Riesgo geriátrico y fragilidad
5. Inoperabilidad y factibilidad quirúrgica
6. Riesgo quirúrgico para RVAo
7. Riesgo y factibilidad técnica de TAVI
8. Futilidad del procedimiento
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1) Etiología
El RVAo ha demostrado beneficios en el tratamiento de la EAo en pacientes con válvula aórtica bicúspide y tri-
valva. En cambio, los trabajos aleatorizados RVAo vs. TAVI han excluido a los pacientes con bicúspide. Sin em-
bargo, existen registros y publicaciones que han incluido pacientes con bicúspide que han mostrado resultados 
alentadores. Se encuentran varios modelos de prótesis en desarrollo diseñados para pacientes con bicúspide. De 
acuerdo con la evidencia actual, el TAVI podría considerarse en escenarios de inoperabilidad y casos selecciona-
dos de alto riesgo quirúrgico.

 
2) Compromiso cardiovascular no reversible 
En la evaluación del grado de daño cardiovascular estructural, los escenarios de no reversibilidad cardiovascular 
para considerar serían:

-	 FEy de VI con disfunción muy grave <20% en presencia de estenosis aórtica de bajo flujo con muy bajo 
gradiente (<20 mm Hg).

-	 Hipertensión pulmonar grave y disfunción de ventrículo derecho: presión sistólica pulmonar mayor de 60 
mm Hg en reposo asociada a disfunción ventricular derecha grave definida por la excursión del plano del 
anillo tricuspideo y/o área fraccional.

-	 Grado de compromiso 4 de la clasificación de Généreux. (18)

3) Compromiso no cardiovascular no reversible
Es la evaluación del grado de daño no cardiovascular de diferentes sistemas. Los escenarios de no reversibilidad 
no cardiovascular para considerar son:
• 	 Disfunción pulmonar: definida por volumen espirado forzado en el primer segundo (VEF1) menor del 50% o 

menor de 700 mL. Capacidad de difusión para el monóxido de carbono (DLCO) < 50% del predicho. 
• 	 Disfunción del sistema nervioso central: demencia, enfermedad de Alzheimer avanzada, enfermedad de Par-

kinson avanzada o accidente cerebrovascular con secuelas significativas.
• 	 Disfunción renal avanzada: insuficiencia renal crónica grado 3 (filtrado glomerular menor de 30 mL). 
• 	 Disfunción del aparato gastrointestinal: enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa, deterioro nutricional, o albú-

mina plasmática < 3,0 g/dL.
•	 Enfermedad hepática: insuficiencia hepática irreversible valorada por puntaje de MELD.
•	 Neoplasias de cualquier sistema con malignidad activa.

4) Riesgo geriátrico y fragilidad
En la Tabla 10 se resumen variables geriátricas asociadas a una pobre evolución para la intervención valvular. 
(107–109)

Tabla 10. Variables geriátricas asociadas a una pobre evolución 
para la intervención valvular en pacientes con estenosis aórtica.

Fragilidad avanzada

Incapacidad de realizar actividades de la vida diaria

Malnutrición

Deterioro en la movilidad

Sarcopenia

Deterioro cognitivo

Depresión

Se recomienda que la evaluación del riesgo geriátrico sea realizada por un equipo de gerontólogos especiali-
zados e integrados al GTEV. Ante la imposibilidad de contar con un médico geriatra entrenado, se recomienda 
el entrenamiento de los cardiólogos clínicos del GTEV en la realización de las pruebas de valoración del estado 
de fragilidad.

La evaluación del riesgo geriátrico requiere el conocimiento del estado biológico del paciente en diferentes 
aspectos (110–114):  
a) 	Fragilidad: definida como un síndrome de reserva fisiológica deteriorada y resistencia disminuida a los fac-

tores estresantes. Es el resultado de la disminución de la masa muscular, desnutrición, debilidad, lentitud e 
inactividad y está estrechamente relacionada con el desarrollo de una discapacidad, pérdida de la indepen-
dencia y mala calidad de vida. (115)
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b) 	Marcha y desempeño muscular: la marcha y el desempeño muscular evaluados a través de la prueba de la 
marcha de 5 metros han identificado poblaciones de mayor riesgo para cirugía de RVAo. (110,116). La fuerza 
de agarre de la mano dominante también es una herramienta válida que complementa el desempeño muscu-
lar. (110,117) El pararse y sentarse de una silla en menos de 15 segundos es una prueba sencilla que ha sido 
incorporada en la combinación de pruebas para aportar información sobre el estado geriátrico del paciente. 
(118)

c) 	 Estado cognitivo: la función cognitiva ha demostrado ser por encima de la marcha y el desempeño muscular 
un predictor de mejor sobrevida al año luego de RVAo o TAVI. (119) Debe evaluarse utilizando herramientas 
previamente validadas, como el Mini-mental test de Folstein o el Mini Cog, más sencillo, (119,120,121) Este 
último consiste en darle 3 palabras y pedirle que las repita y se las guarde en la memoria, luego se continúa 
con un distractor, como la prueba del reloj donde se le da al paciente un círculo y se le pide que coloque los 
números como van en el reloj y las agujas marcando las 10 y 10, finalmente se le pide el recuerdo de las 3 
palabras. (118)

d) 	Estado nutricional: el estado nutricional medido por albúmina plasmática en valores menores de 3,5 mg/dL 
y la anemia predicen una peor evolución. (118,122,123)

Combinación de tests sugeridos para evaluación de fragilidad y riesgo geriátrico
Existen diferentes formas de evaluar la fragilidad. Como sugerencia para lograr una evaluación de la fragilidad 
en la práctica cotidiana, se sugieren los siguientes tests combinados:

Tabla 11. Variables de evaluación de fragilidad propuestas en el modelo de Fried adaptado. 

Abreviaturas: BMI: índice de masa corporal. 

En el análisis global se considera como resultado positivo para fragilidad:
-	 Caminata de 5 metros: la presencia de un promedio de 3 caminatas con más de 6 segundos.
-	 Fuerza muscular: si tiene promedio de 3 mediciones por debajo de lo esperado para su edad y sexo. 
-	 Descenso de peso en el último año: si es mayor de 5 kilos.
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-	 Cuestionario de Katz: positivo si contesta afirmativos a uno a más puntos.
-	 Test cognitivo: si no contesta dos o más puntos correctamente.

De estos 5 aspectos de la evaluación integral se considera:
-	 Ausencia de fragilidad: ningún test positivo.  
-	 Fragilidad leve: presencia de 1 test positivo.
-	 Fragilidad moderada: la presencia de 2 test positivos.
-	 Fragilidad grave: presencia de 3 o más test positivos.
-	 Escala de Edmonton (124,125). Ver Tabla 12.
-	 Score simple de Afilalo (118). Ver Tablas 13 y 14.

Escala de Edmonton

Item 0 punto 1 punto 2 puntos

Cognitivo

Estado de salud general

Independencia funcional

Soporte social

Uso de medicamentos

Nutrición

Ánimo

Continencia

Imagine que este círculo es un reloj. Me gustaría que pusie-

ra los números en las posiciones correctas y luego poner las 

manecillas para indica la hora “Las once con diez minutos”.

En el último año ¿cuántas veces ha estado hospitalizado?

¿Con cuántas de las siguientes actividades necesita ayuda? 

Preparar la comida, transporte, comunicación telefónica, 

cuidado del hogar, lavado de ropa, manejo dinero, tomar 

medicamentos.

¿Puede contar con alguien que esté dispuesto y disponible 

para atener sus necesidades o problemas?

¿Usa 5 o más medicamentos al día? ¿Se le olvida tomarlos?

¿Ha perdido peso recientemente como para que su ropa le 

quede suelta?

¿Se siente frecuentemente triste o deprimido?

¿Tiene algún problema con el control de esfínteres?

Sin errores

0

Excelente

0-1

Siempre

No

No

No

Errores mínimos 

(espaciado)

1-2

Razonable

2-4

A veces

Sí

Sí

Sí

Otros errores

3 o más

Mala

4 o más

Nunca

Tabla 12. Escala y puntaje de escala de Edmonton para evalua-
ción de fragilidad.

0-4

5-6

7-8

9-10

≥ 11

Sin fragilidad

Vulnerable

Leve

Moderada

Severa

Puntaje total Edmonton Fragilidad

Tabla 13. Parámetros evaluados en score de Afilalo y su puntaje 
correspondiente

Tiempo para 

levantarse de 

silla

Deterioro 

cognitivo

Hemoglobina

Albuminemia

<15 segundos

>15 segundos

Imposibilidad de levantarse

Ausente

Presente

≥ 13g/dl Hombres – 12 g/dl mujeres

< 13g/dl Hombres – 12 g/dl mujeres

≥ 3,5g/dl

< 3,5g/dl

Parámetro evaluado Resultado

0

1

2

0

1

0

1

0

1

Puntaje
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Tabla 14. Equivalencia de riesgo de mortalidad a 1 año de cada 
sumatoria de puntos del score de Afilalo para TAVI y RVAo.

0-1

2

3

4

5

6%

15%

28%

30%

65%

3%

7%

16%

38%

50%

Puntaje total Afilalo Mortalidad a 1 año

Ausencia

Leve

Moderada

Severa

Muy severa

Fragilidad
TAVI RVAo

5) Inoperabilidad-Factibilidad quirúrgica 
La definición de inoperabilidad se basa en características anatómicas y funcionales de los pacientes que impi-

den, desde el punto de vista técnico, el abordaje quirúrgico:
•	 Aorta en porcelana.
• 	 Malformación torácica.
• 	 Bypass coronario arterial adherido a la pared del tórax.
• 	 Daño grave por radiación, según experiencia del centro.

 
6) Riesgo quirúrgico para RVAo
La utilización de puntajes de riesgo para definir la mortalidad esperada para un procedimiento quirúrgico debe 
estar validada y adecuada a la realidad de los resultados locales. El ArgenSCORE fue validado en el registro CON-
AREC y en diferentes escenarios.

Véase capítulo “Evaluación del riesgo quirúrgico preoperatorio en cirugía valvular”.

7) Factibilidad técnica de TAVI
La factibilidad técnica hace referencia a las condiciones anatómicas o funcionales, o a ambas, que aumentan el 
riesgo del procedimiento, en general relacionado con aspectos del área de implante o la navegabilidad. 

Se recomienda que, en presencia de alguna de las condiciones enumeradas a continuación (Tabla 15), se recon-
sidere la indicación de TAVI. En caso de que se decidiera avanzar con el procedimiento, este deberá ser realizado 
en un centro con alto volumen y experiencia en el implante, luego de un profundo análisis de factibilidad y alter-
nativas por el GTEV.

Si bien es factible realizar TAVI por diferentes accesos, la evidencia en la que están basadas las recomenda-
ciones del TAVI es por el acceso transfemoral.

Tabla 15. Variables anatómicas y funcionales no favorables para TAVI que 
orientan en la selección del procedimiento.

Morfologia valvular

Tamaño anillo aórtico

Morfología anillo 

aórtico

Gradiente 

intraventricular

Ostium coronario

Enfermedad vascular

(accesos)

Calcio voluminoso y asimétrico anular

Extensión calcio en tracto de salida de ventrículo 

izquierdo

Valvula aórtica bicúspide

<19 mm

>29 mm

Calcificación asimétrica 

Severa excentricidad

Obstrucción: riesgo de suicidio ventricular

<10—12 mm

Diámetro vascular menor de 5.5 mm

Estenosis u obstrucciones totales 

Tortuosidad severa

Aneurisma de aorta abdominal con trombo mural

Calcificación extensa del cayado aórtico

Variable Dato desfavorable
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8) Futilidad
Se define como futilidad de un procedimiento la ausencia de eficacia. En el tratamiento de la EAo por RVAo o 
TAVI, la eficacia se define como ausencia de mejoría en la calidad de vida por puntajes (Kansas score o clase fun-
cionalde síntomas) y/o supervivencia a uno y dos años. Una supervivencia menor de un año o menor del 25% a dos 
años, o ausencia de mejoría en la clase funcional al menos en un punto se consideran resultados no óptimos de 
procedimiento tanto para RVAo como para TAVI.

Los puntajes o scores de riesgo (ArgenSCORE, STS score, EuroSCORE, etc.) por sí solos no pueden definir “no 
útil” (112,113,126–130) 

* Compromiso de órganos: daño irreversible no mejorable con tratamiento valvular
** Anatomía desfavorable: Aorta porcelana, radiación torácica, deformidad torácica marcada, traqueostomía, bypass mamario permeable 
adherido a pared torácica

Fig. 4. Evaluación del Riesgo 
en Cirugía Valvular

Fragilidad 

GRAVE

> 15%

Fragilidad 

LEVE

4% - 8%< 4%

Fragilidad 

MODERADA

> 8%

Fragilidad

Evaluación del Riesgo en Cirugía Valvular

Se propone en la Figura 4 la division de la situación del paciente en diferentes espectros de su situación clínico-
biológica y si estos mejoran o no con la intervención. Dicho análisis pone en jerarquía si hay parámetros de re-
versibilidad: en ese caso, el sistema en cuestión, se elimina de la ecuación y el paciente pasa de riesgo prohibitivo 
a alto riesgo y sale del concepto fútil (utilidad de valvuloplastia y otras terapéuticas preintervención). (3,131–133)

En relación con el TAVI, se han propuesto scores de riesgo de procedimiento, pero con limitaciones. Por ello, se 
debería considerar un espectro de riesgo en función de la mortalidad del procedimiento, el grado de fragilidad y la 
reversibilidad o no de sistemas y órganos (Tabla 16). En función de estos hallazgos se define como riesgo prohibi-
tivo una mortalidad a 30 días superior a 25%, o fragilidad grave, a expensas del daño cognitivo o presencia de no 
reversibilidad en más de 3 órganos/sistemas (Fig.5).

Tabla 16. Parámetros que indi-
can carácter prohibitivo para 
intervención valvular aórtica.Mortalidad a 30 días

Fragilidad

Órganos

Variable

<5%

Ausencia

0

5-15

Leve

1

15-25

Moderada

2

>25% O

Severa o  

>3

Riesgo bajo Moderado Alto Prohibitivo
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Condiciones clínicas ó anatómicas de riesgo para cirugía de reemplazo valvular?

No Si

Derivación a 
GTEV

Criterios de 
futilidad

Derivación a 
cirugía

No

Alto riesgo quirúrgico (1): 
considerar TAVI

Alto riesgo TAVI (2): 
considerar cirugía

Si: Tratamiento 
médico

Fig. 5. Algoritmo orientativo en la selección de intervención valvular acorde a características del paciente.

1.	 Condiciones de alto riesgo TAVI
a.	 Clínicas (contraindicación a doble antiagregación, evento coronario o cerebrovascular reciente, endocarditis reciente)
b. 	 Anatómicas (válvula bicúspide, aneurisma torácico, anillo hostil, ostium coronario bajo, gradiente dinámico intraventricular, acceso vascu-

lar o navegabilidad vascular inapropiada)
c. 	 Enfermedad coronaria multivaso con Syntax score elevado > 22.

2. 	 Condiciones de alto riesgo quirúrgico
a. 	 Clínicas (score riesgo elevado, EPOC grave, insuficiencia renal avanzada, fragilidad)
b. 	 Anatómicas (aorta en porcelana, tórax hostil)

Selección de procedimiento
La elección de la estrategia terapéutica exige el análisis de los resultados locales y también de costo-eficacia para 
el sistema de salud de la Argentina.

Las limitaciones en el TAVI están relacionadas con la factibilidad anatómica de cada paciente para prevenir la 
RAP, los accidentes vasculares y la colocación de marcapaso.

Por su parte, el  RVAo presenta mayor riesgo de sangrado,  de injuria renal aguda y de fibrilación auricular de  
novo, así como mayor tiempo de recuperación y estadia hospitalaria que el TAVI, con  mejoría de la calidad de vida 
más lenta.
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Tabla 17. Ventajas y desven-
tajas de cada procedimiento 
según características clínicas, 
anatómicas y de daño cardia-
co asociado. Se enumeran a 
fin orientativo en la selección 
de procedimientos

Edad > 80 años

Edad <70 años

Expectativa de  vida > 10 años

Fragilidad

Reoperación

Endocarditis infecciosa

Daño no reversible en más de 2 sistemas

Características anatómicas

Dilatación aórtica

Tórax irradiado/hostil

Aorta en porcelana

Puentes coronarios con riesgo en esternotomia

Anillo aórtico fuera de rango TAVI

Calcio severo/asimétrico en anillo aórtico

Trombo en ventrículo izquierdo

Distancia corta entre anillo y ostium coronarios

Accesos vasculares enfermos

Enfermedades cardiacas asociadas

Enfermedad coronaria severa Syntax score > 22

Insuficiencia mitral severa (primaria y secundaria)

Insuficiencia tricúspidea severa

Ventajas clínicas

Riesgo cirugía

 

+

+

 

 

+

 

 

+

 

 

 

+

+

+

+

+

+ 

+

+

+

+

 

 

+

+

 

+

 

 

+

+

+

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RVAo

Sobrevida esperada

TAVI

RVAo. Reemplazo valvular aórtico, TAVI: implante valvular aórtico percutáneo

TAVI solo se considera en pacientes candidatos con anatomía óptima (no poseer ningun dato desfavorable 
para TAVI), por vía transfemoral, en operadores con más de 50 casos/año,
 luego de la evaluación por grupo de trabajo en enfermedades valvulares. 
† El RVAo debe considerarse en pacientes con alto riesgo quirúrgico solamente en centros con baja mortali-
dad quirúrgica y bajo fracaso de rescate. 
El TAVI se puede considerar por elección del paciente solo si el financiamiento de la misma es garantizado 
por el paciente

Tabla 18. Tratamiento reco-
mendado de la estenosis aór-
tica según riesgo quirúrgico y 
sobrevida esperada

Prohibitivo RVAo

Alto

Bajo e Intermedio y 75-80 años

Bajo e Intermedio y mayor de 80 años

< 1 año

Médico

Médico

Médico

Médico

1-5 años

TAVI

TAVI

TAVI */RVAo

TAVI *

5-10 años

TAVI

TAVI/RVAo †

TAVI */RVAo

TAVI *

>10 años

TAVI

TAVI */ RVAo †

TAVI */RVAo

TAVI *
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Tabla 19. Recomendaciones 
de selección de procedimien-
to en estenosis aórtica.

El RVAo está indicado por sobre el TAVI en pacientes menores de 70 años con 

más de 5 años de expectativa de vida. 

EL RVAo está indicado por sobre el TAVI en todo paciente menor de 75 años 

de bajo y moderado riesgo con características anatómicas no favorables para 

TAVI.

EL TAVI está indicado por sobre el RVAo en pacientes mayores de 75 años 

con condiciones anatómicas óptimas para el procedimiento por vía 

transfemoral.

El RVAo está indicado por sobre el TAVI en los pacientes con valvula aórtica 

bicúspide sin contraindicaciones para la cirugía.

En pacientes estratificados como fútiles para ambos procedimientos el 

tratamiento médico debería ser la opción terapéutica a seguir.

En pacientes con shock cardiogénico y EAo severa la valvuloplastia con balón 

aórtica podría ser indicada. En caso de presentar condiciones anatómicas 

óptimas para TAVI y disponibilidad de TAVI de emergencia, puede ser indicado 

dicho procedimiento. 

La valvuloplastia aórtica podría ser considerarda en pacientes donde por el 

estado avanzado de la enfermedad existen dudas de utilidad de la intervención 

o en pacientes que requieran cirugía no cardiaca de emergencia.

I

I

I

I

I

IIb

IIb

B

A

A

B

C

A

C

Fig. 6. Variables que deben considerarse al elegir por una u otra técnica en pacientes con estenosis aórtica severa. 

Edad

Riesgo 
quirúrgico

Fragilidad

Anatomía
valvular

Otra 
valvulopatía

Enfermedad 
coronaria

Otras 
alteraciones

70 75 80

Baja Moderada Alta

Bajo Intermedio Alto

Desfavorable

IAo grave
IM grave 
IT grave

Dilatación 
aórtica	

SYNTAX Score >22

Intermedia

IAo moderada
IM severa secundaria

Estenosis mitral moderada

Favorable

Otra valvulopatía
leve

Tórax irradiado / hostil
Aorta en porcelana
Puentes coronarios 

SYNTAX Score <22

Favorece Cirugía Favorece TAVI

IAo: insuficiencia aórtica IM: insuficiencia mitral; IT: insuficiencia tricuspídea; TAVI: implante valvular aórtico percutáneo.

Nivel de 
Evidencia

Clase
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Fig. 7. Toma de decisiones en 
estenosis aórtica. 

Cardiólogo clínico EAo con indicación de procedimiento según guías

Candidato a TAVI
Sí No

Decisión del cardiólogo 
y/o cirujano

Estratificación de riesgo
Bajo
Intermedio
Alto
Prohibitivo

Valoración clínica
Compromiso cardiovascular
Compromiso no cardiovascular
Riesgo quirúrgico según Score validado

Valoración estado funcional
Riesgo geriátrico
Estado nutricional
Estado cognitivo
Fragilidad

Factibilidad técnica de procedimiento
Factibilidad técnica de cirugía
Factibilidad anatómica de TAVI

G
T
E
V

EAo: estenosis aórtica; GTEV: grupo de trabajo de enfermedades valvulares.

IM: insuficiencia mitral; RVAo: reemplazo valvular aórtico quirúrgico; TAVI: implante valvular aórtico percu-
táneo.

Estenosis aórtica y situaciones especiales 
Estenosis aórtica e insuficiencia mitral
La presencia de una IM funcional asociada a una EAo grave implica un estadio de progresión de la enfermedad 
valvular aórtica y se corresponde con un estadio 2. (134)

La insuficiencia mitral moderada a grave secundaria está presente en un 20% de los pacientes mayores con EAo 
grave (135) y va acompañada de un incremento de la mortalidad, tanto luego del RVAo como del TAVI. (136,137). 

Tabla 20. Evolución de la IM 
funcional severa luego del 
reemplazo valvular aórtico 
quirúrgico o percutáneo. 

RVAo

TAVI

IM funcional Severa 

60,8%

61±6%

32.7%

36.0±4%

6.6%

3.0±1%

Harling L. European Journal 

of Cardiot. Surgery 2011; 

40;: 1087-1096

Chakravarty T et al. Am J 

Cardiol. 2015; 115:942-949

Mejoría Sin cambios Deterioro Cita

Los desafíos consisten en definir la magnitud de la IM y en identificar a qué pacientes deberíamos someter a 
un doble reemplazo valvular. 

En la Tabla 21 se exponen algunos parámetros que pueden colaborar a la hora de tratar de definir qué pa-
cientes persistirán con una IM significativa y por ende requerirían un abordaje multivalvar.

Tabla 21. Predictores poten-
ciales de persistencia de la IM 
funcional luego de tratada la 
EAo.

Disfunción ventricular

Presión sistólica pulmonar

Diámetro aurícula izquierda

Fibrilación Auricular

Missmatch

Gradiente máximo aórtico

Gradiente medio aórtico

Parámetro

 

 

 

Ausente

 

 

+

 

 

Ausente

 

 

++

>60 mmHg

>50 mm

Presente

Presente

<60 mmHg

<40 mmHg

Leve Moderado Severa



REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGÍA / VOL 93 SUP. 14 / OCTUBRE 202528

En la Figura 8 se propone un algoritmo posible de toma de decisiones en estos pacientes acorde con la magnitud 
de la insuficiencia mitral preoperatoria, la presencia de predictores de persistencia de la IM luego del RVAo y el 
riesgo quirúrgico del paciente. Es de destacar que este algoritmo solo pretende ser un elemento orientativo acerca 
de qué tipo de decisiones deben ser tomadas por equipos de expertos en valvulopatías.

Fig. 8. Evaluación integral de la severidad de la valvulopatía y la progresión de la enfermedad para la toma de decisiones en el 
escenario de estenosis aórtica severa asociada a insuficiencia mitral. (Predictor presente se refiere a la coexistencia de alguno de 
los parámetros explicitados en la tabla 21)

Predictor 
presente

Alto riesgo
quirúrgico

Predictor 
ausente

Tratamiento 
médico

Riesgo quirúrgico
habitual

RVAo + plástica
IM

RVAo + plástica
IM

Alto riesgo 
quirúrgico

TAVI (tratamiento 
percutáneo IM 

diferido)

TAVI (tratamiento 
percutáneo IM 

diferido)

Bajo riesgo
quirúrgico

Moderada
Severa + predictor presente

IM funcional

Estenosis aórtica e insuficiencia tricuspídea
Existen tres tipos diferentes de insuficiencia tricuspídea (IT): 
-	 IT primaria: presenta un compromiso estructural del aparato tricuspídeo 
-	 IT funcional: se presenta ante ausencia de daño estructural valvular. Se divide a su vez en 2 tipos: 

•	  IT por dilatación del anillo tricuspídeo: remodelamiento del ventrículo derecho (VD) (secundario a pato-
logía del VI e hipertensión pulmonar), denominada insuficiencia tricuspídea secundaria (ITS) que repre-
senta el 80 al 90% de todas las insuficiencias tricuspídeas asociadas a EAo. (138,139)  

•	 IT aislada: va asociada frecuentemente a fibrilación auricular y dilatación de la aurícula derecha. (136)
 
En el escenario de pacientes con EAo, la prevalencia de IT moderada a grave oscila entre un 10 y un 20% en la 

población de pacientes sometidos a TAVI (140, 141). La persistencia o aparición de una ITS grave tardía predice 
una reducción de la tasa de sobrevida. (141) La presencia de ITS en pacientes con EAo es un factor de peso a la 
hora de definir conductas en los grupos de moderado y bajo riesgo quirúrgico. 

Certezas:
a)	 En la EAo, un alto porcentaje de las ITS (53% en algunos registros posteriores a TAVI [140]) no retrogra-

dan luego de corregida la EAo por el método que fuere. (138)
b)	 La persistencia de la ITS grave en el posprocedimiento reduce la expectativa de vida de estos pacientes. 

(143)
c)	 La dilatación del anillo tricuspídeo y la presencia de fibrilación auricular serían determinantes de la per-

sistencia de la ITS en el seguimiento alejado. (138) 
d)	 El grado de disfunción del VD tiene importancia pronóstica en los pacientes con EAo e ITS y debería ser 

siempre evaluado. (144)
 

IM: insuficiencia mitral.
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La ITS grave en ausencia de una hipertensión pulmonar importante (más de 60 mm Hg depresión sistólica de 
arteria pulmonar PSAP basal y/o resistencias > 4,5 unidades Wood) debería ser reparada en forma simultánea al 
RVAo, en centros con experiencia en intervención de pacientes con enfermedad multivalvular y en procedimientos 
de válvula tricúspide 

Se propone el algoritmo de la Figura 9 para la toma de decisiones en pacientes con EAo grave e ITS significa-
tiva. (145)

Fig. 9. Algoritmo de decisiones para el manejo de la IT en pacientes con EAo que requiere intervención valvular

IT: insuficiencia tricuspídea, PSP: presión sistólica pulmonar, VD: ventrículo derecho.

Moderada Severa

Primaria Secundaria

Dilatación anillo 
tricuspideo, PSP 
< 60mmHg y sin 
disfunción VD

Estenosis Aórtica Severa en plan de intervención 
+ Insuficiencia Tricuspidea

Dilatación anillo 
tricuspideo, falla 

derecha

PSP > 60mmHg o 
disfunción severa 

VD

Plástica Tricúspide
(Reemplazo solo si plástica 

no posible)
Conservador: 

No intervenir IT

Conservador: 
No intervenir IT

Estenosis aórtica y amiloidosis cardíaca
La EAo es la valvulopatía más prevalente del geronte con un 4% y la amiloidosis cardíaca (AC) afecta en diferentes 
series a alrededor de un 25% de los octogenarios. (147, 148) Ambas entidades comparten clínicamente manifesta-
ciones cardíacas similares. La identificación de AC es importante a la hora de definir una conducta de RVAo, sobre 
todo considerando que esta asociación se ha descripto con más frecuencia en una de las poblaciones de más alto 
riesgo: la EAo grave de bajo flujo bajo gradiente. (147–149)

En la Tabla 22 se describe una serie de criterios diagnósticos ecocardiográficos que contribuyen a establecer 
una aproximación al diagnóstico diferencial en estas poblaciones. (150)

Tabla 22. Criterios ecocardio-
gráficos para establecer el 
diagnóstico diferencial de la 
afectación de la amiloidosis 
cardíaca versus la estenosis 
aórtica severa.

Incremento de masa

Compromiso de ventrículo derecho

Derrame pericárdico

Dilatación biauricular

Moteado ecográfico

Vel. Onda S´ anillo mitral

GLS

Espesor septal > 15 mm

Parámetro

Muy severo

Puede estar presente

Puede estar presente

Presente

Presente

< 6 cm/seg.

< -12%

Presente

Variable

Ausente

Ausente

Predominante de aurícula 

izquierda

Ausente

Habitualmente > 6cm/seg.

Habitualmente > -12%

Suele ser <15mm

Amiloidosis Cardíaca Estenosis aórtica

AI: aurícula izquierda, SLG: strain longitudinal global, Vel.: velocidad, VD: ventrículo derecho.
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El análisis de sangre con inmunofijación y el estudio de perfusión con pirofosfato de tecnecio son los estudios 
diagnósticos para la amiloidosis por transtirretina ATTR, la variante más frecuente en este escenario. (151) La 
resonancia magnética cardíaca con gadolinio puede ser de utilidad para establecer el diagnóstico, aunque hasta 
un 15% de estos estudios pueden resultar normales aun en presencia de AC. (152) En la Figura 11 se resume el 
algortimo diagnóstico en pacientes con EAo y sospecha de amiloidosis cardíaca.

Varios estudios publicados refieren una alta tasa de mortalidad y una falta de beneficio en la clase funcional 
de los pacientes sometidos a un reemplazo valvular aórtico con AC asociada. Algunos criterios que sugieren una 
evolución adversa en estos pacientes sometidos a RVAo son: FEy menor del 50%, SLG mayor de -10%, patrón 
restrictivo de disfunción diastólica grado III, una condición de moderado a grave estado de bajo flujo (IVS menor 
de 30 mL/m2) y un bajo gradiente medio. (150,151) Si aun así el GTEV considera que el paciente tiene indicación 
de intervención valvular, en esas condiciones se sugiere considerar la TAVI como primera opción e iniciar el tra-
tamiento específico de la patología.

Fig. 11. Algortimo diagnóstico en pacientes con EAo y sospecha de amiloidosis cardiaca

ECG: electrocardiograma; IC: interconsulta; IVS: índice de volumen sistólico; TAVI: implante valvular aórtico percutáneo; ATTR: amiloidosis por 
transtiretina; BEM: biopsia endomiocárdica

Test genético para 
ATTR CA

Amiloidosis probable:
Centellograma / RMN 

cardiaca

Estenosis Aórtica Severa

Amiloidosis 
improbable

ATTR wATTR vIC hematología, BEM?

Radio Kappa/lambda

ECG: patrón bajo voltaje
Eco: espesores parietales muy aumentados, velocidad S´< 6cm/s, bajo IVS, 

relación E/a aumentada 

Estenosis aórtica y enfermedad coronaria
La enfermedad coronaria se encuentra presente en más del 50% de los pacientes mayores de 70 años, y hasta 

en un 70% en los octogenarios. En la EAo asintomática en pacientes mayores de 70 años, la enfermedad coronaria 
es un predictor de eventos en el seguimiento. (153)

En presencia de estenosis aórtica, la mortalidad de un síndrome coronario agudo se duplica según el registro 
europeo.

En aquellos pacientes con EAo grave sintomática y hallazgo de enfermedad coronaria, la estrategia quirúrgica 
sobre la enfermedad coronaria se sugiere sobre lesiones graves y proximales, es decir, estenosis del diámetro de la 
arteria coronaria > 70% (> 50% para el tronco izquierdo). 

El TAVI debe realizarse en pacientes con enfermedad coronaria grave (es decir, estenosis del diámetro de la 
arteria coronaria > 70%, > 50% para el tronco izquierdo) solo en segmentos proximales, en particular si presentan 
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un síndrome coronario agudo, síntomas de angina de pecho o lesiones suboclusivas (es decir, > 90% de estenosis 
de diámetro). (154)

El momento de la revascularizacion con respecto al procedimiento TAVI debe basarse en la presentación clíni-
ca, las características anatómicas del paciente y la complejidad de la lesión coronaria. (155)

Si se planifica la intervención coronaria después de un TAVI, la elección de la prótesis y la técnica de implanta-
ción deben tener como objetivo preservar un fácil acceso coronario.
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Abreviaturas

- AORE:	 área del orificio regurgitante efectivo
- ECG: 		 electrocardiograma
- FEyVI: 	 fracción de eyección del ventrículo izquierdo

- IAO: 		 insuficiencia aórtica
- PEG: 		 Prueba ergométrica
- TSVI: 		 tracto de salida del ventrículo izquierdo

Introducción
La insuficiencia aórtica (IAO) está condicionada por lesiones o alteraciones estructurales de las valvas sig-
moideas que generan un cierre incompleto (mecanismo primario), o bien por distorsión o dilatación de la raíz 
aórtica y/o de la aorta ascendente (mecanismo secundario).(1) En la Tabla 1 se describen las principales causas 
etiológicas de esta entidad.

En el registro ARGENVAL se informó que, en la Argentina, la causa degenerativa de IAO fue la más frecuen-
te (59,6%), seguida por la dilatación aórtica (8,7%) y la válvula aórtica bicúspide (5,9%). El 1,9% de la población 
incluida presentó IAO significativa con una edad media de 64,7 años. (2) En otras poblaciones, la etiología se-
cundaria ha demostrado ser la más frecuente (54%). (3) 

3. Insuficiencia aórtica

Patología de la raíz aortica y aorta ascendenteAnomalías de las sigmoideas aorticas

*Congénitas

    Bicúspide aórtica

    Unicúspide aórtica

    Cuadricúspide aórtica

    CIV supracristalis

*Enfermedades del tejido conectivo

    Válvula aórtica mixomatosa

    Síndrome de Marfan (ectasia anulo-aórtica)

    Síndrome de Ehler-Danlos

*Inflamatorias

    Lupus, artritis reumatoidea, Síndrome de Reiter, enfermedad de               

   Whipple, enfermedad de Crohn

    Espondilitis anquilosante

Fiebre reumática

Endocarditis infecciosa (sobre válvula sana, deformada previamente 

o protésica)

Drogas (ergotamínicos, anorexígenos)

Síndrome antifosfolipídico

*Traumatismos

*Postquirúrgicos

*Hipertensión arterial

*Aortitis (ej: sifilítica, espondilitis anquilosante, Síndrome de Behcet, 

colitis ulcerosa, Síndrome de Reiter)

 

*Traumatismo

*Disección aórtica

*Osteogénesis imperfecta

*Pseudoxantoma elástico

*Ectasia anuloaórtica

*Aortopatías genéticas sindrómicas: 

- Síndrome de Marfan

- Síndrome de Ehler-Danlos

- Síndrome de Loeys-Dietz

* Aortopatías genéticas no sindrómicas

Tabla 1. Principales etiologías de reflujo aórtico

Fisiopatología y evolución natural
La base de los cambios hemodinámicos de esta valvulopatía es la sobrecarga de volumen del ventrículo izquier-
do producida por el volumen de regurgitación, con el consiguiente incremento de precarga y poscarga. (4,5) El 
volumen regurgitante, a su vez, depende del área del orificio regurgitante, del gradiente diastólico entre las 
presiones aórtica y del ventrículo izquierdo y de la duración de la diástole. La compensación ventricular se logra 
mediante la dilatación y la combinación de hipertrofias excéntrica y concéntrica, de tal manera que el aumento 
del volumen telediastólico se acompaña de aumento del volumen de expulsión (mecanismo de Frank-Starling) 
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sin que se modifique la presión de fin de diástole. No obstante, a través del tiempo se compromete la contracti-
lidad y, en segunda instancia, disminuye la distensibilidad. El límite de reserva de la precarga ocurre alrededor 
de los 22 mm Hg. (6) 

La asociación con vasodilatación periférica contribuye a la disminución de la tensión arterial diastólica. El 
aumento de la presión diferencial explica la presencia de los signos periféricos del examen clínico. 

En la IAO aguda, la desadaptación del ventrículo izquierdo aumenta la presión diastólica ventricular hasta 
superar la de la aurícula izquierda. Esto produce el cierre temprano de la válvula mitral, mecanismo que protege 
en forma endeble a la circulación pulmonar. Al sobrepasar el límite de la reserva de precarga, cae el volumen mi-
nuto, aumenta la frecuencia cardíaca y puede generarse un compromiso hemodinámico grave. Ocasionalmente, 
puede asociarse isquemia miocárdica secundaria a la caída de presión de perfusión y aumento de la demanda, 
con agravamiento del cuadro. El reflujo aórtico disminuye cuando se produce la diastasis (presión diastólica 
ventricular que alcanza la presión aórtica). El aumento de la presión auricular se transmite al circuito menor 
generando insuficiencia cardíaca, e incluso edema agudo de pulmón. (7) 

En las formas crónicas, la IAO leve no causa síntomas y se puede manifestar solamente por un soplo diastó-
lico en el borde paraesternal izquierdo. La IAO moderada a grave cursa de manera asintomática durante años, 
aunque en pacientes de mayor edad puede haber mayor repercusión sintomática por menor complacencia y 
distensibilidad de la cavidad ventricular izquierda. 

En cuanto a la historia natural de la enfermedad, los pacientes asintomáticos con función sistólica conserva-
da progresan hacia la aparición de síntomas y/o disfunción ventricular en un 6%/año, en tanto que la disfunción 
asintomática del ventrículo izquierdo aparece en el 3,5%/año, mientras que la muerte súbita es infrecuente, 
0,2%/año.(8,9) En pacientes con IAO asociada a bicúspide, la progresión hacia formas graves puede ser más 
temprana, con una edad media entre 35 años y 43 años. (10,11)

En la Tabla 2 se enumeran criterios asociados con evolución adversa en pacientes asintomáticos con IAO y 
función sistólica conservada, sobre la base de los principales trabajos publicados. 

Los pacientes con al menos 1 de los criterios enumerados en la Tabla 2 presentan mayor riesgo de muerte 
y desarrollo de síntomas o de disfunción ventricular. (12,13) Asimismo, los pacientes que muestran progresión 
acelerada del diámetro de fin de sístole > 5 mm/m2 o aumento del AORE > 15 mm2 presentan una tasa significa-
tivamente mayor de síntomas, disfunción ventricular y necesidad de cirugía valvular.(14) El volumen de fin de 
sístole también es un factor pronóstico de evolución adversa. Los pacientes con volumen de fin de sístole ≥ 45 
mL/m2 presentan una tasa de eventos mayores a 10 años de 87 ± 8%.(15)

El uso de péptidos natriuréticos también es útil como factor pronóstico en pacientes asintomáticos con IAO 
grave y función sistólica conservada. Los pacientes con BNP mayor de 130 pg/mL (OR 6, IC 95%: 2,9-16,9) pre-
sentaron mayor riesgo de muerte, insuficiencia cardíaca y disfunción ventricular izquierda.(16) 

Para los pacientes con disfunción ventricular, la frecuencia de aparición de síntomas es alta: 25%/año. En los 
pacientes que ya se hallan sintomáticos la mortalidad es elevada: supera el 10% anual.(17) 

Tabla 2. Criterios que se asocian a evolución adversa en 
pacientes asintomáticos con insuficiencia aórtica grave y 
función sistólica conservada

• Diámetro de fin de sístole ≥ 25 mm/m2, 

• Diámetro de fin de diástole > 38 mm/m2, 

• Área del orificio regurgitante efectivo (AORE) > 30 mm2, 

• Diámetro de la raíz aórtica > 45 mm, 

• Volumen de fin de sístole ≥ 45 ml/m2

• BNP > 130 pg/mL

• Edad > 70 años y 

• Caída de la fracción de eyección durante el ejercicio > 5%
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Aspectos diagnósticos
Los síntomas típicos son: 
-	 Disnea de esfuerzo o paroxística nocturna 
-	 Ángor
-	 Palpitaciones

Signos

 

 

 

 

 

 

 

 

Auscultación

 

 

 

 

 

 

Centrales

 

Periféricos

 

 

 

 

-Signos de dilatación ventricular izquierda: latido diagonal, choque de punta hiperdinámico extenso.

-Palpación de onda a presistólica. 

-Aumento de la tensión arterial diferencial. 

-Pulso de Corrigan (magnus, celer).

-Signo “Capilar de Quincke”. 

-Signo salutatorio de Musset. 

-Aumento de la diferencia de presión arterial entre miembros superiores e inferiores (Signo de Hill).

-Soplo doble crural de Duroziez.

-Primer ruido: puede estar disminuido.

-Click sistólico: ocasionalmente.

-Segundo ruido: presente, intenso o disminuido según la integridad del aparato valvular y aún desdobla-

do en forma paradojal con la respiración. 

-Tercer ruido: en formas graves, no implica necesariamente disfunción ventricular

-Cuarto ruido: en insuficiencia aguda. 

-Soplo diastólico decreciente: agudo, suave que puede desaparecer en la insuficiencia aórtica severa. 

-Soplo diastólico de Austin Flint.  

Tabla 3. Hallazgos al examen físico de pacientes con insuficiencia aórtica significativa.(4)

El síndrome de insuficiencia cardíaca izquierda con disnea progresiva evoluciona hasta la ortopnea y edema 
agudo de pulmón. La insuficiencia cardíaca derecha se asocia a grave deterioro de la función de bomba del ven-
trículo izquierdo e hipertensión pulmonar pasiva. 

En la Tabla 3 se enumeran los hallazgos más comunes al examen físico de pacientes con IAO. Los clásicos 
signos periféricos de IAO descriptos para formas congénitas pueden estar solapados en pacientes añosos con 
mayor rigidez vascular.

Cuando se instala la insuficiencia cardíaca, aumenta la presión diastólica mientras disminuye la presión 
diferencial.

El electrocardiograma (ECG) muestra signos de hipertrofia ventricular izquierda y es común el patrón de 
sobrecarga diastólica del ventrículo (VI) con ondas T positivas, altas, acuminadas en V5-V6. En etapas más 
avanzadas puede presentarse un bloqueo incompleto de rama izquierda.

La radiografía de tórax puede evidenciar aumento de la relación cardiotorácica con signos de agrandamiento 
ventricular izquierdo y dilatación de la aorta ascendente. En caso de insuficiencia cardíaca se podrán objetivar 
signos de aumento de la presión venocapilar pulmonar.

Insuficiencia aórtica aguda
Se caracteriza por la presencia de un cuadro clínico de grave insuficiencia cardíaca (frecuentemente edema pul-
monar y shock). La interferencia de la apertura de la válvula mitral produce el soplo diastólico de Austin Flint. 
Puede haber pulso alternante y soplo protodiastólico in decrescendo con galope por tercero y/o cuarto ruido. Con 
relativa frecuencia pueden confundirse los hallazgos auscultatorios diastólicos como fenómenos sistólicos. El 
ECG evidencia taquicardia sinusal. La radiografía de tórax revela congestión pulmonar, mientras que el índice 
cardiotorácico puede estar dentro de lo normal.
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Utilidad de la ecocardiografía Doppler
El ecocardiograma Doppler cardíaco es una herramienta imprescindible en la evaluación, cuantificación y es-
tratificación pronóstica de la IAO. La evaluación debe comprender la anatomía y función valvular, el ventrículo 
izquierdo y la aorta con mediciones precisas, para la guía y decisión terapéutica. 

Se recomienda la evaluación aórtica acorde con las recomendaciones del Consenso de Patología aórtica.
El ecocardiograma Doppler permite valorar:

-	 Las características estructurales de la válvula aórtica: bicúspide, vegetaciones, prolapso, rotura, engrosa-
miento, calcificación, degeneración mixomatosa, tumores.

-	 Las características de la raíz aórtica: dilatación, aneurisma, disección, aneurisma del seno de Valsalva.
-	 El tamaño y función del ventrículo izquierdo: diámetro sistólico y diámetro diastólico del ventrículo izquier-

do (DSVI y DDVI) normalizados para la superficie corporal, fracción de acortamiento, fracción de eyección, 
masa ventricular y estrés parietal.

-	 Los efectos del impacto del “jet” regurgitante: “temblor fino diastólico” de la valva anterior de la mitral y del 
endocardio septal izquierdo.

-	 El efecto del rápido aumento de la presión diastólica del VI: cierre temprano de la válvula mitral y apertura 
prematura de la válvula aórtica.

-	 La afección concomitante de otras válvulas.
-	 El reconocimiento de las características del “jet” regurgitante: longitud, área, ancho a nivel de la “vena con-

tracta” y relación ancho del “jet”/ancho del tracto de salida del ventrículo izquierdo (TSVI). 
-	 La valoración de la declinación del gradiente diastólico: pendiente de desaceleración del flujo diastólico/tiem-

po de hemipresión. 
-	 Cuando se trata de una lesión valvular aislada, puede estimarse el volumen regurgitante, la fracción regur-

gitante y el orificio regurgitante efectivo mediante la medición del flujo transvalvular aórtico, el flujo mitral 
y la integral velocidad/tiempo (VTI) del flujo regurgitante.(18) Si coexiste con regurgitación mitral, puede 
intentarse una cuantificación por el método de aceleración proximal (PISA).

-	 Detección del flujo holodiastólico invertido en la aorta torácica descendente, aorta abdominal y en la arteria 
subclavia.(19)

-	 Presencia de regurgitación mitral telediastólica.
-	 Afección de otras válvulas y estimación de la presión pulmonar.

La IAO es una valvulopatía frecuentemente subvalorada. Para establecer la gravedad de la regurgitación se 
recomienda utilizar todos los parámetros cuantitativos y semicuantitativos posibles, que se encuentran detalla-
dos en la Tabla 4. Dicha evaluación permitirá establecer una conclusión acerca del nivel de gravedad sobre la 
base de todos los hallazgos, sin basarse en un hallazgo aislado o puntual. Sin embargo, dado que la evaluación 
multiparamétrica puede llevar a una variabilidad interobservador elevada, se sugiere hacer énfasis en los pa-
rámetros descriptos por Dahiya y cols., resumidos en la Figura 1, para definir la gravedad de la regurgitación 
aórtica.(20)

Ancho jet/ ancho TSVI

Flujo holodiastólico reverso 
(aorta torácica/abdominal)

Ancho de vena contracta

Dilatación del ventrículo 
izquierdo

Fig. 1. Agrupación jerarqui-
zada de parámetros ecocar-
diográficos clave en IAo cró-
nica. El volumen ventricular 
puede no ser válido para 
regurgitación aguda o dilata-
ción por otras causas.
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Leve Moderada Grave

Cualitativos

Morfología valvular

Tamaño de ventrículo izquierdo

Area del jet regurgitante

Señal de Doppler continuo del jet 

regurgitante

Flujo reverso diastólico en aorta 

descendente  y/o abdominal

Semicuantitativos

Ancho de Vena contracta (cm)

Relación ancho jet / ancho TSVI

Tiempo de hemipresión (mseg)

Cuantitativos

AORE (cm2)

Frac. regurgitante  (%)

Vol. regurgitante

Otros

En insuficiencia aórtica aguda

 

Normal

 

Incompleta 

Breve, protodiastólico

 

<0,3 cm

<25

Incompleto, lento, >500mseg

 

 

<0,10

<30%

 30 ml

 

 

Normal/dilatado

 

Densa

Intermedio

 

0,3-0,59 cm

25-65

 

 

 

0,10-0,30

30-49%

 30-59 ml

 

Gran defecto de coaptación- Prolapso 

severo- Calcificación severa

Dilatado

Grande en jets centrales, variable en jets 

excéntricos

Densa 

Prominente

 

>0,6 cm 

≥65

<200 -300

Pendiente de desaceleración  > 3 m/seg2

 

 ≥0,30

≥50%

 ≥60 ml

 

Cierre precoz de la válvula mitral, 

regurgitación mitral diastólica y apertura 

meso/telediastólica de la valvula aórtica

Tabla 4. Criterios ecocardiográficos utilizados en la valoración de la severidad de la insuficiencia aórtica crónica

AI: aurícula izquierda; VI: ventrículo izquierdo; Frac.: fracción; Vol.: volumen; AORE: área del orificio regurgitante efectivo; IVT: integral veloci-
dad-tiempo

La introducción de nuevas tecnologías ecocardiográficas brindan posibilidades de cuantificaciones más avan-
zadas, como la fracción de eyección automática por speckle tracking, cálculos de volúmenes por ecocardiografía 
3D (de mejor correlación con los volúmenes y fracción de eyección por resonancia magnética que por el método 
de Simpson biplanar) y por el estudio de la deformación (strain), que puede detectar disfunción ventricular in-
cipiente en cámaras ventriculares que no han alterado su fracción de eyección. (14-16, , 19,20)

En los pacientes oligosintomáticos o asintomáticos, la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEyVI) 
de reposo es un índice de valor para el seguimiento longitudinal y sirve para efectuar la selección quirúrgica.
(21) Además proporciona información pronóstica en lo que respecta a la morbimortalidad operatoria y evolución 
posoperatoria. Un valor por debajo del 50% es predictor de mala evolución. (22)

La realización periódica de ecocardiogramas Doppler transtorácicos en pacientes con IAO crónica grave 
asintomáticos permite detectar estadios presintomáticos de disfunción ventricular izquierda. Este estudio debe 
ser realizado de manera seriada (cada 6 o 12 meses) para poder tomar decisiones terapéuticas en el momento 
oportuno (Tabla 5).

El ecocardiograma transesofágico queda limitado a pacientes con ventana ultrasónica inadecuada o evalua-
ción más detallada en candidatos a reparación valvular aórtica.
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Fracción de eyección de ventrículo izquierdo 

Diámetro sistólico del ventrículo izquierdo 

Diámetro diastólico del ventrículo izquierdo  

Relación radio / espesor (fin de diástole) (R/E) 

Estrés parietal sistólico pico (R/E´TAS) 

< 50 %

> 25 mm/m2

> 38 mm/m2

> 3,8

> 600 mmHg

Tabla 5. Indicadores ecocardiográficos de pronóstico adverso 
en pacientes con insuficiencia aórtica.

TAS: tensión arterial sistólica

Características ecocardiográficas de la insuficiencia aórtica aguda 
Este diagnóstico es primordialmente clínico en el contexto de una endocarditis infecciosa, disección aórtica o 
traumatismo. Los signos ecocardiográficos más sugestivos son el hallazgo de cierre anticipado 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 mesodiástole/te-
lediástole puede detectarse la apertura prematura de las sigmoideas aórticas.(23) Los otros índices de gravedad 
de IAO pueden estar presentes.

Valoración de los candidatos a cirugía aórtica con preservación de las valvas
La evaluación de los pacientes con regurgitación aórtica debe tener siempre en cuenta la posibilidad de repara-
ción con preservación de las valvas, que brinda como principales ventajas no requerir anticoagulación, muy baja 
tasa de eventos tromboembólicos y un área valvular amplia. El cirujano debe conocer en detalle el mecanismo de 
la regurgitación, el estado de las valvas, los diámetros aórticos a nivel del anillo, de los senos de Valsalva, de la 
unión sinotubular y de la porción tubular.(24) Sin embargo, los resultados a largo plazo y la factibilidad técnica 
de la plástica valvular en nuestro medio se limitan a centros con alto volumen. Por otra parte, muchos pacientes 
tienen mecanismos mixtos de regurgitación aórtica. 

En la Tabla 6 se resumen los criterios para selección de pacientes candidatos a reparación valvular aórtica 
o reemplazo

Valvas gráciles

Relación borde libre sigmoideas - 

anillo aórtico < 1,5

Perforación valvar

Prolapso valvar

Válvula aórtica cuadricúspide

Reparación

Retracción valvar

Calcificación valvular

Fenestraciones múltiples

Endocarditis activa

Reemplazo

Tabla 6. Variables que deben evaluarse para elegir pacientes 
con insuficiencia aórtica candidatos a reparación o reemplazo 
valvular aórtico.

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

insuficiencia aórtica (C).
– 	 Ecocardiograma transtorácico inadecuado para evaluar la posibilidad de efectuar una reparación valvular 

(B).
– 	 Pacientes con insuficiencia aórtica en quienes se sospecha disección aórtica como mecanismo productor (A), 

siempre con sedación. 
– 	 Evaluación intraoperatoria durante una reparación plástica valvular, operación de Ross u homoinjerto (B).
Clase III 
– 	 Seguimiento de rutina de una insuficiencia aórtica grave. 
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Utilidad de la resonancia cardíaca en insuficiencia aórtica
Cuando existe discordancia entre hallazgos en el examen físico y del ecocardiograma Doppler, se recomienda la 
utilización de la resonancia cardíaca. Este estudio también cumple un papel importante en la evaluación de aor-
topatía asociada, cuantificación de gravedad y remodelado ventricular. Permite valorar el tamaño y la función 
ventriculares, la anatomía valvular, cuantificar el grado de reflujo y evaluar la anatomía de la aorta. Asimismo, 
tiene un papel en evaluar el grado de fibrosis ventricular izquierda en pacientes con compromiso de la función 
ventricular. (25)

La prueba ergométrica (PEG) ha mostrado utilidad en la evaluación de la capacidad funcional medida a 
través del tiempo de ejercicio y la carga alcanzada, particularmente en pacientes sedentarios o con síntomas, así 
como en pacientes que deseen realizar actividad deportiva.(26)

En algunas publicaciones, el cambio de la FEyVI en el esfuerzo no ha demostrado agregar información 
útil adicional; es por ello que debe ser tomado con cierta precaución, no obstante haber sido considerado en la 
década precedente como indicador de disfunción sistólica en pacientes asintomáticos, así como predictor de la 
aparición de síntomas. En este sentido, algunas conclusiones de Borer luego de 15 años de seguimiento renue-
van el concepto del delta de cambio pero normalizado al estrés como índice de disfunción sistólica temprana.(27)

La tomografía también es útil, en particular para la evaluación de la anatomía aórtica (disecciones, aneu-
rismas). En sujetos seleccionados puede ser de utilidad para descartar enfermedad o anomalías coronarias. La 
adquisición de protocolos retrospectivos permite también valorar la anatomía valvular, apertura y cierre y la 
función ventricular, a expensas de mayor radiación. No se recomienda su utilización rutinaria para diagnóstico 
o seguimiento, ya que se requiere el uso de contraste y radiación.(28)

La cinecoronariografía se utiliza en pacientes en evaluación preoperatoria mayores de 40 años en plan de 
intervención valvular. En casos seleccionados con baja probabilidad pre-test de enfermedad coronaria puede 
utilizarse la angiotomografía coronaria para tal fin.

Indicaciones de ecocardiograma transesofágico 
Clase I 
– 	 Pacientes con insuficiencia aórtica significativa para quienes se plantea el tratamiento quirúrgico, con el fin 

de corroborar el diagnóstico y evaluar la circulación coronaria en los siguientes casos: hombre mayor de 40 
años; mujer posmenopáusica o mayor de 45 años; antecedente de angina de pecho sin importar la edad (B).

– 	 Pacientes con insuficiencia aórtica sintomáticos cuyos estudios no invasivos no son concluyentes y, por ende, 
se sospecha patología asociada no precisada (C).

– 	 Para evaluar la anatomía coronaria en pacientes que serán sometidos a cirugía de Ross. Descartar el origen 
anómalo coronario permite definir la estrategia quirúrgica. La tomografía multicorte puede también ser de 
utilidad en este caso (C)..

Clase IIa
– 	 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).  

Tratamiento
Insuficiencia aórtica aguda
Consideraciones generales
En el tratamiento de la insuficiencia aórtica aguda deben considerarse 2 aspectos:
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 ciru-
gía es imperiosa si la regurgitación aórtica significativa se acompaña de insuficiencia cardíaca grave resistente 
al tratamiento médico. En cambio, si la IAO no compromete hemodinámicamente al paciente, el tratamiento 
estará condicionado a otras eventualidades (persistencia del cuadro séptico, presencia de absceso anular, etiolo-
gía micótica, embolias mayores reiteradas).

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

Las insuficiencias aórticas agudas de otra etiología son menos frecuentes y el tratamiento quirúrgico o mé-
dico dependerá de la gravedad de la regurgitación y su repercusión hemodinámica.(23) 
2) Gravedad de la regurgitación
La IAO aguda puede ser leve, moderada o grave. En la mayoría de los casos, la sobrecarga grave del ventrículo 
izquierdo 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.
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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 inotrópicos, 
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 y, 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. El empleo 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 intensidad de la regurgitación.(29)

En la Figura 2 se resumen los algoritmos de tratamiento en IAO aguda.

I

III

Indicaciones de tratamiento quirúrgico de la insuficiencia aórtica agudaClase

Pacientes con insuficiencia aórtica aguda grave con insuficiencia cardíaca (A). 

Pacientes con insuficiencia aórtica aguda leve a moderada sin insuficiencia cardíaca y sin otra indicación de cirugía por su enfermedad de base (C).

Fig. 2. Algoritmo de trata-
miento de insuficiencia aór-
tica aguda.INSUFICIENCIA AÓRTICA AGUDA

CIRUGIA

SITUACIONES ESPECIALES

Tto de causa etiológica
Seguimiento médico 

estrecho

CON DESC. 
HEMODINAMICA

SIN DESC. 
HEMODINAMICA

IAo por EI + Sepsis 
persistente luego 

de tto. ATB IAo por EI + embolias 
mayores a repetición 

(Clase IIA)
IAo por EI + Absceso 
del anillo con clínica

IAo por EI + micótica 
(Clase IIA)

IAo por disección 
aórtica tipo A

EI: endocarditis infecciosa; ATB: antibióticos; IAO: insuficiencia aórtica; DESC.:descompensación; tto.: trata-
miento

Tratamiento quirúrgico
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I

I

I

I

I

I

IIb

IIb

Situaciones especialesClase

Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocarditis infecciosa, sin insuficiencia cardíaca, con persistencia del cuadro séptico a pesar de la 

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) (B). 

Pacientes con insuficiencia aórtica secundaria a disección de la aorta proximal (A).

Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocarditis infecciosa de origen micótico, sin insuficiencia cardíaca (B).

Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocarditis infecciosa protésica con signos ecocardiográficos de desprendimiento parcial de la 

prótesis (C).

Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por disfunción protésica aguda (biológica-rotura de cúspide) (C).

Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocarditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca, con embolias mayores reiterativas (B).

Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por endocarditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca y vegetación mayor de 10 mm, si se demuestra 

aumento progresivo del tamaño de las vegetaciones a pesar del tratamiento adecuado (C).

Insuficiencia aórtica crónica
Tratamiento médico
Profilaxis de endocarditis infecciosa
Los regímenes antibióticos dependen del riesgo de endocarditis y del procedimiento que se va a efectuar.
Terapéutica vasodilatadora
Se ha comunicado el beneficio en los perfiles hemodinámicos de los pacientes con insuficiencia aórtica crónica 
tratados con vasodilatadores.(30,31)

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 y/o 
retraso de la necesidad de cirugía valvular en los pacientes asintomáticos con buena función ventricular iz-
quierda tratados con nifedipina. Asimismo, también se ha demostrado beneficio en pacientes asintomáticos con 
disfunción ventricular tratados con nifedipina, con normalización de la función ventricular en el posoperatorio 
y aumento de la sobrevida a 10 años.(31)

Sobre la base de estos conceptos, los vasodilatadores en IAO 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 antes de la cirugía. En pacientes asintomáticos con IAO grave 
y función ventricular preservada, la evidencia es aún contradictoria respecto del beneficio en cuanto al enlente-
cimiento en la aparición de síntomas o la disfunción ventricular.(30,32)

Fig. 3. Algoritmo de manejo 
práctico en pacientes con in-
suficiencia aórtica severa.

¿Tiene síntomas? (disnea, angina, síncope)

Insuficiencia aórtica severa

Intervención quirúrgica Seguimiento periódico

Sí   → Intervención
No → Factores pronósticos: 

Fracción de eyección de ventrículo izquierdo

Diámetro sistólico del ventrículo izquierdo

Diámetro diastólico del ventrículo izquierdo

< 50%

> 25 mm/m2

> 38 mm/m2

Sí No
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Tratamiento quirúrgico 
La historia natural de los pacientes con IAO crónica grave muestra una evolución muy lenta hacia el deterio-
ro de la función ventricular, la aparición de síntomas limitantes (angina y disnea), y muerte por insuficiencia 
cardíaca, siendo poco frecuente la muerte súbita.(33) La mortalidad intrahospitalaria de la cirugía de la IAO 
es variable dependiendo de la edad del paciente y las comorbilidades asociadas (1-7%; informes de la Argentina 
sugieren una mortalidad del 7,5%).(34,35)

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.
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 natu-
ral. Si es muy tardía, no previene el desarrollo de disfunción ventricular.

Para la selección adecuada de la oportunidad quirúrgica deben tenerse en cuenta las siguientes considera-
ciones:
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 ectasia anulo-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.

Respecto de las concomitancias, la presencia de enfermedad coronaria grave sintomática no tratable median-
te 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 pro-
nóstico: es más pobre cuanto más avanzada sea la clase funcional.
c) La problemática del paciente asintomático
En la Figura 3 se resumen los principales criterios de intervención de pacientes asintomáticos.

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. (36) Sin embargo, algunos trabajos muestran progresiones más rápidas que las consi-
deradas en forma clásica, especialmente en poblaciones más añosas que las valoradas en dichas series.

Los principales criterios para tener en cuenta son:
-	 Diámetro de fin de sístole de ventrículo izquierdo (DFS): los pacientes con diámetros iniciales < 40 mm son 

de bajo riesgo. Se considera de alto riesgo a los pacientes con DFS > 50 mm (eventos 19% anual). Un diáme-
tro de fin de sístole corregido por superficie corporal mayor de 25 mm/m2 puede ser considerado un criterio 
quirúrgico, particularmente en pacientes con superficie corporal pequeña. 

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

diente durante el seguimiento de estos pacientes, ya que presenta una marcada relación con la evolución del 
DFS, ya analizado.(37)

Los pacientes asintomáticos con IAO grave con AORE 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 aislados, sino en forma adicional a los criterios semicuantitativos de graduación de la 
gravedad de la IAO. 

Utilizando nuevas técnicas ecocardiográficas en los pacientes asintomáticos con IAO grave se pudo predecir 
progresión clínica durante el tratamiento médico (síntomas, aumento del volumen ventricular > 15% o reduc-
ción de la FEyVI > 10%), detectado por un strain longitudinal menor de -16% vs. -19% o un strain rate sistólico 
-1,04 vs. -1,19 s-1. La disfunción ventricular posoperatoria se asoció con reducción preoperatoria del strain y del 
strain rate sistólico y protodiastólico, de la fracción de eyección y con el aumento de los volúmenes ventriculares. 
(38)
d) Recuperación de la función ventricular
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La reducción de la sobrecarga volumétrica, de la poscarga y del estrés sistólico logrado con el reemplazo valvular 
logra preservar o aun recuperar la función sistólica y el remodelado reverso en aquellos pacientes que llegan a la 
cirugía con cierto deterioro de los parámetros de la función sistólica. No obstante, algunos pacientes no mejoran 
estos parámetros, sobre todo cuando presentan: 
-	 Diámetro sistólico > 55 mm o índice de diámetro de fin de sístole > 25 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 FEyVI no se les debe negar la cirugía, ya que generalmente 
tienen una mejoría de la FEyVI posoperatoria como consecuencia de la reducción de la poscarga que presen-
tan, principalmente si esta disfunción es menor de un año, ya que, incluso, pueden hacerse asintomáticos. En 
el posquirúrgico deben recibir el tratamiento habitual para disfunción ventricular (Consenso de Insuficiencia 
cardíaca).

La posibilidad de observar mejoría en los parámetros de función ventricular luego del acto quirúrgico depen-
de, 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 FEyVI posoperatoria depende del valor preoperatorio 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 (véase capítulo 4 “Válvula aórtica bicúspide”): esta anomalía congénita se acompaña frecuen-
temente de enfermedad de la raíz y/o aorta ascendente, que debe ser reconocida y tratada.

Sintomáticos

Asintomáticos

I

I

I

IIb

IIa

IIa

III

B

B

C

C

A

B

Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa con síntomas atribuibles a la regurgitación, independientemente de la función 

ventricular.

Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa con diámetro sistólico ≥ 25 mm/m2 o FEyVI de reposo < 50%;

Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa que van a ser sometidos a cirugía cardiaca.

Pacientes con insuficiencia aórtica crónica moderada que van a ser sometidos a cirugía cardiaca.

Pacientes con Insuficiencia aórtica crónica severa y FEyVI> 50%,  cuando hay evidencia de la dilatación progresiva del VI, disminución 

de tolerancia al ejercicio o respuestas hemodinámicas anormales al esfuerzo. 

Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa asintomáticos, con FEyVI >50%, pero con dilatación extrema de VI (Diámetro 

diastólico > 75mm)  con bajo o moderado riesgo quirúrgico.

Pacientes asintomáticos con función sistólica normal y adecuada tolerancia al esfuerzo.

Tabla 7. Recomendaciones de intervención de insuficiencia aórtica crónica

I

I

IIa

IIa

IIb

Situaciones especialesClase

Pacientes con ausencia de una válvula bicúspide o 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), deseo de embarazo, 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 con angioplastia con insuficiencia aórtica moderada o grave.

B

C

C

C

C

Nivel de 
Evidencia
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Selección del tipo de procedimiento quirúrgico
La elección del tipo de procedimiento quirúrgico para realizar en los pacientes portadores de IAO depende de 
diversos factores, entre los que se pueden mencionar la etiología de la enfermedad, la edad, las enfermedades 
asociadas y las condiciones socioeconómicas del enfermo que condicionan la técnica operatoria y el tipo de pró-
tesis que se va a emplear. Hasta los conocimientos actuales, el procedimiento de elección que reúne las mejores 
condiciones para constituirse en “ideal” u óptimo no existe.

La prótesis mecánica reúne las mejores condiciones en términos de durabilidad ; sin embargo, presenta el in-
conveniente de necesitar anticoagulación crónica con sus conocidos efectos secundarios. Los modelos biológicos 
plantean el problema de la limitación en la indicación por su durabilidad. Finalmente, las técnicas que utilizan 
autoinjerto y homoinjerto, si bien se manifiestan como una promisoria alternativa en aquellos enfermos con 
contraindicación de anticoagulación y en los portadores de endocarditis, no han tenido aún la prueba del tiempo 
y son de adquisición más dificultosa. Otras cuestiones a considerar son el deterioro del injerto y la experirncia  
del grupo quirúrgico en la técnica. La cirugía de Ross en centros con experiencia es una alternativa válida  en 
pacientes jóvenes para evitar la anticoagulación.

Los procedimientos de reparación plástica son una alternativa en manos de cirujanos entrenados y con ana-
tomía favorable.

I

Prótesis mecánicaClase

Se indica una prótesis mecánica debido a su probada durabilidad, preferentemente bidisco, en todos los pacientes menores de 65 años y que no 

tengan contraindicaciones para el empleo de la anticoagulación oral crónica (A).

I

I

I

I

IIb

I

I

III

I

I

IIa

IIa

III

Prótesis biológica

Homoinjertos

Autoinjerto. Ross

Clase

Clase

Clase

Paciente con enfermedad o diátesis hemorrágicas. (C).

Enfermos que se nieguen al uso de anticoagulación crónicamente, o que habiten en lugares en donde no puedan realizarse los controles 

adecuados (C). 

Pacientes mayores de 65 años (B).

Pacientes con alguna enfermedad asociada, cuya supervivencia sea inferior a 10 años (C).

Mujeres que deseen embarazarse y se nieguen al empleo de anticoagulación (relativa) (C).

Pacientes con endocarditis infecciosa en actividad, fundamentalmente si presentan compromiso y destrucción perivalvular y de la raíz aórtica (B).

Pacientes con endocarditis sin destrucción anular, especialmente cuando el potencial de reinfección es bajo (B).

Los homoinjertos no se recomiendan para reemplazo valvular aórtico de rutina. En cambio, los xenoinjertos disponibles en la actualidad tienen 

una excelente hemodinamia, la durabilidad es comparable a la de los homoinjertos y son más simples para reemplazar (B).

Alternativa en los pacientes con expectativa de vida > 25 años y/o con probabilidades de embarazo o pacientes valvulares sin posibilidad de 

anticoagulación oral, con buena función ventricular y ausencia de hipertensión pulmonar (B).   

El procedimiento de Ross se recomienda en lactantes y niños pequeños para los cuales no existe ninguna otra solución satisfactoria como sustituto 

de la válvula. (C)

Insuficiencia aórtica por endocarditis infecciosa en actividad que requiere tratamiento quirúrgico (B). 

El procedimiento de Ross puede ser considerado en niños mayores y adultos jóvenes debido al bajo riesgo operatorio, pero los pacientes y sus 

familias deben ser informados de la posible necesidad de reintervención (C).

Insuficiencia aórtica por síndrome de Marfan. (C)

Operación de Ross
Es una cirugía técnicamente muy exigente que requiere amplia experiencia quirúrgica. Útil fundamentalmente 
para el reemplazo electivo. No es aconsejable en pacientes con dilatación extrema de la raíz aórtica. Son, en 
principio, mejores candidatos para ella los pacientes con estenosis aórtica que aquellos con IAO como valvulopa-
tía de base. En cuanto a la endocarditis infecciosa en actividad, su indicación es controvertida. 
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IIb

IIb

Plástica valvular

TAVI

Clase

Clase

Queda como alternativa de tratamiento en aquellos pacientes con insuficiencia aórtica cuyo mecanismo incluye la afectación de otras estructuras 

que secundariamente generan regurgitación, tales como dilatación de raíz de aorta o disección o prolapso valvar,; se emplea para algún caso 

“banding” y/o anuloplastia, así como para resuspensión valvular por cúspide prolapsante (todas son técnicas alternativas y de segunda elección) (B).

Si bien el implante percutáneo de válvula aórtica (TAVI) fue descripto para la estenosis, existe una entidad en la cual puede ser de suma utilidad, que 

es la disfunción protésica de la válvula aórtica, implantando una válvula percutánea con la técnica “Valve in Valve” que ha demostrado ser segura y 

eficaz en casos seleccionados. (C). 

Nota: con relación a la IAO secundaria o funcional, en los últimos años ha surgido interés en el desarrollo 
de técnicas quirúrgicas que permitan preservar la válvula aórtica y así evitar la anticoagulación crónica. Existen 
esencialmente dos opciones quirúrgicas con algunas variantes: el remodelado (técnica de Yacoub) y el reimplan-
te (técnica de Tirone David). Este último permite mayor estabilidad del anillo aórtico y es probablemente el más 
utilizado en la actualidad. Independientemente de lo referido, ambas técnicas requieren un equipo quirúrgico 
altamente entrenado y familiarizado con ellas, por lo cual no se las puede recomendar para ser utilizadas en 
forma generalizada al momento actual.

Estas mismas recomendaciones se aplican para las válvulas aórticas bicúspides, que pueden ser reparadas en 
manos experimentadas, en ausencia de calcificación y con poca asimetría comisural.
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Abreviaturas

-EAo: 		  estenosis aórtica
-ETT: 		  ecocardiograma transtorácico
-FEyVI: 	 fracción de eyección del ventrículo izquierdo
-IAO: 		  Insuficiencia aórtica
-IMC: 		  índice de masa corporal

-PAS: 		  presión arterial sistólica 
-SC: 		  superficie corporal 
-TAVI: 		 implante valvular aórtico percutáneo
-VAB: 		  válvula aórtica bicúspide
-VI: 		  ventrículo izquierdo 

Introducción
La válvula aórtica bicúspide (VAB) es una cardiopatía congénita frecuente con predominancia 2-3:1 en el sexo 
masculino, que afecta al 0,8-2% de la población general. (1,2) Se define como la existencia de 2 valvas aórticas, 
apertura elíptica en mesosístole e identificación de 2 comisuras. (3,4) Puede presentarse como una lesión aislada 
o asociada a otras malformaciones congénitas, principalmente lesiones obstructivas izquierdas, como la coarta-
ción aórtica, el arco aórtico interrumpido o la estenosis subaórtica, y también en el seno de síndromes, como el 
síndrome de Shone, Turner o Marfan, principalmente.(1) 

Origen genético
Se ha informado una elevada heredabilidad de la VAB con agrupación familiar, e incidencia de VAB en padres, 
hijos o hermanos de pacientes afectados entre el 9 y 24% (esto último en familias con más de un miembro afecta-
do).(5–7) Varios estudios más recientes sostienen resultados consistentes con un patrón de herencia autosómica 
dominante con penetrancia reducida y expresividad variable.(7,8) Se han descripto algunos genes asociados con 
VAB pero, en la mayoría de los casos, los genes relacionados con el defecto siguen siendo en gran parte desco-
nocidos (Tabla 1). 

4. Válvula aórtica bicúspide

NOTCH1 

GATA5 

GATA4

ACTA2

Loci en: 

Chr 15q

Chr18q

Chr 5q

UFD1L

AXIN1/PDIA2

ENG

EGFR

SMAD6

NOTCH1

GATA5 

NOS3

NKX2.5

VAB aislada

FBN 1 (Síndrome de Marfan)

TGFBR1/2 (Síndrome de Loeys-Dietz)

ACTA2 (Thoracic aortic aneurysm and dissection 

syndrome)

KCNJ2 (Síndrome de Andersen)

45 (Síndrome de Turner)

Deleción 1.5-1.8Mb región (7q11.3) incluyendo 

CLIP2, ELN, GTF2I, GTF2IRD1y LIMK1 (Síndrome de 

William Beuren)

COL3A1 (Síndrome de Ehlers-Danlos vascular)

HOXA1 (Síndrome de Bosley-Salih-Alorainy)

VAB sindrómica

Tabla 1. Genes asociados con válvula aórtica bicúspide en seres huma-
nos y en modelos animales

Humanos

Modelos animales
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No fusionada

2 senos 

2 valvas

Mini - rafe

Sospecha por 

estigmas

Fusionada

3 senos

2 valvas

Clasificación fenotipo valvular

Fig. 1. Clasificación morfológica de VAB acorde a visualización en vista de eje corto de grandes vasos en ecocardiograma transto-
rácico. Como referencia se toma el septum interauricular, que contacta a la valva no coronariana. Se esquematizan los fenotipos 
valvulares más frecuentes: - No fusionada (con 2 senos de Valsalva y 2 valvas), -Fusionadas, dentro de las cuales se observan: por 
fusión de valvas coronarianas, la mayoría con presencia de rafe en hora 1-2; por fusión de valva coronariana derecha y no coro-
nariana, la mayoría con rafe en hora 9-10 y por fusión de valva coronariana izquierda y no coronariana, que puede presentar rafe 
en hora 4-5 y es muy poco frecuente) y – Mini rafe o forma frustra (con apertura triangular y pequeño rafe, difícil de visualizar 
en ecocardiograma transtorácico). 

CD: valva coronariana derecha; CI: valva coronariana izquierda; NC: valva no coronariana; SIA: septum interauricular.

Sobre la base de la agregación familiar se sustenta la recomendación actual del screening ecocardiográfico de 
los familiares de primer grado de pacientes con diagnóstico de VAB. Se ha informado que, en los familiares de 
primer grado de pacientes con VAB, puede detectarse no solo valvulopatía, sino también aortopatía en pacientes 
con válvula aórtica trivalva o rafes parciales.(9)

Clasificación morfológica
En la mayoría de los casos de VAB, una de las valvas se forma por la separación incompleta, es de mayor tamaño 
y presenta un rafe (parcial o completo) en el 75-80% de los pacientes.(3,4,10,11) Solamente en un 5% de los casos 
se observa la forma pura, con dos valvas simétricas, sin rafe y dos senos de Valsalva (Figura 1).

Existen diversas clasificaciones según las características anatómicas de la válvula bicúspide. A fin de describir 
el fenotipo valvular, la orientación espacial de las valvas fusionadas y la presencia/ausencia de rafe, sugerimos el 
empleo de la clasificación recientemente propuesta por el Consenso internacional por su practicidad y aplicación 
clínica. (12) El tipo más frecuente de VAB es el tipo fusionado, derecha-izquierda, debido a la fusión de las valvas 
coronarianas, seguido por el fenotipo de fusión de valva coronariana derecha y no coronariana.(13) El tipo por 
fusión de valva coronariana izquierda y no coronariana es infrecuente (Figura 2).

Fig. 2. Vista ecocardiográfica 
paraesternal izquierda, eje 
corto de grandes vasos, que 
muestra la apertura elíptica 
en mesosístole de 3 pacien-
tes con los fenotipos más 
frecuentes de VAB (de iz-
quierda a derecha, fusionada 
derecha-izquierda, fusionada 
derecha-no coronariana, no 
fusionada latero-lateral).

Tipo 1 (CD-CI) Tipo 2 (CD-NC) Pura
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Existen estigmas que deben orientar a la sospecha diagnóstica de VAB, que se muestran en la Figura 3. 
 La mayoría de los pacientes presentan rafe, propenso a la calcificación en el sitio de separación incompleta de 
las valvas. En muchos pacientes se deben realizar cortes modificados para visualizar el rafe con ecocardiograma 
transtorácico (ETT). Existen trabajos que han identificado la presencia de rafe como un predictor indepen-
diente de eventos cardiovasculares mayores.(13,14) En algunos pacientes, el rafe es parcial con una apertura 
parcialmente triangular, por lo que su diagnóstico por ecocardiograma transtorácico suele ser dificultoso. Los 
métodos tridimensionales que permiten cortes axiales de la válvula en diferentes niveles (como la tomografía, 
el ecocardiograma transesofágico, la resonancia cardíaca) pueden ser útiles para reconocer VAB con rafes par-
ciales en pacientes en los que existen estigmas de VAB y el ecocardiograma transtorácico no permita aseverar 
el diagnóstico.(9)

Hay características anatómicas de la VAB que deben ser evaluadas en todo paciente, ya que tienen impli-
cancias en el pronóstico y manejo terapéutico. Por ejemplo, el grado de calcificación valvular determina la 
velocidad de progresión de la estenosis aórtica. Por su parte, la orientación espacial de las comisuras es un 
determinante de la probabilidad de éxito en la reparación valvular aórtica (plástica). Su medición se observa 
en la Figura 4. En la Tabla 2 se resumen los parámetros que deben ser evaluados en métodos por imágenes 
de pacientes con VAB. 

Fig. 3. Estigmas de VAB. El hallazgo de estos alguno de estos signos debe orientar al diagnóstico de VAB. El cierre excéntrico de la 
válvula aórtica debido a la asimetría valvar, el engrosamiento o fibrosis valvar aórtica, la apertura en domo de la válvula aórtica, 
la existencia de jets de regurgitación aórtica (principalmente excéntricos), la calcificación valvular aórtica y/o anular, el prolapso 
valvular aórtico y la aortopatía (tanto a nivel de Senos de Valsalva como en porción tubular o ambas). 

Cierre excéntrico

Prolapso valvar
Apertura en domo

Engrosamiento (fibrosis) 
valvar

Calcificación 
(anillo/válvula)

Aortopatía 
(raíz, tubular o mixta)Jet excéntrico IAo

Fig. 4. Orientación espacial 
de las comisuras. La medi-
ción del ángulo comisural, 
parámetro de fácil determi-
nación, refleja el grado de 
asimetría entre las valvas y 
predice la posibilidad de la 
reaparación valvular aórtica

Simétrica Asimétrica Muy asimétrica
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Tabla 2. Parámetros que deben ser evaluados en pacientes con VAB al realizar un ecocardiograma transtorácico o tomografía /
resonancia. 

Evaluación Multimodalidad 
en Válvula Aórtica Bicúspide

Ecocardiograma Transtorácico:
- 	Fibrosis y calcificación valvular aórtica
- 	Definir fenotipo valvular bicúspide (orientación 

comisuras y rafe)
- 	Rafe (completo/partial)
- 	Prolapso valvular 
- 	Asimetría valvular (orientación comisuras)
- 	Cuantificar estenosis aórtica (incluir vista paraesternal 

derecha)
- 	Insuficiencia aórtica (cuantificación que incluya flujo 

diastólico inverso en aorta torácica y abdominal, volumen 
de VI y strain longitudinal global)

- 	Medición de aorta en 6 niveles (incluyendo vista 
paraesternal derecha y suprasternal) con definición de 
fenotipo de dilatación aórtica

- 	Origen arterias coronarias
- 	Definir si coexiste con coartación aórtica

Recomendable Tomografía Computarizada /
 Resonancia Magnética:
- 	Basal al momento del diagnóstico de bicúspide 
-	Discrepancias diametros en seguimiento > 5 mm 

anual 
-	Diámetros aórticos > 45 mm ≥ 24 mm/m2. 
-	Coartación aórtica asociada
-	Diagnóstico dudoso de bicúspide en ETT
-	Aorta ascendente no evaluable en ETT
-	 Incluir score de calcio valvular (si TC)
-	Otra cardiopatía congénita asociada 
(sindrome Shone, Turner, Marfan, etc.)

Evolución natural y complicaciones
La VAB se diagnostica con frecuencia durante la adolescencia o la adultez, entre la tercera y cuarta década de 
la vida, dado que en la mayoría de los casos no causa síntomas tempranamente.(15,16) Resulta clínicamente 
relevante tanto por las complicaciones relacionadas con la válvula aórtica (estenosis y/o insuficiencia, endo-
carditis infecciosa), como por su asociación frecuente con aneurisma aórtico, por lo que es concebida como una 
válvulo-aortopatía.(15,17–19) 

Entre las complicaciones principales de la VAB se encuentran: la disfunción valvular aórtica, la endocarditis 
infecciosa y el desarrollo de complicaciones aórticas (aneurisma, disección aórtica, etc.).(13,20,21) Un elevado 
porcentaje de pacientes con VAB requerirán cirugía valvular aórtica durante su vida, la mayoría a partir de los 
40 años, aunque un pequeño porcentaje puede requerirlo antes.(22) En la Tabla 3 se muestran los resultados 
contemporáneos de la evolución de pacientes con VAB, con un requerimiento de cirugía valvular aórtica del 2% 
anual. 

Disfunción valvular aórtica
La disfunción valvular aórtica puede deberse a la fibrosis y calcificación progresiva de la válvula con desarrollo 
de estenosis aórtica (EAo) o a la insuficiencia valvular aórtica (IAo), relacionada principalmente con a la dilata-
ción anular y el prolapso valvular aórtico. (18,21,23,24)

Si bien la IAO es más frecuente desde la segunda década de la vida, la EAo progresa de manera significativa 
en pacientes con VAB a partir de los 40 años.(4) Se ha informado que, durante las primeras décadas de la vida, la 
mayoría de los pacientes con VAB no presenta disfunción valvular o, si la presentan, es más frecuente encontrar 
IAO, asociada a prolapso valvular. Más allá de los 50 años, progresa la tendencia a la calcificación de la válvula 
que finalmente conduce a EAo. Por lo tanto, el patrón predominante de disfunción aórtica en pacientes con VAB 
se relaciona con la edad de los pacientes incluidos en el estudio que lo analice. 

Más de un 25% de los pacientes requiere cirugía valvular aórtica o algún tipo de cirugía cardiovascular, prin-
cipalmente por EAo sintomática, durante la quinta o sexta década de la vida.(18,22,25) La fibrosis valvular pre-
cede a la calcificación y es posible detectarla por aumento del grosor valvular en ecocardiografía y en tomografía 
computarizada. Existen diferencias en la EAo de los pacientes con VAB respecto de aquellos con estenosis dege-
nerativa sobreimpuesta sobre válvulas trivalva. Son pacientes más jóvenes, con menos comorbilidades, pero con 
valvulopatía más avanzada al momento de desarrollar síntomas o disfunción ventricular izquierda.(26,27) Por 
tratarse de pacientes jóvenes puede existir tolerancia a los síntomas con autolimitación, lo que podría llevar a un 
tratamiento tardío. Asimismo, los pacientes con VAB y estenosis leve a moderada tienen una progresión hemo-



REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGÍA / VOL 93 SUP. 14 / OCTUBRE 202556

dinámica y anatómica más rápida de la valvulopatía en comparación con la etiología degenerativa.(28) Resulta 
importante el seguimiento estrecho y periódico con un adecuado control de los factores de riesgo una vez que 
comienza el proceso de calcificación valvular. (29,30) Por su parte, el índice (score) de calcio permite identificar 
subpoblaciones de riesgo en pacientes con VAB, en las que el seguimiento estrecho permitiría un tratamiento 
oportuno. (28,29)

El desarrollo de IAO pura sin estenosis sobreimpuesta muestra características distintivas de la regurgitación 
valvular aórtica en otros escenarios.(1,31–34) Se da principalmente en hombres jóvenes y presenta caracterís-
ticas morfológicas valvulares que dificultan la cuantificación ecocardiográfica: “jets” regurgitantes de dirección 
excéntrica, prolapso valvular aórtico, asimetría aórtica y dilatación anular y aórtica. En algunos casos, debido 
a las limitaciones que presentan los parámetros de cuantificación tradicionales, su diagnóstico y conducta tera-
péutica son tardíos. Se sugiere utilizar una combinación de parámetros semicuantitativos y cuantitativos para 
clasificar la gravedad de la regurgitación aórtica en este escenario. Entre ellos, la dilatación del ventrículo iz-
quierdo por la sobrecarga crónica de volumen es un parámetro primordial en pacientes con regurgitación signi-
ficativa. Por otra parte, su combinación con la búsqueda de flujo diastólico reverso en aorta torácica descendente 
y abdominal, así como la cuantificación de este con medición de integral velocidad tiempo son parámetros útiles.
(35,36) Por ello, el ecocardiograma transesofágico 3D y la resonancia cardíaca con cuantificación de flujos, que 
permite cuantificar el volumen regurgitante y la fracción regurgitante, pueden ser de utilidad cuando existen 
discordancias o dudas sobre la gravedad del reflujo aórtico en pacientes con VAB.

En cuanto a las indicaciones terapéuticas en pacientes con VAB y disfunción valvular aórtica grave sin aor-
topatía, no existen diferencias con respecto a otras etiologías. Sin embargo, la decisión terapéutica debe tener 
en cuenta dos aspectos esenciales: la edad y los resultados locales. Por un lado, se trata de pacientes jóvenes, en 
quienes es muy probable que haya complicaciones tromboembólicas o que requieran nuevas intervenciones a lo 
largo de su vida. Debe realizarse una evaluación y selección adecuada de la técnica y las prótesis en cada caso, 
teniendo en cuenta el deseo de embarazo, deseo de anticoagulación en contrapartida a la duración de las prótesis 
y perfil hemodinámico. 

Existe escasa evidencia sobre el implante valvular aórtico percutáneo en pacientes con bicúspide. En la 
mayoría de los estudios aleatorizados, la VAB fue un criterio de exclusión, aunque se han realizado análisis 
de registros y análisis post-hoc de estudios determinando la evolución de pacientes con bicúspide sometidos a 
TAVI.(37) El TAVI en válvulas aórticas bicúspides es un procedimiento más complejo debido a la calcificación 
valvular extensa, frecuentemente asimétrica, a la dificultad en la dilatación, la coexistencia frecuente de aor-
topatía y mayor frecuencia de marcapasos y de reflujo aórtico paravalvular en este escenario.(37,38) Si bien se 
han informado resultados alentadores de experiencias recientes con dispositivos especialmente diseñados para 
VAB, se desconoce la durabilidad de las prótesis implantadas más allá de los 10 años y, tratándose de pacientes 
jóvenes, es sumamente relevante.(39) Por lo tanto, en pacientes con VAB, el TAVI solo es una opción terapéutica 
como excepción, en casos inoperables o de alto riesgo quirúrgico con anatomías favorables.

Aortopatía asociada a válvula aórtica bicúspide
La VAB no es solo una patología valvular, sino una válvulo-aortopatía.(17) De hecho, desde hace varias décadas 
se conoce la frecuente asociación entre la VAB y las patologías de la aorta, como la dilatación de la aorta ascen-
dente y la coartación aórtica. Se estima que 1 de cada 2 pacientes con VAB presenta lesiones asociadas extraval-
vulares. El desarrollo de aneurismas aórticos (a nivel de aorta ascendente distal, en raíz aórtica o combinados 
en ambos segmentos) y la disección aórtica son complicaciones temidas en pacientes portadores de VAB. Esta 
asociación frecuente sustenta la recomendación de una evaluación ecocardiográfica completa y precisa de la 
raíz aórtica, del cayado aórtico y de la aorta torácica en pacientes con VAB, con una técnica comparable (Figura 
5).(40) 

El ecocardiograma transtorácico (ETT) constituye la primera herramienta para la medición de diámetros 
aórticos, identificación del patrón de aortopatía y estimación de la tasa de crecimiento anual. Sin embargo, 
muchas veces con el ecocardiograma transtorácico no se puede evaluar la aorta ascendente más allá de 4 cm del 
plano valvular, por interposición de vía aérea o tejido pulmonar. Se sugiere realizar vista paraesternal izquierda 
modificada (en 2do. espacio intercostal) y paraesternal derecha, que permiten desplegar la aorta ascendente 
proximal y distal aórtica.
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Cuando no se logra una evaluación completa de la raíz y porción tubular con ETT, la RMN y la TC son he-
rramientas útiles que permiten una cuantificación precisa de los diámetros y la visualización de toda la aorta, 
desde el plano valvular hasta su bifurcación abdominal. Asimismo, se recomienda la realización de métodos por 
imágenes avanzados (angiotomografía computarizada multicorte y/o angiorresonancia cardíaca) para la evalua-
ción aórtica al momento del diagnóstico de la VAB, en pacientes con aumento de diámetros entre una medición 
y la siguiente mayor de 3 mm y durante el seguimiento en pacientes con discrepancias en las mediciones entre 
métodos. (41) 

Paraesternal izquierda
Con el paciente en decúbito lateral 

izquierdo, el transductor entre el 3er y 5to 
espacio intercostal

Fig. 5. Evaluación integral de la aorta torácica con ecocardiografía transtorácica recomendada en pacientes con válvula aórtica 
bicúspide, que incluye vistas paraesternal izquierda para medición del anillo aórtico en mesosístole y de la raíz aórtica en tele-
diástole; vista paraesternal derecha para evaluar la porción tubular distal y vista supraesternal para evaluar el cayado aórtico, el 
istmo y la aorta descendente proximal.

Vista Paraesternal derecha
Con el paciente en decúbito lateral derecho

Vista Supraesternal
Con el paciente en decúbito dorsal

Eje Largo
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La dilatación aórtica comienza en la infancia y es progresiva. Su prevalencia aumenta con la edad. Existen 2 
teorías para explicar la aortopatía asociada a bicúspide: la genética y la hemodinámica.(42) La primera se rela-
ciona con anomalías estructurales congénitas en la matriz extracelular (MEC) de la raíz aórtica, independientes 
de los cambios hemodinámicos. La teoría hemodinámica encuentra fundamento en estudios recientes de 4D 
Flow por resonancia que identifican “jets” turbulentos que impactan sobre los sitios de aneurisma. (5,38,29) Por 
otra parte, la teoría genética asume la VAB como una aortopatía genética, a semejanza del síndrome de Marfan 
y otras, acorde con hallazgos histopatológicos informados (degeneración de la capa media aórtica, aumento de 
la actividad de metaloproteinasas y disminución de la fibrilina-1).(43) 

La prevalencia de dilatación aórtica en VAB varía entre el 20 y el 84% en los distintos estudios.(14,15,44,45) 
El valor del diámetro aórtico que se toma para definir dilatación afecta los resultados de los estudios. En nues-
tra población se han registrado recientemente como puntos de corte superior 3,8 cm para senos de Valsalva y  
3,5 cm para la porción ascendente proximal. (46) A fin de evitar el subdiagnóstico de la dilatación aórtica, sobre 
todo en individuos con tamaños corporales extremos, se recomienda la indexación de los diámetros aórticos 
por superficie corporal o por altura en pacientes con sobrepeso u obesidad. De este modo, el punto de corte 
en nuestra población para diagnosticar dilatación aórtica a nivel de la raíz aórtica es de 2,1 cm/m2 o m y de  
2 cm/m2 o m en porción tubular. (46) La identificación temprana de la dilatación aórtica en pacientes con VAB 
permite un seguimiento apropiado. Existen 3 fenotipos principales de aortopatía en bicúspide: la dilatación de 
la porción ascendente o tubular, la dilatación de la raíz aórtica y la dilatación combinada de ambos segmentos. 
(17) El más frecuente se observa en la porción ascendente o tubular (Figura 6). El fenotipo raíz se evidencia 
en solo el 15-30% de los pacientes, sobre todo hombres jóvenes con regurgitación aórtica y fenotipo valvular 
por fusión de valvas coronarianas. y se asociaría a un genotipo diferente y peor pronóstico. (47,48) Los estudios 
con resonancia 4D Flow detectan hélices de flujo turbulento con distinta dirección según el tipo de VAB, lo que 
justifica diferentes fenotipos de aortopatía.(49)

Fig. 6. Fenotipos de aortopatía en pacientes con bicúspide. A: dilatación aorta ascendente, B: dilatación raíz aórtica; C: dilatación 
combinada raíz y ascendente. 
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En individuos con aortopatía se recomienda el tratamiento intensivo de las comorbilidades (sobre todo de 
la hipertensión arterial), un correcto consejo acorde con la práctica de ejercicio isométrico (intentando evitar la 
sobrecarga aórtica excesiva) y la decisión terapéutica cuando el riesgo de complicaciones aórticas excede el de 
la intervención quirúrgica. 

La tasa de crecimiento aórtico en pacientes con VAB es aproximadamente 1,1 ± 0.,15 mm/año y se ha des-
cripto un crecimiento continuo aun en pacientes que han sido sometidos a reemplazo valvular aórtico.(50–52) 
A medida que los pacientes con VAB envejecen, la prevalencia de dilatación en la aorta ascendente proximal 
aumenta. Por lo tanto, el seguimiento de la aorta mediante ETT (y eventualmente otras técnicas de imágenes) 
debe realizarse de por vida en ellos. A mayor edad de los pacientes incluidos, mayor es la tasa de crecimiento 
aórtico. En la Tabla 4 se enumeran las subpoblaciones de VAB con mayor riesgo de presentar síndrome aórtico 
agudo.

Tabla 3. Evolución contemporánea pacientes con válvula aórtica bicúspide.

Año Escena-
rio

Edad 
basal
(años)

Inclu-
sión

Seguimiento 
(años)

So-
bre-
vida

Cirugía 
valvular 
aórtica

Indicación 
cirugía

Endo-
carditis 

infecciosa 

Cirugía 
aórtica

Aortopatía Disección 
aórtica

Michelena 

y col. (18)

2008 Comuni-

dad 212 

pacientes

32 ±20 Disfun-
ción 

valvular 
mínima

15 ± 6 90% 
a 20 
años

24% a 20 
años

EAo: 67%
IAo: 15%

2% 5% a 
20 años

39% 
(40mm)

0% a 20 
años

Michelena 
y col. (15)

2011 Comuni-

dad  416 

pacientes

35 ±21 Todos 
grados 
disfun-

ción 
valvular

16 ± 7 80% 
a 25 
años

53% a 25 
años

EAo: 61%

IAo: 29%

2% 9% 26% a 
25 años 
(45mm)

0.5% a 25 
años

Tzemos y 
col. (25)

2008 Institución 

Terciaria, 

referen-

cia  642 

pacientes

35 ± 16 Todos 
grados 
disfun-

ción 
valvular

9 ± 5 96% 
a 10 
años

21% a 10 
años

EAo: 61%

IAo: 27%

2% 7% 45% 
(35mm)

1%

Davies y 
col. (51)

2007 Institución 

Terciaria, 

referen-

cia  70 

pacientes

49 Todos 
con 

Aneuris-
ma

5 91% 
a 5 

años

68% a 5 
años

No repor-
tada

No repor-
tada

73% Todos en 
basal

9%

Kong y 
col.(14)

2015 Multi-

céntrico   

2118 

pacientes

47 ± 18 Todos 
grados 
disfun-

ción 
valvular

2 (0-6) 93% 
a 2 

años

27.9% a 5 
años

No repor-
tada

3.7% a 2 
años

14.4% 35.8% 
(40mm)

0.3% a 2 
años

Carrero y 
col. (16)

2019 Comuni-

dad,  300 

pacientes

44 ± 
15.3

Todos 
grados 
disfun-

ción 
valvular

4.9 ± 1.7 99% 
a 5 

años

7.7% a 
4.9 años

EAo: 56%

IAo: 30%

2% 6% a 
4.9 años

37% (40 
mm y/o 
21mm/

m2)

0% a 4.9 
años

Rodrigues 
y col. (61)

2015 Institución 

Terciaria, 

referen-

cia 227 

paciente

28 ± 14 Todos 
grados 
disfun-

ción 
valvular

13 ± 9 94% 
a 20 
años

26.9% a 
20 años

EAo: 64%

IAo: 28%

4.8% 15.4% 
a 20 
años

30.8% 
(40mm)

0.9% a 20 
años

ACV: accidente cerebrovascular; BGC: bajo gasto cardíaco; FA: fibrilación auricular.
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En todos estos casos se recomienda un seguimiento estrecho con ETT periódico con medición precisa de raíz 
aórtica, porción tubular y arco aórtico y, de ser posible, comparación de las mediciones y de las imágenes.(40,53) 
Cuando existiera diferencia de más de 3 mm entre estudios sucesivos o no se puedan evaluar todos los segmen-
tos descriptos, se recomienda la evaluación multimodalidad con angiotomografía o angiorresonancia. 

La disección aórtica es la complicación más temida en los pacientes con VAB, debido a la alta mortalidad 
asociada. Gracias a la vigilancia activa y la intervención temprana, la incidencia actual es baja y es menor que 
en el síndrome de Marfan. Pero dado que la VAB es una patología muy prevalente, se la observa con frecuencia 
en en el ámbito poblacional.(24) 

La disección aórtica es infrecuente en pacientes con aortas con diámetro absoluto menor de 55 mm o de 33 
mm/m2; por ello se utiliza este punto de corte para la indicación quirúrgica a causa de aortopatía.(15,52,54,55) 
Se debe realizar una correcta evaluación riesgo-beneficio al momento de decidir la conducta quirúrgica por aor-
topatía en un paciente con VAB.(56) En pacientes con factores de riesgo para disección aórtica, el punto de corte 
para reemplazo de la raíz desciende a 50 mm. (57) En la Tabla 5 se enumeran los puntos de corte para realizar 
cirugía aórtica (en pacientes con indicación por dilatación aórtica o por disfunción valvular). Es importante 
tener en cuenta que la conducta no debe sustentarse solamente en el diámetro aórtico, sino también en factores 
de riesgo de síndrome aórtico agudo, la tasa de crecimiento, la coexistencia de disfunción valvular aórtica, la 
asimetría, así como el fenotipo de la aortopatía. La dilatación de los senos de Valsalva (tipo raíz) se asocia a peor 
pronóstico. 

En la Argentina existe escasa información acerca de la mortalidad quirúrgica tanto de la cirugía de Bentall 
de Bono como de la cirugía de preservación de la válvula aórtica. El grupo de Escarain y cols. informó, a nivel lo-
cal, una mortalidad hospitalaria de 3,8% en un grupo de 66 pacientes jóvenes (36% con síndrome de Marfan y un 
8% con VAB) sometidos a cirugía de preservación de la válvula aórtica. (58) Sin embargo, el grupo de pacientes 
con VAB que podría ser sometido a cirugía de preservación de la válvula aórtica es muy pequeño, ya que no debe-
ría existir disfunción valvular significativa para elegir dicha técnica. En la mayoría de los casos existe disfunción 
valvular asociada, por lo que las opciones terapéuticas son: Bentall de Bono, cirugía de Ross o prótesis aórtica 
con plástica valvular aórtica (por lo general, insuficiencia aórtica con prolapso valvular y sin calcificación). La 
cirugía de Ross exige la indemnidad de la raíz pulmonar y condiciones geométricas en la raiz aórtica para que 
pueda realizarse con éxito.(59) Existe experiencia local en cirugía de Ross en pacientes con VAB con mortalidad 
hospitalaria del 3,7% y normofuncionamiento del autoinjerto en el seguimiento a 3 años. (60) Es una técnica 
compleja y solo debe ser realizada en centros con experiencia y resultados adecuados. La elección de la técnica 
deberá realizarse en función de la experiencia y de la mortalidad registrada del centro, ausencia de valvulopatía 
pulmonar y, no menos importante, las preferencias del paciente respecto de anticoagulación/embarazo.

Por otra parte, en pacientes con VAB e indicación quirúrgica por la disfunción valvular, se considera que un 
diámetro aórtico ≥ 45 mm indica una cirugía concomitante de la raíz aórtica o de la aorta ascendente tubular. 
Debe tenerse en cuenta la estatura del paciente (sobre todo en mujeres, o en síndrome de Turner), por lo que se 
sugiere utilizar el punto de corte de 27 mm/m. 

Historia en familiares de primer grado de disección aórtica, muerte 

súbita o cirugía de la aorta, 

Coartación aórtica, 

Síndrome de Turner, 

Hipertensión arterial no controlada, 

Diámetro aórtico basal mayor de 45 mm y aquellos con insuficiencia 

aórtica severa con dilatación de la raíz. 

Tabla 4. Sub-poblaciones con mayor riesgo de síndrome aórtico 
agudo 
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Tabla 5. Puntos de corte de diámetros aórticos para conducta quirúrgica en pacientes con VAB

Endocarditis infecciosa
Los pacientes con VAB presentan un riesgo 50 veces mayor que la población general de contraer endocarditis in-
fecciosa, con una incidencia de 0,3% por año.(18,25,34,61) Esta representa una causa importante de IAO aguda 
grave en pacientes con VAB, cuadro que suele ser mal tolerado hemodinámicamente y que requiere tratamiento 
quirúrgico a corto plazo. Los pacientes con VAB que presentan endocarditis infecciosa son más jóvenes, con 
menos comorbilidades, se complican más frecuentemente con absceso perianular y requieren cirugía temprana 
más frecuentemente que los pacientes con válvula trivalva. (62) Se sugiere adherir a las indicaciones de profi-
laxis antibiótica del Consenso de Endocarditis Infecciosa de la Sociedad Argentina de Cardiología.

En pacientes con VAB y calcificación grave, o disfunción valvular aórtica grave, podría ser razonable la pro-
filaxis antibiótica previa a procedimientos con alto riesgo bacteriémico. 

Se sugiere asimismo recomendar a los pacientes que eviten la realización de piercings (sobre todo en lengua 
y/o cartílagos) y/o tatuajes, efectuar el tratamiento temprano de infecciones bacterianas de piel y tejidos blan-
dos, y que pongan énfasis en mantener una adecuada salud bucodental.

VAB

Disfunción 
valvular aórtica

Sin disfunción 
o leve

Aorta <21 mm/m2

todos los segmentos

Aorta >40 o 
>21 mm/m2

en algún segmento

Seguimiento anual
TC/RMN aorta basal
(recomendable)
Control de HTA
Cese tabáquico
Tratamiento de dislipemia

Seguimiento cada 3-6 meses
TC/RMN aorta basal
Revaluar síntomas
Control estricto de HTA
Cese tabáquico
Tratamiento de dislipemia
Profilaxis antibiótica EI

Moderada / Grave

Fig. 7. Algoritmo de manejo 
actual de pacientes con VAB. 
Se sugiere el estudio basal de 
la aorta con tomografía o re-
sonancia. 

EI: endocarditis infecciosa; HTA: hipertensión arterial; RMN: resonancia magnética; TC: tomografía computa-
da; VAB: válvula aórtica bicúspide.

HTA: hipertensión arterial, SAA: síndrome aórtico agudo;

Válvula

Indicación de
intervención

Aorta

Acorde a Capítulo estenosis aórtica / Insuficiencia aórtica

>40mm / 

21 mm/m2

>45mm o 

23 mm/m2

>50mm o 

25 mm/m2

>55mm o 

27 mm/m2
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Abreviaturas

-AVM:		 área valvular mitral 
-CAM:		 calcificación del anillo mitral
-EAo:		  estenosis aórtica
-EM: 		  estenosis mitral
-ETE:		  ecocardiograma transesofágico
-FA:		  fibrilación auricular

-FR:		  fiebre reumática
-RHD:		  cardiopatía reumática
-RIN: 		  razón internacional normatizada
-RMN:		 resonancia magnética nuclear
-TAC:		  tomografía axial computarizada

Introducción
La fiebre reumática/cardiopatía reumática (CR) sigue siendo una causa importante de morbilidad y mortalidad 
en los países en desarrollo. (1,2)

La estenosis mitral (EM) es definida como la obstrucción del tracto de entrada del ventrículo izquierdo. El 
daño valvular mitral grave conduce a una alteración de la hemodinamia, remodelación de las cámaras, insufi-
ciencia cardíaca, hipertensión pulmonar, fibrilación auricular (FA), tromboembolismo, endocarditis infecciosa y, 
finalmente, muerte prematura. (1) 

La insuficiencia cardíaca (IC) y el tromboembolismo sistémico son las principales causas de morbilidad y 
mortalidad en estos pacientes. (3,4)

La FA por remodelado de la aurícula izquierda es una complicación frecuente de esta enfermedad. Esto la 
convierte no solamente en una enfermedad con un comportamiento hemodinámico, sino también en una enfer-
medad embolizante. 

 La causa más frecuente de EM es la de origen reumático. Si bien su prevalencia ha disminuido en los países 
desarrollados, en la Argentina la EM reumática continúa siendo una enfermedad relativamente frecuente. La 
fiebre reumática/cardiopatía reumática (FR/CR) sigue siendo una causa importante de morbilidad y mortalidad 
en los países en desarrollo. 

Por su parte, la estenosis mitral degenerativa por calcificación del anillo valvular tiene una incidencia del 
12-26% en los países desarrollados y su prevalencia aumenta con la edad avanzada. (5) En el Registro Argentino 
de Enfermedades Valvulares se informó que el 50% de los pacientes con EM significativa era de etiología dege-
nerativa. (6) Ambos tipos de EM son más frecuentes en mujeres.

Historia natural, Anatomía patológica, Fisiopatología y Clínica
El compromiso reumático de la válvula mitral se manifiesta como una EM pura en un tercio de los pacientes, 
mientras que en el resto está asociada a insuficiencia mitral. Además pueden coexistir con el compromiso de las 
válvulas aórtica y tricuspídea.

La evolución de la EM depende de la presencia de síntomas, la anatomía valvular, el compromiso hemodiná-
mico a nivel valvular y las consecuencias en la aurícula izquierda y la circulación pulmonar. 

En los pacientes con EM y FA, el riesgo de accidente cerebrovascular se halla aumentado 15 veces.(7,8)
El área valvular normal del adulto es de 4 a 6 cm2. La clasificación de la EM se considera en Tabla 1.
La definición de EM “grave” se basa en la gravedad a la cual los síntomas ocurren. También se basa en 

la gravedad en la cual una intervención mejorará los síntomas. Así un AVM ≤ 1,5 cm2 se considera grave, y 
generalmente el gradiente medio se encuentra entre 5 y 10 mm Hg con una frecuencia cardíaca normal. (8,9) 
Sin embargo, el gradiente medio es muy dependiente del flujo transvalvular y del tiempo diastólico, y presenta 
grandes variaciones con los cambios de la frecuencia cardíaca. 

5. Estenosis mitral

Tabla 1. Clasificación de severidad de estenosis mitral. Abrevia-
turas: EM: estenosis mitral 

Área valvular mitral

Tiempo de hemipresión

Gradiente medio (mmHg)

≤ 1,5 cm2

≥ 150 ms 

5 – 10

≤ 1,0 cm2 

≥ 220 ms

EM muy severaEM severa
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Una vez que se desarrolla una EM leve, la progresión del estrechamiento en el transcurso de los años es 
lenta; la disminución del área valvular en la EM es aproximadamente promedio de 0,1 cm² por año, aunque este 
ritmo de progresión puede llegar a ser muy variable. (10) 

La progresiva reducción del orificio valvular genera un aumento de la presión auricular y el desarrollo de 
un gradiente auriculoventricular, que aumenta la presión en el circuito pulmonar. La hipertensión pulmonar 
generada es inicialmente pasiva y, posteriormente, reactiva. En las etapas más tardías pueden evidenciarse di-
latación del ventrículo derecho e insuficiencia tricuspídea. (7)

El gradiente de presión auriculoventricular depende directamente del volumen minuto y es inversamente 
proporcional a la duración de la diástole y al área valvular. En un tercio de los casos puede existir disfunción 
sistólica del ventrículo izquierdo, secundaria a miocarditis reumática, o a la presencia de hipoflujo transvalvular 
o por disminución del acortamiento posterobasal generado por rigidez del aparato subvalvular, lo que da como 
resultado una menor FEyVI. 

Como consecuencia de la progresiva disminución del área valvular mitral y del compromiso hemodinámico, 
los pacientes con diagnóstico de EM tienen como síntomas más frecuentes: la disnea de esfuerzo, la fatigabili-
dad, las palpitaciones y la insuficiencia cardíaca. También pueden presentar hemoptisis, embolias sistémicas, 
dolor torácico y signos y síntomas de insuficiencia cardíaca derecha como manifestación de hipertensión pulmo-
nar, con aumento de la resistencia vascular.

 Además de los cambios en los síntomas atribuibles a la progresión de la enfermedad, los pacientes pueden 
experimentar cambios en la sintomatología, sin empeoramiento de la EM, ante situaciones que generan un in-
cremento de la carga hemodinámica como el embarazo, fiebre, anemia e hipertiroidismo. La instalación de FA 
suele ser mal tolerada, con aparición de síntomas. Asimismo, los cambios hemodinámicos ocasionados ante una 
cirugía no cardíaca también pueden ocasionar síntomas.

Embolia sistémica
La prevención de los eventos embólicos es uno de los objetivos en el seguimiento de los pacientes con EM. 

Diferentes estudios documentan la ocurrencia de embolia sistémica en pacientes con EM y ritmo sinusal.
La FA aumenta el riesgo de tromboembolismo e insuficiencia cardíaca. La prevalencia de FA es significativa-

mente mayor en pacientes con CR en comparación con la población general de la misma edad. 
En un reciente metanálisis (8) multicéntrico que incluyó 75 637 participantes con CR, la prevalencia global 

de FA en CR fue elevada (32,8%). Los pacientes con EM significativa presentaron más FA en comparación con 
aquellos con enfermedad aórtica grave. 

Las siguientes variables se asociaron a mayor presencia de FA a partir de la comparación entre pacientes 
con FA y sin ella:
- 	 mayor edad
- 	 insuficiencia cardíaca avanzada
- 	 afectación de la válvula tricúspide
- 	 antecedentes de tromboembolismo
- 	 proteína C reactiva de alta sensibilidad elevada
- 	 presión arterial pulmonar sistólica elevada
- 	 presión en la aurícula derecha elevada
- 	 diámetro de la aurícula izquierda aumentado

Si bien la mayoría de los eventos embólicos ocurren en presencia de FA concomitante, el 20% de los episodios 
embólicos pueden ocurrir en pacientes que están en ritmo sinusal. (12-14) El riesgo de tromboembolia (además 
de aumentar por la presencia de EM, el mayor tamaño de la aurícula izquierda, la mayor edad y un área valvular 
más pequeña) se incrementa cuando hay ecogenicidad sanguínea espontánea en la aurícula izquierda.(15)

En pacientes con EM y ritmo sinusal se han documentado infartos cerebrales silentes en un 24% de los pa-
cientes sometidos a scan con tomografía de cerebro. (16)

Fig. 1. Principales complicaciones de la estenosis mitral

Seguimiento 
estenosis mitral

Insuficiencia 
cardiaca

Eventos 
tromboembólicos
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La presencia de FA subclínica (episodios de menos de 30 segundos detectados por Holter) 
se asoció en forma significativa a eventos embólicos en pacientes con EM y ritmo sinusal.(17)

Estudios complementarios
El electrocardiograma reviste importancia para diagnosticar arritmia supraventricular, especialmente FA. La 
búsqueda activa de FA por medio de Holter seriados se recomienda en estos pacientes. 

La ergometría es de utilidad cuando existen discordancias entre los síntomas referidos por el paciente y la 
gravedad de los signos clínicos y de los hallazgos en los estudios diagnósticos (véanse recomendaciones para 
ergometría en Tabla 2).

Utilidad del ecocardiograma Doppler 
La ecocardiografía Doppler continúa siendo el método de elección para la evaluación de la válvula mitral. 

El ecocardiograma transtorácico permite evaluar la anatomía valvular, el grado de movilidad y de calcifica-
ción de las valvas, el compromiso del aparato subvalvular, determinar la etiología y valorar la gravedad de la 
estenosis y la factibilidad de realizar una valvuloplastia percutánea por balón.(5) 

El AVM es el parámetro más preciso para cuantificar EM. Se mide mediante el ecocardiograma Doppler y 
permite cuantificar el nivel de gravedad de la EM. La ecocardiografía 2D y con mayor exactitud la 3D permiten 
realizar la planimetría en forma directa, mientras que el Doppler cuantifica la gravedad mediante el tiempo de 
hemipresión o la ecuación de la continuidad (Figura 2).

Diferentes factores pueden alterar la estimación de la gravedad de la EM por ecocardiografía (Tabla 3).

Tabla 2. Recomendaciones para estudios complementarios en 
pacientes con estenosis mitral.

Evaluación de la capacidad funcional.

Falta de correlación entre los síntomas y 

la severidad de la enfermedad.

Holter 24 h 3 canales seriados

I

I

I

C

C

C

Nivel de 
Evidencia

ClaseRecomendaciones

Tabla 3. Factores que alteran la estimación de la severidad de 
EM por ecocardiografía. 

Rigidez ventricular

Hipertensión arterial

Estenosis aórtica

Fibrilación auricular

Frecuencia cardiaca

Factores que alteran la estimación de la severidad de la EM por 
ecocardiografía

El grado de dilatación de la aurícula izquierda y la medición de las presiones pulmonares son otros datos que 
pueden correlacionarse con los síntomas.

Fig. 2. El ecocardiograma per-
mite la medición del área val-
vular mitral por planimetría y 
el Doppler transvalvular mi-
tral permite medir el tiempo 
de hemipresión para el cálcu-
lo del área valvular mitral.
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El ecocardiograma también resulta útil respecto de la decisión terapéutica. Sobre la base de los hallazgos 
ecocardiográficos se podrá seleccionar la mejor estrategia: valvuloplastia percutánea con balón o tratamiento 
quirúrgico. 

El índice ecocardiográfico descripto por Wilkins y cols. (Tabla 4) evalúa aspectos anatómicos de la válvula 
mitral con el fin de determinar la factibilidad de la valvuloplastia percutánea con balón.(18) Los datos conside-
rados son: movilidad valvar, grosor, calcificación y grado de compromiso subvalvular. 

Las válvulas con índice menor de 8 son aquellas que presentarán un procedimiento y una evolución poste-
rior más favorables. A medida que el puntaje aumenta, la factibilidad de resultados considerados adecuados va 
disminuyendo, mientras que la tasa de complicaciones y la posibilidad de reestenosis aumenta progresivamente. 
El índice es entonces también un predictor de resultados a mediano y largo plazo. Las válvulas con índices de 12 
a 16 puntos son las que peores resultados ofrecen, aunque un índice elevado no constituye una contraindicación 
para la valvuloplastia, por lo cual puede llevarse a cabo en aquellos pacientes con un riesgo muy elevado para el 
tratamiento quirúrgico. 

El índice no considera la evaluación de las comisuras, un dato que también es importante para la predicción 
de un procedimiento exitoso, ya que las comisuras muy calcificadas son también un indicador de peores resulta-
dos a corto y mediano plazo (Figura 3) (29): 
0.	 Estenosis grave sin calcio en las comisuras.
1.	 Calcio que se extiende a la mitad de la comisura posteromedial.
2.	 Calcio que se extiende a toda la comisura posteromedial.
3.	 Calcio en la mitad de ambas comisuras
4.	 Calcio en toda la comisura posteromedial y en la mitad de la anterolateral. 

Movilidad Engrosamiento Valvar Calcificación Engrosamiento SubvalvularGrado

1

2

3

4

Válvula muy móvil con res-

tricción solo del borde libre.

Valva con movilidad normal 

en su base y parte media.

Válvula con movilidad dias-

tólica conservada en su base.

Movimiento diastólico mí-

nimo.

Grosor casi normal (4-5 

mm).

Considerable engrosamiento 

en los márgenes (5-8 mm) 

con grosor conservado en la 

región media. 

Engrosamiento de toda la 

valva (5-8 mm).

Engrosamiento considerable 

de toda la valva (>8-10 mm).

Una sola área de ecogenici-

dad aumentada.

Pocas áreas de ecogenicidad 

aumentada, limitadas a los 

márgenes de las valvas.

Ecogenicidad que se extien-

de hasta las porciones me-

dias de las valvas.

Ecogenicidad extensa que 

afecta a mucho tejido valvar.

Engrosamiento mínimo justo 

debajo de las valvas.

Engrosamiento cordal que 

afecta a un tercio de su lon-

gitud.

Engrosamiento cordal que 

llega hasta el tercio distal.

Engrosamiento extenso con 

acortamiento cordal que se 

extiende hasta el músculo 

papilar.

Tabla 4. Índice ecocardiográfico.

Fig. 3. Evaluación del calcio 
comisural
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El ecocardiograma también tiene utilidad en la guía de procedimientos, permite guiar la punción transeptal 
auricular, evaluar los resultados e identificar las complicaciones. 

Ecocardiograma transesofágico
El ecocardiograma transesofágico (ETE) ofrece una definición superior de la anatomía valvular y del aparato 
subvalvular. Dado que constituye la herramienta de elección para la planificación de la valvuloplastia, se debe 
realizar ‒siempre que sea factible‒ previo a la realización de procedimientos. El ETE 3D provee información de 
la anatomía valvular en tiempo real. El índice por ETE 3D, similar al de Wilkins ha demostrado elevada repro-
ducibilidad. (19-21)

El ETE es especialmente importante cuando se planea una valvuloplastia. Debe realizarse dentro de las 24 
horas previas al procedimiento para descartar la presencia de trombos intracavitarios en la aurícula izquierda 
o en la orejuela (Figura 4). En presencia de ventanas ultrasónicas subóptimas, el ecocardiograma transesofági-
co es de utilidad durante la valvuloplastia para guiar el procedimiento. También es de utilidad después de un 
evento embólico.

Valoración hemodinámica con ejercicio
El ecoestrés es útil para el manejo de la EM reumática cuando hay discordancia entre los síntomas referidos 
por el paciente y los hallazgos ecocardiográficos en reposo, así como también en los casos de los pacientes asin-
tomáticos.

El estudio puede realizarse con ejercicio (treadmill o bicicleta supina) más fisiológico, o con dobutamina.
Deben evaluarse cambios en los gradientes transvalvulares y en la presión sistólica pulmonar. 
La respuesta hemodinámica al ejercicio puede ofrecer información pronóstica.(22) La respuesta al ejercicio 

de la presión sistólica pulmonar está determinada por una combinación de factores, incluidos: el gradiente me-
dio transmitral durante el ejercicio, la distensibilidad auriculoventricular, el volumen de la aurícula izquierda 
y la función del ventrículo derecho. La presión de la arteria pulmonar en el ejercicio máximo agrega un valor 
pronóstico incremental más allá del proporcionado por las mediciones estándar en reposo, incluida el AVM.(23)

Se considera EM grave si el gradiente medio supera los 15 mm Hg con ejercicio o los 18 mm Hg con dobu-
tamina. Una presión sistólica de la arteria pulmonar mayor de 60 mm Hg durante el ejercicio es un marcador 
hemodinámico de EM grave.(24,25)

Fig. 4. Ecocardiograma tran-
sesofágico en paciente con 
EM severa previo a valvulo-
plastia. A la izquierda ima-
gen 2 semanas antes, bajo 
anticoagulación oral con RIN 
de 3, presenta ecogenicidad 
espontánea en aurícula iz-
quierda. A la derecha el día 
previo al procedimiento pro-
gramado se observa trombo 
que ocupa orejuela de aurí-
cula izquierda, por lo que se 
suspende el procedimiento.
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Tomografía computarizada y resonancia magnética
La indicación de tomografía axial computada (TAC) y resonancia magnética nuclear cardíacas (RMN) está 

reservada para aquellos pacientes con calidad de imágenes subóptimas tanto por ecocardiograma transtorácico 
como por transesofágico, o cuando hay discrepancia entre los síntomas referidos y los hallazgos ecocardiográfi-
cos.

La RMN permite la evaluación anatómica de la válvula y la cuantificación de la gravedad de la EM. (26,27) 
Asimismo, se ha demostrado adecuada correlación entre el AVM por RMN y por ETE 3D. (28)

Por otro lado, la RMN permite evaluar los volúmenes y la función de las cavidades, el agrandamiento au-
ricular izquierdo y la presencia de dilatación y disfunción ventricular derecha, como consecuencia de la EM. 
Por lo tanto, debería utilizarse para evaluar función de cavidades derechas en EM avanzada con deterioro de la 
función ventricular derecha en el ecocardiograma.

Tabla 4. Indicaciones de Ecocardiograma Doppler en Estenosis Mitral. 

I

I

I

I

I

I

I

II

II

III

Recomendaciones Clase Nivel de 
Evidencia

C

C

B*

B

A

B*

B*

C

B

C

Confirmar el diagnóstico de estenosis mitral frente a la sospecha clínica. 

Determinar la severidad y evaluar su repercusión hemodinámica, así como la función del ventrículo izquierdo 

Determinar la factibilidad de una valvuloplastia percutánea mitral por balón en base al compromiso valvular y subvalvular, así como la 

ausencia de insuficiencia mitral significativa y de trombos izquierdos.  

Seguimiento de pacientes con estenosis mitral severa para evaluar la repercusión hemodinámica sobre cavidades derechas, 

modificaciones del área valvular, compromiso del aparato valvular o bien frente a la aparición de síntomas o embarazo.  

Evaluación de los resultados de una reparación quirúrgica o una valvuloplastia por balón y como estudio basal para su posterior 

seguimiento.  

Estenosis mitral en ritmo sinusal que sufre fibrilación auricular o episodio embólico.  

Evaluación durante la valvuloplastia por balón, para guiar la punción transeptal, evaluar resultados y complicaciones inmediatas en 

embarazadas con estenosis mitral. 

Seguimiento de pacientes con estenosis mitral moderada asintomática, sin cambios en su estado clínico.

Evaluación durante la valvuloplastia por balón, para guiar la punción transeptal, evaluar resultados y complicaciones inmediatas.  

Evaluación rutinaria de pacientes asintomáticos con estenosis mitral leve.  

*Se requiere ETE para descartar fiablemente la presencia de trombos auriculares.

Tabla 5. Indicaciones de Ecocardiograma transesofágico en pacientes con estenosis mitral. 

I

I

I

I

I

Nivel de 
Evidencia

Recomendaciones Clase

B

B

B

B

B

Previo a una valvuloplastia por balón para descartar trombos en aurícula izquierda (24 h). 

Evaluación de pacientes con estenosis mitral en ritmo sinusal y episodio embólico, o frente a la decisión de anticoagular a pacientes 

con contraindicaciones relativas.  

Selección de la conducta terapéutica intervencionista en pacientes con ecocardiograma transtorácico insuficiente.  

Evaluación intraoperatoria durante la reparación valvular.  

Evaluación durante la valvuloplastia por balón en pacientes con estudio transtorácico insuficiente. 

Tabla 6. Indicaciones de Valoración Hemodinámica con Ejercicio

I

I

I

Nivel de 
Evidencia

Recomendaciones Clase

C

C

C

Discordancia entre la clínica y las mediciones hemodinámicas del ecocardiograma Doppler de reposo. 

Hipertensión pulmonar severa, desproporcionada al gradiente transmitral. 

Estenosis mitral moderada a severa asintomática, con morfología valvular favorable para VMPB, para sugerir conducta
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Tratamiento médico
El tratamiento médico ofrece mejoría transitoria. 

Los pacientes sintomáticos deben ser considerados para tratamiento invasivo. Al comienzo de los síntomas, 
el tratamiento médico de la EM consiste en:
I -  Medidas generales

1- 	Restricción salina. 
2- 	Tratamiento de causas secundarias de taquicardia (anemia, infecciones, hipertiroidismo).
3- 	Profilaxis de endocarditis infecciosa.
4- 	Profilaxis de fiebre reumática: se recomienda profilaxis si hay carditis y lesión residual hasta los 40 años 

o durante los 10 años posteriores al último episodio de fiebre reumática, y profilaxis indefinida en pacien-
tes con alto riesgo de infección estreptocócica (docentes, trabajadores en área de la salud, etc.).

	 Se indica penicilina benzatínica 1 200 000 Unidades por vía intramuscular cada 4 semanas, o penicilina 
V 250 mg/12 horas por vía oral.(15)

5- 	Limitación de la actividad física. Seguir Recomendaciones SAC (Tabla 8).
6- 	Evaluación de riesgos de embarazo: dado que la EM reumática tiene una predominancia en las mujeres 

y los síntomas comienzan en general en edad fértil, debe evaluarse el deseo gestacional y determinar los 
riesgos del embarazo. El embarazo debería ser planificado en casos seleccionados. Antes del embarazo 
debe evaluarse el nivel de gravedad de la EM reumática, porque el aumento del volumen plasmático y 
del volumen minuto a partir del cuarto mes del embarazo puede descompensar hemodinámicamente a la 
paciente.

Debe tenerse en cuenta que las velocidades a nivel mitral pueden ser significativamente menores cuando se 
obtienen por RMN en relación con el ecocardiograma debido a la baja resolución temporal.

La FA con alta frecuencia cardíaca disminuye considerablemente la calidad de la imagen por TAC y RMN, 
por lo que debe ser tenida en cuenta.

La TAC permite la valoración anatómica en 3D de la válvula mitral, la calcificación y la evaluación de la 
extensión de la calcificación del anillo valvular mitral, así como la medición precisa del anillo y del AVM por 
planimetría. Además la TAC permite la evaluación de las arterias coronarias en caso de ser necesaria una inter-
vención quirúrgica.

Cinecoronariografía
Dado que la mayoría de los pacientes con EM significativa son mujeres jóvenes, la cinecoronariografía queda re-
servada para pacientes en quienes la angiotomografía no permite descartar enfermedad coronaria(Tabla 7). (29)

Cateterismo derecho
Debe realizarse en el estudio de hipertensión pulmonar grave o ante pacientes con EM sintomática con discor-
dancia entre los estudios de imágenes no invasivos y los síntomas e hipertensión pulmonar grave (véase Tabla 7).

Tabla 7. Estenosis Mitral Reumática . Indicaciones de Cinecoronariografía y cateterismo derecho. 

I

I

Nivel de 
Evidencia

Recomendaciones Clase

B

C

La cinecoronariografía queda reservada para pacientes en quienes la angiotomografía no permite descartar enfermedad coronaria. 

Pacientes con EM sintomática con discordancia entre los estudios de imágenes no invasivos y los síntomas e hipertensión pulmonar 

severa (cateterismo derecho).

Tabla 8. Estenosis mitral asintomática - Recomendaciones de actividad deportiva 

I

II

III

III

Nivel de 
Evidencia

Recomendaciones Clase

B

B

C

C

Pacientes con EM leve. Area valvular > 1,5 cm² en ritmo sinusal pueden participar en deportes competitivos previa evaluación 

hemodinámica con un estudio ergométrico o eco estrés (con PSP intraesfuerzo menor de 50mmHg).

Pacientes con área valvular <1.5cm² pueden realizar sólo determinados deportes , que no sean altamente competitivos (tenis doble, 

golf, bowling, tenis de mesa, tiro, automovilismo, caminata, etc). 

Los pacientes con EM severa con presión sistólica de la arteria pulmonar > 50mmHg, en reposo o con ejercicio, no pueden participar 

en ningún deporte competitivo. 

Los pacientes que reciben anticoagulantes no pueden participar en deportes que impliquen riesgo de traumatismos corporales.

Abreviaturas: PSP: presión sistólica pulmonar.



71

III - Riesgo tromboembólico. Anticoagulación
El tratamiento de los pacientes con EM y FA consiste en la anticoagulación con antagonistas de la vitamina K y 
el control de la frecuencia cardíaca (Tabla 10). 

Si la frecuencia cardíaca no puede ser controlada con medicación, puede ser necesaria una cardioversión 
para mejorar el estado hemodinámico del paciente. 

El tratamiento anticoagulante disminuye la incidencia de nuevos eventos tromboembólicos en aquellos con 
episodios previos o con trombos en la aurícula izquierda. (30,31)

En los pacientes en ritmo sinusal se indica anticoagulación en presencia de trombos en la aurícula izquierda. 
(32,33). 

Se debería considerar anticoagulación en pacientes con:
• 	 Ritmo sinusal y embolia previa.
• 	 Ecogenicidad espontánea en aurícula izquierda en ecocardiograma.
• 	 Agrandamiento auricular izquierdo (volumen > 60 mL/m², diámetro anteroposterior medido en modo M > 

50 mm).
En pacientes con FA y dilatación de AV en pacientes con estenosis mitral moderada a grave se debe mantener 

la anticoagulación con dicumarínicos. 
En estenosis moderada con FA paroxística puede considerarse la ablación de venas pulmonares, aunque la 

tasa de mantenimiento del ritmo sinusal sea menor que en otros escenarios. 
Los pacientes con aurícula izquierda muy dilatada tienen más contraste ecocardiográfico espontáneo y me-

nor velocidad de flujo Doppler en la orejuela izquierda, lo que se ha asociado a mayor incidencia de eventos 
embólicos. Si la aurícula izquierda tiene un diámetro mayor de 55 mm, pueden ser beneficiados con la anticoa-
gulación por vía oral. (34)

La anticoagulación debe realizarse con un RIN objetivo cercano a 3. Los anticoagulantes directos (DOAC) 
han sido recientemente estudiados en pacientes con EM reumática y mostraron inferioridad con respecto a los 
dicumarínicos. (35) No se recomienda su uso en esta población. 

II - Tratamiento farmacológico (Tabla 9) 

Insuficiencia cardíaca

Tabla 9. Tratamiento farmacológico en la EM

I

I

I

I

I

 

I

 

  I

Nivel de 
Evidencia

Recomendaciones Clase

C

C

C

C

C

 

C

Diuréticos

  En pacientes con EM sintomáticos ó con signos de congestión.

  En pacientes con EM embarazadas sintomáticas

Betabloqueantes

  En pacientes con EM sintomáticos en ritmo sinusal , con disnea de esfuerzo asociada a taquicardia.

  En pacientes con EM con FA con elevada respuesta ventricular.

Digitálicos

  En pacientes con EM con FA y alta respuesta ventricular que no hayan respondido a los betabloqueantes.  

Bloqueantes cálcicos

  En pacientes con EM sintomáticos con FA con elevada respuesta ventricular cuya frecuencia no pueda disminuirse satisfactoriamente  

  con otros fármacos

Ivabradina

  En pacientes con EM sintomáticos con ritmo sinusal con disnea de esfuerzo asociada a taquicardia, sobretodo en aquellos con  

  contraindicaciones para el uso de betabloqueantes o con escasa respuesta a los mismos

Amiodarona

  En pacientes con EM post reversión de una FA

Pacientes con EM y FA de alta respuesta ventricular quienes presentan contraindicación para recibir betabloqueantes o incapacidad  

de controlar la frecuencia con otros fármacos

EM: estenosis mitral; FA: fibrilación auricular
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Indicaciones de intervención
El tipo de tratamiento, valvuloplastia mitral percutánea (VMP) o cirugía, así como el momento para realizarlo 
deben ser decididos sobre la base de la clínica, la anatomía valvular y del aparato subvalvular y de la experiencia 
del equipo tratante. 

Pacientes sintomáticos
En general, la indicación de intervención está limitada a pacientes con EM reumática moderada a grave sinto-
máticos en quienes la VMP representa una importante mejoría. (Tabla 11).

Valvuloplastia mitral percutánea 
La VMP con balón mejora la sintomatología de los pacientes. Sin embargo, por ser un procedimiento invasivo, 
debe encontrase el momento óptimo para indicarlo, y la válvula debe tener una morfología apropiada. Son 
predictivos de resultados de la VMP la morfología valvular, la edad, la presencia de FA, la clase funcional, la 
presencia de falla cardíaca derecha.

Requiere un alto nivel de experiencia del operador y debe ser llevado a cabo en centros experimentados con 
apoyo quirúrgico.

Se considera que una VMP con balón es exitosa cuando se alcanza un AVM posterior al procedimiento mayor 
de 1,5 cm² sin complicaciones. El resultado exitoso en general se alcanza en el 80% de los pacientes; un 15% 
tiene resultados subóptimos. 

En estos últimos, si bien no se alcanza a obtener un AVM ≥ 1,5 cm², los pacientes mejoran clínicamente, 
aunque en el seguimiento presentan una incidencia mayor de reestenosis.(36-39) Si se obtiene un AVM > 1,80 
cm², el 70 a 80% de los pacientes permanecen libres de síntomas a 10 años, mientras que el 30 a 40% estará libre 
de síntomas recurrentes a 20 años. (37-39)

Los estudios aleatorizados han demostrado la eficacia y seguridad de la VMP comparada con la comisuroto-
mía quirúrgica en pacientes con una morfología valvular favorable y con insuficiencia mitral menos que mode-
rada/grave y en ausencia de trombos en aurícula izquierda.

Con un índice (score) de Wilkins mayor de 12 no se sugiere el procedimiento, excepto en condiciones excep-
cionales como salvataje (inoperable o alto riesgo quirúrgico).(40,41)

Los pacientes añosos con gradientes transvalvulares bajos (< 10 mm Hg) pueden tener resultados no muy 
satisfactorios con la VMP con respecto a pacientes jóvenes con altos gradientes. (42-44) En la Tabla 12 se enu-
meran las contraindicaciones de valvuloplastia mitral percutánea. 

Tabla 10. Indicaciones de Anticoagulación en pacientes con EM (43)

I

I

I

I

I

II

II

III

Nivel de 
Evidencia

Recomendaciones Clase

A

B

B

B

A

C

C

B

Pacientes con EM y fibrilación auricular. Nivel de RIN cercano a 3 con dicumarínicos. 

Pacientes con EM en ritmo sinusal y antecedentes de un evento embólico previo. 

Pacientes con EM y trombo en aurícula izquierda 

Pacientes con EM con FA que recuperen el ritmo sinusal postcardioversión 

Pacientes con EM, embarazo e indicación de anticoagulación: Heparina subcutánea las primeras 12 semanas del embarazo, 

luego anticoagulantes orales antivitamina K y en la semana 34 suspender anticoagulantes orales y pasar nuevamente a heparina   

subcutánea. *

Pacientes con EM asintomáticos en ritmo sinusal con aurícula izquierda ≥50mm ó volumen mayor a 60 ml/m2. 

Pacientes con EM severa, ritmo sinusal y contraste espontáneo ecocardiográfico en aurícula izquierda. 

En pacientes con EM que deban ser anticoagulados no deben usarse los DOAC. 

*La dosis previa de heparina debe suspenderse previo al parto programado. Si el parto es espontáneo controlar el valor de KPTT y de acuerdo a este 
administrar sulfato de protamina. Posparto reiniciar la heparina subcutánea y luego pasar al anticoagulantes orales consensuando la indicación con 
el hematólogo y el obstetra.
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Cirugía valvular mitral
La opción quirúrgica en la EM es para aquellos pacientes sintomáticos que no tienen una adecuada morfología 
valvular para poder ser tratados con balón por vía percutánea. (Figura 5)

En presencia de engrosamiento valvular grave y fibrosis subvalvular o calcificación de las comisuras, el re-
emplazo valvular sería la mejor opción. 

Los pacientes con VMP fallida, con insuficiencia tricuspídea moderada a grave pueden tener mejor pronós-
tico a largo plazo con cirugía de la válvula mitral y reparación de la válvula tricúspide X Se necesitan centros 
con alta experiencia donde los resultados quirúrgicos son mejores. (Véanse indicaciones de cirugía en Tabla 13).

Tabla 11. Indicaciones de Valvuloplastia Mitral Percutánea en pacientes sintomáticos y asintomáticos.

I

I

IIa

IIa

IIa

IIb

III

III

Nivel de 
Evidencia

Pacientes sintomáticos Clase

B

B

B

B

B

C

B

C

Paciente con EM reumática o reestenosis mitral con área valvular <1.5 cm², con un puntaje ecocardiográfico menor a 8 y un score de 

calcio <2. 

Paciente con EM reumática con AVM <1.5 cm²,  embarazada, (clase funcional III-IV) a pesar del tratamiento médico con puntaje 

ecocardiográfico ≤ 12. 

Paciente con EM reumática con AVM < 1.5 cm², con  Wilkins  ≥12 y puntaje de Calcio ≤1 y contraindicación o alto riesgo quirúrgico. 

Paciente con EM reumática con AVM ≤1.5 cm²,  con índice ecocardiográfico de Wilkins entre 9 y 12 e índice de Calcio ≤2. 

Paciente con EM reumática con AVM <1.5 cm² , sintomática , con puntaje ecocardiográfico de Wilkins ≤8 e índice de Calcio <1 con 

insuficiencia mitral de grado  leve.

Paciente con EM reumática con AVM  ≤ a 1,5 cm2 en clase funcional III-IV, con alto riesgo quirúrgico y/o contraindicación de la cirugía 

con puntaje ecocardiográfico de Wilkins ≥ de 12 e indice de Calcio  ≤ 2.

Paciente  con EM reumática y trombo en auricula o ventrículo izquierdo.

Paciente con EM con AVM menor o igual a 1,5 cm2  con Insuficiencia mitral moderada a severa

I

IIa

Nivel de 
Evidencia

Pacientes asintomáticos Clase

C

B

Paciente con EM reumática, con área valvular <1.5cm², y con presión sistólica pulmonar > 50mmHg en reposo o > a 60mmHg con 

ejercicio, con puntaje ecocardiográfico de Wilkins <  8 e índice de calcio <1.

Paciente con EM reumática con AVM menor o igual 1.5cm², con puntaje ecocardiográfico de Wilkins ≤ 8 y  de Calcio < 1 con 

antecedentes tromboembólicos, contraste espontáneo denso en AI, o fibrilación auricular de reciente inicio.

Tabla 12. Contraindicaciones de Valvuloplastia Mitral Percutá-
nea. 

AVM >1.5 cm2

Trombo en aurícula izquierda

Insuficiencia mitral moderada o severa

Calcificación severa bicomisural

Ausencia de fusión comisural

Enfermedad valvular aórtica severa concomitante ó enfermedad 

tricuspídea severa concomitante con requerimiento de cirugía

Enfermedad coronaria concomitante con indicación de cirugía

Contraindicaciones

AVM: área de válvula mitral; EM: estenosis mitral

AVM: área de válvula mitral; EM: estenosis mitral

AVM: área valvular mitral



REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGÍA / VOL 93 SUP. 14 / OCTUBRE 202574

Tabla 13. Indicaciones de Cirugía Valvular Mitral

I

I

I

I

IIa

Nivel de 
Evidencia

Recomendaciones Clase

B

C

C

C

C

Paciente con EM con AVM ≤ 1.5  cm² sintomático cuando la VMP no sea posible, o esté contraindicada.  

Paciente con EM reumática a quien se le realizó una  VMP fallida o con resultados subóptimos.

Paciente con EM reumática que por complicación de una VMP desarrolló una insuficiencia mitral aguda grave. 

Comisurotomía quirúrgica en pacientes con EM con AVM ≤ 1.5  cm² que serán sometidos a cirugía por otra valvulopatía grave 

asociada o enfermedad coronaria grave asociada.  

Embolia sistémica recurrente con persistencia de trombo bajo anticoagulación. 

Cierre quirúrgico de orejuela
Se recomienda el cierre quirúrgico de orejuela en pacientes que serán sometidos a cirugía cardíaca.

Fig. 5. Algoritmo para el manejo de pacientes con estenosis mitral (EM). VPMB: valvuloplastia percutánea mitral por balón. PSAP: 
presión sistólica pulmonar.

CIRUGÍAVPBMCONTROL

EJERCICIO: 
INTOLERANCIA Ó 
PSAP >60 MMHG

FACTIBILIDAD 
DE VPBM

ASINTOMÁTICA

SíNo

Sí

Sí

No

No

EM MODERADA 
A SEVERAEM LEVE

 ESTENOSIS 
MITRAL SINTOMÁTICA

FACTIBILIDAD 
DE VPBM

Sí No

PSAP elevada

AVM: área valvular mitral; EM: estenosis mitral; VMP: valvuloplastia mitral percutánea por balón
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Estenosis mitral degenerativa
La calcificación del anillo mitral (CAM) secundaria a un proceso degenerativo crónico del esqueleto fibroso del 
corazón es una causa frecuente de EM y ha aumentado su prevalencia. (45) A los 60 años ésta es de un 10% y, 
por encima de los 80 años, del 60%.(46) En países desarrollados constituye la primera etiología de EM.(47) Otro 
aspecto importante es su asociación con la estenosis aórtica degenerativa, en la cual el 24% de los pacientes con 
EAo presenta una CAM con un área valvular inferior a 1,5 cm2, lo cual puede favorecer la presencia de bajo 
flujo. (48)

La CAM altera la forma y función del anillo mitral, limitando tanto la dilatación como la contracción, lo cual 
aumenta el estrés sobre las valvas. Además, el 86% de los pacientes tiene extensión del calcio hacia una o ambas 
valvas, sobre todo la posterior. El punto de bisagra de las valvas se desplaza apicalmente hacia su zona media, 
mientras que el ángulo de apertura se halla limitado por la calcificación contribuyendo al aumento del gradiente 
transvalvular. (49,50) 

El gradiente tiende a progresar en el 50% de los pacientes a una velocidad de 0,8-2 mm Hg/año.(12,13)
El ecocardiograma Doppler color permite la detección de la CAM con compromiso de la base de las valvas y 

sin fusión comisural ni limitación de la excursión del borde de las valvas. El gradiente medio transvalvular y el 
AVM son los métodos más fiables para evaluar la gravedad. Sin embargo, la CAM coexiste con aumento de la 
rigidez ventricular, lo que puede dificultar su valoración. (24)

Véanse factores que alteran la estimación de la gravedad de la EM en la Tabla 3. 
La RMN y la TAC cardíacas son alternativas que pueden aportar información anatómica sobre el anillo y las 

valvas, y así determinar la presencia de estenosis grave. 
El tratamiento médico para el control de los síntomas, basado en el control de la frecuencia cardíaca y los 

diuréticos, es fundamental. No hay tratamiento alguno que haya demostrado su eficacia para evitar la progre-
sión de la calcificación. 

Esta población añosa presenta elevada prevalencia de FA previa al desarrollo de CAM y EM significativa 
por lo que, a diferencia de la EM reumática, los DOAC pueden ser considerados para anticoagulación.(35) La 
eficacia y seguridad de los DOAC en este escenario debe seguir siendo evaluada.

Dado que la calcificación compromete los segmentos basales sin fusión comisural, la valvuloplastia por balón 
no es un método eficaz. Por su parte, el implante valvular transcatéter es una técnica en desarrollo. (51)

Estenosis mitral y estenosis aórtica degenerativas combinadas
El 50% de los pacientes con EA grave tiene CAM, y el 15% tiene EM. (52,53)

Además, cuando la CAM es severa, representa un factor de riesgo adverso independiente para el TAVI. (54)
La EM genera una EA de bajo flujo y, a su vez, la EA puede magnificar la gravedad de la EM al provocar una 

disminución de la complacencia ventricular. (55)
En la mitad de los pacientes con EA grave, la gravedad de la EM se sobreestima, ya que al tratarse la EA 

mediante TAVI o cirugía el AVM mejora. 
Un área inferior a 1,5 cm2 o una calcificación extensa que compromete a ambas valvas tienen mayor posibi-

lidad de indicar una EM genuinamente grave, que no mejora con el tratamiento de la válvula aórtica. 
En esta población sería razonable el tratamiento inicial exclusivo de la patología valvular aórtica. (56-58)
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Abreviaturas

-AI: 		  aurícula izquierda 
-AORE: 	 área del orificio regurgitante efectivo
-BNP: 		  péptido natriurético tipo B 
-DFS: 		  diámetro de fin de sístole
-ETE: 		  ecocardiograma transesofágico
-FEyVI: 	 fracción de eyección del ventrículo izquierdo
-FR: 		  fracción regurgitante	

-IM: 		  insuficiencia mitral 
-PISA: 		 área de isovelocidad proximal
-PN: 		  péptidos natriuréticos
-RMN: 		 resonancia nuclear magnética
-VC: 		  vena contracta
-VI: 		  ventrículo izquierdo
-VR: 		  volumen regurgitante

Clasificación
La insuficiencia mitral (IM) se origina como consecuencia de cualquier anomalía que involucre al aparato val-
vular mitral (anillo, valvas, cuerdas tendinosas, músculos papilares y/o el miocardio adyacente) y que provoque 
el reflujo de sangre desde el ventrículo izquierdo (VI) a la aurícula izquierda (AI) durante la sístole.

La insuficiencia mitral primaria (IMP) se produce por afección de la válvula mitral (valvas y cuerdas), cuyos 
ejemplos paradigmáticos son el prolapso valvular (con un espectro que va desde la deficiencia fibroelástica hasta 
el síndrome de Barlow), la endocarditis infecciosa y el compromiso reumático. (1)

En la IM secundaria (IMS), el mecanismo predominante es la restricción del cierre valvular en sístole, con 
morfología valvular normal o mínimo engrosamiento dependiente de la edad y, en menor proporción, por com-
promiso anular atrial. Raramente puede observarse un mecanismo mixto en presencia de cardiopatía isquémica 
y rotura de cuerda y válvula flail. La presencia de pseudoprolapso de valva anterior por restricción del cierre de 
la valva posterior se corresponde con un mecanismo secundario y no mixto (Figura 1)

6. Insuficiencia mitral

Fig. 1. Clasificación de Insufi-
ciencia mitral según el meca-
nismo de regurgitaciónEvaluar morfología valvular mitral, tamaño y función de VI, y tamaño de AI:

- 	IM trivial ó leve es común en sujetos sanos y no necesita más evaluación si el 
resto es normal

- VI dilatado, Fey anormal ó AI dilatada pueden ser causa ó consecuencia de la 
IM

- Un defecto de contracción aislado inferolateral o posterobasal (ej. Post IAM) 
con función global conservada de VI puede resultar en una IM secundaria

- Un VI dilatado con Fey normal sugiere IM severa
- Una valva flail es altamente específica para IM severa

AI: aurícula izquierda; Fey: fracción de eyección; IAM: infarto agudo de miocardio; IM: insuficiencia mitral; 
VI: ventrículo izquierdo

INSUFICIENCIA MITRAL ORGÁNICA O PRIMARIA CRÓNICA
Fisiopatología y evolución natural
En las formas crónicas de IMP, la sobrecarga de volumen del VI genera hipertrofia excéntrica compensadora. 
El paciente puede estar asintomático durante largos períodos de tiempo, ya que el reflujo genera dilatación de 
la AI que se adapta a esta sobrecarga crónica, sin generar incremento de las presiones que se transmiten al 
circuito derecho. La IM es una enfermedad progresiva, con aumentos en el volumen regurgitante y en el orificio 
regurgitante efectivo. (1)

Esta condición sostenida en el tiempo genera cambios en la geometría ventricular, con mayor dilatación, hi-
pertrofia inadecuada e incremento del estrés parietal sistólico, que finalmente llevan a un deterioro progresivo 
de la contractilidad miocárdica.

Durante la sístole ventricular, el volumen regurgitante de la IM se dirige a la aurícula izquierda, por lo que 
disminuye la impedancia a la eyección, mientras la poscarga se mantiene normal. La FEyVI puede mantenerse 
normal o supranormal por un tiempo considerable. Un incremento de la precarga asociado a una poscarga nor-
mal o baja produce un incremento de la FEyVI, que en una primera etapa es supernormal. Hay que tener en 
cuenta que la FEyVI es sensible a los cambios de la carga ventricular, e incluso los pacientes con un incipiente 
deterioro de la contractilidad miocárdica pueden conservar una FEyVI normal. Por esta razón, los marcadores 
de la evolución de la enfermedad son los síntomas, y la información del ecocardiograma no debería limitarse 
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solo a la medición de la FEyVI. El diámetro de fin de sístole (DFS) y el volumen de fin de sístole (VFS) son mar-
cadores más sensibles de la contractilidad, dado que cualquier cambio de ésta en condiciones de poscarga baja 
por la IM, los incrementará. 

La instalación de síntomas representa un marcador de riesgo y mal pronóstico a corto plazo en la historia 
natural de la enfermedad y expresa el agotamiento de los mecanismos compensatorios de la valvulopatía. 

Los síntomas más frecuentes son: la disnea de esfuerzo, la disnea paroxística nocturna o de reposo en etapas 
más avanzadas y la fatigabilidad muscular al esfuerzo. Los pacientes sintomáticos presentan una mortalidad 
considerable si no se realiza intervención valvular (III-IV, 34% al año en pacientes con rotura de cuerdas). (2)

La fibrilación auricular es frecuente en esta población y puede estar relacionada con la aparición de sínto-
mas. (3) En etapas avanzadas, los pacientes pueden presentar insuficiencia cardíaca descompensada. 

Algunos estudios prospectivos en pacientes con IM grave orgánica con una edad media > 60 años han demos-
trado una tasa de muerte o de requerimiento de cirugía valvular entre 10 y 30%. (4)

Se ha informado asociación entre prolapso de válvula mitral y arritmias ventriculares con riesgo de muerte 
súbita, aunque aún constituye un tema de debate. La disyunción del anillo mitral (definida como desplazamien-
to del punto de inserción de la válvula mitral en la aurícula izquierda) se ha asociado con arritmias ventriculares 
y fibrosis miocárdica, de manera independiente del grado de regurgitación mitral. (5)

Evaluación integral del paciente
Más allá de los hallazgos en el examen físico de la IM (click con un soplo en holosistólico), el ecocardiograma 
Doppler constituye la herramienta fundamental en el diagnóstico, evaluación de gravedad, seguimiento y pro-
nóstico del paciente con IM primaria.

El electrocardiograma presenta utilidad principalmente en la detección de arritmias supraventriculares y 
principalmente fibrilación auricular, con impacto pronóstico y terapéutico.

La evaluación de la IM debe tener en cuenta los siguientes parámetros: 
-	 Contexto clínico 
-	 Presión arterial sistémica 
-	 Ritmo cardíaco 
-	 Anatomía valvular 
-	 Mecanismo del reflujo
-	 Tamaño de VI/AI 
-	 Tamaño de cavidades derechas 
-	 Presión sistólica pulmonar

Un seguimiento sistemático del paciente y una terapéutica apropiada en referencia a parámetros previamen-
te consensuados completan el marco operativo del tratamiento. (6)

Aspectos diagnósticos de la insuficiencia mitral primaria
Utilidad de la ecocardiografía Doppler 
La ecocardiografía es el principal elemento diagnóstico de detección de la gravedad de la valvulopatía, sus me-
canismos, consecuencias y posibilidad de reparación. (7,8) En la Tabla 1 se enumeran los parámetros a la hora 
de evaluar una IM.

La determinación del área del orificio regurgitante efectivo (AORE) es de alto valor diagnóstico, ya que per-
mite establecer el grado de lesión valvular. (9,10) El AORE es importante debido a su relación con los eventos 
adversos en la evolución de esta valvulopatía. (4) Sin embargo, su determinación por el método de PISA (Proxi-
mal Isovelocity Area) asume la existencia de un jet holosistólico y con morfología semiesférica. Es por ello que, 
en situaciones donde resulta difícil su medición, la vena contracta es un parámetro semicuantitativo de utilidad 
y reproducible.

Por lo tanto, el enfoque de la determinación de la gravedad del reflujo es integral y no depende de un solo 
parámetro. 

La evaluación de la repercusión en las cavidades izquierdas (volumen de aurícula izquierda, tamaño ventri-
cular y fracción de eyección), la presión pulmonar sistólica y la función de ventrículo derecho permiten analizar 
en forma integral las consecuencias de la patología. (11) En la evaluación de la IM orgánica primaria hay que 
tener en cuenta que existen variables que sobreestiman e infraestiman el reflujo por Doppler color. (Tabla 2)

El análisis ecocardiográfico de las características anatómicas y secundarias de las diferentes estructuras val-
vulares, el anillo y las características del jet regurgitante por Doppler color ayudan a interpretar el mecanismo 
fisiopatológico de la insuficiencia y a evaluar la posibilidad de su reparación quirúrgica. (12)
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Leve Moderada Grave

Cualitativos

Morfología valvular

Doppler-color del Jet 

regurgitante

Señal de Doppler continuo

Otros

Semicuantitativos

Vena contracta

Venas pulmonares

Llenado mitral

Modo M color

Otros

Cuantitativos

AORE  

Frac. regurgitante 

Vol. regurgitante

Criterios adicionales

Tamaño de 

AI

Tamaño de 

VI

 

Jet que alcanza el tercio proximal 

de AI (ocupa <20% del área de 

la AI)

Incompleto/ Parabólico

 

 

<0,3 cm

Flujo pulmonar con componente 

sistólico predominante 

Predominio de onda A 

 

Radio PISA ≤ 0.3 cm con un 

límite Nyquist 30-40 cm/seg

 

< 0,20 cm2

<30%

<30 ml

 

Normal 

Normal 

 

Jet que alcanza el tercio medio 

de AI (20-50% del área de 

la AI)

Denso

 

 

0,3-0,69 cm

Flujo pulmonar con compo-

nente sistólico reducido

Variable

 

Intermedio (>0.3 – <1 cm)

 

 

0,20-0,39 cm2

30-49%

30-59 ml

 

Normal ó agrandado

Normal / Dilatado

Rotura cordal/músculo papilar roto/gran 

defecto de coaptación

Jet central muy extenso (ocupa >50% del 

área de la AI) o excéntrico con efecto Coan-

da y que alcanza la pared posterior de AI

Denso/triangular

Velocidad del jet < 4.5 m/s, que indica alta 

presión en la AI 

Gran zona de flujo de convergencia

 

>0,7 cm (>0,8 cm en biplano)

Flujo sistólico pulmonar reverso

Onda E dominante ≥1,5 m/s

Jet holosistólico 

Radio PISA ≥ 1cm con un límite Nyquist 

30-40 cm/seg

 

≥0,40 cm2 

≥50%

≥60 ml

 

Dilatada

(Usualmente) Dilatado

(≥55 mm o volumen ≥60 mL/m2) 

Tabla 1. Criterios ecocardiográficos utilizados en la valoración de la severidad de la insuficiencia mitral primaria crónica.

AI: aurícula izquierda; AORE: área del orificio regurgitante efectivo; Frac: fracción; IVT: integral velocidad-tiempo; VI: ventrículo izquierdo

Abreviaturas: AI: aurícula izquierda; HTA: hipertensión arterial; VC: vena contracta; VI: ventrículo izquierdo.

HTA (postcarga arterial)

Miocardiopatía hipertrófica (aumenta la presión del VI)

Estenosis aórtica (aumenta la presión de VI)

Velocidad pico del jet ≥ 6 m/seg (momento del jet con 

presión de AI baja) 

Jet NO holosistólico medido por PISA ó medición de VC

SOBREESTIMAN

Jets excéntricos - Efecto coanda

Hipotensión arterial

Velocidad del jet < 4m/seg que indica presión 

de AI y baja presión de VI (Doppler color)

INFRAESTIMAN Tabla 2. Factores que sobrees-
timan y subestiman la regur-
gitación mitral y que deben 
ser tenidos en cuenta a la 
hora de evaluar un paciente 
con IM. 
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Ecocardiograma transesofágico
El ecocardiograma transesofágico (ETE) resulta relevante en:
-	 Pacientes con ecocardiograma transtorácico que no logra determinar el mecanismo de regurgitación y grave-

dad (cuando hay ventana ultrasónica inadecuada, etiologías mixtas, valvulopatías combinadas). (13)
-	 El transcurso de la cirugía (intraoperatorio), para evaluar los resultados de la reparación y/o reemplazo y dis-

poner una corrección quirúrgica inmediata, si es necesario. (14)
La incorporación del ETE 3D permite una mayor comprensión de la compleja anatomía valvular y la relación 

espacial de los distintos componentes de las valvas normales y anormales. (15) Sin embargo, hacen falta más estu-
dios para definir su superioridad con respecto a los estudios bidimensionales en la práctica de rutina. (16)

Determinación de la capacidad funcional
Los pacientes con IM grave crónica pueden ser asintomáticos durante largos períodos en su evolución. La deter-
minación de la capacidad funcional mediante prueba ergométrica o prueba cardiopulmonar con ejercicio puede 
desenmascarar síntomas. (17) 

Una prueba de esfuerzo en el paciente presuntamente asintomático puede ser de utilidad asociada a un ecocar-
diograma de base que demuestre las repercusiones de la valvulopatía (agrandamiento de cavidades, hipertensión 
pulmonar). 

El ecocardiograma con ejercicio es útil en el seguimiento del paciente asintomático o en aquellos con síntomas 
discordantes respecto de la magnitud del reflujo a través de la determinación de cambios en el AORE, en la presión 
pulmonar y la función del VI. (18)

La “deformación global” (strain) del VI en ejercicio puede predecir el deterioro posoperatorio; sin embargo, 
esta información no debe aislarse de los cambios en la repercusión derecha y del grado de reflujo mitral. (19)

Activación neurohormonal
Los valores de péptido natriurético tipo B (BNP) elevados (> 105 pg/mL) se asocian de manera independiente a 
eventos desfavorables a corto y mediano plazo. (20) En pacientes con discordancia entre la sintomatología y el 
grado de regurgitación, la medición de péptidos natriuréticos (PN) puede ser útil. (21)

Se ha demostrado el alto valor predictivo negativo del péptido natriurético en el seguimiento, ya que pierde 
especificidad en diferentes situaciones clínicas (enfermedad renal, hipertensión pulmonar de otra etiología, obe-
sidad, etc.). 

La determinación seriada de los PN en el seguimiento presenta mayor utilidad clínica que un solo valor aislado. 

Resonancia magnética nuclear cardíaca
La resonancia magnética nuclear (RMN) cardíaca puede ser una alternativa útil para la cuantificación de la gra-
vedad de la IM y la determinación de los volúmenes ventriculares, cuando la ecocardiografía es incapaz de brindar 
una información fidedigna debido a una inadecuada ventana acústica. (22) Sin embargo, debe tenerse en cuenta 
que puede infraestimar el nivel de gravedad de la insuficiencia mitral. 

La RMN es útil en pacientes asintomáticos con un diámetro de fin de sístole del VI < 40 mm para confirmar 
la presencia de una IM realmente grave y determinar la opción quirúrgica. Asimismo, resulta útil para identificar 
fibrosis miocárdica y disyunción anular mitral. 

Seguimiento
El seguimiento de la IMP depende de las características anatómicas del aparato valvular, de la etiología y del grado 
de regurgitación mitral. La enfermedad mixomatosa de la válvula mitral puede evolucionar de manera no lineal 
(p. ej., rotura cordal, progresión de la deformación del aparato subvalvular). A partir de esto, el seguimiento debe 
adecuarse a características morfológicas, historia familiar y grado de regurgitación. 

En pacientes con regurgitación moderada, el seguimiento clínico y ecocardiográfico debe ser semestral o anual. 
En la IM grave deben ser seguidos cada 3 a 6 meses. Si hay progresión de los índices de función de VI (disminución 
de la fracción de eyección cercana al 60% o dilatación progresiva del VI), volumen de aurícula izquierda, gravedad 
del reflujo (AORE) o incremento progresivo de la activación hormonal (BNP/Pro-BNP), el seguimiento debe ser 
más cercano (3-6 meses) o derivar a cirugía.

La medición de los niveles de BNP, ecoestrés con ejercicio, la monitorización con Holter y la resonancia cardíaca 
son herramientas útiles en el seguimiento de pacientes con regurgitación moderada y grave.

Indicaciones para actividad física y ejercicio
La respuesta de la presión arterial intraesfuerzo en pacientes con IM moderada o grave es variable y depende 
fundamentalmente del tipo de ejercicio. Los deportes con alto contenido isométrico podrían implicar aumentos 
bruscos y significativos de la tensión arterial con efectos deletéreos sobre la IM. (23)
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En pacientes con IM primaria que practican actividad deportiva sugerimos seguir las Recomendaciones para la 
participación en deportes competitivos en personas con anormalidades cardiovasculares de la Sociedad Argentina 
de Cardiología (SAC).

Screening de fibrilación auricular
Dada la elevada prevalencia de fibrilación auricular en esta población se recomienda el cribado (screening) con 
Holter frecuente para diagnóstico de episodios de fibrilación auricular silente.

Pronóstico
En la Tabla 3 se enumeran los factores pronósticos en IM. Un paso importante en la evaluación pronóstica de los 
pacientes con IM grave es reconocer la heterogeneidad de esta valvulopatía y definir su etiología y mecanismo, ya 
que estos aspectos son fundamentales en la evolución posterior. 

Idealmente, la derivación a una intervención valvular debe ser realizada antes del desarrollo de los síntomas 
avanzados y del deterioro de la función ventricular pues se ha demostrado que ambas variables tienen un notable 
efecto sobre la sobrevida y la evolución secundaria de los pacientes con IM grave crónica.

Adicionalmente, distintas variables pronósticas han sido identificadas en relación con la IM primaria. Variables 
clínicas como: la edad, la enfermedad coronaria o la insuficiencia cardíaca; aquellas relacionadas con los efectos 
de la regurgitación sobre las cámaras cardíacas: la fracción de eyección, el diámetro de fin de sístole y el tamaño 
auricular; las relacionadas con el ritmo, como la presencia de fibrilación auricular; y con el impacto hemodinámi-
co, como el incremento progresivo del AORE, la dilatación de cavidades derechas y la presencia de hipertensión 
pulmonar.

En aquellos pacientes con dificultades para discriminar fehacientemente la presencia de síntomas, de síntomas 
no categóricos, o en pacientes presuntamente asintomáticos, es recomendable recurrir a marcadores no tradicio-
nales como la elevación progresiva de los PN y/o una prueba cardiopulmonar con ejercicio que refleje reducción de 
la capacidad secundaria.

En un subgrupo de pacientes con prolapso se han identificado características que se han asociado con el riesgo 
de desarrollar muerte súbita, independientemente de la gravedad de la regurgitación. (24) Entre ellas se han im-
plicado como marcadores de riesgo la inversión de la onda T en las derivaciones inferiores del electrocardiograma 
(ECG), la arritmia ventricular compleja, una configuración puntiaguda de las velocidades anulares laterales por 
ecocardiografía y la evidencia de fibrosis miocárdica por resonancia magnética cardíaca. (25) La presencia de una 
válvula flail también se ha asociado con el riesgo de muerte súbita en estudios observacionales. (26)

El estudio MIDA (Mitral Regurgitation International Database) incluyó 3666 pacientes (edad 66±14 años, 
70% hombres) con IM aislada y elaboró un puntaje (score) con un rango de 0 a 12 sobre la base de la acumu-
lación de los siguientes factores de riesgo (entre paréntesis el valor ponderado respectivo): edad (1), edad ≥ 65 
años (3), síntomas (3), fibrilación auricular (1), diámetro de aurícula izquierda ≥ 55 mm (1), presión sistólica 
ventricular derecha ≥ 50 mm Hg (2), diámetro de fin sístole ≥ 40 mm (1) y fracción de eyección ≤ 60% (1). (27) 
En el total de la población estudiada, la mortalidad a 1 año osciló entre 0,4 y 48% bajo tratamiento médico y 1 
y 14% después de la cirugía.

Factores relacionados al VI o AI

Factores clínicos

Ritmo/factores hemodinámicos

Factores relacionados a la IM/tiempo de 

intervención

Factores pronósticos adversos en la IM primaria

Fracción de eyección <60%

Diámetro de fin de sístole >40 mm

Dilatación de aurícula izquierda ≥ 60 ml/m2

Edad ≥ 65 años

Presencia/ausencia de insuficiencia cardiaca

Clase funcional  ≥II

Presencia/ausencia de enfermedad coronaria

FA

Prolapso mitral con arritmia ventricular compleja *

Presión sistólica pulmonar ≥ 50 mmHg 

Severidad de la IM

Válvula flail

Tiempo de disfunción ventricular izquierda

Tabla 3. Factores pronósticos 
adversos en la IM primaria
 Tipo de factor Factores específicos

Modificado de Bonow 2020
* arritmia ventricular compleja: extrasistolia ventricular con polimorfismo, formas repetitivas, como duplas, 
taquicardias ventriculares no sostenidas, sostenidas y /o fenómeno de R/T.
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Indicaciones clínicas de intervención de la insuficiencia mitral crónica primaria
Consideraciones generales del tratamiento de la IM crónica primaria
El tratamiento intervencionista, ya sea quirúrgico o percutáneo, es la única alternativa de tratamiento efectivo 
definitivo que ha sido demostrada en la literatura médica. 

La toma de decisiones para el tratamiento óptimo de la IM crónica se basa en el análisis de múltiples variables, 
que incluyen la etiología, el mecanismo, la gravedad, el impacto hemodinámico sobre las cámaras cardíacas, el 
estadio de la afección valvular, las comorbilidades, el riesgo geriátrico, la fragilidad, la futilidad del procedimiento 
y la experiencia del centro y el equipo multidisciplinario responsables de la estrategia terapéutica. (28)

En pacientes añosos, la opinión experta de especialistas en geriatría permite una visión más amplia y comple-
mentaria de las variables cardiovasculares, no contempladas en los scores tales como: la enfermedad hepática, 
aorta de porcelana y cicatrización posterior a la radiación, así como la capacidad reducida del paciente para recu-
perarse de la cirugía debido a la fragilidad (link a capítulo riesgo quirúrgico). Estos pacientes deben ser evaluados 
en el grupo de trabajo en enfermedades valvulares (GTEV).

Tratamiento médico
El papel del tratamiento médico en la IM crónica está limitado a situaciones donde la opción intervencionista es de 
muy alto riesgo o se trata de un paciente considerado inoperable, según estimación de un GTEV con experiencia 
en el manejo de la valvulopatía, y aplica a condiciones puntuales (p. ej., FA). Aquellos pacientes con deterioro de 
la FEyVI no considerados para tratamiento quirúrgico/percutáneo deben recibir tratamiento médico basado en la 
guías de insuficiencia cardiaca. (29)

La utilización de fármacos vasodilatadores determina la reducción de la poscarga con disminución de la IM y 
del volumen ventricular izquierdo, lo que favorece la competencia valvular. Los pacientes que reciben β-bloquean-
tes pueden tener mejores resultados quirúrgicos y un inicio más tardío de la disfunción del VI en comparación con 
aquellos que no toman estos medicamentos. (30) En cuanto a pacientes con función ventricular preservada existen 
estudios clínicos insuficientes que avalen la indicación de β-bloqueantes. (31)

Para pacientes asintomáticos con IM crónica con función ventricular conservada no hay una terapéutica va-
sodilatadora aceptada en ausencia de patologías asociadas que determinen un aumento de la poscarga, como la 
hipertensión arterial. (32)

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 β-bloquean-
tes).

La incidencia de complicaciones tromboembólicas es elevada en pacientes con fibrilación auricular e IM. El 
riesgo tromboembólico se incrementa cuando la insuficiencia se asocia con estenosis mitral, fibrilación auricular, 
insuficiencia cardíaca y/o disfunción ventricular izquierda grave, superando el 4% anual. (3,12-15)

Por lo tanto, en la IM pura solo se recomienda la anticoagulación oral crónica con AVK (RIN 2-3) o con anti-
coagulantes directos (DOAC) como primera línea, si se asocia con: fibrilación auricular, insuficiencia cardíaca y/o 
disfunción ventricular izquierda grave. (35)

Tratamiento intervencionista
En IMP grave, el tratamiento intervencionista es la única terapia con evidencia comprobada para reducir la mor-
talidad, evitando el desarrollo de insuficiencia cardíaca. La problemática más importante será determinar el mo-
mento óptimo para efectuar la intervención. (37–39)

Si bien la presencia de síntomas es una indicación clara de intervención, las características fisiopatológicas de 
esta enfermedad obligan a que la mayoría de las veces debamos indicar la intervención en estadios asintomáticos. 
Las variables mencionadas en la Tabla 3 deben ser consideradas para intervenir pacientes en este estadio. La dis-
función ventricular en pacientes asintomáticos se define como fracción de eyección < 60% y/o diámetro de fin de 
sístole del VI ≥ 40 mm (> 22 mm/m2). (40)

Por otro lado, la indicación precoz puede exponer al paciente a una morbimortalidad operatoria superior a la 
de la evolución natural de la enfermedad per se. (41)

Tratamiento quirúrgico de la insuficiencia mitral
El tratamiento quirúrgico de la IM en la actualidad ofrece dos alternativas con diferente riesgo operatorio: el re-
emplazo valvular con una mortalidad del 5 al 12,5% según la experiencia internacional y del equipo tratante y la 
reparación plástica con una mortalidad del 1 al 3%. (42–49)
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Plástica mitral
La reparación quirúrgica mitral es la estrategia óptima de tratamiento por sobre el reemplazo valvular, siempre 
que sea factible de realizar (Tabla 5). Es un predictor independiente de mayor fracción de eyección posoperatoria 
e implica mejor pronóstico alejado, con una incidencia menor de complicaciones tromboembólicas, hemorrágicas y 
endocarditis infecciosa. (50–52) Los mayores determinantes de la posibilidad de reparación mitral son la anatomía 
valvular y la experiencia del cirujano.

Tabla 4. Principales resultados de plástica valvular mitral en estudios nacionales e internacionales.

N Nro. 
centros

Edad 
pacientes 

(años)

Año Ubicación Prolapso Mixoma-
tosa

Prioridad 
cirugía

Mortalidad 30 
días 

Reoperación 
mitral

Davide T et al. 

(53)

1234 2, To-

ronto

59 1981-
2010

 Anterior: 10.3%
Posterior 46.3%
Bivalvar: 43.3%

100% ·Electiva 92% Al año 0,6%
A 10 años 4%

Al año 0.9%
A 10 años: 

3,2%

Lazam et al. (54) 615 Multicén-

trico

65 1980-
2005

Flail 100%
Anterior: 12%
Posterior 80%
Bivalvar: 7%

100% (flail 
todas)

A 30 días: 
1.3%

A 10 años: 
23%

Javadikasgari et 
al. (55)

872 USA 67 1985-
2011

96% ·Combinada 
con CRM

Intrahospitala-
ria: 1,1%

2.4%

Stutzbach y col.
(56)

290 1, Argen-

tina

58 1992-
2000

64% ·Electiva 100% Intrahospitala-
ria: 4.2%

A 8 años: 
5%.

Fortunato y col.
(57)

135 

(plástica 

38%)

Argentina 68 2010-
2016

- 44,4% A 30 días: 
4,4%

Al año 8.8%

Navia y col.
(58)

457 1, Argen-

tina

64,9 2008-
2019 

Posterior: 60.6%
Anterior: 18.5%
Bivalvar 10.1%

100% ·Electiva: 
86.9%

2.4% A 10 años 
4.7%

Se define como alta factibilidad de reparación la probabilidad ≥ 95% de reparar la válvula durante el procedi-
miento, y se relaciona con:
-	 Experiencia del grupo quirúrgico
-	 Prolapso de valva posterior
-	 Ausencia de calcificación anular y/o valvular
-	 Rotura cordal aislada (predominantemente de valva posterior)

La factibilidad de reparación tiene directa relación con la indicación quirúrgica en estadios tempranos de la en-
fermedad. Por lo tanto, los pacientes deben ser remitidos a centros con experiencia en reparación valvular mitral. 

En la Tabla 5 se resumen los beneficios de la plástica valvular mitral. 
La afección de la valva anterior y/o compromiso bivalvar (como se observa en el síndrome de Barlow) aumenta 

la complejidad del procedimiento y disminuye la posibilidad de reparar la válvula y la durabilidad de la reparación. 
La agresión reumática de la válvula mitral disminuye considerablemente la factibilidad de la reparación valvular 
y la durabilidad. (53,56)

En presencia de un compromiso valvular complejo, la recomendación es la evaluación por GTEV y derivación 
a centros quirúrgicos de experiencia y con alto volumen de pacientes sometidos a la reparación valvular. (52,59)
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Tabla 5. Beneficios demostrados de la plástica de válvula mitral.

Preservación función ventricular izquierda

Menor mortalidad perioperatoria

Menor morbilidad perioperatoria

No requiere anticoagulación crónica

Menor riesgo de endocarditis infecciosa

Menor riesgo de accidente cerebrovascular

Beneficios de plástica mitral en INSUFICIENCIA MITRAL

Reemplazo valvular mitral
El reemplazo valvular mitral es una opción válida en aquellos pacientes en quienes no sea factible reparar la vál-
vula mitral. La selección del tipo de prótesis se define en el capítulo “Prótesis” del presente Consenso. 

La prótesis mecánica en posición mitral se asocia a mayor riesgo embólico en comparación con la prótesis en 
posición aórtica con requerimiento de mayor intensidad de anticoagulación y mayor riesgo de sangrado. Esto se 
observa incluso en prótesis mecánicas con menor riesgo embólico, como las ONX. 

Asimismo, debe contemplarse la preservación del aparato subvalvular mitral como variable que impacta en la 
geometría del ventrículo izquierdo y el remodelado posterior.

El predictor más importante de fracaso a largo plazo es la presencia de IM residual moderada o mayor en el po-
soperatorio inmediato.(60) Por tal motivo se recomienda la realización de un ecocardiograma transtorácico antes 
del alta o entre 1 y 3 meses después de la reparación o reemplazo quirúrgico de la válvula mitral.

Cuando se compara la reparación con el reemplazo valvular mitral, la mortalidad operatoria (en manos experi-
mentadas) oscila entre 1 y 2%, mientras que en el reemplazo entre el 4 y 7%. La reparación valvular tiene menos 
morbilidad a largo plazo, mayor preservación de la función VI posoperatoria y mejor sobrevida.

Existe un pequeño subgrupo de pacientes con IM primaria en los que se puede preferir el reemplazo de la vál-
vula a la reparación de la válvula, por ejemplo casos como aquellos que han tenido una cirugía cardíaca previa o 
han recibido radiación torácica previa, en quienes el riesgo es sustancialmente mayor con una menor posibilidad 
de una reparación exitosa. El mayor riesgo de muerte posterior a una cirugía de reemplazo valvular mitral se ob-
serva inmediatamente luego de la operación. Cae rápidamente durante el primer mes de convalecencia y alcanza 
una fase constante alrededor del tercer mes del posoperatorio. 

En el paciente con IM orgánica grave, los predictores más importantes para determinar los eventos posopera-
torios son: los síntomas, la edad, la presencia de FA, el grado de disfunción de VI preoperatoria, grado de hiperten-
sión pulmonar y la reparabilidad valvular. (33,59,61,62)  

Indicaciones de tratamiento quirúrgico
Es fundamental la determinación del riesgo del individuo a ser sometido a una reparación o reemplazo quirúrgico 
de la válvula mitral. (Véase capítulo acerca de Riesgo preintervencion). 

Si el paciente con IM orgánica grave presenta síntomas, la cirugía está indicada. (20) En el paciente asinto-
mático, la decisión es controvertida ya que no hay estudios controlados que avalen esta conducta, salvo en ciertos 
casos seleccionados de pacientes con potencial de reparación valvular, en centros con experiencia y comunicación 
de resultados que avalen esta conducta. (63,64)

Cuando la función del 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. (39,65)

Podrían beneficiarse con la intervención aquellos pacientes con IM grave altamente reparables con función de 
VI preservada que presentan: ritmo sinusal y volumen de aurícula izquierda > 60 mL/m2, válvula flail, incremento 
progresivo de los volúmenes ventriculares o caída de la FEY en estudios de imágenes seriados y/o aumento progre-
sivo de los niveles de péptidos natriuréticos (BNP o pro-BNP). (40)

La reparación mitral temprana evita la necesidad de una vigilancia intensiva y también la posibilidad de que 
los pacientes se pierdan durante el seguimiento o retrasen la consulta con su médico hasta que ya se haya produ-
cido una disfunción avanzada del VI.

Para que la estrategia de reparación temprana sea eficaz, se debe proporcionar una probabilidad de éxito sin 
IM residual que supere el 95% y una mortalidad < 1% en manos de un cirujano con experiencia en la realización 
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de la técnica, en un centro con alto volumen y experiencia en el tratamiento de afecciones valvulares. (63,66
Si el paciente no es pasible de reparación valvular o no cumple los criterios para intervención anticipada estan-

do asintomático, el beneficio de la cirugía temprana es menor que sus riesgos; por lo tanto, el seguimiento cercano 
y regular es más razonable. (38)

Una vez que se alcancen las variables de riesgo referidas, (62,63), 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 una mayor repercusión en las cavidades derechas con incremento de la presión sistólica pulmonar.

Aquellos pacientes con deterioro grave de la función ventricular (FEY < 20%), hipertensión pulmonar grave 
y/o disfunción del ventrículo derecho pueden ser considerados para un trasplante cardíaco, dado el alto riesgo de 
la cirugía valvular.

En la Tabla 6 se resumen las indicaciones de intervención de insuficiencia mitral primaria.

Recomendaciones de intervención de Insuficiencia mitral primaria

Pacientes asintomáticos

B

B

C

I

I

I

B

A

 

A

A

 

I

II

II

II

II

III

III

La plástica mitral es la técnica de elección en los pacientes con IM degenerativa crónica grave con indicación quirúrgica cuando existe alta 

factibilidad de reparación y durabilidad.

Pacientes con insuficiencia mitral severa y síntomas atribuibles a la valvulopatía.

Pacientes con insuficiencia mitral severa y FEY >30% que serán sometidos a cirugía cardiaca. 

Pacientes con insuficiencia mitral severa asintomáticos y parámetros de disfunción ventricular izquierda (FeyVI ≤60% y/o diámetro de fin 

de sístole ≥40 mm [DFS ≥22 mm/m2]) de bajo o moderado riesgo quirúrgico. 

Pacientes con insuficiencia mitral severa con función ventricular preservada, que presenten fibrilación auricular de reciente aparición o 

hipertensión pulmonar >50 mmHg en reposo. 

Pacientes con insuficiencia mitral moderada que serán sometidos a cirugía cardiaca. 

– 	 Pacientes con insuficiencia mitral severa con función ventricular preservada (FEY >60% y DFS <40 mm), con bajo riesgo quirúrgico y 

alta factibilidad de plástica (>95%) que presenten alguno de los siguientes criterios de riesgo: -

– 	 Progresión acelerada (aumento progresivo de los diámetros ventriculares o caída de la FEY en 3 controles de imágenes seriados), 

– 	 Progresión de la activación neurohormonal 

– 	 Hipertensión pulmonar >60 mmHg con el ejercicio y/o 

– 	 Dilatación severa de aurícula izquierda (≥60 ml/m2). (C) 

Pacientes con insuficiencia mitral severa con función ventricular preservada (FEY> 60%), con bajo riesgo quirúrgico y alta factibilidad de 

plástica (>95%) con bajo riesgo quirúrgico. (C)  

Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral severa, función sistólica del ventrículo izquierdo conservada, tolerancia al esfuerzo 

adecuada y baja probabilidad de efectuar una reparación valvular. (C)

Reemplazo valvular en pacientes con alta probabilidad de reparación valvular en centro especializado, con compromiso anatómico 

limitado a menos de la mitad de la valva posterior. (B)

Tabla 6. Indicaciones de intervención de insuficiencia mitral primaria.

Indicaciones de tratamiento percutáneo
La intervención por medio del cierre transcatéter (MitraClip®) no es recomendable en la actualidad para cual-
quier paciente asintomático con IM. 

El tratamiento percutáneo por catéter ha sido desarrollado para corregir la IM mediante la colocación de un 
dispositivo que logre la coaptación de borde a borde de las valvas, en pacientes muy sintomáticos (CF III-IV) que 
se consideren malos candidatos para la intervención quirúrgica. (64) Este procedimiento está basado en la técnica 
quirúrgica descripta por Alfieri y cols., que deriva en la creación de un doble orificio por aposición en un punto 
de los bordes de las valvas anterior y posterior de la válvula mitral para reducir la gravedad del reflujo mitral. 67

En el estudio EVEREST se incorporaron pacientes con IM orgánica y se demostró que el procedimiento es 
seguro, bien tolerado y con un grado de reflujo residual < 2 + en el 75% de los pacientes. 68 Los resultados a 1 

DFS: diámetro de fín de sístole; FEy: fracción de eyección
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año de seguimiento sugieren una sobrevida libre de muerte, reflujo mitral de grado moderado a intenso y cirugía 
valvular de 55% con una tasa de reintervención dentro del año del 20%, como lo demuestra el EVEREST II. (69,70)

 Existe evidencia a favor de una reducción significativa de la IM a 12 meses en pacientes con alto riesgo qui-
rúrgico. (71,72)

La intervención percutánea, en comparación con la cirugía, se asocia con tiempos de recuperación más rápidos 
y menos sangrado. Sin embargo, estos resultados son menos eficaces y duraderos que la cirugía valvular (reopera-
ción hasta en el 50% de los pacientes). (54) Por lo tanto, solo los pacientes que tienen un riesgo alto o prohibitivo 
de cirugía deben ser sometidos a reparación percutánea (Tabla 7).

Hay que destacar, además, que para realizar el procedimiento percutáneo se requieren criterios ecocardiográ-
ficos muy específicos, lo que limita su aplicabilidad. 73Además deben tenerse en cuenta los costos en el sistema de 
salud nacional y la experiencia con la técnica.

Recomendaciones

AII El tratamiento percutáneo puede ser considerado en pacientes sintomáticos con adecuada selección acorde a criterios clínicos y 

ecocardiográficos, inoperables o de alto riesgo quirúrgico y para quienes el procedimiento no es fútil. (Nivel de evidencia B)

Tabla 7. Indicaciones de tratamiento percutáneo de IMP

INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA

La IM aguda (IMA) es una emergencia médica y quirúrgica. (73,74) Los pacientes suelen presentarse con Insufi-
ciencia cardíaca grave descompensada debido a la carga repentina de presión y volumen impuesta sobre una aurí-
cula izquierda previamente normal. Conduce además a una reducción aguda del gasto cardíaco directo. Presenta 
múltiples etiologías (Tabla 8); las más frecuentes son endocarditis infecciosa, la rotura espontánea de las cuerdas 
tendinosas en válvulas mixomatosas, por isquemia miocárdica o en el curso del infarto agudo de miocardio.

Endocarditis infecciosa

 

 

Degeneración mixomatosa de válvula mitral

Isquemia miocárdica / Infarto agudo de 

miocardio

 

 

 

Fiebre reumática aguda

Traumática / Iatrogenia

 

 

Patología

Rotura cordal

Perforación valvar

Interferencia coaptación por vegetación

Rotura espontánea de cuerdas tendinosas (válvula flail, 

por ejemplo)

Trastorno de motilidad 

Alteración geometría ventricular

Rotura cordal

Rotura músculo papilar

 

Traumatismo cerrado tórax

Intra-procedimiento

Post-procedimiento  (por ej: en valvuloplastia mitral por 

balón, perforación por cuerda durante  TAVI, etc).

MecanismoTabla 8. Etiología de IMA

Presentación clínica y evolución
La IMA es una patología grave, con impacto hemodinámico que requiere en la mayoría de los casos tratamiento 
médico urgente y, por lo general, quirúrgico. 

La presentación clínica y la evolución de la IMA dependen de su etiología, la presencia de enfermedad valvular 
mitral previa, la distensibilidad aurículo-ventricular izquierda, el volumen de regurgitación y de la función del 
ventrículo izquierdo, así como del resto de las variables comunes a todas las valvulopatías. SIn embargo, la ma-
yoría de los pacientes con IMA suelen presentar aparición de disnea debido a congestión pulmonar grave. (75–77)
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El grado de deterioro hemodinámico en la IMA depende de la etiología y del grado de la insuficiencia mitral, 
que a menudo es dramático y de inicio rápido. Un factor importante es la distensibilidad de la aurícula izquierda, 
que suele ser normal a menos que la regurgitación aguda se superponga a una insuficiencia mitral crónica. Dado 
que la aurícula izquierda normal no es complaciente, el aumento súbito y marcado del volumen de la aurícula 
izquierda en la IM aguda da como resultado una elevación abrupta de la presión auricular izquierda, lo que fre-
cuentemente provoca un edema agudo de pulmón.

Además, debido a que el VI no está dilatado y una gran fracción de la sangre expulsada por el ventrículo retro-
cede a través de la válvula mitral, el flujo anterógrado efectivo es limitado. A pesar de un aumento compensatorio 
de la frecuencia cardíaca, el gasto cardíaco anterógrado cae, lo que puede precipitar un shock cardiogénico. La 
respuesta neurohumoral a la reducción del gasto cardíaco es un aumento de la resistencia vascular, lo que exacerba 
la regurgitación. 

Existe un incremento en el volumen de fin diástole; el volumen de fin de sístole se encuentra normal o dismi-
nuido y la fracción de eyección es normal o está incrementada (a expensas del volumen regurgitante). (76,78)

Al examen físico los pacientes con IMA se presentan, por lo general, gravemente enfermos con un cuadro clíni-
co de insuficiencia cardíaca, edema agudo de pulmón y en ocasiones hipotensión arterial que puede llegar al shock 
cardiogénico. Hasta el 50% no presenta soplo, por lo que el ecocardiograma es mandatorio para el diagnóstico.

La IMA es mal tolerada y conlleva un mal pronóstico si no se realiza un tratamiento precoz.

Diagnóstico
El ecocardiograma transtorácico bed-side permite una rápida aproximación diagnóstica al cuadro de insuficiencia 
cardíaca, detecta el grado de regurgitación, la etiología, el mecanismo de producción de la regurgitación y la pre-
sencia de sobrecarga izquierda y derecha. Debe ser la primera línea diagnóstica. 

La realización de un ETE se indica cuando el mecanismo y la etiología tienen que ser aclarados y el paciente va 
a ser sometido a cirugía de urgencia para evaluar la posibilidad de reparación. 

Tratamiento
La IMA representa una emergencia médica y quirúrgica. El objetivo del tratamiento médico es disminuir el monto 
del reflujo mitral, incrementando el volumen anterógrado y disminuyendo la congestión pulmonar.

En la IMA, la reducción de las presiones de llenado se debe lograr mediante el tratamiento con vasodilatadores 
y diuréticos. 79,80 El nitroprusiato de sodio reduce la poscarga y la fracción regurgitante. Si no hay mejoría rápida, 
el implante precoz de balón de contrapulsación intraaórtico podría aumentar la posibilidad de estabilizar la hemo-
dinamia del paciente. En los pacientes hipotensos o con parámetros de shock el siguiente escalón de tratamiento 
consiste en el uso de agentes inotrópicos.

Cuando la IMA es secundaria a la rotura del músculo papilar, requiere resolución quirúrgica inmediata. Cuan-
do es producida por otros mecanismos que no presentan un grado mayor de alteración anatómica en el aparato 
valvular y es posible estabilizar al paciente con el tratamiento médico, la cirugía se puede diferir. Ante la refrac-
tariedad a las medidas terapéuticas, el tratamiento quirúrgico debe instituirse previo al deterioro multiorgánico.

En la Tabla 9 se resumen las indicaciones del tratamiento quirúrgico de la insuficiencia mitral aguda.

Tabla 9. Indicaciones del tratamiento quirúrgico de la insuficien-
cia mitral aguda

Clase I

– 	Insuficiencia mitral aguda grave con insuficiencia cardíaca 

refractaria (Nivel de evidencia B).

Clase II

– 	Insuficiencia mitral aguda grave secundaria a daño orgánico 

valvular con buena respuesta al tratamiento médico y 

estabilidad hemodinámica (Nivel de evidencia C).

Clase III

– 	Insuficiencia mitral aguda grave con reducción de su 

gravedad y estabilidad hemodinámica mediante el 

tratamiento médico y sin alteraciones anatómicas corregibles 

(Nivel de evidencia C).
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INSUFICIENCIA MITRAL CRÓNICA SECUNDARIA 
Se define como IMS a la incompetencia valvular vinculada a un disbalance entre las fuerzas de cierre y de apertura 
valvular. Se debe a una alteración de la geometría ventricular, ya sea global y/o regional que provoca coaptación 
valvar inadecuada, con o sin dilatación anular. Se trata de una enfermedad del músculo cardíaco. La IMS puede 
estar relacionada con patología de origen coronario o miocardiopatía dilatada de otro origen. (81,82)

Es posible también observar la llamada insuficiencia mitral secundaria “auricular” asociada a fibrilación auri-
cular crónica, con dilatación pura del anillo y de la AI (Figura 2).

Esta diferenciación de la IM según el mecanismo de regurgitación reviste importancia ya que las variables de 
seguimiento, sus implicaciones y las estrategias de intervención son diferentes.

Miocardiopatía dilatada 
no isquémico-necrótica

Miocardiopatía dilatada 
isquémico-necrótica

Fig. 2. Clasificación de la Insuficiencia mitral secundaria.

Infarto ínfero-basal
FEyVI preservada

FEyVI disminuida

FEyVI preservada
Dilatación anular

FA crónica
Miocardiopatía restrictiva

Insuficiencia mitral secundaria (IMS)

FA: fibrilación auricular; FEyVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; IMS: insuficiencia mitral secundaria.

Historia natural de la IM secundaria
Etiología y mecanismo:

La IMS comprende diferentes mecanismos (Tabla 10). 

Tabla 10. Mecanismos de in-
suficiencia mitral secundaria

Auricular

Dilatación anular

Insuficiencia mitral secundaria

Miocardiopatía dilatada

Tironeamiento simétrico de ambas 

valvas

Dilatación anular

Trastorno de motilidad regional 

(ínfero-dorsal,…)

Tironeamiento asimétrico
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La presencia de IM isquémica secundaria al remodelado regional miocárdico es capaz de generar regurgitación 
valvular con o sin compromiso significativo de la fracción de eyección. El tironeamiento simétrico de ambas valvas 
se asocia a disfunción sistólica grave, remodelado ventricular global, aumento de la esfericidad ventricular izquier-
da con un jet de regurgitación central. Por su parte, el tironeamiento asimétrico se observa más frecuentemente 
cuando el compromiso es regional, sobre todo inferoposterior y del músculo papilar correspondiente (Figura 3).

La dilatación anular es más tardía y afecta predominantemente la porción posterior. El infarto del músculo 
papilar es una causa infrecuente de IMS. En su mayoría las IMS no isquémicas son secundarias a miocardiopatía 
dilatada o hipertensión de larga data con dilatación difusa de la cámara ventricular y jet de regurgitación central. 

La IM por dilatación anular puede presentarse con fibrilación auricular o sin ella, con déficit de coaptación val-
var, sin evidencia de “tenting” o prolapso, con fracción de eyección normal o levemente reducida. En presencia de 
fibrilación auricular, puede observarse reducción de la gravedad de la valvulopatía posterior a la recuperación del 
ritmo sinusal. La preservación del ritmo sinusal debería ser un objetivo de su tratamiento. La fibrilación auricular 
es un mecanismo iniciador o contribuyente de la IMS a través del estiramiento de la aurícula izquierda y la dilata-
ción del anillo, incluso en presencia de función ventricular izquierda conservada. La disincronía intraventricular 
izquierda constituye un factor contribuyente de la IMS, así como también la presencia de mecanismos mixtos. 
(83,84)

En la etapa avanzada de la enfermedad, el fenotipo se caracteriza por dilatación y aumento de la esfericidad 
del ventrículo izquierdo con depresión de la función sistólica e IM de diferente grado por compromiso a nivel de la 
línea de coaptación valvar. (85)

El estudio COAPT ha demostrado que la presencia de IMS grave acelera el proceso de remodelado ventricular 
izquierdo. La intervención de la IMS por vía percutánea disminuye la velocidad de progresión del remodelado 
ventricular izquierdo aunque dicho proceso continúe. (86)

Un aspecto importante vinculado con la evolución fisiopatológica y la necesidad de implementar un tratamien-
to quirúrgico es entender si la regurgitación mitral secundaria es solo un marcador de enfermedad ventricular 
izquierda o si es un factor con valor pronóstico independiente que contribuye a la progresión de la disfunción 
ventricular izquierda y que, por ello, merezca ser tratado. 

Fig. 3. Fuerzas y estructuras 
que interactúan en la insufi-
ciencia mitral secundaria.

Valoración de la insuficiencia mitral secundaria
La IMS plantea una problemática multivariada que no solo está determinada por la gravedad de la valvulopatía, 
sino también por la presencia de enfermedad coronaria asociada, la geometría ventricular, la carga de fibrosis y el 
porcentaje de necrosis ventricular. (85,87)

 Los parámetros ecocardiográficos para evaluar son los mencionados en la Tabla 10. Se debe tener presente que 
la gravedad de la regurgitación mitral puede mostrar un comportamiento dinámico con modificaciones abruptas 
ante cambios de las condiciones de precarga (volumen), de poscarga (presión arterial), de frecuencia cardíaca, 
trastorno del ritmo o ante la aparición de isquemia (5). Es necesario determinar la gravedad, teniendo presentes 
parámetros semicuantitativos y cuantitativos (AORE, VR, FR), y parámetros de remodelado cardíaco (tamaño 
auricular y ventricular izquierdo, flujo inverso en venas pulmonares, presión sistólica pulmonar, regurgitación 
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tricuspídea, función ventricular derecha). En la Tabla 11 se mencionan diferencias clínicas y ecocardiográficas 
entre los distintos tipos de IMS. 

En el proceso de evaluación siempre se debe:
a) optimizar el tratamiento médico (según recomendaciones del Consenso de insuficiencia cardíaca),
b) analizar si el paciente es candidato a terapia de revascularización y/o resincronización ventricular y 
c) evaluar el grado de remodelado ventricular y determinar si la regurgitación es proporcionada o no.
El análisis de dichos parámetros colabora en la decisión terapéutica, para definir si el paciente es candidato a 

tratamiento de la valvulopatía (endovascular, reparación valvular o reemplazo) o solo tratamiento médico, deriva-
ción a cuidados paliativos y/o eventualmente a asistencia mecánica/trasplante.(81)

Utilidad del ecocardiograma Doppler

Isquémica Anterior No isquémica Secundaria Auricular Isquémica Inferior 

Asinergia regional

Dilatación regional

“Tethering” valvar asimétrico

Jet excéntrico

↑ distancia MP posterior-

fibrosa mitroaórtica 

↑ tenting 

Jet IM continuo

PISA no hemisférico 

< Dilatación auricular 

< Dinámica 

Asinergia regional

> Dilatación  global del VI

Desplazamiento apical

simétrico

Jet central

↑ distancia interpapilar 

↑↑ tenting 

Jet IM bifásico o continuo

PISA  habitualmente no 

hemisférico 

> Dilatación auricular 

> Dinámica 

Dilatación global del VI 

Desplazamiento apical del cierre 

mitral

Simétrico

Dilatación  y aplanamiento anular

↑ distancia interpapilar 

↑↑ tenting 

Jet IM bifásico o continuo

PISA  habitualmente no hemis-

férico 

> Dilatación auricular 

> Dinámica 

FEy normal o levemente deprimida

Déficit de coaptación 

Ausencia de “tethering”

Jet central

Dilatación  y aplanamiento anular

Jet IM  continuo o bifásico

>> Dilatación auricular 

 Dinámica 

Tabla 11. Mecanismos de la IM secundaria

IM: insuficiencia mitral; PISA: área de isovelocidad proximal; VI: ventrículo izquierdo

Se recomienda la utilización de más de un criterio a la hora de definir la gravedad de la IMS y cuidar que exista 
concordancia entre ellos. En ocasiones, existen dificultades técnicas en cómo medir el AORE, dada la complejidad 
de las insuficiencias secundarias. Se destaca la importancia de la medición de los diámetros y volúmenes de fin de 
diástole y de regurgitación, más allá del cálculo del AORE. (88) Dado que en pacientes con insuficiencia cardiaca 
avanzada, la descarga sistólica puede estar disminuida, el volumen regurgitante estimado puede ser menor.

Se aceptan como criterios de gravedad de la IMS, aquéllos propuestos por la Asociación Americana de Ecocar-
diografía (ASE) semejantes a los criterios de la insuficiencia mitral primaria y aquéllos parámetros utilizados en 
el estudio COAPT (Figura 4). (86,89) Tanto el VR como el AORE dependen del volumen ventricular izquierdo 
y del gradiente entre ventrículo izquierdo-aurícula izquierda (importancia de medir la presión arterial) y deben 
analizarse en este contexto en el momento de la evaluación de la gravedad. (90,91)

Se recomienda la utilización de los criterios cuantitativos y semicuantitativos utilizados en el estudio COAPT 
para definir una IMS como moderada/grave.
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Fig. 3. Criterios del estudio COAPT para diagnosticar insuficiencia mitral secundaria de grado moderado o severo. Se realiza un 
análisis escalonado de criterios. En primera instancia se analiza el AORE y la presencia de flujo reverso sistólico en venas pulmo-
nares. Si no se cumplen dichos criterios, se deben analizar los de segunda y tercera instancia

La toma de decisión intervencionista en la IMS solo debe efectuarse con un análisis estricto de la gravedad 
efectuado por un ecocardiografista experimentado.

Dificultades en la valoración de la IM secundaria
La evaluación de la IMS es más desafiante que la IM primaria. (92–99) Muchos de los signos de sobrecarga de las 
cavidades izquierdas o el amortiguamiento del flujo sistólico en venas pulmonares pueden ser secundarios a la car-
diopatía, así como también los signos de congestión clínicos, radiológicos o por péptidos natriuréticos. Asimismo, 
en la IMS el jet de regurgitación puede ser excéntrico (subestimación del ORE por el método de PISA), múltiple 
y variable durante el ciclo cardíaco. El cálculo del ORE por método de PISA mediante el ecocardiograma 3D o su 
medición directa con ecocardiograma 3D puede mejorar la precisión diagnóstica. En la Tabla 12 se enumeran as-
pectos a tener en cuenta para una cuantificación precisa.

Tabla 12. Aspectos a tener en cuenta, que afectan la cuantifica-
ción precisa de la IMS

Hipertensión arterial (postcarga arterial)

Jet excéntrico

Fibrilación Auricular

Dilatación severa de la aurícula izquierda

ultrasonográfica

Sobrecarga de volumen

Dificultan medición precisa



93

Resonancia magnética cardíaca 
	 La resonancia magnética cardíaca es útil en la evaluación del remodelado ventricular izquierdo, la fibrosis 
miocárdica y necrosis. Debe ser tenida en cuenta para definir gravedad de la insuficiencia mitral ante la presencia 
de mediciones discordantes, aunque su valor independiente se encuentra en etapa de construcción. (100)
	 Asimismo, existe relación entre la fracción regurgitante y la extensión del infarto con la tasa de eventos ad-
versos en un seguimiento a mediano plazo. La presencia de fracción regurgitante > 35% con una relación masa 
infartada / masa total > 30 % calculado mediante la resonancia magnética cardíaca, se asoció a peor pronóstico 
(mortalidad/necesidad de trasplante), más allá del abordaje quirúrgico. Estos puntos de corte, podrían marcar una 
evolución avanzada del proceso de remodelación con mal pronóstico, más allá del tratamiento de la regurgitación.
	 El valor aislado de las mediciones por resonancia cardíaca para definir la gravedad en este contexto clínico aún 
requiere de más información para incorporarla en la toma de decisiones. (101)

Pronóstico
Aproximadamente el 60% de los pacientes con disfunción ventricular izquierda tienen algún grado de insuficiencia 
mitral y en alrededor del 15%, el grado es severo. 

Cualquier grado de IMS tiene valor pronóstico independiente de mala evolución (corregido por volúmenes 
ventriculares, FEyVI, función renal, etc) y de mortalidad, tanto en la miocardiopatía isquémica como en la no 
isquémica.

Un AORE > 0,2 cm2 presenta valor predictivo independiente de incidencia de eventos adversos, más allá de la 
gravedad de la disfunción ventricular izquierda, la extensión de la necrosis, el grado de remodelado ventricular, 
la hemodinamia del paciente y la sincronía ventricular. (102–109) También existe evidencia de relación ancho de 
vena contracta > 0,4 cm y eventos. (ver Tabla 13).

Tabla 13. Resumen de bibliografía sobre factores pronósticos en Insuficiencia mitral secundaria. 

Autores FEyVI Cardiopatía 
isquémica

Cardiopatía no 
isquémica

Gravedad de IM predictora independiente

Grigioni y cols. (103) No 100% 0% ORE ≥ 0,20 cm2

Trichon y cols. (104) <40% 59% 41% Todos los grados de gravedad

Lancelotti  y cols. (110) <45% 100% 0% ORE ≥ 0,20 cm2

Patel y cols. (107) <35% 54% 46% Sin diferencias ORE ≥ 0,20 cm2 vs ≤ 0.20 

CIoffi y cols. (108) <40% 51% 49% Moderada/grave

Graybund y cols. (109) <35%   57% 43% VCC ≥ 0,4 cm

Rossi y cols. (105)   62% 38% VCC ≥ 0,4 cm
ORE ≥ 0,20 cm2

Deja y cols. (106) <35% 100% 0% Todos los grados de gravedad

Abreviaturas: FEyVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo, ORE: orificio regurgitante efectivo, VCC: vena contracta.

La determinación de la gravedad de la IMS debe efectuarse sobre la base de la posibilidad de definir la utilidad 
de una conducta intervencionista y no basada únicamente en el pronóstico de la historia natural. 

I

Nivel de 
Evidencia

Recomendaciones para el diagnóstico de la insuficiencia mitral secundaria Clase

CSe recomienda la realización de ecocardiograma transtorácico para establecer la etiología y valorar la extensión del proceso de 

remodelado regional y global, la magnitud de la disfunción sistólica, la gravedad de la regurgitación y el grado de hipertensión 

pulmonar.

Ante ecocardiograma transtorácico discordante, el ecocardiograma de estrés, el ecocardiograma transesofágico 
o la resonancia cardiaca pueden utilizarse para determinar la etiología de la IM y evaluar la viabilidad miocárdica.
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En pacientes con IM crónica secundaria con síntomas severos que no responden al tratamiento según el con-
senso de insuficiencia cardíaca y que se encuentran en evaluación para terapia valvular transcatéter, el ecocardio-
grama transesofágico debe ser considerado con el fin de evaluar la factibilidad anatómica previo el procedimiento 
y durante el procedimiento. 

Tratamiento de la insuficiencia mitral secundaria
Los objetivos del tratamiento son: aliviar los síntomas, mejorar la calidad de vida, reducir las hospitalizaciones y 
mejorar la sobrevida.

Tratamiento médico de la insuficiencia mitral secundaria
El tratamiento médico óptimo de insuficiencia cardiaca (según el Consenso de ICC) debe constituir la primera 
línea terapéutica de un paciente con IMS. Acorde con recomendaciones actuales debería incluir β-bloqueantes, 
IECA/ARA II, ISGLT-2, asociación sacubitrilo/ valsartán y diuréticos según cada caso particular.

Los β bloqueantes (carvedilol/metoprolol) reducen el índice de esfericidad ventricular izquierda, los volúmenes 
de fin de diástole y de fin de sístole, y de grado de IM, sin impacto significativo en la mortalidad, ni en la interna-
ción. En ese sentido, la combinación de lisinopril y nitratos redujo el volumen de fin de diástole y el grado de IM 
cuando la dilatación ventricular izquierda no se encontraba en una fase avanzada. (111,112)

La asociación sacubitrilo/valsartán comparada con valsartán, disminuye la gravedad de la regurgitación mitral, 
con reducción del AORE, del VR y del índice de volumen de fin de diástole a 12 meses. (113)

Los diuréticos, ante presencia de signos de congestión, han mostrado mejoría sintomática. 
La mejoría del grado de IMS con el tratamiento médico, selecciona un grupo con mejor evolución clínica. 

(114,115)
En presencia de fibrilación auricular, puede observarse reducción de la gravedad de la valvulopatía posterior 

a la recuperación del ritmo sinusal, tanto en la IMS tipo IIIb como en la tipo I de la clasificación de Carpentier.

Terapia de resincronización de la insuficiencia mitral secundaria
El tratamiento de la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida con terapia de resincronización ven-
tricular favorece el mecanismo de remodelado inverso sobre todo en la miocardiopatía no coronaria. Se asocia a 
reducción de los volúmenes ventriculares izquierdos, mejoría de la fracción de eyección y reducción de la gravedad 
de la regurgitación mitral. (116,117) La suspensión de la terapia determina tanto la pérdida abrupta de la sincro-
nía, como la recurrencia de insuficiencia mitral. (118)

Tratamiento quirúrgico de la insuficiencia mitral secundaria
El tratamiento quirúrgico de la IMS de grado moderado o severo se ha limitado, en virtud de que la mejoría de los 
síntomas y de la calidad de vida no se acompañó de un incremento de la sobrevida. (119)

Los pacientes con IM de etiología isquémica tienen peor pronóstico. Es fundamental considerar que la regur-
gitación mitral es solo un aspecto de la enfermedad y que el pronóstico está asociado a la presencia de enfermedad 
coronaria, al grado de remodelado y disfunción ventricular izquierda y al compromiso de otras válvulas y de la 
función ventricular derecha. (103,109)

La presencia de IMS grave transitoria en el contexto de un cuadro isquémico agudo habitualmente se corrige 
con la reperfusión miocárdica. En presencia de asinergias regionales y sobretodo en presencia de IMS grave, el 
resultado no siempre es satisfactorio con la sola revascularización; el abordaje quirúrgico valvular logra menor 
tasa de regurgitación en el seguimiento alejado. (120,121)

I

I

Recomendaciones para el tratamiento no quirúrgico de la insuficiencia mitral secundaria  Clase

Los pacientes con IMS crónica (estadios C y D) con FEy reducida deben seguir el tratamiento estándar ajustado a Consenso de ICC 

(inihibidores de la enzima convertidora, antagonistas de los receptores de angiotensina, beta bloqueantes, antagonistas de la aldosterona 

y/o sacubitrilo/valsartán, iSGLT2 y terapia de resincronización, según indicaciones).

En pacientes con IM crónica secundaria e IC con FEyVI reducida el seguimiento debe ser realizado por el GTEV, que incluya un experto en 

el tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardíaca.
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De acuerdo con la evidencia, la reparación valvular en IM moderada puede ser indicada al momento de la ci-
rugía de revascularización miocárdica, con un beneficio incierto (Tabla 14) (119,122,123) Mitcher y col. evaluaron 
301 pacientes, con enfermedad multivaso e IM isquémica (ORE 0,2-0,4 cm2, VC 3-7 mm) tratados con cirugía de 
revascularización con reparación mitral y sin ella, sin detectarse cambios en el volumen de fin de sístole durante 
el seguimiento. (124)

En pacientes con IMS grave, la cirugía (reparación valvular o reemplazo) es razonable en dos contextos: 
a) en el momento de una cirugía cardíaca por otra causa o
b) en procedimiento único en pacientes seleccionados de clase funcional avanzada (New York Heart Association 

III/IV) aun bajo tratamiento médico óptimo, previa evaluación de la indicación de terapia de resincronización y 
una meticulosa valoración de la regurgitación. 

La definición del tipo de procedimiento quirúrgico es compleja y deberá definirse con un GTEV. En el contexto 
de los pacientes con IM grave isquémica posterior a infarto de miocardio, el reemplazo valvular con preservación 
cordal constituye una alternativa terapéutica con menor tasa de recurrencia de IM moderada a grave y de necesi-
dad de hospitalización cardiovascular y reintervención, comparado con la anuloplastia mitral. (125)

La selección del procedimiento de reemplazo o reparación (anuloplastia, intervenciones sobre las cuerdas y/o 
músculos papilares, procedimiento de Alfieri, etc) debe ser personalizada según la fisiopatología de la regurgita-
ción.(6) Más allá de este discernimiento terapéutico, se requerirán estudios clínicos prospectivos que avalen esta 
estrategia. Asimismo, existen escenarios específicos donde se prefiere la combinación de un procedimiento qui-
rúrgico de reemplazo o reparación mitral asociado a una ablación intraoperatoria para el tratamiento de una IM 
secundaria a dilatación anular con FA persistente. (126,127)

Tabla 14. Parámetros de IMS asociados a pobre respuesta a la 
reparación valvular

Profundidad de coaptación > 1cm

Area de tenting> 2,5-3 cm2

Jets complejos

Ángulo de valva posterior > 45°

Ángulo de valva anterior distal > 25°

Remodelado ventricular izquierdo avanzado:

-	Diámetro de fin de diástole > 65 mm 

-	Diámetro de fin de sístole > 51 mm 

-	 Índice de esfericidad > 0,7 

-	Distancia de músculos papilares (fin de sístole) > 20 mm 

-	Alteración de la motilidad lateral/discinesia inferobasal 

-	Volumen de fin de sístole del ventrículo izquierdo ≥ 145 mL 

	 (≥ 100 mL/m2)

-	Aneurisma ventricular

Ausencia o mínima dilatación anular

La revascularización puede ser una opción en pacientes seleccionados. Los pacientes revascularizados con ciru-
gía valvular o sin ella presentaron mejor evolución que con tratamiento médico, beneficio que no se observó en la 
cirugía valvular mitral aislada. (128)

Integrando la información previa, sería recomendable la conveniencia de un reemplazo con preservación cordal 
en lugar de reparación, sobre todo cuando se observa aneurisma o discinesia basal, tironeamiento significativo de 
las valvas y remodelado moderado a severo del ventrículo izquierdo. (129)

 
Tratamiento endovascular de la insuficiencia mitral secundaria
El tratamiento percutáneo de la IMS ha mostrado resultados discordantes en dos estudios aleatorizados y contro-
lados, pero con una definición de gravedad de regurgitación diferentes. (90,130,130) En la Tabla 15 se comparan 
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las principales características de los estudios COAPT y MitraFr. En el estudio COAPT (que incluyó pacientes con 
IM de grado moderada a grave o grave óptimamente tratados y con ventrículo izquierdo no tan remodelado), el Mi-
traclip mejoró la sobrevida y la calidad de vida, aunque con persistencia de una alta mortalidad a los dos años (46% 
vs 68% en la rama tratamiento médico). Existieron diferencias con el estudio MITRA Fr en el diseño, el tamaño 
muestral, la forma de optimización del tratamiento médico, la gravedad de la IM, los volúmenes ventriculares y la 
tasa de durabilidad de la reducción de la regurgitación.

Mientras que el estudio Mitra-Fr no observó diferencias en el punto final combinado de muerte y hospitaliza-
ción por insuficiencia cardíaca en un seguimiento a uno y dos años, el estudio COAPT evidenció una reducción 
significativa del punto final primario (hospitalización por insuficiencia cardíaca) y del punto final secundario 
(mortalidad) a los dos años y mantuvo el beneficio terapéutico en el seguimiento a 3 años. (131)

ESC: European Society of Cardiology; USA: United State of America; DD: diámetro diastólico; ORE: Orificio 
Regurgitante Efectivo; CF: clase functional, X: media, DS: desvío standard; FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo

Tabla 15. Comparación de los 
estudios de tratamiento per-
cutáneo de la IM secundaria

La evaluación del ventrículo es primordial antes de plantearse la posibilidad del tratamiento percutáneo de la 
IMS. La indicación de un tratamiento percutáneo de la IMS debe incluir:

-	 Evaluación por un GTEV (que incluya al menos un especialista en insuficiencia cardiaca)
-	 Optimización del tratamiento médico de insuficiencia cardiaca
-	 Evaluación de la necesidad de terapia de resincronización ventricular.
Se ha propuesto la evaluación del área del ORE en relación con el volumen de fin diástole del ventrículo 

izquierdo para determinar la presencia o no de IMS desproporcionada y el eventual beneficio del tratamiento 
valvular, pero se requieren estudios prospectivos que validen esta hipótesis y brinden la evidencia para una reco-
mendación generalizada. (132)

Criterios de tratamiento intervencionista en la insuficiencia mitral secundaria
Para la indicación de tratamiento quirúrgico/endovascular de la IMS significativa sintomática con disfunción ven-
tricular izquierda es fundamental considerar todos los aspectos enumerados en la Tabla 16.

MITRA-FR (N:304) COAPT (N:614)

Número de randomizados 307 de 452 614/1576

Número de pacientes/centro/año 2,6 1,6

Criterio de severidad de IM Criterio ESC
ORE > 20 mm2 o
VR > 30 ml/latido

Criterio USA
ORE > 30 mm2 o

VR > 45 ml/latido, retroflujo 
pulmonar

Diámetro diastólico Sin límite
(70% DS>65 mm)

<70 mm

ORE (X ± DS) 31±10 mm2 41±15 mm2

ORE moderado 20-29 mm2

ORE moderado-severo 30-39 mm2

ORE severo > 39 mm2

52%
32%
16%

14 %
46%
41%

CF I/II/III/IV (%) 0/32,9/58,5/8,6 0,2/39/52,2/8,3

Volumen de fin de diástole (X ± DS) 135±35 ml/m2 101±354 ml/m2

FEVI 15-40% 20-50%

Tratamiento médico optimizado Insuficiente Alcanzado
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Evaluación en un equipo de trabajo integrado por cardiólogos clínicos, especialista en insuficiencia cardíaca, intervencionistas, especialista en 
imágenes y cirujano cardiovascular

-	 Evaluación de criterio de revascularización miocárdica, preferentemente mediante cirugía 

-	 Optimización del tratamiento médico y evaluación de terapia de resincronización por un especialista en insuficiencia cardíaca

-	 Presencia de insuficiencia mitral grave (criterios COAPT) analizada por ecocardiografista experimentado

-	 Ausencia de remodelado ventricular muy avanzado:  

-	 Diámetro sistólico > 70 mm o fracción de eyección del ventrículo izquierdo < 20%, alto porcentaje de miocardio necrótico evaluado por resonancia cardíaca

-	 Expectativa de vida > 12 meses

-	 Presencia de síntomas clase funcional II-IVa 

-	 Antecedente de hospitalización en los últimos 12 meses o NT-proBNP > 1500 pg/mL o BNP > 300 pg/mL

-	 Ausencia de HTP grave (≥ 70 mm Hg) con resistencias pulmonares aumentadas o con  disfunción ventricular derecha moderada/grave

-	 Ausencia de ICC derecha clínica

-	 Ausencia de EPOC con O2 domiciliario

-	 Determinar futilidad

Tabla 16. Requerimientos para indicar tratamiento invasivo de IMS

Abreviaturas: EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, HTP: hipertensión pulmonar, ICC: insuficiencia cardiaca.

En la Tabla 17 se resumen las indicaciones de intervención en la IMS. 
Superada la evaluación clínica, se requerirá analizar las características clínicas anatómicas para implantar un dis-

positivo (58). Entre de las condiciones que avalen la colocación de este dispositivo percutáneo se debe tener presente:
-	 Ausencia de necesidad de otro procedimiento quirúrgico cardíaco,
-	 AVM >4.0 cm2

-	 En presencia de tironeamiento valvar, presencia de coaptación valvar ≥ 2mm.
-	 Compromiso predominante de los festones A2/P2
-	 Ausencia de calcificación en la zona de anclaje
-	 Ausencia de un cleft o hendidura significativa en la zona de anclaje
-	 Presencia de soporte de cuerdas de primer y segundo orden 
-	 Longitud valvar adecuada para la posición del dispositivo (óptimo >10 mm, posible 6-10 mm)
-	 Área de tenting <2,5 cm2, distancia de tenting <11 mm 

Los criterios anatómicos sufren cambios en la medida en que se adquiere más experiencia técnica en el implan-
te y se disponen de nuevos dispositivos.

Cirugía valvular en pacientes con insuficiencia mitral grave e indicación de revascularización (Nivel de evidencia B) 

II

II

II

II

II

III

B

B

A

B

B

Cirugía valvular en IM moderada con indicación de revascularización miocárdica (anuloplastia) (Nivel de evidencia C) 

La cirugía puede considerarse  en pacientes con insuficiencia mitral grave, fracción de eyección > 30%, sintomáticos clase  III-IV,  a pesar 

del tratamiento médico óptimo,  sin alto riesgo quirúrgico y sin indicación de revascularización (Nivel de evidencia C) 

El tratamiento con Mitraclip puede ser considerado en pacientes seleccionados con insuficiencia mitral grave, diámetro de fín de sístole 

< 70 mm,  fracción de eyección 20-50% y presión sistólica pulmonar ≤ 70 mm Hg, sintomáticos clase II-III a pesar del tratamiento médico 

óptimo, sin criterios de futilidad y  con sobrevida estimada > 1 año (Nivel de evidencia B)   

Podría considerarse la cirugía en pacientes con IM crónica grave secundaria a dilatación atrial anular y fracción de eyección > 50% que 

presenten síntomas persistentes (CF II-III), a pesar del tratamiento optimizado de la insuficiencia cardíaca, de la fibrilación auricular y otras 

comorbilidades (Nivel de evidencia B) 

En pacientes con insuficiencia mitral grave, fracción de eyección < 50%, sintomáticos clase II-III, a pesar del tratamiento médico óptimo 

(incluyendo resincronizador si fuera necesario) y  con indicación de tratamiento quirúrgico, es razonable el reemplazo valvular mitral con 

preservación cordal sobre la reparación con anuloplastia  (Nivel de evidencia B) 

Indicar un procedimiento valvular mitral en ausencia de otra indicación quirúrgica (revascularización, cirugía valvular o de aorta) en 

pacientes en quienes no se haya optimizado o esperado un tiempo mínimo de 3 meses en  el tratamiento médico y/o después de terapia 

de resincronización o que estén en clase  I o IV inestable

Tabla 17. Recomendaciones de intervención quirúrgica/endovascular en la insuficiencia mitral secundaria 
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Fig. 4. Algoritmo terapéutico de la IMS crónica sintomática asociada a disfunción ventricular izquierda

DFDVI: diámetro de fin de diástole de ventrículo izquierdo; FEyVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; GTEV: grupo de trabajo de enfer-
medades valvulares
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7. Insuficiencia tricuspídea 

Abreviaturas

IT:	 insuficiencia tricuspídea

Etiología
La insuficiencia tricuspídea (IT) se encuentra presente en el 65-85% de la población general e incluye un amplio 
espectro de gravedad. (1,2) En nuestro país constituye la valvulopatía más frecuentemente detectada en los 
laboratorios de ecocardiografía y la tercera al considerar solamente las de grado al menos moderado, por detrás 
de la estenosis aórtica y la insuficiencia mitral. (3) El reflujo trivial o de grado leve, en ausencia de alteraciones 
del aparato valvular tricuspídeo, puede ser considerado como fisiológico y constituir un hallazgo normal. (4) 
Por el contrario, las formas moderadas o graves usualmente presentan alteraciones estructurales asociadas. (3) 

Desde el punto de vista etiológico, la insuficiencia tricuspídea tradicionalmente se dividió en primaria (orgá-
nica) y secundaria (funcional). En nuestro país, al igual que los países desarrollados, las primarias corresponden 
a menos del 10% de los diagnósticos de IT e incluyen diferentes patologías (Tabla 1). (3,5) La forma secundaria 
de IT es la más frecuente y se debe a condiciones que generan dilatación del anillo tricuspídeo o tethering de sus 
valvas como consecuencia sobrecarga de presión o sobrecarga de volumen de las cavidades derechas. Existe otro 
subgrupo de pacientes con IT secundaria con una fisiopatología diferente, atribuible a la dilatación del anillo y 
aurícula derecha, asociada a la fibrilación auricular crónica. (6–10) La IT originada por dispositivos cardíacos 
electrónicos implantables, se considera un grupo diferente porque comparte características fisiopatológicas tan-
to de las primarias como de las secundarias, y puede tener opciones terapéuticas propias.

Tabla 1. Etiología y mecanis-
mos de insuficiencia tricuspí-
dea

Primaria (5-10% de los 
casos)

Secundaria (80% de los casos) Relacionada a dispositivos implanta-
bles (10-15% de los casos)

Reumática

Endocarditis Bacteriana

Iatrogénica

Prolapso valvular

Carcinoide

Traumática

Endomiocardiofibrosis

Secundaria a drogas

Tumores

Congénitas

Ventricular:
Sobrecarga de presión de cavidades 
derechas (valvulopatías o insuficiencia 
cardíaca izquierda, hipertensión arterial 
pulmonar, cor pulmonale) 
Sobrecarga de volumen de cavidades 
derechas (disfunción y remodelado por 
patología primaria del VD, defectos del 
tabique interauricular, retorno venoso 
pulmonar anómalo, insuficiencia pul-
monar)
Auricular:
Fibrilación auricular crónica, edad, insu-
ficiencia cardíaca con función sistólica 
preservada

Pinzamiento
Perforación valvar
Adhesión o restricción de las valvas
o aparato subvalvular

Fisiopatología y Evolución Natural
Independientemente de la etiología específica, la IT es una enfermedad progresiva caracterizada por la dilata-
ción del anillo y el remodelado del ventrículo derecho. En sus etapas iniciales el agrandamiento de la aurícula 
derecha resulta en dilatación anular y disminución del área de coaptación de las valvas. (11) Con el desarrollo 
de IT severa, la sobrecarga de volumen lleva a la dilatación del ventrículo derecho, ingresando en un círculo 
vicioso de empeoramiento del reflujo y del remodelado ventricular, que culmina en la disfunción del ventrículo 
derecho e insuficiencia cardíaca.

La sintomatología inicial más frecuente suele ser ocasionada por aumento de la presión venosa central, 
aunque en las causas secundarias también pueden encontrarse síntomas de congestión pulmonar. (12) En las 
etapas más tardías de la enfermedad, los mecanismos compensatorios del ventrículo derecho no alcanzan para 
mantener el volumen minuto cardíaco y el cuadro clínico puede ser principalmente determinado por los sínto-
mas de bajo gasto. 

La IT significativa se asocia con mayor morbimortalidad a largo plazo independientemente de su etiología, 
edad, función sistólica biventricular, diámetro del ventrículo derecho, grado de hipertensión pulmonar y dilata-
ción de la vena cava inferior. (6,13–17)  Recientemente, se observó que la subdivisión del grado de insuficiencia 
severa en un grupo de mayor gravedad (reflujo “masivo”), se asoció con aumento de la mortalidad en pacientes 
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con insuficiencia tricuspídea de origen secundario, hallazgo que podría ser de utilidad para la selección de can-
didatos a tratamiento. (18)

Evaluación de la insuficiencia tricuspídea
De la mano del avance de las imágenes cardiovasculares y del desarrollo de nuevos dispositivos de tratamiento 
de la IT, en los últimos años se ha avanzado en el entendimiento del funcionamiento y anatomía de la válvula 
tricúspide normal y su patología, generando nuevas formas de denominar su anatomía, clasificar los distintos 
mecanismos de insuficiencia y cuantificarla. (19)

El ecocardiograma transtorácico es la primera herramienta diagnóstica para evaluar la IT. Este debe incluir 
una descripción tanto de las valvas tricuspídeas como de su anillo, del aparato subvalvular, la presencia de dis-
positivos, el tamaño de la aurícula y del ventrículo derecho para diferenciar el mecanismo primario (orgánico) 
del secundario (funcional) (ver Tablas 2 y 3). La correcta elección de la estrategia de tratamiento depende en 
gran parte de ello.

Dada la geometría del ventrículo derecho, la función sistólica del ventrículo derecho siempre es un desafío 
(ver Tabla 4). Considerando  que es un parámetro fundamental para definir el momento de la intervención en 
IT se le debe prestar especial atención. Adicionalmente a los parámetros tradicionales descritos en la tabla 4, en 
centros con experiencia el ecocardiograma 3D y la evaluación del strain longitudinal de la pared libre del ventrí-
culo derecho pueden aportar información valiosa. Vale la pena recordar que ante la presencia de IT significativa 
existe riesgo de subestimación de la presión sistólica pulmonar basándose en la velocidad de reflujo tricuspídeo. 
Por lo tanto, ante la sospecha de  hipertensión pulmonar se debe recurrir a un cateterismo derecho.

Tradicionalmente la insuficiencia se clasifica en leve, moderada y grave de acuerdo a un enfoque que integra 
múltiples parámetros tanto cualitativos como semicuantitativos y cuantitativos (ver tabla 5). Actualmente, 
existe una nueva forma de clasificación que subdivide al estrato grave en: grave, masiva y torrencial. (18,20–22) 
Esta subclasificación ha sido incluida en los nuevos ensayos que han evaluado nuevas formas de intervención de 
la válvula tricúspide, demostrando valor pronóstico.

Al igual que en la insuficiencia mitral, la cuantía de la IT, especialmente la funcional, es altamente depen-
diente de las cargas, por lo tanto es muy importante reevaluar la valvulopatía en estado de euvolemia en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca descompensada/sobrecarga hídrica al momento del diagnóstico.

En casos seleccionados la resonancia cardiaca y la tomografía cardiaca puede aportar información adicional 
(ver tabla 6). La resonancia cardiaca es el patrón de oro para evaluar la función sistólica y volúmenes del ventrí-
culo derecho, además de permitir cuantificar por volumetría la insuficiencia tricuspídea. (23,24)  La tomografía 
cardíaca permite evaluar el tamaño y morfología del anillo tricúspide y la distancia a la arteria coronaria dere-
cha, de valor en algunos tipos de tratamientos endovasculares. (25)

En situaciones en las que el ecocardiograma transtorácico y la clínica presenten hallazgos discordantes o 
no permita definir el mecanismo del reflujo, la resonancia magnética podría ser de utilidad. Adicionalmente en 
pacientes con IT severa asintomáticos, la realización de una resonancia cardiaca permitirá una evaluación más 
objetiva de los volúmenes y función ventriculares derechas y su correlación con el ecocardiograma transtorácico 
que podría ser de utilidad en el seguimiento.

Tabla 2. Parámetros a evaluar con ecocardiograma en pacientes 
con insuficiencia tricuspídea.

Presencia y severidad del reflujo

Morfología de sus valvas 

Dimensiones del anillo, VD, AD y VCI 

Función sistólica del VD

Medición de PSAP (riesgo de subestimación)*

Presencia de patología izquierda

Presencia de cardiopatías congénitas

Utilidad del ecocardiograma en la evaluación de la IT

AD: aurícula derecha; PSAP: presión sistólica de arteria pulmonar; VCI: 
vena cava inferior; VD: ventrículo derecho
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Tabla 3. Características según 
mecanismo de insuficiencia 
tricuspídea. 

Tabla 5. Clasificación de insuficiencia tricuspidea según parámetros clásicos y actuales. 

Tabla 4. Criterios ecocardio-
gráficos de disfunción de 
ventrículo derecho.

Funcional
Auricular        Ventricular

Primaria Relacionada a dispositivos 
implantables

Traccionamiento valvar - +++ - ++

Dilatacion AD/anillo 

tricuspideo

+++ ++ ++ +/-

Dilatación del VD +/- +++ +/- +/-

Disfunción del VD +/- +++ +/- +/-

Clasificación tradicional
Leve Moderada Severa

Morfología valvular  Normal o con anormalidades 
menores

Daño estructural mo-
derada

Daño estructural severo (válvula flail, 
retracción severa, perforación, marcado 
traccionamiento del aparato subvalvular 
etc )

Dimensiones cavidades derechas Generalmente normal Normal o dilatación leve Generalmente dilatada

Vena cava inferior < 2cm Normal o levemente 
dilatada (2-2,5 cm)

> 2,5 cm

Área del flujo color Pequeño angosto y central Tamaño intermedio y 

central

Gran tamaño y central (>10 cm²) o 
discurriendo sobre la pared auricular 

Área de isovelocidad proximal (cm) No identificable, pequeña o 

transitoria

Intermedia en tamaño y 

duracion

Grande durante toda la sístole

Espectro del Doppler continuo Pálido, parcial o parabólico Denso, parabólico o 
triangular

Denso, frecuentemente triangular

Ancho de la vena contracta (cm) < 0,3 0,3-0,69 ≥ 0,7

Radio del PISA (cm) ≤ 0,5 0,6-0,9 > 0,9

Flujo de llenado transtricuspideo A predominio tele diastólico Variable Onda E >1 m/s

Flujo en venas hepáticas Onda Sistólica predominante Onda S atenuada Flujo sistólico inverso

AORE (cm²) < 0,2 0,2-0,39 ≥ 0,4

Volumen regurgitante (ml/lat) < 30 30-44 ≥ 40

Área de vena contracta por eco 3D 
(cm²)

≥ 0,75

Criterios ecocardiograficos de disfunción de VD

Excursión del anillo tricuspideo <17mm

Vel onda S´ tisular de VD <10cm/s

Acortamiento fraccional del área <35%

Fracción de eyección (eco 3D) <45%

AD: aurícula derecha; VD: ventrículo derecho.

VD: ventrículo derecho; vel: velocidad
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Abreviaturas: AORE: área del orificio regurgitante efectivo.

Nueva clasificación
Leve Moderada Severa Masiva Torrencial

Ancho de la vena contracta (cm) < 0,3 0,3-0,69 0,7-1,3 1,4-2 ≥2,1

AORE (cm²) < 0,2 0,2-0,39 0,4-0,59 0,6-0,79 ≥0,8

Área de vena contracta por eco 

3D(cm²)

< 2cm Normal o levemente 
dilatada (2-2,5 cm)

0,75
-0,94

0,95-1,14 ≥1,15

Tabla 6. Utilidad de las dife-
rentes modalidades de imá-
genes en la evaluación de 
insuficiencia tricuspídea.

Utilidad de las diferentes modalidades de imágenes

Parámetro Ecocardiografía
Eco 2D             Eco 3D

Resonancia 
cardiaca

Angiotomografía cardiaca

Morfología valvular +++ +++ ++ ++

Dimensiones de cavida-

des derechas

++ +++ +++ +++

Lecho vascular pulmonar - - +++ +++

Área del jet del reflujo +++ +++ ++ -

Ancho de vena contracta +++ +++ ++ -

Área de vena contracta - +++ ++ -

Orificio regurgitante 

anatómico

- + ++ +++

Orificio regurgitante 

efectivo

++ - -

Volumen regurgitante ++ ++ ++ -

Indicaciones clínicas de intervención de la IT
A pesar de que la IT se encuentra asociada a un aumento de la morbimortalidad, las intervenciones son a me-
nudo subutilizadas o realizadas demasiado tarde en el curso de la enfermedad. (26–28) Este fenómeno se debe a 
que los resultados de la cirugía en la IT aislada se han asociado a una alta tasa de mortalidad operatoria (entre 
8% y 20%). (29) Sin embargo, las poblaciones que tuvieron estas cifras fueron heterogéneas, con una proporción 
considerable de pacientes en estadíos terminales de la patología. En los últimos años se ha visto un aumento 
del número de procedimientos sobre la válvula tricúspide, con disminución del riesgo quirúrgico y mejoría de 
los síntomas luego de la intervención. (13,29–31) Por lo tanto, la selección del momento correcto para realizar 
la intervención, es crucial para evitar el daño irreversible del ventrículo derecho y daño de órgano terminal. 
(29,31–34)  

Las indicaciones para una intervención de la válvula tricúspide difieren de acuerdo al escenario clínico de la 
IT, pudiendo dividirse en dos grandes grupos: al momento de realizar una intervención valvular izquierda y en 
casos de IT aislada.
-	 Al momento de realizar una intervención valvular izquierda: la razón para intervenir conjuntamen-

te la válvula tricúspide se basa en tres elementos: no siempre es posible predecir la mejoría de la IT luego de 
disminuir la poscarga del ventrículo derecho; la reoperación por agravamiento de la IT luego de la cirugía 
inicial conlleva una alta tasa de mortalidad (entre 10% y 25%) y, el tratamiento concomitante de la válvula 
tricúspide durante la cirugía valvular izquierda no parece aumentar el riesgo en forma significativa. (31,35–
37 38) De cualquier manera, los riesgos y beneficios potenciales de intervenir la válvula tricúspide siempre 
deben ser cuidadosamente evaluados en cada caso individual, particularmente en presencia de disfunción 
sistólica severa del ventrículo derecho o hipertensión arterial pulmonar.

	 Cuando la IT es severa, más allá de que su etiología sea primaria o secundaria, existe un amplio consenso 
que debe ser tratada en el procedimiento índice. La decisión más compleja se encuentra ante grados menores 
de IT o predictores de desarrollo posterior, ya que, de no ser tratados en la cirugía, podrían progresar con 
el tiempo, generar disminución de la capacidad funcional y disminuir la sobrevida. Datos observacionales 
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mostraron beneficios de la realización de una reparación de la válvula tricúspide al momento de una ciru-
gía mitral, cuando el anillo tricuspídeo se encuentra dilatado (40 mm de diámetro o 21 mm/m2 de diámetro 
indexado a superficie corporal, medido por ecocardiografía en fin de diástole). (26,39–48)   Recientemente, 
un estudio aleatorizado evaluó la reparación concomitante de la válvula tricúspide en presencia de insufi-
ciencia no severa y dilatación del anillo, al momento de la cirugía por insuficiencia mitral degenerativa. (49) 
Luego de dos años de seguimiento, el grupo en el que se realizó conjuntamente plástica tricuspídea, tuvo 
menor riesgo de progresión de la IT (0.6% vs. 6.1%). Esta diferencia fue explicada enteramente por progre-
sión del reflujo en pacientes que basalmente tenían IT de grado moderado. No se observaron diferencias de 
mortalidad intraoperatoria ni en el seguimiento, desarrollo de insuficiencia cardíaca ni cambios en la clase 
funcional. Sin embargo, en el grupo de pacientes en los que se realizó plástica tricuspídea, se vio un aumento 
significativo de la incidencia de colocación de marcapasos (14.1% vs. 2.5%). Por lo tanto, hasta tener datos 
de seguimiento más alejados, parece prudente la intervención conjunta de la válvula tricúspide al momento 
del tratamiento de valvulopatías izquierdas, solo ante insuficiencia moderada y casos muy seleccionados de 
dilatación del anillo con menor grado de insuficiencia. Estas decisiones deben ser tenidas en cuenta en fun-
ción de la experiencia y resultados quirúrgicos del grupo tratante. 

-	 Insuficiencia tricuspídea severa aislada: sólo disponemos de un estudio aleatorizado que evaluó la uti-
lidad de la intervención sobre la válvula tricúspide en pacientes con IT severa sintomática, que no tuvieran 
otra condición cardiovascular con indicación de cirugía. (50)  En el estudio, 350 pacientes fueron aleatori-
zados a reparación tricuspídea percutánea con técnica borde a borde o a tratamiento médico convencional. 
La técnica evaluada resultó ser segura y factible (se implantó exitosamente en el 98.8% de la población 
intervenida). En el seguimiento a 1 año, si bien el grupo aleatorizado a intervención percutánea tuvo una 
disminución significativa del grado de IT y reportó una mejoría significativa en su calidad de vida, no se 
observaron diferencias en mortalidad, internación por insuficiencia cardíaca, ni en la distancia recorrida en 
el test de la marcha de 6 minutos.  Hasta tanto no contemos con evidencias sólidas respecto a la utilidad del 
tratamiento quirúrgico (mediante cirugía convencional o percutánea) en este grupo de pacientes, la decisión 
sobre el potencial beneficio de la intervención, debe ser balanceada individualmente con el riesgo del procedi-
miento, posibilidad de reducción subóptima de la magnitud del reflujo tricuspídeo y durabilidad limitada de 
las terapias de reparación y reemplazo actualmente disponibles. De optarse por una resolución quirúrgica, 
se recomienda realizarla antes del comienzo de la disfunción significativa del ventrículo derecho, cuando el 
riesgo quirúrgico es mayor. 

	 En esta población de pacientes, también se debe tener en cuenta que la IT puede presentarse en forma muy 
heterogénea y, que el tipo de patología que genera el compromiso valvular, podría llegar a influir a la hora de 
la toma de decisiones respecto al tipo de tratamiento indicado:
1)	 IT sintomática de etiología primaria: el tratamiento quirúrgico se recomienda para mejorar los síntomas 

de congestión sistémica y disminuir la resistencia a los diuréticos, particularmente, previo a la instaura-
ción de signos de disfunción del ventrículo derecho. (31,32,51) 

2)	 IT inducida por catéteres de dispositivos cardíacos electrónicos implantables: el manejo de esta patolo-
gía depende en gran medida del mecanismo que genera la IT, el tiempo de evolución de la IT desde la 
colocación del dispositivo, el grado de insuficiencia, la presencia de síntomas y signos de insuficiencia 
cardíaca derecha, el grado de dilatación del anillo tricuspídeo y la disfunción del ventrículo derecho. La 
determinación del mecanismo de la IT es crucial y a menudo dificultosa, ya que, en muchas oportunida-
des, la IT inducida por catéteres y la IT secundaria pueden coexistir. (52) Por ello, resulta clave el estudio 
sistemático de la IT por ecocardiografía, previo y posterior a la colocación de un dispositivo implantable. 
Las opciones de tratamiento incluyen el tratamiento médico, la extracción transvenosa, la recolocación 
de los catéteres, la reparación o reemplazo de la válvula tricúspide y el tratamiento percutáneo. La elec-
ción de la estrategia a utilizar, dependerá de la experiencia del centro en las técnicas mencionadas y las 
características individuales del paciente. En pacientes con IT  severa de aparición reciente atribuible a 
catéteres de dispositivos y en ausencia de remodelado de las cavidades derechas, el tratamiento precoz es 
de gran importancia para impedir la progresión de la valvulopatía.

3)	 IT sintomática de etiología secundaria: cuando este subgrupo de pacientes se presenta en una etapa 
tardía de la evolución, con disfunción del ventrículo derecho e hipertensión pulmonar, el riesgo de morbi-
mortalidad perioperatoria suele ser elevado. (29,47,53,54) En pacientes que se encuentran sintomáticos 
a pesar del tratamiento médico y, que todavía no hayan desarrollado hipertensión pulmonar o disfunción 
significativa del VD, la cirugía puede desarrollarse de manera segura y con buena sobrevida a largo pla-
zo. (13,26,30–32,36,55)  Sin embargo, todavía no disponemos de puntos de corte para definir disfunción 
significativa del VD.

El grupo de pacientes con dilatación del anillo atribuible a la fibrilación auricular crónica, podría dife-
renciarse de otras formas de IT secundaria a la hora de definir el tratamiento, ya que en su fisiopatología 
predomina la dilatación del anillo sobre la dilatación del VD y tethering de las valvas. (6) El estudio TRI-
LUMINATE, previamente mencionado, incluyó mayormente pacientes con este mecanismo de IT, sin lograr 
demostrar al año de seguimiento, reducción en puntos finales duros en la población intervenida. (50) Por lo 
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tanto, y al igual que en los grupos previamente mencionados, la opción quirúrgica se reserva para pacientes 
sintomáticos a pesar del tratamiento médico, en ausencia de hipertensión pulmonar y disfunción significativa 
del ventrículo derecho.

4)	 IT asintomática o mínimamente sintomática, con dilatación progresiva o disfunción del ventrículo dere-
cho: a la fecha no existen puntos de corte para definir el momento quirúrgico óptimo en esta población. 
Sin embargo, en pacientes seleccionados que presenten una etiología primaria que comprometa la válvula 
tricúspide, con alta probabilidad de reparabilidad, evidencia de dilatación progresiva o deterioro de la 
función sistólica y bajo riesgo quirúrgico, la intervención quirúrgica podría considerarse en centros con 
experiencia.

5)	 IT sintomática en pacientes previamente intervenidos por valvulopatías izquierdas: la reoperación en 
este grupo de pacientes suele ser realizada en estadíos tardíos de la evolución de la enfermedad y con-
lleva, por lo general, una alta tasa de mortalidad operatoria. (35,36,56) En pacientes seleccionados y, 
en ausencia de hipertensión arterial pulmonar o disfunción severa de la función sistólica del ventrículo 
derecho, la intervención sobre la válvula tricúspide podría mejorar los síntomas de insuficiencia cardíaca 
derecha. (30,32)

Al momento de realizar una intervención valvular izquierda

Recomendaciones de intervención de la insuficiencia tricuspídea

Insuficiencia tricuspídea severa aislada

I

IIa

IIb

I

IIa

IIa

IIb

IIb

IIb

IIb

III

B

B

B

B

B

C

B

B

C

C

B

Pacientes con insuficiencia tricuspídea severa al momento de realizar una cirugía por valvulopatías izquierdas.

Pacientes con insuficiencia tricuspídea moderada al momento de realizar una cirugía por valvulopatías izquierdas.

Pacientes con insuficiencia tricuspídea menor a grado moderado y dilatación del anillo tricuspídeo (>40 mm de diámetro o 

21 mm/m2) al momento de realizar una cirugía por valvulopatías izquierdas, en centros quirúrgicos con amplia experiencia y 

resultados óptimos.

En ausencia de anillo severamente dilatado, presencia de tethering valvular o compromiso intrínseco de las valvas, la plástica 

tricuspídea es preferible sobre el reemplazo.

Pacientes con insuficiencia tricuspídea severa aislada de etiología primaria, sintomática a pesar del tratamiento médico, en 

ausencia de disfunción significativa del ventrículo derecho y alta probabilidad de realizar plástica valvular. 

Pacientes con insuficiencia tricuspídea severa de reciente aparición inducida por catéteres de dispositivos cardíacos implantables, 

pasible de tratamiento mediante extracción o recolocación de los catéteres. 

Pacientes con insuficiencia tricuspídea severa aislada de etiología primaria, sintomática a pesar del tratamiento médico, en 

ausencia de disfunción significativa del ventrículo derecho, en plan de reemplazo valvular. 

Pacientes con insuficiencia tricuspídea severa de etiología secundaria, sintomáticos a pesar del tratamiento médico, en ausencia 

de hipertensión pulmonar severa (mayor de 60 mmHg por ecocardiografía) o disfunción ventricular derecha significativa. 

Pacientes con insuficiencia tricuspídea severa asintomática o mínimamente sintomática, con dilatación progresiva o disfunción 

del ventrículo derecho, bajo riesgo quirúrgico, alta probabilidad de reparabilidad y en centros de experiencia.

Pacientes con insuficiencia tricuspídea severa previamente operados por valvulopatías izquierdas, sintomáticos a pesar de 

tratamiento médico, en ausencia de hipertensión pulmonar severa (mayor de 60 mmHg por ecocardiografía) y disfunción 

significativa del ventrículo derecho.

Pacientes con insuficiencia tricuspídea severa, sintomática a pesar del tratamiento médico, en presencia de hipertensión 

pulmonar severa (mayor de 60 mmHg por ecocardiografía) o disfunción severa del ventrículo derecho.

Indicaciones de tratamiento
Tratamiento médico 
El tratamiento farmacológico se encuentra indicado para el tratamiento de la congestión sistémica en las etapas 
tardías de la enfermedad. Los diuréticos pueden utilizarse para disminuir la sobrecarga de volumen de estos 
pacientes y los antagonistas neurohormonales para contrarrestar la activación del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona. (57)

En pacientes con insuficiencia cardíaca izquierda e hipertensión arterial pulmonar, se debe realizar trata-
miento médico específico de la patología de base de acuerdo a las guías de práctica clínica. 

Si bien la evidencia es limitada, la estrategia de control del ritmo podría ser efectiva para disminuir el grado 
de IT y evitar mayor dilatación del anillo en la fibrilación auricular crónica (58)
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Es importante mencionar que ninguna de las terapéuticas mencionadas debe demorar la conducta quirúrgi-
ca en pacientes con indicación de intervención, que no presenten contraindicaciones para la misma.

Tratamiento Invasivo  
Plástica y reemplazo valvular
La decisión de realizar plástica o reemplazo de la válvula tricúspide depende del grado de dilatación del anillo 
tricuspídeo y de la extensión del daño de las valvas. Con la excepción de anillos severamente dilatados, presen-
cia de tethering valvular o compromiso intrínseco de las valvas, la plástica tricuspídea es preferible sobre el 
reemplazo con el objetivo de disminuir los tiempos quirúrgicos, riesgos de trombosis y degeneración protésica, 
así como la anticoagulación a largo plazo. Estudios observacionales sugieren que el riesgo operatorio podría ser 
menor en la plástica que en el reemplazo, aunque estos hallazgos podrían deberse al sesgo de selección de los 
pacientes, ya que el reemplazo tricuspídeo suele realizarse en pacientes con mayor grado de dilatación del anillo 
y extensión del daño valvular. (59–61) 

Cuando el reemplazo tricuspídeo es necesario, no parece haber diferencia de sobrevida de acuerdo a la selec-
ción del tipo de prótesis. (36,37) Las ventajas de las prótesis biológicas incluyen el menor riesgo de trombosis 
y evitar la necesidad de anticoagulación. Las prótesis mecánicas, por su parte, podrían evitar intervenciones 
posteriores por degeneración protésica, con el alto riesgo quirúrgico que conlleva, particularmente en pacientes 
jóvenes.

En los últimos años se han desarrollado y evaluado diversas técnicas de reparación y/o reemplazo de la vál-
vula tricúspide percutáneas. Con la evidencia disponible, se ha demostrado factibilidad, seguridad y descenso 
de mortalidad e internaciones en comparación con el tratamiento médico. Deberá tenerse en cuenta la etiología 
de la IT, la disponibilidad de prótesis y la experiencia del grupo tratante para tomar la decisión de intervenir de 
este modo a pacientes con indicación de intervención no pasibles de tratamiento quirúrgico.
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8. Estenosis tricuspídea

Abreviaturas

ET:		  estenosis tricuspídea ETT: 		  ecocardiograma transtorácico

La estenosis tricuspídea (ET) es una valvulopatía infrecuente, a menudo subestimada en comparación con las 
disfunciones mitrales o aórticas, pero con implicaciones hemodinámicas significativas para el ventrículo derecho 
y la circulación sistémica. Puede deberse a una afección congénita, adquirida o iatrogénica. Su etiología más co-
mún sigue siendo la enfermedad reumática, frecuentemente coexistiendo con estenosis mitral. Excepcionalmente 
existen otras etiologías, como el síndrome carcinoide, que puede provocar un engrosamiento y fijación fibrótica 
de las valvas tricuspídeas, la ET asociada a drogas, a tumores de aurícula derecha, la ET iatrogénica asociada a 
dispositivos intracavitarios, como cables de marcapasos o desfibriladores, que pueden interferir con el movimiento 
normal de las valvas o inducir trombosis local. La ET comúnmente se combina con insuficiencia tricuspidea.

El porcentaje de afección tricuspídea en pacientes con  valvulopatía mitral reumática oscila entre el 3% y el  
24% de los casos, siendo significativamente más elevado  en las series de países en vías de desarrollo. (1)

 A menudo, los signos clínicos están enmascarados por los relacionados con las lesiones valvulares asocia-
das, especialmente la estenosis mitral, pese a lo cual los pacientes con ET significativa se presentan con franca 
ingurgitación yugular (ondas a cañón) hepatomegalia, edema de miembros inferiores, ascitis y ocasionalmente 
anasarca al tener aumento de la presión venosa sistémica.

La evaluación es a través del ecocardiograma transtorácico (ETT). Como hallazgos en el ecocardiograma 
bidimensional, el engrosamiento y la restricción del movimiento valvar tricuspídeo, la apertura en domo y el 
aliasing en el flujo transvalvular son orientativos de ET. Cuando el gradiente transvalvular medio es mayor o 
igual de 5mmHg es indicativo de ET significativa. (2) La ecocardiografía transesofágica y la resonancia magné-
tica cardíaca pueden ser útiles en casos con ventanas acústicas limitadas o para una evaluación más detallada 
de la morfología valvular y las estructuras circundantes.

El manejo médico de la ET es principalmente sintomático, dirigido a reducir la insuficiencia cardíaca de-
recha. Los diuréticos son la piedra angular del tratamiento para aliviar los edemas y la ascitis. No existe un 
tratamiento médico específico que haya demostrado detener la progresión de la ET. En pacientes con fibrilación 
auricular concomitante, la anticoagulación oral es esencial para prevenir eventos tromboembólicos. 

La intervención quirúrgica o percutánea se reserva para pacientes con ET severa sintomática o aquellos so-
metidos a cirugía por otra valvulopatía en pacientes que persisten sintomáticos a pesar del tratamiento médico 
(Tabla 1). La elección entre la plástica y el reemplazo por prótesis depende de la anatomía valvular específica 
y de la experiencia del equipo tratante. (3) La valvuloplastia percutánea con balón puede ser una alternativa 
viable en casos seleccionados, particularmente en la ET reumática con fusión comisural sin calcificación signifi-
cativa, ni insuficiencia tricuspídea concomitante. La decisión de intervenir debe considerar el riesgo quirúrgico 
del paciente, la coexistencia de otras valvulopatías, la función ventricular derecha y la experiencia del centro 
tratante. La evaluación por GTEV es crucial para optimizar los resultados en esta población de pacientes com-
plejos con patología valvular infrecuente.

Al momento de realizar una intervención valvular izquierda

I 

I

II

C

C

C

Se recomienda la cirugía en pacientes con estenosis tricuspídea severa sintomáticos

Se recomienda la cirugía en pacientes con estenosis tricuspídea severa que serán sometidos a cirugía valvular izquierda o 

pulmonar.

La intervención percutánea con balón puede considerarse en casos seleccionados de ET reumática con fusión comisural sin 

calcificación significativa, ni insuficiencia tricuspídea concomitante

Tabla 1. Recomendaciones de intervención en pacientes con estenosis tricuspídea

1. Roberts WC, Ko JM. Some observations on mitral and aortic valve disease. Proc Bayl Univ Med Cent [Internet]. 2008;21:282–99. https://
pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC2446420/
2. Baumgartner H, Hung J, Bermejo J, Chambers JB, Evangelista A, Griffin BP, et al. Echocardiographic Assessment of Valve Stenosis: 
EAE/ASE Recommendations for Clinical Practice. J Am Soc Echocardiogr 2009;22:1-23. https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/
S0894731708007761
3. Filsoufi F, Anyanwu Ac, Salzberg Sp, Frankel T, Cohn Lh, Adams Dh. Long-term outcomes of tricuspid valve replacement in the current 
era. PubMed [Internet]. https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16122441/
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9. Insuficiencia valvular pulmonar

Abreviaturas

IP:	 	 insuficiencia valvular pulmonar
IPVP: 		  implante percutáneo de válvula pulmonar
RMC: 		  resonancia magnética cardíaca

VD: 		  ventrículo derecho
VFDVD: 	 volumen de fin de diástole del ventrículo derecho
VFSVD: 	 volumen de fin de sístole del ventrículo derecho

Introducción 
La insuficiencia valvular pulmonar (IP) es relativamente frecuente. En un grado trivial se presenta en el 48% a 
78% (1,2) de los pacientes adultos, sin que se detecte clínicamente. Anatómicamente, la válvula pulmonar puede 
presentar pequeñas fenestraciones, observándose dos y hasta tres minúsculos jets regurgitantes en algunos casos, 
sin significancia clínica.

Clasificación: 
- Primaria:  se denomina así cuando existe alteración intrínseca de la estructura de la válvula pulmonar. La IP 
primaria sin cardiopatía congénita asociada es muy rara y no llega al 1% de los pacientes. 
- Secundaria: en estos casos la válvula pulmonar es anatómicamente normal y la insuficiencia es secundaria a la 
dilatación del anillo pulmonar, La causa más frecuente es hipertensión pulmonar (primaria o secundaria), también 
puede observarse en cortocircuitos de izquierda a derecha que dilatan el tronco y el anillo pulmonar por hiperflujo, 
representando un 80 % del total de las IP. En la mayoría de estos casos la IP no llega a ser severa.

Las IP secundarias a patologías congénitas nativas o corregidas (por vía quirúrgica o por vía percutánea) son 
cada vez más frecuentes. (3) La IP secundaria a valvuloplastía con balón por estenosis pulmonar es menos fre-
cuente, pero en algunos casos se produce la ruptura valvar. Su incidencia va en aumento, pero es mucho menor a 
la que se encuentra cuando el paciente recibe una comisurectomía quirúrgica.

La insuficiencia pulmonar también pueden clasificarse en:
a)	 Congénita:  Agenesia de la válvula pulmonar (muy infrecuente).
b)	 Adquirida: Puede deberse a distintas etiologías: post-valvuloplastía pulmonar, tetralogía de Fallot operada 

con parche transanular, síndrome carcinoide, endocarditis infecciosa, fiebre reumática, trauma, disfunción 
de homoinjerto tras operación de Ross, reconstrucción de homoinjerto para la corrección total de atresia 
pulmonar, forma compleja de la tetralogía de Fallot, tronco arterial común, transposición de los grandes 
vasos con EP.

En adultos, la causa de IP que más frecuentemente requiere cirugía por su gravedad es la complicación alejada 
de una cirugía de corrección de la tetralogía de Fallot, que ha requerido un parche transanular para ampliar el 
tracto de salida y el anillo pulmonar.

Evolución Natural
Los pacientes con insuficiencia pulmonar leve no suelen presentar progresión significativa. En casos con IP signifi-
cativa los síntomas son infrecuentes antes de los 30 años, pero se presentan  generalmente a partir de los 40 años. 
Suelen progresan con el aumento de la edad, con una sobrevida menor que la población general.  (4,5) 

En contraste, en los pacientes con tetralogía de Fallot reparada, los síntomas de IP suelen aparecer en una 
etapa más precoz, con síntomas de insuficiencia cardíaca derecha (6).

Evaluación de la insuficiencia pulmonar
Utilidad del Ecocardiograma Doppler color
Es la técnica diagnóstica de primera línea para valorar esta valvulopatía pero no valora correctamente los diá-
metros y la función ventricular derecha. (7). Ningún parámetro del ecocardiograma es lo suficientemente preciso 
para cuantificar la gravedad de la IP. Se requiere la integración de múltiples parámetros. Cuando múltiples pará-
metros son concordantes, el grado de IP puede determinarse con alta probabilidad, especialmente para IP leve o 
grave. En la Tabla 1 se resumen los parámetros que definen IP severa.
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Resonancia magnética cardiaca
La resonancia magnética cardiaca (RMC) es el método de elección para la evaluación del volumen, la función del 
ventrículo derecho (VD) y el grado de IP, (8) a través de la fracción regurgitante, tamaño de tronco y ramas de la 
arteria pulmonar. El realce tardío con gadolinio demuestra fibrosis cuyo alcance se relaciona con otros factores de 
riesgo de taquicardia ventricular o muerte súbita. (8,12)

En presencia de una IP moderada a severa, se deben confirmar los datos ecocardiográficos con la RMC siendo 
los datos de un VFSVD < 80 ml/m2, un VFDVD < de 160 ml/m2 y una fracción de eyección del VD > del 40 % sig-
nos de buen pronóstico para el reemplazo de válvula pulmonar en un paciente con una fracción de regurgitación 
> del 40 % (Tabla 2).

Tomografía computada cardiaca
La tomografía computada cardiaca proporciona información sobre las arterias coronarias, especialmente impor-
tante para la evaluación de la relación espacial con el TSVD previo al implante percutáneo de válvula pulmonar 
(IPVP) o a la cirugía, el alcance de la calcificación del conducto (anclaje percutáneo de la válvula). También puede 
considerarse como una alternativa a la cuantificación del VD en pacientes que no pueden someterse a una RMC.

Anatomía valvular

Ventrículo derecho

Relación radio de la IP con el tamaño del 

anillo valvular

Densidad del flujo regurgitante

Tiempo de hemipresión del flujo regurgitante

Índice de Regurgitación Pulmonar

Flujo reverso en ramas de la Arteria pulmonar

Volumen regurgitante

Orificio regurgitante efectivo

Parámetros

Anormal: falta de coaptación valvar, válvula flail o en 

algunos casos no visible.

Dilatado

> de 0.7

Muy densa, similar al flujo anterógrado.

< de 100 mseg.

< de 0.77

Holodiastólico

> del 40 %

> de 0.4 cm2.

Mecanismo Tabla 1. Parámetros ecocar-
diográficos de severidad en 
insuficiencia valvular pulmo-
nar.

Abreviaturas: IP: insuficiencia pulmonar.

VD: ventrículo derecho    

Tabla 2. Criterios de severidad de insuficiencia pulmonar por resonancia 
cardiaca.

a) Fracción regurgitante > 40 %.

b) Volumen de fin de diástole del ventrículo derecho: > de 160 ml/m2

c) Volumen de fin de sístole del ventrículo derecho : > de 80 ml/m2

d) Fracción de eyección del ventrículo derecho < del 40%

I. Pacientes asintomáticos con ≥2 de los siguientes criterios:

   a. Volumen de fin de diástole del ventrículo derecho >150 mL/m. 

   b. Volumen de fin de sístole del ventrículo derecho >80 mL/m. 

   c. Fracción de eyección del VD <47%.

   d. Fracción de eyección del VI <55%.    

   e. Aneurisma del tracto de salida del VD.

   f. Duración del QRS >160 ms.

   g. Taquiarritmia sostenida por sobrecarga de volumen del lado derecho.

   h. Obstrucción del tracto de salida del VD con presión sistólica del VD ≥ 70% de la presión sistémica.

   i. Estenosis grave de la rama de la arteria pulmonar (<30% de flujo al pulmón afectado) no pasible de terapia transcatéter.

   j. Insuficiencia tricuspídea  moderada o severa.

Tabla 3. Criterios de alto riesgo en pacientes asintomáticos con tetralogía de Fallot reparada e insuficiencia pulmonar moderada 
o severa.
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Tratamiento invasivo de la insuficiencia pulmonar
En la Tabla 3 se resumen los criterios de severidad de la IP en pacientes con tetralogía de Fallot reparada. En 
pacientes sintomáticos o con criterios de dilatación o disfunción del VD debe considerarse la intervención a tiem-
po. La cirugía es una intervención de riesgo bajo cuando la realizan grupos quirúrgicos experimentados, con una 
mortalidad peri operatoria del 1-4% y una excelente sobrevida a mediano plazo (supervivencia a los 10 años del 
86-95%) en series internacionales.  En la Tabla 4 se resumen las recomendaciones de intervención valvular.

Se debe tener en cuenta que los adultos jóvenes sometidos a reemplazo valvular pulmonar probablemente 
requieran una nueva intervención, dado que las prótesis tienen una vida útil limitada. (9) Con respecto al tipo 
de prótesis, las válvulas protésicas biológicas (homoinjerto o porcino) tienen una tasa menor de complicaciones 
en comparación con las prótesis mecánicas y, por lo tanto, se han establecido como las válvulas de elección para 
reemplazo valvular pulmonar.

 Las técnicas de IPVP se han convertido en una alternativa a la cirugía, sobre todo para pacientes con IP, cuan-
do es técnicamente factible. Proporciona resultados comparables a los del reemplazo valvular pulmonar (RVP) 
quirúrgico, y tiene como objetivo aumentar la vida útil del conducto y reducir así el número de reoperaciones a las 
que debe someterse el paciente a lo largo de su vida. (9-12)

La anuloplastia de la válvula tricúspide, si el paciente presentara una IT moderada a severa, lo mismo que las 
comunicaciones interventriculares residuales deben tratarse también en el momento de la intervención.

RecomendacionesClase Nivel

I

I

II a

II a

II a

II a

C

C

C

C

C

C

El RVP está indicado para pacientes sintomáticos con IP severa 

Se prefiere el reemplazo percutáneo si es anatómicamente factible, para los pacientes que no tienen tracto de salida nativo.

Se podría considerar la intervención para los pacientes asintomáticos con IP severa, cuando tengan al menos 1 de los siguientes 

criterios: 

a) Reducción objetiva de la capacidad de ejercicio.

b) Dilatación progresiva del VD 

c)  VFSVD > 80 ml/m2 o VFDVD > 160 ml/m2 o progresión de la IT a > moderada o Disfunción sistólica del VD progresiva.

Se debe considerar el cierre del defecto de los pacientes con CIV y sobrecarga de volumen VI importante o que vayan a 

someterse a cirugía de la válvula pulmonar.

Para los pacientes con TV sostenida que vayan a someterse a SVP o implante percutáneo de válvula, debe considerarse el mapeo 

prequirúrgico con catéter y la resección de los istmos anatómicos relacionados con la TV antes o durante la intervención.

Se debe considerar una evaluación electrofisiológica que incluya estimulación eléctrica programada para la estratificación del riesgo 

de MSC de los pacientes con factores de riesgo adicionales (disfunción del VI/VD; TV no sostenida sintomática; QRS > 180 ms).
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10. Estenosis pulmonar y obstrucción al tracto 
de salida del ventrículo derecho

Abreviaturas

AP:		  arteria pulmonar 
CIV:		  comunicación interventricular
EVP:		  estenosis valvular pulmonar
IPVP:		  implante percutáneo de la válvula pulmonar 

OTSVD:	 obstrucción al tracto de salida del ventrículo derecho 
RMN: 		  resonancia magnética cardíaca
TC: 		  tomografía computada
TF:		  tetralogía de Fallot 

El conjunto de patologías comprendido en la obstrucción al tracto de salida del ventrículo derecho (OTSVD), se 
halla relacionado a desórdenes congénitos o genéticos en el 95 % de los casos. La OTSVD puede presentarse a 
nivel subinfundibular, infundibular, valvular y supravalvular. (1) Este consenso se centrará en la estenosis valvu-
lar pulmonar (EVP). Para el resto de las patologías que producen OTSVD dirigirse al Consenso de Cardiopatías 
congénitas del adulto.

Etiología
Estenosis Subinfundibular o doble Cámara de ventrículo derecho (DCVD)
Comúnmente asociada a una comunicación interventricular (CIV), es causada por el estrechamiento entre bandas 
musculares hipertrofiadas ó una cresta prominente, que separan el tracto de entrada del ventrículo derecho hiper-
trófico sujeto a alta presión de la porción apical sujeta a baja presión, sin hipertrofia.  (2)

Estenosis infundibular                                                                                                      
Se presenta en forma usual en combinación con otras lesiones, en particular con CIV, como parte de la tetralogía 
de Fallot (TF), o como hipertrofia miocárdica reactiva secundaria a EVP.

Estenosis Supravalvular Pulmonar o estenosis de la arteria pulmonar                 
Es causada por el estrechamiento del tronco de la arteria pulmonar, en la bifurcación o en sus ramas. Su ocu-
rrencia aislada es rara, pero puede asociarse a otros defectos congénitos, en el síndrome de Williams-Beuren, de 
Noonan, embriopatía rubeólica o en el síndrome Alagille. La estenosis podría hallarse localizada tanto en una 
rama principal como en una periférica, con compromiso discreto o difuso (hipoplasia), con estenosis de distintos 
grados incluso con franca oclusión, siendo ésta aislada ó múltiple. La estenosis puede ser secundaria a bandas con 
localización sobre la arteria pulmonar o a sitios de localización previos de shunt. El estrechamiento del diámetro 
mayor del 50 % es usualmente considerado significativo, generando un gradiente de presión proximal a la arteria 
pulmonar. En adultos es infrecuente la presencia de estenosis de la arteria pulmonar o de sus ramas aislada no 
asociada a defectos congénitos, ocasionalmente resulta de la compresión extrínseca de estructuras adyacentes: 
tumores, aneurisma de arteria coronaria izquierda.

Estenosis Valvular Pulmonar 
La EVP puede formar parte de una lesión congénita compleja como la tetralogía de Fallot, aunque es una lesión 
aislada en el 80% de los casos. En la forma adquirida es infrecuente el compromiso de causa reumática o por sín-
drome carcinoide causantes de estenosis de la válvula pulmonar. Por lo general estas lesiones coexisten con otras 
lesiones valvulares.  Otros trastornos que afectan la válvula pulmonar se asocian con la presencia de grandes 
vegetaciones por endocarditis infecciosa, tumores intra o extracardíacos.

Anatómicamente la EVP se presenta como la típica válvula pulmonar en domo con restricción en su apertura 
central, con un orificio excéntrico conservando la movilidad de la porción basal de las valvas. Con menor frecuen-
cia de aparición, la válvula pulmonar displásica presenta marcado engrosamiento mixomatoso, con escasa movili-
dad y pronunciada deformidad de las cúspides, siendo su ocurrencia del 15 - 20%. La morfología valvular displásica 
se halla frecuentemente asociada al síndrome de Noonan. 

La importancia en la evaluación de la morfología valvular se asienta en la pobre respuesta de las válvulas dis-
plásicas a la dilatación con balón.                                                                              

Fisiopatología y Evolución Natural
La EVP leve habitualmente no progresa en el curso de su evolución. (3) Por su parte, la estenosis pulmonar mo-
derada puede progresar a nivel valvular por progresión  de calcificación ó a nivel subvalvular, como hipertrofia 
miocárdica reactiva.

La arteria pulmonar (AP) presenta dilatación debido principalmente a anormalidades intrínsecas de la pared, 
independiente de los cambios hemodinámicos. La dilatación aneurismática de la AP asociada a estenosis valvular 
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pulmonar es generalmente benigna. Si bien la ruptura o disección resultan infrecuentes, pueden ocurrir ante una 
severa hipertensión pulmonar.

Los pacientes con EVP leve a moderada usualmente se hallan asintomáticos. La disnea o capacidad de ejerci-
cio reducida son los síntomas más frecuentes en aquellos con alto grado de obstrucción, debido al reducido gasto 
cardíaco, lo cual ensombrece el pronóstico. En pacientes con presión sistólica del ventrículo derecho superior a 120 
mm Hg -sistémica o suprasistémica- puede existir angina de pecho, mareo o síncope al esfuerzo. (4) Los pacientes 
con EVP moderada a severa pueden desarrollar insuficiencia cardíaca derecha en etapas tempranas de su vida 
adulta, teniendo en cuenta la no progresión de la enfermedad. 

La cianosis ocurre en pacientes con shunt de derecha a izquierda a través de una comunicación interauricular 
(CIA), foramen oval permeable ó CIV. Los adultos con EVP usualmente presentan una conformación física con 
aspecto normal. 

El síndrome de Noonan puede presentar los hallazgos especificados en la Tabla 1.

Tabla 1. Características del síndrome de Noonan

Estatura baja

Retraso mental leve

Cuello ancho

Mala oclusión dentaria

Hipertelorismo

Ptosis 

Implantación baja de las orejas y de la línea de implante del cuero 

cabelludo

Deformidades torácicas (predominantemente pectum carinatum y luego 

pectum excavatum)

Linfedema

Los hallazgos clínicos relevantes incluyen a nivel de la obstrucción: el soplo eyectivo romboidal rudo con des-
doblamiento del segundo ruido, click eyectivo presente en EVP leve, ausente en EVP severa o en presencia de 
válvulas displásicas.

En la estenosis pulmonar periférica el soplo es audible en dorso y el cuarto ruido derecho se asocia a la marcada 
hipertrofia del VD.     

                                                                                                                                
Evaluación de la estenosis valvular pulmonar
Electrocardiograma: 
En presencia de EVP el registro de electrocardiograma es normal hasta tanto el ventrículo derecho alcance presio-
nes mayores de 60 mm Hg, hallándose signos de hipertrofia de ventrículo derecho y de agrandamiento de aurícula 
derecha. (4)        

Utilidad del Ecocardiograma Doppler
El ecocardiograma Doppler se halla indicado en su evaluación inicial y para el seguimiento. Permite evaluar el 
tamaño, la forma y la función del VD junto a la localización del nivel de la OTSVD. Permite visualizar la válvula 
pulmonar, la arteria pulmonar, así como las porciones proximales de las ramas de la arteria pulmonar. 

Si bien la ecocardiografía 3D es óptima para la cuantificación del tamaño, volumen y fracción de eyección del 
ventrículo derecho, la infraestimación de los volúmenes comparados con la RMC hace de ésta la técnica de elección 
en la valoración de los mismos. (8) 

La ecocardiografía bidimensional muestra el engrosamiento de la cúspide de la válvula pulmonar con caracte-
rísticas de domo en sístole, así como la excursión restringida de sus cúspides en su apertura central, con un orificio 
excéntrico conservando la movilidad valvular en su porción basal. Con menor frecuencia de aparición la válvula 
pulmonar displásica se presenta con marcado engrosamiento mixomatoso, escasa movilidad y pronunciada defor-
midad de sus cúspides.

Leve Moderada Severa

Gradiente transvalvular pulmonar <36 mmHg 36-64 mmHg >60 mmHg

Tabla 2. Clasificación de estenosis pulmonar valvular según gradiente transvalvular pulmonar medida por ecocardiograma 
Doppler  
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Cuando el tramo del estrechamiento es largo o si coexisten obstrucciones en serie (ejemplo subvalvular y valvu-
lar), la aplicación de la ecuación de Bernoulli llevaría a una sobreestimación del gradiente de presión. Por ello, en 
estos casos,  la velocidad pico de la imagen espectral de la regurgitación tricuspídea es más confiable que el registro 
de velocidad localizado a nivel de la OTSVD. (1)

Los gradientes representan la severidad de la obstrucción siempre que sea óptima la función del VD. (Tabla 2) 
En cambio, en el escenario bajo flujo-bajo gradiente la valoración de la severidad de la OTSVD es dificultosa. (9)  
La presión sistólica del ventrículo derecho puede ser confirmada mediante la velocidad del registro espectral de la 
regurgitación tricúspidea modificada por la ecuación simplificada de Bernoulli. En estudios recientes la incorpora-
ción del Strain al eco 3D para la valoración de la función ventricular en pacientes con cardiopatía congénita marca 
la tendencia en su utilidad. (10-11)

Resonancia Magnética cardíaca 
La resonancia magnética cardiaca (RMC) es el patrón de oro para la evaluación de los volúmenes y función del 
ventrículo derecho. Provee importante información adicional identificando el/los nivel/es de obstrucción, tanto en 
el subinfundibular, de las ramas de la AP, así como la valoración del anillo pulmonar, tracto de salida y dimensio-
nes arteriales. Es el método de elección para la visualización de los grandes vasos, o conductos, dilatación de la 
arteria pulmonar, y en la estenosis pulmonar periférica, suma su utilidad al abordaje en sospecha de cardiopatías 
asociadas. (12-14)      

Tomografía computada cardíaca 
La tomografía computada cardiaca (TC) por su alta resolución espacial provee información sobre las arterias coro-
narias, particularmente su relación espacial con el TSVD, en la evaluación previa a intervenciones percutáneas o 
quirúrgicas. (15) En aquellos pacientes que tienen contraindicaciones para RMC, provee una alternativa diagnós-
tica confiable en la valoración del tamaño y función ventricular (protocolos retrospectivos).   

Prueba ergométrica graduada
Si bien la prueba ergométrica graduada no  se lleva a cabo en forma rutinaria en EVP es una herramienta útil 
para desenmascarar aquellos pacientes que dicen hallarse asintomáticos. Incluso, existen pacientes quienes con 
obstrucciones significativas pueden negar síntomas al ajustar su nivel de actividad.  En aquellos con EP severa, la 
presencia de disnea y baja capacidad desarrollada al ejercicio empeora el pronóstico. (16)       
                                                       
Cateterismo cardíaco
Puede ser requerido para confirmar la extensión, severidad y el nivel de obstrucción. El cateterismo cardíaco es 
primordialmente llevado a cabo en el contexto de la valvuloplastia con balón.         
                                               
Tratamiento invasivo de la estenosis pulmonar
En aquellos pacientes con EVP, cuando las condiciones anatómicas así lo permitan, en presencia de válvula no 
displásica el tratamiento de elección es la valvulotomía con balón. En la tabla 3 se resumen las indicaciones de 
intervención. 

En estenosis pulmonar periférica los procedimientos con balón con colocación de Stent son de elección, y, rara-
mente deban conducir a una cirugía. (17) 

La intervención quirúrgica se halla indicada en estenosis infundibular ó subinfundibular, hipoplasia del anillo 
pulmonar con válvula pulmonar displásica, así como en pacientes con indicación asociada a otros procedimientos 
quirúrgicos. (18) 

La válvula pulmonar biológica (xenograft u homograft) parece tener una vida útil entre 10 y 20 años y un fu-
turo reemplazo podría ser llevado a cabo por vía percutánea valve-in-valve. (19-21) 

En cuanto a prótesis mecánicas en posición pulmonar existe poca experiencia y requiere implementar un ade-
cuado plan de anticoagulación. 

El implante percutáneo de la válvula pulmonar (IPVP) ha comenzado a ser una alternativa a la cirugía a co-
razón abierto en los últimos años. Principalmente se indica en pacientes con conductos en TSVD que presenten 
regurgitación y/o estenosis. (22) 

La dilatación marcada del tronco de la arteria pulmonar puede presentarse en este escenario. Dada su pro-
nunciada elasticidad, la ruptura es poco frecuente y generalmente no requieren tratamiento quirúrgico (23). Las 
indicaciones para las intervenciones terapéuticas del tracto de salida del ventrículo derecho se hallan resumidas 
en la Tabla 3 y en Figura 1.                                    
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Los pacientes con OTSVD requieren a lo largo de su vida control clínico y ecocardiográfico. La frecuencia del segui-
miento dependerá de la severidad de las lesiones, pero la mayoría requerirá una visita anual en centros especializa-
dos. Pacientes con EVP leve o residual con intervenciones previas por EVP, requerirán ser controlados cada 5 años.     
Los pacientes con estenosis pulmonares leves no presentan restricción al ejercicio o deportes. Aquellos con grado 
moderado de estenosis deberían evitar ejercicios de alta competición, y para pacientes con grado severo se reco-
mienda restringir a deportes de baja intensidad. (24,25) En la mayoría de las pacientes el embarazo es bien tolera-
do, a menos que la OTSVD sea extremadamente grave o presente insuficiencia cardíaca derecha, en cuya situación 
presenta riesgo elevado. (26) La valvulotomía con balón puede ser llevada a cabo durante el embarazo, aunque su 
implementación es infrecuente. Deben evaluarse el estado funcional, la función ventricular y la severidad de la 
valvulopatía previo al embarazo, que idealmente debería ser planificado. (26-29)

Figura 1. Guía del manejo de la obstrucción del tracto de salida del ventrículo derecho.

CIA: Comunicación interauricular; CIV: comunicación interventricular; EP: Estenosis pulmonar: D-I: Shunt derecho a izquierdo; IT: in-
suficiencia tricúspidea; OTSVD: obstrucción tracto de salida del ventrículo derecho; PSVD: presión sistólica de ventrículo derecho.                                                                                                              
ª En EP periférica si el diámetro es > del 50% relacionada o no con la reducción de la perfusión pulmonar, independientemente de los síntomas, 
debería considerarse el tratamiento mediante intervenciones por cateterismo.
b En EP valvular la valvulotomía con balón es la intervención de elección si la anatomía es la adecuada. 

No Sí

Seguimiento 

Obstrucción del Tracto de Salida del Ventrículo derecho

Gradiente pico ≥ 64 mm Hg

Uno de los siguientes:
-Síntomas relacionados a OTSVD

-Función del VD ↓ ± IT↑
-Shunt D-I vía CIA /CIV                

Intervención: Requerimiento de Reemplazo valvular  

Uno de los siguientes 
parámetros:                          

-Capacidad al Ejercicio ↓
-Función de VD ↓± IT ↑

-PSVD > 80 mm Hg
-Shunt D-I vía CIA/CIV 

Seguimiento Intervención I

Intervención
I

¿Síntomas?
Intervención ª IIa

Intervención ᵇ 
independientemente de los 

síntomas
I  

No Sí

No Sí

No Sí

No Sí

Recomendaciones para el seguimiento de pacientes con obstrucciones del tracto de salida del ventrículo derecho
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Tabla 3. Recomendaciones para el tratamiento en obstrucciones del tracto de salida del Ventrículo derecho (OTSVD) 

I

I

   

I

I

II a

Nivel de 
Evidencia

Recomendaciones de intervenciones en OTSVD: Clase

C

C

C

C

C

En EP valvular, con una anatomía apropiada (válvula no displásica), la valvuloplastia con balón es la intervención de elección.  

En EP valvular grave (gradiente > 64 mm Hg), que no requieran tratamiento quirúrgico, independientemente de la presencia de 

síntomas: se recomienda la valvuloplastia con balón.

Si el reemplazo valvular es la única opción terapéutica: se hallará indicado en pacientes con estenosis grave que se hallan 

sintomáticos1  

En pacientes con estenosis valvular pulmonar grave, asintomáticos, cuya única opción es el tratamiento quirúrgico, estará indicada en 

presencia de uno o más de los siguientes:

   - Disminución objetiva de la capacidad funcional 

   - Disminución de la función del VD y/o progresión de la IT al menos en grado moderado 

   - PSVD > 80 mm Hg.

   - Presencia Shunt de Derecha a izquierda vía CIA o CIV.

Se debe considerar la valvuloplastia con balón en pacientes con gradiente pico < 64 mm Hg evaluados mediante Doppler cardíaco en 

presencia de uno o más de los siguientes: 

   - Síntomas relacionados a la estenosis pulmonar

   - Disminución de la función del VD y/o progresión de la IT al menos en grado moderado 

   - Presencia Shunt de Derecha a izquierda vía CIA o CIV.  

 CIA: comunicación interauricular; CIV: comunicación interventricular; D-I: shunt derecho izquierdo: EP: estenosis pulmonar; DV: ventrículo derecho; 
OTSVD: obstrucción del tracto de salida del VD; PSVD: presión sistólica del Ventrículo Derecho; IT: insuficiencia tricúspidea. 
1. El umbral para la intervención es mayor cuando se requiere un sustituto de la válvula pues se debe tener en cuenta el riesgo a largo plazo, como 
la endocarditis infecciosa y las reintervenciones por insuficiencia de la válvula protésica.
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11. Prótesis valvulares

Abreviaturas

ASA: 		  ácido acetilsalicílico
DAPT: 		 terapia antiplaquetaria dual
DEBP:		  disfunción estructural de bioprótesis
FEBP:		  falla estructural de las bioprótesis
OAC: 		  anticoagulantes orales

RIN: 		  índice internacional normatizado
SAPT: 		 terapia antiplaquetaria simple
TAVI:		  implante valvular aórtico percutáneo
ViV:		  valve-in-valve

Los sustitutos valvulares junto a las técnicas de reparación valvular han modificado la historia natural de las 
enfermedades valvulares. Es importante tener en cuenta que, a pesar de los enormes progresos realizados, la 
cirugía de reemplazo valvular no le confiere al paciente una cura definitiva, restituye la función valvular pero 
las propiedades biológicas de las válvulas nativas aún son irremplazables. (Figura 1)

Fig. 1. Propiedades biológicas 
de las válvulas nativas.

El concepto de “válvula ideal” propuesto, es el que ha impulsado todos los avances realizados hasta la actua-
lidad, guiado en los siguientes preceptos:
•	 Material que garantice durabilidad o posea capacidad de reparación o remodelación.
•	 Hemodinamia similar a la de una válvula nativa. 
•	 Ausencia de trombogenicidad.
•	 Riesgo bajo de infección o defensa ante la misma.
•	 Facilidad en la inserción.
•	 Sonoridad mínima.
	 Frente a la situación de indicar una cirugía de reemplazo valvular, es de vital importancia estar familiari-
zado con los atributos y limitaciones de los diferentes sustitutos valvulares, como también con las potenciales 
complicaciones a mediano y largo plazo a las que se encontrará expuesto el paciente. En términos generales, las 
prótesis mecánicas presentan la ventaja de la durabilidad, con la contrapartida del riesgo tromboembólico y la 
necesidad de tratamiento anticoagulante crónico, mientras que las prótesis biológicas (dentro de las cuales se 
han incorporado en los últimos años, las prótesis implantadas por vía percutánea) no requieren anticoagulación 
crónica, pero llevan implícito un riesgo predecible de deterioro estructural y eventual necesidad de reinterven-
ción (Figura 2). (1,2)

- 	 Durabilidad
- 	 Ausencia de fenómenos 

tromboembólicos
- 	 Resistencia a la infección 

Propiedades biológicas de las 
válvulas nativas

- 	 Capacidad de crecimiento
- 	 Capacidad de remodelado y 

reparación
- 	 Propiedades antitrombóticas
- 	 Capacidad de respuesta 

inflamatoria
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Fig. 2. Bases racionales de se-
lección de prótesis.

Fig. 3. Distintos mecanismos 
de disfunción protésica y 
eventuales presentaciones 
clínicas (embolia, disfunción 
sub-clínica y clínica).

Complicaciones vinculadas a las prótesis
Se han desarrollado definiciones estandarizadas para evaluar el comportamiento de las diferentes prótesis val-
vulares y técnicas de reparación valvular; como así también definiciones para reportar complicaciones vincula-
das a ellas. Esto ha permitido comparar con similares criterios, y en diferentes centros, los resultados de cada 
procedimiento.(1,3) Los eventos con los que se evalúa el comportamiento de una válvula son: 
-	 Daño estructural: es toda alteración irreversible e intrínseca de la estructura valvular como ser calcifica-

ción, rotura, desgarro, disrupción, fractura del soporte, escape de la bola y fractura del punto de pivote del 
disco. Esta puede causar estenosis o regurgitación. 

-	 Disfunción no estructural: definida como mal funcionamiento protésico, no relacionado con daño en la 
estructura de la misma. Excluye la causada por trombosis o infección, e incluye el crecimiento tisular (pan-
nus), la fuga perivalvular, el gradiente residual inapropiado (mismatch prótesis-paciente), el mal posiciona-
miento o migración post implante, o la hemólisis. 

-	 Trombosis valvular: cualquier trombo, en ausencia de infección, adherido o cercano a la prótesis, y que 
interfiere en su normal funcionamiento. 

-	 Embolia: cualquier evento embólico, en ausencia de infección, luego del período postoperatorio inmediato 
(una vez que se revirtió el efecto anestésico). Incluye cualquier nuevo evento neurológico deficitario, focal 
o global, permanente o transitorio, o evento embólico periférico. Se excluye cualquier embolia de probada 
naturaleza no trombótica.    

-	 Hemorragia: cualquier sangrado mayor, interno o externo, que cause la muerte o que derive en daño 
permanente, o que requiera hospitalización o transfusión. Esta categoría aplica para todos los pacientes, se 
encuentren o no bajo tratamiento anticoagulante o antiagregante plaquetario. 

-	 Endocarditis protésica: se refiere a cualquier infección que comprometa una válvula operada. La morbi-
lidad asociada a la infección activa; trombosis, embolia, sangrado, o leak paravalvular, se incluye dentro de 
esta categoría. 

Disfunción clínica
- 	 Insuficiencia cardiaca 
- 	 Aumento severo de gradientes
- 	 Insuficiencia protésica severa

Disfunción sub-clínica
- 	 Ausencia de síntomas
- 	 Aumento de gradientes
- 	 Insuficiencia valvular leve/

moderada

Biología valvular Características 
del paciente

Prótesis Factibilidad 
quirúrgica

Selección de prótesis

Trombosis 
protésica

Endocarditis 
protésica

Daño 
estructural

Disfunción 
no estructural

Disfunción 
protésica
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En este punto, es necesario resaltar que las definiciones históricas de falla estructural de las bioprótesis 
(FEBP), basadas en tasa de reintervención o muerte, tienden a subestimar la incidencia real de esta compli-
cación. Por un lado, porque solo contemplan los casos mas graves de disfunción valvular, y por el otro porque 
muchos pacientes con este diagnóstico no serán reintervenidos, ya sea por negativa del paciente o por consi-
derarse la misma de muy alto riesgo; de la misma manera que algunas muertes no serán atribuidas a dicha 
disfunción valvular. Esta situación hace evidente la necesidad de definir ¨disfunción de bioprótesis¨ por medio 
de imágenes, y no por reintervención. En la misma línea, las definiciones iniciales de disfunción estructural de 
bioprótesis (DEBP) basadas exclusivamente en la presencia de gradientes transprotésicos elevados, tienden a 
sobrestimar esta complicación, ya que incluye la posibilidad de disfunción no estructural, como el mismatch 
prótesis paciente. 

No todo aumento de gradiente transvalvular protésico es sinónimo de disfunción protésica estructural, de-
ben compararse con estudios postoperatorios.

Se han estandarizado y publicado, definiciones de disfunción estructural y falla de bioprótesis en posición 
aórtica y mitral, basadas en la identificación de deterioro morfológico y hemodinámico, adquiriendo fundamen-
tal importancia los estudios por imágenes.(1,4,5)

Prótesis mecánicas
Antiguamente existían tres tipos básicos de prótesis mecánicas: válvulas jaula-bola, monodisco y bidisco. Ac-
tualmente la mayoría de las prótesis mecánicas disponibles son bidisco. Sin embargo, es importante conocer los 
modelos disponibles ante complicaciones y emergencias protésicas. 
	 Las antiguas válvulas jaula-bola (Starr-Edwards) fueron las más empleadas desde el inicio de la cirugía val-
vular. Presentan un pobre rendimiento hemodinámico, y gradientes más elevados, cuando las comparamos con 
las prótesis monodisco o bidisco. 
	 Las prótesis mecánicas actuales poseen estructuras metálicas de alta resistencia. El material más usado es el 
carbón pirolítico, todas poseen un anillo metálico de diferentes compuestos según el modelo y que servirá de sos-
tén a un monodisco o a dos discos. Se han diseñado diferentes modelos, que permiten técnicas de implantación 
intra o supranular, con el objetivo de mejorar el orificio efectivo de las prótesis y así minimizar la posibilidad de 
mismatch prótesis-paciente. En términos generales, la durabilidad es excelente, y el daño estructural es extre-
madamente raro en los modelos actuales. 
	 A pesar de los continuos progresos logrados en el terreno tecnológico, el riesgo de eventos tromboembólicos 
y/o de sangrado asociado con el tratamiento anticoagulante sigue siendo el responsable del 75% de las complica-
ciones luego del implante de una prótesis mecánica. (6–8)
	 La tromboembolia es una complicación temida en el uso de prótesis mecánicas. Las tasas comunicadas os-
cilan entre 0,6 y 3,3 por 100 pacientes/año para prótesis bidisco o monodisco. En la Tabla 1 se enumeran los 
factores de riesgo para sufrir un evento tromboembólico. En relación con el riesgo de sangrado en este escenario 
clínico, se estima en 1 evento por 100 pacientes/año, que se incrementa con la edad y con la intensidad de la 
anticoagulación. (9,10)

Tabla 1. Variables asociadas a eventos tromboembólicos en pró-
tesis mecánicas.

-  Posición valvular (mayor en posición mitral y tricuspídea)

-  Tiempo fuera de rango (RIN <2,5)

-  Doble reemplazo valvular

-  Deterioro función sistólica ventrículo izquierdo

-  Fibrilación auricular

-  Dimensiones auriculares y ventriculares aumentadas

-  Historia previa de eventos tromboembólicos

-  Estados de hipercoagulabilidad

Prótesis mecánicas

Prótesis biológicas
El interés por este tipo de prótesis valvular surge a partir de los reconocidos riesgos de tromboembolia y la 
necesidad de la anticoagulación crónica con las prótesis mecánicas. Los diferentes tipos de prótesis o sustitutos 
valvulares con los que contamos en la actualidad incluyen las prótesis biológicas de porcino o de pericardio bo-
vino, con y sin stent o soporte, los homoinjertos de origen cadavérico humano y los autoinjertos de pericardio o 
procedentes de válvulas pulmonares. (Figura 4) Se han realizado múltiples esfuerzos por subsanar la principal 
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debilidad que presentan: la durabilidad. Se han utilizado válvulas de diversos tejidos, con resultados variables, 
y se ha mejorado el procesado de tejidos, con diferentes técnicas de fijación a baja presión, reconfiguración del 
anillo de sutura y de tratamiento antimineralización con el propósito de retardar la calcificación valvar. Hoy se 
emplean diferentes tipos de prótesis biológicas, dependiendo del tejido y el tipo de sostén que poseen. 

Figura 4. Tipos de prótesis biológicas disponibles.

Consideraciones respecto de la cirugía de reemplazo de la válvula aórtica
Las características anatómicas y fisiológicas de la válvula aórtica obligan a reemplazarla en la mayoría de los 
casos. En pocos pacientes la reparación valvular ha mostrado buenos resultados, por lo que el reemplazo es la 
técnica de elección. 
	 No existen dudas, respecto de los claros beneficios que tiene la cirugía en lo referente al curso evolutivo, y 
pronóstico vital de aquellos pacientes afectados de formas severas de enfermedad valvular aórtica. A pesar de 
esto, el patrón de sobrevida alejada, sobre todo de los pacientes jóvenes sometidos a cirugía de reemplazo valvu-
lar aórtico, es inferior al de la población general. Algunos reportes recientes en pacientes con bicúspide refieren 
sobrevida excelente en el postoperatorio alejado. Si bien esto puede responder, en parte, al tipo de sustituto 
valvular elegido, está fundamentalmente ligado a las características particulares de los pacientes. (10–12)
	 La mortalidad hospitalaria del procedimiento está relacionada con las características basales de la población 
y con la necesidad o no de realizar algún procedimiento asociado al reemplazo valvular. Aquellos que requieren 
reemplazo de la raíz aórtica son los que presentan mayor morbimortalidad al tener que reinsertar las coronarias 
y ser una técnica más compleja que el simple reemplazo valvular. El antecedente de una cirugía cardiovascular 
previa es también una variable que incrementa el riesgo quirúrgico.
	 La sobrevida alejada se encuentra determinada por la valvulopatía de base, la edad, la función ventricular 
previa, el tipo de procedimiento al que es sometido, y a la existencia o no de otras comorbilidades.
	 Existen evidencias que sugieren que la cirugía aislada de reemplazo valvular aórtico se asocia a una dismi-
nución en la expectativa de vida comparada con la población general, ajustada por sexo y edad, independiente-
mente del implante de una prótesis mecánica o biológica, lo cual cobra particular importancia en poblaciones 
jóvenes. (13) La contrapartida podrían ser los resultados a largo plazo reportados con la cirugía de Ross, donde 
se observa una sobrevida alejada de los pacientes intervenidos con este procedimiento similar a la de la pobla-
ción general. (14,15) Parte de estos resultados son atribuibles a la no necesidad de tratamiento anticoagulante 
crónico, ausencia de eventos embólicos y baja tasa de endocarditis protésicas. Asimismo, la cirugía de Ross es 
la única que provee un sustituto autólogo vivo capaz de adaptarse, reparase y remodelarse, a lo cual hay que 
agregar que la fisiología del autograft que es capaz de remedar aquella de la raíz aórtica nativa. No obstante 
estos datos, reportados por centros quirúrgicos con alto volumen y experiencia, se debe tener en cuenta que la 
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cirugía de Ross es un procedimiento altamente demandante desde el punto de vista técnico y que requiere de un 
intensivo entrenamiento. (16,17)

En los últimos años se ha observado un aumento sostenido de implante de prótesis biológicas en pacientes jó-
venes, en parte estimulado por la eventualidad de un futuro tratamiento percutáneo de la prótesis disfuncionan-
te (valve-in-valve TAVI); procedimiento con el que se han reportado resultados dispares. Es en este escenario 
que la cirugía de Ross es un procedimiento atractivo para algunas poblaciones de pacientes jóvenes, adecuada-
mente valorados y seleccionados por equipos multidisciplinarios con experiencia y resultados auditables. (16,18)

Consideraciones respecto de la cirugía de reemplazo de la válvula mitral
Las características anatómicas y funcionales de la válvula mitral permiten disponer de una mayor cantidad de 
técnicas de reparación valvular que para la válvula aórtica.  
	 Teniendo en cuenta lo complejo del aparato valvular mitral y el papel preponderante del aparato subvalvular 
en la geometría y función ventricular, al momento del reemplazo valvular mitral, independientemente del tipo 
de prótesis utilizada, se debe realizar el intento de preservar el aparato subvalvular, ya que esto redunda en una 
mejor función ventricular posoperatoria, principal determinante de sobrevida alejada. (19,20)
	 Las prótesis mecánicas y biológicas reúnen los mismos atributos y desventajas antes mencionados, en tér-
minos de durabilidad y posibilidad de eventos tromboembólicos y/o de sangrado. La incidencia de endocarditis 
sería menor que para las prótesis en posición aórtica cuando consideramos las prótesis mecánicas, y similar 
cuando contemplamos las prótesis biológicas. Existe escasa experiencia con la utilización de prótesis biológicas 
sin stent y de homoinjertos criopreservados en posición mitral.

Selección del sustituto valvular
Los pacientes sometidos a cirugía valvular presentan una evolución, en términos de sobrevida, clase funcional 
y calidad de vida, que depende de variables vinculadas al paciente (edad, función ventricular, comorbilidades, 
parámetros clínicos, sociales y económicos) y también de otras, vinculadas al procedimiento quirúrgico en sí 
mismo, como, por ejemplo, la factibilidad o no de llevar a cabo procedimientos de reparación valvular.  

De no ser factible la reparación, la decisión pasará esencialmente por la elección del tipo de prótesis valvular. 
En este sentido, la prótesis ideal capaz de combinar excelente hemodinamia y durabilidad a largo plazo, sin 
riesgo tromboembólico ni necesidad de tratamiento anticoagulante, no existe. Así, se deberá optar entre una 
prótesis mecánica o una biológica. En términos generales, la durabilidad de las primeras tiene como contrapar-
tida la necesidad de anticoagulación crónica y el riesgo de eventos tromboembólicos, mientras que las segundas, 
si bien no requerirán tratamiento anticoagulante crónico, llevan implícito el riesgo de deterioro estructural y 
necesidad de reoperación. En la Tabla 2 se resumen algunos aspectos a tener en cuenta a la hora de elegir un 
sustituto valvular mecánico o biológico.

- 	Edad <50 años 

- 	Preferencias del paciente (riesgo de 

reintervención)

- 	Bajo riesgo de sangrado con anticoagulación a 

largo plazo

- 	Paciente adherente a control periódico de RIN

- 	Otra indicación para anticoagulación (fibrilación 

auricular, etc)

- 	Reintervención con alto riesgo quirúrgico (aorta 

porcelana, radiación tórax, etc)

- 	Raíz aórtica de tamaño pequeño

A favor de prótesis mecánicas

- 	Edad>65 años 

- 	Preferencias del paciente (evitar anticoagulación)

- 	Alto riesgo de sangrado con anticoagulación a largo 

plazo

- 	Accesibilidad al sistema de salud limitada

- 	Acceso a centros quirúrgicos con baja tasa de 

mortalidad en reoperación

- 	Acceso a centros con posibiidad de valve in valve TAVI 

(Prótesis TAVI tienen mayor orificio valvular efectivo para 

menores áreas)

A favor de prótesis biológicasTabla 2. Aspectos a tener en 
cuenta para decidir el tipo de 
sustituto valvular.

Las primeras consideraciones deben ser: la edad del paciente, su expectativa de vida, la aceptación y/o facti-
bilidad (económica y geográfica) de llevar adelante el tratamiento anticoagulante en forma adecuada y la actitud 
frente a la eventual necesidad de requerir una reoperación (Tabla 1). Particularmente en pacientes jóvenes, la 
elección resulta de la detallada discusión de sus preferencias, su perfil particular y estilo de vida, y la sugerencia 
del equipo quirúrgico actuante. Como se dijo, es de crucial importancia definir el perfil del paciente a la hora de 
elegir la estrategia quirúrgica y la prótesis valvular.(21,22)

También deben ser tenidos en cuenta diferentes parámetros anatómicos y funcionales. Por ejemplo, en los 
pacientes con deterioro grave de la función ventricular izquierda no se recomienda el uso de la técnica de Ross, 
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por los prolongados tiempos de bomba y de clampeo que requiere este procedimiento. En estos pacientes se 
sugiere el uso de prótesis con perfiles hemodinámicos óptimos, que contribuyan a la recuperación de la función 
ventricular izquierda y minimicen la posibilidad de desarrollo de mismatch, o desproporción prótesis-paciente. 
En pacientes con anillos aórticos pequeños se deberá plantear el implante de una prótesis con diseño supraanu-
lar o la realización de una ampliación del anillo aórtico. 

La enfermedad de la raíz aórtica en pacientes con síndrome de Marfan contraindica el uso de la técnica de 
Ross. 

En los últimos años se ha observado un incremento en la indicación de prótesis biológicas, en relación con las 
mecánicas, en respuesta a la mayor durabilidad demostrada en las generaciones actuales de prótesis biológicas, 
gracias a técnicas depuradas de fijación y tratamiento antidecalcificante. Esto ha ocurrido tanto en posición 
mitral como aórtica y se ha asociado a una mayor mortalidad en pacientes entre 45 y 54 años. (23)

Fig. 5. Decisión sustituto val-
vular según posición valvu-
lar, deseo y posibilidad de 
anticoagulación y edad del 
paciente.

Tabla 3. Selección del tipo de prótesis

I

I

I

I

I

IIa

IIa

IIa

IIa

IIb

Nivel de 
Evidencia

Recomendación Clase

C

C

C

C

C

C

C

C

C

B

Debe considerarse la preferencia del paciente adecuadamente informado sobre los beneficios y las limitaciones del uso de las prótesis 

mecánicas o biológicas en lo referente al riesgo del tratamiento anticoagulante vs la necesidad de una reoperación futura.

Se recomienda una prótesis mecánica si no existen contraindicaciones para llevar adelante el tratamiento anticoagulante, o en 

aquellos que se encuentran siguiendo el mismo por la presencia de otra prótesis o fibrilación auricular crónica.

Se recomienda una prótesis biológica si existen contraindicaciones para el tratamiento anticoagulante (riesgo alto de hemorragia por 

comorbilidades, estilo de vida u ocupación) o dificultades para mantener el tratamiento anticoagulante con un adecuado control.

Se recomienda una prótesis mecánica si existe riesgo de un deterioro estructural acelerado (menores de 50 años, hiperparatiroidismo).

Se recomienda una prótesis biológica para el reemplazo de una prótesis mecánica trombosada (bajo anticoagulación correcta).

Se debería considerar el implante de una prótesis biológica en los mayores de 65 años, en ritmo sinusal o en aquellos con una 

expectativa de vida limitada, menor que la durabilidad presunta de la prótesis.

Entre los 50 y los 70 años pueden considerarse las preferencias de vida del paciente para definir la utilización de prótesis mecánica o 

biológica.

Se debería considerar el implante de una prótesis mecánica en los menores de 65 años o en aquellos con una razonable expectativa 

de vida que haga presuponer que podría evitarse una nueva cirugía.

Se debería considerar el implante de una prótesis biológica en mujeres jóvenes con intenciones de llevar adelante un embarazo, a 

menos que la paciente correctamente informada decida lo contrario.

El procedimiento de Ross tiene su principal aplicación en pacientes menores de 50 años; sobre todo en poblaciones especiales (atletas 

profesionales, mujeres que contemplan un embarazo, pacientes que no desean ser anticoagulados) en instituciones con experiencia 

en la técnica. 

Prótesis 
biológica

No 
anticoagulación

Anticoagulación 
posible

Posición mitral

Decisión 
compartida GTEV 

y paciente

Posición aórtica

Plástica mitral

<65 años ≥65 años

• Contraindicada
• No deseada por paciente
• Imposibilidad monitoreo

No factible

Mecánica Biológica

> 65 años<50 años

BiológicaMecánica

Considerar 
Ross si 
factibilidad

GTEV: grupo de trabajo de enfermedades valvulares
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Prótesis Percutáneas (TAVI)
En lo relativo a la elección de la estrategia quirúrgica y el sustituto valvular, el implante percutáneo de la vál-
vula aórtica (TAVI) merece un análisis detallado que fue realizado en el Capítulo de Estenosis aórtica. (24–33)
	     
Valve in Valve TAVI
La terapia basada en valve-in-valve (ViV) ha surgido como una alternativa aceptable a la reoperación en pacien-
tes de alto riesgo y aquellos inoperables. Los pacientes con disfunción y/o falla de una prótesis biológica, han 
sido excluidos de los trabajos randomizados. Si bien el tratamiento por ViV TAVI resulta atractivo en estas po-
blaciones, frecuentemente añosas y con alto riesgo, hay que tener en cuenta que se ha asociado a un riesgo incre-
mentado de gradientes residuales elevados, a obstrucción coronaria y a malposición de la prótesis.(34) La tasa 
de implante de marcapasos permanente y de leak paravalvular son menores que con TAVI para válvula estenó-
tica nativa. Para minimizar estas eventuales complicaciones será importante evaluar la distancia de la prótesis 
al ostium coronario, y el tipo y número de prótesis implantada. Globalmente se observan gradientes residuales 
más elevados cuando el ViV TAVI se realiza sobre prótesis biológicas pequeñas con stent, o en prótesis stentless 
con técnica de implante subcoronaria. Si bien los resultados de estudios observacionales son alentadores, se 
necesitan datos más robustos para realizar recomendaciones formales respecto al ViV TAVI, versus reoperación 
valvular, en pacientes con prótesis biológicas disfuncionantes, sean estas quirúrgicas o percutáneas. (35,36)

También se han realizado ViV TAVI en posición pulmonar, tricúspide y mitral, pero la evidencia es aún me-
nor y se agrega el riesgo de obstrucción del TSVI. 

Las opciones ante un paciente con disfunción de prótesis biológica significativa en posición aórtica incluyen 
la cirugía o el ViV aórtico. La reoperación de la disfunción protésica aórtica sigue siendo un escenario válido 
en pacientes en quienes la evaluación por el grupo de trabajo de enfermedades valvulares (GTEV) los cataloga 
como aptos para cirugía. El ViV aórtico puede considerarse en pacientes inoperables o de alto riesgo quirúrgico, 
conociendo las limitaciones que presenta el procedimiento y los resultados no favorables en términos hemodiná-
micos y riesgo de obstrucción coronaria. Asimismo, es una opción a considerar en pacientes con complicaciones 
trombóticas protésicas. 
El ViV mitral es una opción válida en casos seleccionados de disfunción protésica biológica mitral y en centros 
con alta experiencia.  	

Tratamiento antitrombótico
Prótesis mecánicas
Recomendaciones sobre el uso de prótesis mecánicas y anticoagulación
Las prótesis mecánicas, debido a su diseño y materiales de construcción, generan alteraciones en la superficie 
de contacto al interactuar con los componentes de la sangre. Estas alteraciones provocan cambios en las condi-
ciones hemodinámicas y la activación de factores homeostáticos, que son los mecanismos básicos para el inicio 
de la cascada trombótica. (37) En presencia de una prótesis mecánica, se activan ambas vías de la cascada de 
coagulación. La vía intrínseca se activa por los materiales no biológicos, donde la adsorción rápida de proteínas 
plasmáticas representa un acontecimiento inicial en la formación del trombo. Esta capa de proteínas modula 
las reacciones subsecuentes, siendo el fibrinógeno una de las primeras proteínas plasmáticas que se depositan 
en las superficies artificiales. Por otro lado, la vía extrínseca se desencadena por las aceleraciones y desacelera-
ciones del flujo sanguíneo durante la apertura y cierre de la válvula, especialmente en el área de bisagra de las 
valvas. (37,38)

El tercer componente protrombótico son las condiciones hemodinámicas que se generan, particularmente 
en áreas de menor velocidad y presión. Estas condiciones incrementan la activación del sistema de coagulación 
debido a alteraciones homeostáticas y a un mayor tiempo de contacto con superficies no biológicas. Esto explica 
por qué la trombosis es 20 veces más probable en prótesis tricuspídeas que en las mitrales, y también es dos 
veces más frecuente en estas últimas en comparación con las aórticas. (2,39,40). 

Los antagonistas de la vitamina K son el único tratamiento que ha demostrado eficacia en la prevención de 
eventos trombóticos en pacientes con prótesis mecánicas (ver Tabla 1). Se han estudiado tres anticoagulantes 
directos: rivaroxabán, dabigatrán y apixabán. El rivaroxabán fue analizado en un pequeño número de pacientes 
en un estudio no randomizado y de un solo centro, con un seguimiento limitado a 90 días, lo que reduce la cali-
dad de la evidencia. Este estudio mostró resultados similares a los de la warfarina en la prevención de trombosis 
y sangrado.

Los antagonistas de la vitamina K son el único tratamiento que ha demostrado eficacia para la prevención 
de eventos trombóticos en prótesis mecánicas. Por su parte, los anticoagulantes directos como el dabigatran 
en el estudio RE ALING y el apixaban en el PROACT, han sido inferiores a los antagonistas de la vitamina K 
en términos de prevenir eventos tromboembólicos, así como menos seguros al aumentar las complicaciones de 
sangrado. (41,42)

La estabilidad del tratamiento anticoagulante es un fuerte predictor de eventos tromboembólicos. Se ha 
observado mayor incidencia de eventos en pacientes con RIN inestables. Por ello, las variables clínicas que ga-
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ranticen la estabilidad de la anticoagulación son de suma importancia.(43) En la Tabla 4 se resumen factores a 
tener en cuenta para maximizar la estabilidad del tratamiento anticoagulante.  

Por su parte, el dabigatrán y el apixabán fueron evaluados en estudios más robustos desde el punto de vista 
metodológico, siendo ambos multicéntricos y aleatorizados, con un mayor número de pacientes y un tiempo 
de seguimiento más prolongado. Sin embargo, ambos anticoagulantes debieron ser suspendidos debido a com-
plicaciones en la rama de los anticoagulantes directos. En la Tabla 5 se resumen los estudios principales que 
evaluaron anticoagulantes directos en prótesis mecánica.

Tabla 4. Consideraciones para maximizar estabilidad de la anti-
coagulación en prótesis mecánicas.

- Minimizar la interacción medicamentosa.

- Educación en la dieta e interacciones.

- No fumar.

- Controles seriados del RIN.

- Procurar en lo posible el auto control con dispositivos 

domiciliarios.

- Estilo de vida.

Prótesis mecánicas

Drogas Rivaroxaban (44) Dabigatran RE ALING   (41) Apixaban (PROACTXa) (45)

Dosis Rivaroxaban 30 mg/d vs Warfa-
rina  RIN 2-3 o 3-4

Dabigatran mg/kg    Apixaban 10  mg/d vs warfarina 
RIN 2-3

Diseño trabajo Reemplazo de la válvula 
aórtica, mitral o ambas > 3 
meses después de la operación. 
Seguimiento a 90 dias.

Reemplazo de la válvula aórtica 
o mitral sustitución de al menos 
3 meses.

3 meses luego de reemplazo 
valvular aórtico en bajo riesgo de 
trombosis.

N de Pacientes 23 rivaroxabán: (12 mitral, 6 aór-
tico, 5 ambos) vs. 21 warfarina: 
(14 mitral, 2 aórtica, 5 ambos)

168 pacientes dabigatran vs. 84 
pacientes  warfarina

420 pacientes apixaban vs. 414 
pacientes warfarina

Punto final primario -Eficacia: compuesto de trombo 
embolismo cerebral               
-Seguridad: sangrado menor y 
mayor.

Nivel de Dabigatran en plasma -Eficacia: trombosis valvular o 
trombo embolismo               
-Seguridad : sangrado mayor 

Modelo de prótesis Doble disco Doble disco On-X aortica

Trombosis valvular /tromboembolismo Sin eventos en ambos grupos No informado Apixaban: 3 TV y  17 TE 4.2%/
paciente/ano Warfarina:  0 TV y  
6 TE 1.3%/ paciente/año

ACV Rivaroxaban1 paciente
Warfarina 3 pacientes

Dabigatrán: 9 pacientes (5%) 
Warfarina: 0 (0%)

Apixaban 17 pacientes 2.9% 
Warfarina 0

Sangrado mayor 6 sangrados menores en ambos 
grupos

Dabigatrán 4% vs. 2% warfarina 
(HR: 1.76 (0.36-8.46))

Apixaban 3.6% paciente año
Warfarina 4.5% paciente /año

Conclusiones Rivaroxaban 15mg/día tuvo 
eventos tromboembólicos y 
hemorrágicos similares a la war-
farina en pacientes con válvulas 
cardíacas mecánicas.

El uso de dabigatrán se asoció 
con un aumento de las com-
plicaciones tromboembólicas y 
hemorrágicas, en comparación 
con la warfarina. 
Suspendido precozmente

Apixaban no demostró no 
inferioridad a la warfarina y es 
menos eficaz que la warfarina 
para la prevención de TV o TE 
en pacientes con válvula aórtica 
mecánica On-X.
Suspendido precozmente

Abreviaturas: TE: tromboembólica, TV: trombosis valvular.
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En posición aórtica, las prótesis bidisco en ausencia de los factores de riesgo mencionados, permiten el uso 
de anticoagulación con baja intensidad índice internacional normatizado (RIN) 2,5, entre 2.0 a 3.0 teniendo 
iguales beneficios en prevención de eventos tromboembólicos cuando se los compara con alta intensidad (RIN 
3.0 a 4.5), teniendo el beneficio de un menor sangrado. En presencia de factores de riesgo la sugerencia es un 
RIN de 3 (2.5-3.5). (7,46)

En el caso de utilizar prótesis ON-X en posición aórtica, el diseño de la esta válvula posee un orifico efectivo 
mayor y menor turbulencia que le permite requerir menor intensidad de anticoagulación con similar eficacia. El 
estudio PROACT demostró con una baja intensidad de anticoagulación (RIN 2, rango 1.5-2,5) junto a aspirina 
100 mg los primeros 3 meses similares perfiles de eficacia y con bajo sangrado que en la rama con una intensidad 
de anticoagulación mayor. (47)

 La intensidad del grado de anticoagulación es una de las variables modificables que pueden garantizar una 
reducción en las complicaciones, como el sangrado y la trombosis, siendo este último especialmente relevante 
en prótesis tricuspídeas. El RIN es un fuerte predictor de eventos adversos, tanto de sangrado como de trom-
bosis valvular, especialmente en el caso de la válvula tricúspide, aunque también se relaciona con el riesgo de 
sangrados.

En posición mitral, las complicaciones tromboembólicas se duplican. El estudio GELIA demostró que el 
mejor rango de RIN en eficacia y seguridad es entre 2,5-3,5, con un promedio RIN de 3, en rangos entre 2 a 3 la 
eficacia era menor y con rangos de 3,5 y 4,5 el sangrado aumentaba significativamente, sin demostrar superio-
ridad en el efecto de protección tromboembólica. (48)

Las prótesis mecánicas en posición tricuspídea requieren altos rangos de anticoagulación y mantenimiento 
del mismo. La tasa de eventos embólicos es difícil de precisar por el curso asintomático de las mismas al árbol 
pulmonar, sin embargo, la trombosis protésica es notablemente superior al de las restantes posiciones. La anti-
coagulación en esta posición exige superar un RIN de 3, con rango entre 3 a 4 en forma sostenida. (49) Por ello 
no solo es importante mantener una mayor intensidad de anticoagulación en pacientes con prótesis mecánicas 
en posición tricuspidea, sino que es imprescindible prestar atención al porcentaje de tiempo en el rango objetivo 
debido a la mayor propensión a trombosis valvular.

La menor efectividad de ciertos anticoagulantes podría explicarse por la activación de la vía intrínseca en 
los componentes protésicos, que induce la generación local de trombina en concentraciones que superan las del 
dabigatrán, el cual inhibe la trombina en una relación de 1:1. En contraste, la warfarina produce menores can-
tidades de trombina al reducir los niveles funcionales de los factores IX, X y II, lo que inicia de manera precoz 
la cascada de coagulación y, por ende, inhibe el proceso trombótico.

Al elegir una prótesis mecánica, especialmente en posición mitral y tricuspídea, es fundamental asegurarse 
de que el paciente tenga acceso a controles regulares del RIN.

En la Tabla 6 se resumen las recomendaciones de anticoagulación en prótesis mecánicas.

Tabla 6. Recomendaciones sobre el uso de anticoagulantes en prótesis mecánicas.

I

I

I

II

I

I

III

Nivel de 
Evidencia

Recomendación Clase

A

B

B

B

B

B

A

En prótesis mecánicas la anticoagulacion solo debe realizarse con antagonistas de la vitamina K 

En prótesis mecánicas en posición aórtica sin factores de riesgo tromboembólicos el RIN objetivo será de 2.5 (entre 2 y 3).

En prótesis mecánicas en posición aórtica con factores de riesgo tromboembólicos el RIN objetivo será de 3 (entre 2.5  y 3.5).

En prótesis mecánicas ON-x en posición aórtica sin factores de riesgo tromboembólicos el RIN objetivo será de 2.0 (entre 1.5 y 2.5) 

más aspirina 100 mg/d luego de cumplidos los primeros 3 meses de post operatorio. 

En prótesis mecánicas en posición mitral sin factores de riesgo tromboembólicos el RIN objetivo será de 3 (entre 2.5 y 3.5).

En prótesis mecánicas en posición mitral sin factores de riesgo tromboembólicos el RIN objetivo será de 3.5 (entre 3 y 4).

En prótesis mecánicas en cualquier posición no deben usarse los antagonistas directos de la trombina o factor Xa.

Protesis biológicas
Las prótesis biológicas son menos trombogénicas que las mecánicas y presentan propiedades hemodinámicas 
más naturales, pero son menos duraderas. La estrategia durante los primeros meses sigue siendo controversial 
debido a falta de evidencia de alta calidad. 

El riesgo de tromboembolismo (TE) en pacientes con prótesis biológicas quirúrgicas está incrementado du-
rante los primeros 90 a 180 días, siendo mayor en las prótesis mitrales en comparación con las aórticas (2.4% 
por año frente a 1.9%). (50) Sin embargo, existen controversias sobre la costo-eficacia de la anticoagulación oral 
(ACO) en los primeros meses post-procedimiento, debido a la ausencia de estudios controlados específicos en 
este contexto.

Los escenarios de tratamiento antitrombótico en pacientes con prótesis biológicas no solo se relacionan con 
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la prevención de eventos tromboembólicos durante los primeros meses tras el procedimiento, sino también con 
la necesidad de anticoagulación debido a complicaciones comunes coexistentes en la historia natural de las en-
fermedades valvulares, como la fibrilación auricular, especialmente en una población de mayor edad.

En el caso de las válvulas biológicas en posición aórtica, el registro PARTNER 2 A, que analizó a 4,832 
pacientes, observó beneficios en la prevención de accidentes cerebrovasculares (ACV) con el uso de anticoagu-
lación post-procedimiento, pero únicamente en la rama quirúrgica.(51) En cuanto al tipo de anticoagulante, 
el 95% de los pacientes recibieron antagonistas de la vitamina K. De manera similar, el registro Danés mostró 
beneficios en la anticoagulación de prótesis biológicas.(52)

En las prótesis biológicas en posición mitral, la anticoagulación con antagonistas de la vitamina K también 
redujo los eventos embólicos en pacientes sometidos a reemplazo valvular mitral.(53–55)

Las estrategias para el implante de válvulas aórticas TAVI han mostrado beneficios con una estrategia 
antitrombótica de antiagregación simple. (56) Un reciente metaanálisis que incluyó 11 ensayos clínicos aleato-
rizados (Tabla 7) comparó diferentes regímenes de anticoagulantes y antiplaquetarios en pacientes post-TAVI. 
(56) Tanto la terapia antiplaquetaria dual (DAPT), que incluye ácido acetilsalicílico (ASA) y clopidogrel, como 
la terapia antiplaquetaria simple (SAPT), que consiste solo en ASA, se clasificaron como las más efectivas para 
reducir el riesgo de muerte por todas las causas, sin diferencias estadísticamente significativas entre los dos 
regímenes. Los resultados fueron similares para los eventos cardiovasculares adversos mayores. Sin embargo, la 
SAPT se destacó como la mejor opción para minimizar las hemorragias mayores y mostró un mejor desempeño 
en los resultados secundarios relacionados con hemorragias. Estos hallazgos fueron consistentes en el subgrupo 
de pacientes sin indicación para terapia con anticoagulantes orales (OAC). Por otro lado, la combinación de un 
OAC y SAPT (principalmente rivaroxabán y ASA, según el ensayo GALILEO) demostró los peores resultados 
en términos de eventos trombóticos y hemorrágicos.

Este meta-análisis concluyó que no había diferencias significativas entre DAPT y SAPT en relación con las 
complicaciones vasculares, pero sí se observó un aumento en el riesgo de hemorragias mayores o potencialmente 
mortales con DAPT.

La utilización de aspirina entre 75-100 mg se encuentra recomendada de por vida en pacientes con prótesis 
biológicas. Durante los primeros 3 meses se puede analizar el uso combinado con AVK en base al riesgo trombó-
tico del paciente y la posición protésica. 

La fibrilación auricular es una complicación frecuente en estos pacientes. En los pacientes con indicación 
de anticoagulación por otra causa (fibrilación auricular, trombosis venosa, etc) puede considerarse el uso de 
DOACs luego de los primeros tres meses de la cirugía. 

Abreviaturas: ACO: anticoagulante, VKA: antagonistas de la vitamina K.

Estudio n Edad (años) Mujeres (%) Tratamiento Control Seguimiento 
(meses)

Ussia (57) 79 81 54 ASPIRINA 100 
MG+CLOPIDOGREL 75 MG

ASPIRINA 100 MG 6

SAT TAVI (58) 120 81 67 ASPIRINA 75 
MG+CLOPIDOGREL 75 MG

ASPIRINA 75-100 MG 6

ARTE (59) 222 79 42 ASPIRINA 80-100 MG + 
CLOPIDOGREL 75 MG

ASPIRINA 75-100 MG 3

GALILEO (60) 1644 81 49 ASPIRINA 75-100 MG + 
RIVAROXABAN 10 MG

ASPIRINA 75-100 MG + 
CLOPIDOGREL  75 MG

17

POPular TAVI B  (61) 331 80 45 ACO +CLOPIDOGREL 75 MG ACO 12

POPular TAVI A (62) 665 81 49 ASPIRINA 80-100 MG + 
CLOPIDOGREL 75 MG

ASPIRINA 80-100 MG 12

LRT 2.0 (63) 94 73 30 WARFARINA+ ASPIRINA ASPIRINA 75-100 MG 1

ENVISAGE TAVI (64) 1426 82 48 EDOXABAN 60 MG VKA+ASPIRINA  + 
CLOPIDOGREL 75 MG

18

ADAPT TAVI (65) 229 80 58 EDOXABAN 60 MG ASPIRINA 100 MG 
+CLOPIDOGREL 75 MG

6

ATLANTIS (66) 1500 82 53 APIXABAN 5  MG CADA 12 
H Y ASPIRINA  O CLOPI-

DOGREL

VKA + ASPIRINA o 
CLOPIDOGREL + 

ASPIRINA

12

Tabla 7. Ensayos clinicos randomizados sobre diferentes estrategias antitrombóticas post TAVI.
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Tabla 8. Recomendaciones para tratamiento antitrombótico en pacientes con prótesis biológicas.

II

II

II

II

Nivel de 
Evidencia

Recomendación Clase

B

B

B

B

En prótesis biológicas en posición aortica o mitral la anticoagulación con antagonistas de la vitamina K es recomendable entre los 

primeros 3 a 6 meses post procedimiento.

En prótesis aórtica percutánea y riesgo de sangrado el tratamiento antiagregante con aspirina es recomendado.

En prótesis aórtica percutánea y bajo riesgo de sangrado el tratamiento con aspirina 100 mg y clopidogrel 75 mg podría utilizarse en 

los primeros tres meses post-procedimiento.

En pacientes con prótesis biológicas quirúrgicas y percutáneas en presencia de fibrilación auricular el uso de anticoagulantes directos 

luego de los primeros 3 meses del procedimiento es recomendable.

Complicaciones protésicas
El reemplazo protésico en la patología valvular puede presentar complicaciones con una incidencia de 2-3% al 
año. Por lo tanto, implica el cambio de una enfermedad de mayor riesgo por otra entidad dependiente del nuevo 
sustituto valvular. Las prótesis mecánicas pueden presentar principalmente trombosis, crecimiento de pannus, 
embolia sistémica, anemia hemolítica, endocarditis infecciosa y en menor medida deterioro estructural. Por 
su parte, las biológicas presentan además mayor frecuencia de deterioro estructural. Tanto el ecocardiograma 
transtorácico, como el transesofágico y la tomografía computada multicorte juegan un rol fundamental en el 
diagnóstico de las complicaciones protésicas. Una prótesis mecánica normofuncionante debe presentar mo-
vimiento normal de los discos y gradientes normales para el tipo y tamaño protésico, sin imágenes asociadas 
(trombos, pannus, etc). Una prótesis biológica normofuncionante presenta valvas gráciles (delgadas) y gradien-
tes transprotésicos normales, sin imágenes asociadas (trombos, pannus, etc).  Resulta relevante la comparación 
de los gradientes entre estudios de seguimiento, así como tener en cuenta situaciones hemodinámicas y clínicas 
que pueden provocar aumento de los gradientes (anemia, tirotoxicosis, pacientes con requerimiento de diálisis, 
etc). 
Las complicaciones pos-reemplazo varían según el tipo de prótesis e incluyen:

-	 Deterioro estructural: Ocurre especialmente en las prótesis biológicas (incluye diseño inadecuado, 
fatiga de materiales). Deben excluirse causas reversibles (como trombosis, etc). Los factores que con-
tribuyen a la disfunción de las prótesis biológicas incluyen el estrés mecánico, la reacción inmunológica 
(enfermedades autoinmunes, estado inflamatorio, etc), las infecciones, el daño valvular y la calcificación.

	 Las prótesis mecánicas actuales tienen una tasa muy baja de daño estructural con una durabilidad es-
perada de 20-30 años. En contraste, entre 30-35% de las prótesis biológicas porcinas (principalmente 
en posición mitral) y 10-20% de los homoinjertos aórticos presentan deterioro estructural a 10-15 años. 
Los meta-análisis que incluyeron prótesis biológicas aórticas porcinas y pericárdicas mostraron que el 
deterioro estructural comúnmente comienza 8 años después del implante, con una tasa mucho mayor 
después de 10 años. Los diferentes modelos de prótesis biológicas no son iguales en cuanto a durabilidad 
y los cambios en el diseño y el tratamiento del tejido han otorgado una mayor durabilidad en prótesis 
biológicas de última generación. (67,68) Las prótesis de pericardio bovino podrían ser más duraderas que 
las válvulas porcinas. 

	 La reoperación para reemplazar una prótesis valvular disfuncionante constituye un evento de alto riesgo, 
cuya indicación debe analizarse cuidadosamente en cada caso. A excepción de las situaciones de urgencia 
donde claramente está indicada la reoperación, en el resto de los casos deben analizarse el estado clínico, 
los síntomas, el mecanismo y la gravedad de la disfunción, la función ventricular y el conocimiento de la 
evolución natural de cada modelo protésico. 

	 El ViV constituye una opción para el tratamiento del deterioro estructural de prótesis biológicas aórticas 
cuando el riesgo quirúrgico es elevado. Debe tenerse en cuenta que existe riesgo de missmatch prótesis 
paciente en válvulas pequeñas, así como de oclusión coronaria y la imposibilidad de acceso coronario a 
futuro. (34) En la posición mitral y tricuspídea su uso es más limitado, con riesgo agregado de obstruc-
ción del tracto de salida y controversial aún. (69) Es necesario que discuta cada paciente y elija el mejor 
enfoque individualizado. 

-	 Trombosis: La trombosis es más frecuente en prótesis mecánicas, por lo que requieren anticoagulación 
de por vida con antagonistas de la vitamina K. Su presentación clínica puede comprender un espectro que 
incluye desde un hallazgo incidental en las imágenes hasta un shock cardiogénico o eventos tromboembó-
licos, incluido un accidente cerebrovascular masivo. No toda trombosis es obstructiva. (2) Su diagnóstico 
requiere un alto índice de sospecha y una evaluación diagnóstica multi-imágenes completa para tomar 
una conducta terapéutica en el tiempo adecuado. Aunque la cirugía suele ser el tratamiento necesario 
para la trombosis obstructiva, existen otras modalidades, como la anticoagulación con heparina, la trom-
bólisis y las técnicas intervencionistas transcatéter, en las que la elección influye en gran medida en el 
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grado de obstrucción, la ubicación de la válvula, la estabilidad hemodinámica, el riesgo quirúrgico y la 
experiencia local. (8)

	 La trombosis valvular obstructiva debe sospecharse inmediatamente en pacientes con prótesis valvula-
res, ya que el retraso en su tratamiento implica riesgo de vida. Al examen físico puede auscultarse dis-
minución de la intensidad o ausencia del clic de cierre protésico y presencia de nuevos soplos. La presen-
tación clínica dependerá del grado de obstrucción que produzca la trombosis. El hallazgo de gradientes 
transprotésicos elevados en un paciente sintomático (con disnea, insuficiencia cardíaca y/o embolia) debe 
llevar a la sospecha clínica de trombosis obstructiva. El diagnóstico debe ser confirmado por ecocar-
diograma transtorácico, transesofágico, tomografía cardiaca y/o cinefluoroscopía, según disponibilidad 
inmediata y experiencia. 

	 La trombosis protésica es más frecuente en prótesis mecánicas en posición mitral o derechas. Asimismo, 
aumenta su incidencia en pacientes con rango de anticoagulación sub-terapéutico. Su incidencia anual 
oscila entre el 0,03% y el 5,7%, sin importar el tiempo de implante quirúrgico. (70,71) La incidencia de 
eventos tromboembólicos se encuentra entre 2,5 y 3,7% por año y es más frecuente durante el primer año 
post-implante. Las prótesis biológicas también pueden presentar trombosis, sobre todo subclínica. Suele 
observarse como imágenes hipodensas en la tomografía computada con reducción de la movilidad valvar. 
Debe realizarse un diagnóstico diferencial con el pannus. El estado de anticoagulación y el análisis de la 
movilidad, características y localización de la masa con el ecocardiograma transesofágico y/o con tomo-
grafía pueden ser útiles en dicha caracterización.

	 Las opciones de tratamiento para la trombosis obstructiva protésica incluyen un enfoque médico o qui-
rúrgico. Como tratamiento inicial se sugiere el tratamiento médico. Sin embargo, el pannus, debido a su 
composición altamente fibrótica, no responde al tratamiento médico. Se debe considerar la trombólisis 
en pacientes con obstrucción severa, analizar la fracción de eyección (en la obstrucción aórtica) y la carga 
sintomática. La trombólisis, cuando se usa apropiadamente, ha mostrado una resolución completa de la 
obstrucción valvular en 71% - 82% de los pacientes y el 17% muestra una resolución hemodinámica par-
cial. (70,72) 

-	 Embolia sistémica: Puede ser consecuencia de una trombosis valvular protésica (obstructiva o no obs-
tructiva), de una vegetación de endocarditis o de un trombo auricular (especialmente en presencia de 
fibrilación auricular). En pacientes con embolia sistémica y prótesis valvulares se recomienda la realiza-
ción de ecocardiograma transesofágico para evaluar etiología. La incidencia de embolia sistémica (prin-
cipalmente cerebrovascular) es de 0,7-1% paciente/año en pacientes con prótesis mecánica tratados con 
warfarina y es mayor en posición mitral.

-	 Anemia hemolítica: La presencia de anemia hemolítica secundaria al daño mecánico por aceleración/
desaceleración del flujo o shear stress o por leaks paravalvulares es más frecuente en pacientes con pró-
tesis mecánicas. Habitualmente es de grado leve y se puede presentar como anemia con ictericia, hemo- 
globinuria, aumento de la LDH, de la bilirrubina indirecta y disminución de la haptoglobina y, en algunos 
casos graves con insuficiencia cardíaca. El frotis de sangre con detección de esquistocitos y fragmentos de 
glóbulos rojos completa el diagnóstico. La reposición de hierro es efectiva en la mayoría de los casos; en 
algunas ocasiones pueden ser necesarias una transfusión o la eritropoyetina recombinante humana. En 
casos refractarios puede ser necesaria la reoperación valvular o colocación de dispositivos para cierre de 
leaks paravalvulares en casos seleccionados. 

-	 Endocarditis infecciosa protésica: debe seguir las recomendaciones del Consenso de Endocarditis 
SAC. 

-	 Insuficiencia cardiaca: La presencia de insuficiencia cardíaca en un paciente con prótesis valvular 
obliga a descartar una complicación protésica (endocarditis, trombosis, dehiscencia, missmatch, etc.). 
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