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1. Objetivo de la directriz
América Latina forma un continente multicultural y 

étnicamente diversificado, con múltiples disparidades regionales. 
Por ejemplo, en Brasil, el país va progresando con mejores 
índices sociales, una mayor urbanización y con el envejecimiento 
progresivo de la población, sin embargo, presenta un Índice de 
Desarrollo Humano (IDH) promedio de 0,699, una mortalidad 
infantil promedio de 19,3/mil nacidos vivos, y una expectativa 
de vida de 72,4 años, lo que lo clasifica en el ranking mundial 
en la 73ª, 106ª y 92ª posiciones respectivamente1-3. Esos datos 
muestran la poca estructura que el país ofrece para el soporte 
de vida de la mayoría de sus habitantes, situación que también 
encontramos en los demás países latinoamericanos. En Brasil, 
existen áreas con un IDH que ronda el 0,824, comparables con 
los países desarrollados1. Esas características alteran el perfil de 
las enfermedades cardiovasculares a lo largo del país, destacando las  
valvulopatías. Esos contrastes sociales hacen con que pocos 
países experimenten la realidad brasileña y latinoamericana: el 
mantenimiento de la secuela valvular reumática incidiendo en los 
jóvenes, el aumento progresivo de las valvulopatías degenerativas 
en los ancianos y la falta de recursos elementales, junto con 
verdaderos centros de excelencia en Sanidad. Pese a la mejoría 
del poder adquisitivo registrado, cerca de tres cuartos de la 
población todavía dependen exclusivamente del Sistema Único 
de Sanidad (SUS)4, con dificultades para suplir la demanda de 
los portadores de enfermedad valvular. Es un imperativo que se 
diagnostique y se haga el correcto seguimiento, junto con el uso 
adecuado de los recursos y el tratamiento intervencionista, en el 
momento exacto de relatar el historial natural de la valvulopatía, 
para que podamos tener una menor morbimortalidad asociada 
con esa enfermedad.

Son pocos los trabajos randomizados, controlados y con 
gran número de pacientes para guiar, de forma definitiva, 
el tratamiento de la enfermedad valvular. La mayoría de las 
evidencias de las directrices internacionales es de nivel C, o 
sea, que se fundamenta en trabajos de menor impacto y/o en 
la opinión de expertos de esos países. Existe una divergencia 
para el diagnóstico y una conducta de las valvulopatías entre 
las directrices internacionales y hay una baja aplicación de 
muchas de esas Recomendaciones en la práctica médica 
diaria. La experiencia de los múltiples centros brasileños en la 
conducción de pacientes portadores de valvulopatías es única 
en el escenario mundial, y son varias las publicaciones en 
revistas de buen impacto. En el panorama nacional, destacamos 
la experiencia con la Fiebre Reumática (FR), el conocimiento 
del historial natural de las valvulopatías, el desarrollo de técnicas 
quirúrgicas y de prótesis, la experiencia con las bioprótesis, 
el manejo de la anticoagulación, entre otros. Además, varios 
avances recientes relatados en múltiples publicaciones, 
principalmente con relación al tratamiento intervencionista por 
cateterismo, todavía no fueron contemplados en las directrices.

Ha sido en razón de esos aspectos, que la Sociedad Brasileña 
de Cardiología y la Sociedad Interamericana de Cardiología 
(SIAC), se han empeñado en organizar la Directriz Brasileña 
de Valvulopatías - SBC 2011 / I Directriz Interamericana de 
Valvulopatías - SIAC 2011, con la visión holística del problema 
y el apoyo de varios grupos y departamentos, contemplando las 
diversas realidades posibles de los países latinoamericanos. Esta 
Directriz es la compilación de múltiples evidencias nacionales 

e internacionales, y de opiniones de expertos brasileños y 
latinoamericanos, con el fin de ayudar a los médicos en la 
toma de decisión frente a un paciente portador de valvulopatía.

2. Metodologia y evidencias
Los miembros seleccionados para escribir estas 

Recomendaciones, son médicos con una reconocida 
experiencia en el área, involucrados en el tratamiento de las 
valvulopatías y que trabajan en instituciones reconocidas y con 
un gran volumen de pacientes en seguimiento y operados; 
con publicaciones de artículos pertinentes y en conjunto con 
médicos jóvenes que desde su graduación y la residencia 
médica, están involucrados con pacientes portadores de 
valvulopatías.

Se tuvieron en cuenta, los estudios relevantes 
publicados hasta el 2011 que obedecían a la jerarquía 
de la pirámide de evidencias y al encuadramiento en los 
grados de Recomendaciones (Clases I, IIa, IIb, III - tab. 1), 
y el impacto de los niveles de evidencia (A,B,C).

Tabla 1 – Clasificación de las indicaciones y definición de las clases

Clase I Consenso de que el procedimiento / tratamiento es útil 
y eficaz.

Clase II Condiciones para las cuales no existe un consenso acerca 
de la utilidad y eficacia del procedimiento/tratamiento.

Clase IIa La opinión favorece la indicación del procedimiento/
tratamiento.

Clase IIb La opinión no favorece claramente la indicación del 
procedimiento/tratamiento.

Clase III Consenso de que el procedimiento/tratamiento no es útil 
y en algunos casos, puede generar riesgo.

2.1. Niveles de evidencia
A - Datos obtenidos a partir de estudios randomizados 

de buena calidad, que secundan las orientaciones del 
CONSORT (Consolidated Standards of Reporting Trials), o 
metaanálisis de grandes estudios randomizados que secundan 
las orientaciones del CONSORT; 

B - Datos obtenidos de un solo ensayo clínico randomizado 
de buena calidad, que secundan las orientaciones del 
CONSORT o varios estudios no randomizados;

C - Datos obtenidos de estudios que incluyeron series de 
casos y/o datos de consenso y/o opinión de expertos

3. Epidemiología
En Brasil, la enfermedad valvular representa una significativa 

cuota de los ingresos por enfermedad cardiovascular. A 
diferencia de los países más desarrollados, la FR es la principal 
etiología de las valvulopatías en el territorio brasileño, 
responsable del 70% de los casos. Esa información debe ser 
valorada al aplicar los datos de los estudios internacionales 
en esa población, teniendo en cuenta que los enfermos 
reumáticos presentan un promedio etario menor, como 
también una inmunología y una evolución exclusivas de esa 
enfermedad.

1
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Los datos brasileños sobre FR se obtienen por medio de 
una investigación hecha en el sistema Datasus que se refiere, 
básicamente, al número de ingresos y de intervenciones 
valvulares, subestimando el número real de casos de FR, una 
vez que no incluye los pacientes que tienen FR diagnosticada 
en el ambulatorio y que no necesitaron ser ingresados5. 
Estudios realizados en la población de estudiantes en 
algunas capitales brasileñas, estimaron la prevalencia 
de carditis reumática entre 1 y 7 casos/1.000, mientras 
que en los Estados Unidos la prevalencia está entre 0,1 y  
0,4 casos/1.000 por estudiantes6,7.

La valvulopatía mitral reumática más común es la doble 
disfunción no balanceada (insuficiencia y estenosis en 
diferentes estadios de evolución), que se manifiesta entre 
la 2ª y la 5ª décadas de vida. Como algo característico, la 
Insuficiencia Mitral (IM) corresponde a la lesión aguda, 
mientras que la estenosis, a las lesiones crónicas; sin 
embargo, es posible que los pacientes presenten grados 
variados de estenosis e insuficiencia mitral. El Prolapso de  
la Válvula Mitral (PVM) en Brasil, es la segunda causa  
de IM, cuya evolución depende de la intensidad del prolapso 
y tiene una edad promedio de aparecimiento en torno de 
los 50 años8.

La valvulopatía aórtica se presenta bimodal, y en los 
individuos jóvenes se destacan la etiología reumática y 
la enfermedad congénita bicúspide, mientras que en los 
ancianos prevalece la enfermedad aórtica senil calcificada, 
que está asociada con los factores de riesgo tradicionales para 
la arterosclerosis (dislipidemia, tabaquismo e hipertensión 
arterial)9.

Algunos datos epidemiológicos recientes han venido 
cambiando la forma de presentación de los pacientes con 
enfermedades valvulares. Cada vez más a menudo, la 
población geriátrica, presenta índices elevados de calcificación 
y disfunción valvular en las unidades de ingreso y en las 
consultas. En general, los ancianos realizan pocas actividades 
físicas o son sedentarios, siendo común los hallazgos que 
nos sugieren lesiones valvulares importantes en individuos 
asintomáticos u oligosintomáticos, frecuentemente con 
Estenosis Aórtica (EAo). Hoy por hoy, hay un aumento 
de pacientes portadores de miocardiopatías (isquémica, 
hipertensiva, alcohólica, por drogas, etc.) en los cuales hay 
IM secundaria, pero no menos importante. También tenemos 
el aumento de pacientes portadores de valvulopatías con 
comorbilidades graves, con limitación para la evaluación 
e indicación de tratamiento intervencionista, como los 
portadores de neoplasia en radioterapia y/o quimioterapia, 
entre otros.  

En esta última década, ocurrió un aumento en los 
nuevos procedimientos ejecutados con la ayuda de 
técnicas video asistidas y del uso de la robótica, por medio 
de pequeñas incisiones de acceso al tórax y al corazón, 
conocidos como procedimientos mínimamente invasivos, 
y aunque ya existan relatos de series de casos con miles 
de pacientes operados con resultados animadores, la 
prudencia nos aconseja a esperar por la evaluación de su 
eficacia y por el mantenimiento de los buenos resultados 
a largo plazo en los estudios que están en marcha.

La Endocarditis Infecciosa (EI) incide cada vez más en los 
individuos ancianos y hospitalizados, y está a menudo asociada 
con la prótesis, catéteres, cables de marcapaso y otros dispositivos 
invasivos, con mayor participación de los estafilococos y de otros 
gérmenes agresivos (bacilos Gram. negativos). Una gran 
parte de la población brasileña, sin embargo, presenta 
una mala salud bucal y un bajo acceso al tratamiento 
odontológico, con el mantenimiento de una alta 
incidencia de endocarditis estreptocócica en la válvula 
nativa y prótesis.

E l  manejo cl ínico de la valvulopat ía continúa 
dependiendo de la elección ideal para el momento del 
tratamiento intervencionista, una vez que él constituye la  
única opción capaz de alterar la evolución natural de  
la enfermedad valvular. Las medicaciones son utilizadas 
para tratar comorbilidades y aliviar síntomas; además, 
medidas profilácticas son eficaces en la prevención de la 
endocarditis y en los brotes de la actividad reumática. El 
historial y el examen clínico continúan sirviendo como un 
divisor de aguas en la toma de decisión para la enfermedad 
valvular.

Para el tratamiento del portador de valvulopatías, es 
fundamental la reflexión sobre tres fundamentos que nos 
conduzcan a la terapéutica: la capacidad médica, las 
evidencias de la ciencia y la relación médico-paciente. 
Después del análisis del beneficio conceptual por medio 
del conocimiento científico, debemos analizar la seguridad 
para el paciente y respetar su autonomía, mensurar la 
autonomía del equipo de salud y de la institución, y 
finalmente, evitar la negligencia y la imprudencia. Esa 
estrategia se llamó RESOLVA (Guía para la Resolución de 
la Valvulopatía), elaborada por Grinberg et al, y que ya 
fue aprobada para su publicación.

Tabla 2 – Recomendaciones para el diagnóstico de las valvulopatías

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I

Examen físico dirigido al diagnóstico 
de valvulopatía en todos los pacientes 
con insuficiencia cardíaca o sospecha 
clínica de valvulopatía o cardiopatía 

estructural.

C

Clase I
Electrocardiograma en todos los 

pacientes con sospecha clínica de 
valvulopatía.

C

Clase I
Radiografía de tórax en todos los 
pacientes con sospecha clínica de 

valvulopatía.
C

Clase I

Ecocardiografía en pacientes 
asintomáticos con soplos indicativos 
de alta probabilidad de enfermedad 

cardíaca.

C

Clase IIa

Ecocardiografía en pacientes con soplo, 
sin síntomas y con una baja probabilidad 

de enfermedad cardíaca, pero que 
no puede ser excluida solamente por 
la clínica, el electrocardiograma y la 

radiografía de tórax.

C

2
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4. Diagnóstico de las valvulopatías
Un preciso diagnóstico anatómico y funcional es 

fundamental para el correcto manejo de las valvulopatías10. 
El punto de partida es la realización de una anamnesis y 
de un examen físico completos, resaltando la auscultación 
cardiaca. El examen físico permite una evaluación 
confiable, con una alta especificidad para el diagnóstico 
de las valvulopatías, y con el conocimiento previo de 
los datos del historial, se puede guiar mejor al médico 
durante la realización del examen físico11,12. Las múltiples 
opciones de métodos complementarios de investigación 
no reemplazan ni han dejado obsoleta la propedéutica 
cardiovascular. No existe un examen complementario con 
sensibilidad y especificidad máximas para el diagnóstico 
anatómico, etiológico y funcional de las valvulopatías, 
lo que hace con que la primera impresión clínica inicial 
sea imprescindible para la definición y la interpretación 
de la evaluación de la información, incluso maximizando 
la relación coste-beneficio de la sanidad13. Destacamos 
también la frecuente disociación entre los hallazgos 
clínicos y los exámenes complementarios, y la progresión 
de la evaluación complementaria (principalmente con los 
exámenes invasivos), que solo debe ser hecha después 
de una alta sospecha clínica de valvulopatía14. Incluso 
siempre que sea posible, el profesional que va a ejecutar 
el examen complementario, debe también conocer muy 
bien la anamnesis y el examen físico, facilitando así la 
comprensión y la correlación con los datos encontrados. 
En la Tabla 2 aparecen las principales recomendaciones 
para el diagnóstico correcto da la Valvulopatía. 

No existen datos de anamnesis que confirmen el 
diagnóstico de valvulopatía. Con excepción de la Estenosis 
Mitral (EM), las valvulopatías son más prevalentes en el 
sexo masculino15. La mayoría de los pacientes con secuela 
valvular reumática, no relata brote reumático anterior, y la 
mayoría de los pacientes con FR aguda no evolucionará 
a secuela valvular. Sin embargo, el antecedente de brote 
reumático, (EI), el Infarto Agudo del Miocardio (IAM), el 
síndrome de Marfan, el síndrome de Ehlers-Danlos, otras 
enfermedades del colágeno, el soplo detectado en la 
evaluación de rutina (principalmente en las primeras décadas 
de vida), una edad que rebasa los 65 años, y el uso de 
medicaciones anorexígenas, aumentan la probabilidad de  
la presencia de valvulopatía. La indicación de uso de 
anticoagulante por arritmia y/o embolización, debe 
ser evaluada, tomando en cuenta que la valvulopatía, 
principalmente la mitral, es la causa de base en potencial15. 
Actualmente, existe una mayor incidencia de pacientes con 
antecedente de cirugía o intervención valvular, y eso amerita 
una detallada descripción. El recambio del historial natural de 
las valvulopatías con la incorporación de modificaciones en la 
anatomía valvular, puede dificultar la correcta comprensión 
del momento exacto de la evolución en que el paciente se 
encuentra. Intentar ese rastreo puede ser una herramienta 
importante en el diagnóstico de las valvulopatías.

Las palpitaciones son quejas frecuentes de los portadores 
de valvulopatía mitral, mientras que el dolor torácico anginoso 
al esfuerzo y el síncope al esfuerzo, son más frecuentes 
en los pacientes con valvulopatía aórtica. La ronquera 

(síndrome de Ortner), puede ser una manifestación de EM16.  
Todas las valvulopatías pueden evolucionar con síntomas 
de Insuficiencia Cardíaca (IC), como disnea a los esfuerzos, 
ortopnea, disnea paroxística nocturna, tos, chillidos, 
hemoptisis, edema periférico y fatiga16. La anamnesis debe 
evaluar los síntomas en el pasado y en el presente, la respuesta 
a las medicaciones, además de la presencia de comorbilidades, 
y si hubo profilaxis para el brote reumático y la endocarditis 
infecciosa. Es fundamental buscar datos que indiquen si el 
paciente presenta una limitación de una probable causa 
cardiaca para las actividades habituales. En ese aspecto, el reto 
es mayor en los pacientes ancianos y con comorbilidades. La 
presencia de síntomas, especialmente la disnea a los esfuerzos, 
es el principal indicador de tratamiento intervencionista de 
una valvulopatía anatómicamente importante. Por tanto, 
todo paciente con el síndrome de intolerancia al esfuerzo y 
el síndrome de retención hídrica, debe ser considerado como 
un potencial portador de valvulopatía17,18.

El examen físico le sigue a la anamnesis, y es importante 
incluso en los asintomáticos, permitiendo evaluar la 
presencia y estimar la gravedad de la valvulopatía, lo que 
tendrá implicaciones de pronóstico y terapéuticas19.

Antes de la auscultación cardiaca, el examen físico 
general puede hacernos sospechar de la presencia y 
la repercusión de las valvulopatías. La facies mitralis16 
está caracterizada por la  hiperemia crónica de los 
maxilares, con o sin teleangiectasias, y justificada por la 
hipertensión venosa cefálica, generalmente consecuente 
con la EM moderada a importante. La estasis yugular, 
hepatomegalia, esplenomegalia, ascitis, edema sacral y  
el edema de los miembros inferiores, son marcadores de 
IC directa que habitualmente aparecen por Hipertensión 
Pulmonar (HP), secundaria a la valvulopatía mitral 
importante (más a menudo con estenosis), a pesar de ocurrir 
en cualquier valvulopatía en estado avanzado. El aumento 
de la onda “a” del pulso venoso yugular (idealmente 
evaluado en la yugular interna), puede ser por Estenosis 
Tricúspide (ET) o HP grave, mientras que el aumento de la 
onda “v” es la manifestación de la insuficiencia Tricúspide 
Importante (IT). La cianosis de las extremidades no es 
común, pero puede ocurrir en bajo débito a tono con la 
valvulopatía importante (especialmente aórtica). El Pectus 
excavatum aumenta la probabilidad de PVM. La presencia 
de signos compatibles con el síndrome de Marfan debe ser 
investigada, tomando como base una mayor prevalencia 
de prolapso con IM y el aneurisma de aorta torácica con 
Insuficiencia Aórtica (IAo) en esos pacientes20.

El ictus cordis no se altera de forma significativa 
en la EM, pero puede ser desviado hacia la izquierda 
(permaneciendo en el cuarto espacio intercostal), cuando 
hay una disfunción del ventrículo derecho. La EAo puede 
repercutir con el ictus sustentado (muscular) con fases 
inicial y final más demoradas, además de un aumento del 
área de palpación (mayor número de pulpas digitales). Las 
lesiones regurgitativas importantes, especialmente IAo, 
cursan con ictus hiperdinámico, con inicio y fin rápidos, 
habitualmente desviados hacia abajo y para la izquierda, 
con el aumento de la amplitud palpada. El pulso con 
ascensión lenta y baja amplitud, llamado parvus et tardus, 
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es característico de EAo importante, pero no siempre está 
presente en los ancianos. El pulso con ascensión rápida y 
alta amplitud, conocido como martillo de agua o Corrigan 
(palpado en la carótida), es la manifestación habitual de 
la IAo importante, como también la mayor divergencia 
entre los valores de la presión sistólica y diastólica, o sea, 
el aumento de la presión de pulso (con presión diastólica 
baja). Múltiples signos propedéuticos son causados por el alto 
volumen sistólico eyectado en la IAo importante, por ejemplo: 
el movimiento frontal de la cabeza (de Musset), la expansión 
de la iris (Becker), la pulsación carótida amplia (el baile de las 
arterias), pulsaciones de la úvula (Müller), pulsaciones capilares 
ungueales (Quincke), pulsaciones del hígado (Rosenback), 
pulsaciones del bazo (Gerhard), soplo en las arterias femorales 
(Traube), intensificación del soplo femoral con la compresión 
de la arteria (Duroziez), caída de 15mmHg de la presión 
diastólica con la elevación del brazo (Mayne) y diferencia de 
la presión sistólica poplítea y braquial mayor que 60mmHg 
(Hill). La palpación del pulso con frecuencia persistentemente 
irregular, aumenta la probabilidad de Fibrilación Atrial (FA) u 
otra taquicardia atrial (con más frecuencia en la valvulopatía 
mitral), y puede cursar con disociación de la frecuencia 
percibida por el pulso y de la frecuencia cardíaca auscultada 
en el tórax. El análisis del pulso carotídeo o femoral, permite 
una mejor percepción de la amplitud y de la frecuencia20,21.

El soplo cardíaco también puede surgir en función de 
una o más de estas situaciones: aumento del flujo sanguíneo 
en las válvulas normales o anormales; obstrucción al flujo 
anterógrado (lesiones estenóticas); flujo regurgitante por 
válvulas incompetentes (insuficiencias valvulares21,22). Los 
soplos pueden representar estados de alto flujo, sin relevancia 
fisiopatológica, o ser consecuentes con las valvulopatías y las 
enfermedades congénitas. Por tanto, es fundamental asociar 
los hallazgos de la auscultación con los datos de la anamnesis y 
con las informaciones obtenidas por el examen físico general. 
Los soplos tienen un gran valor cuando se alteran en las 
evaluaciones secuenciales, sea en una válvula nativa, sea en la  
prótesis, representando un empeoramiento anatómico19. 
La percepción táctil del soplo (frémito), a pesar de ser poco 
común, es muy específica de la valvulopatía importante.

Es relevante una caracterización adecuada del soplo para 
que se reconozca de forma fidedigna cuál es la valvulopatía 
subyacente. Todo soplo debe ser evaluado en cuanto a su 
cronología (sistólico o diastólico), foco de la auscultación 
(local más audible), frecuencia (alta, mejor audible con el 
diafragma del fonendoscopio, o baja, mejor audible con la 
campana), configuración (meseta, diamante, decrescendo, 
decrescendo-crescendo), duración (proto, meso, telesistólico 
o diastólico), timbre (característica del sonido) e irradiación. 
En general, mientras mayor sea la intensidad del soplo, mayor 
será la gravedad anatómica de la valvulopatía. Se clasifica la 
intensidad de 1 a 6: 1 – audible solamente con maniobras; 
2 – fácilmente audible, pero sin irradiación significativa; 3 –  
moderadamente alto y con irradiación amplia; 4 – alto y con 
frémito; 5 – auscultación posible con parte del fonendoscopio 
sobre la piel; 6 – auscultación con fonendoscopio próximo a 
la piel pero sin contacto. La auscultación debe ser realizada 
junto con la palpación del pulso. Los soplos auscultados en 
la base cardíaca, habitualmente irradian para la fúrcula y 

carótidas, y son amplificados con el tórax inclinado hacia 
delante y con una pausa espiratoria. Los soplos auscultados 
en el ápice cardíaco, habitualmente irradian para la axila y 
son amplificados con una auscultación en decúbito lateral 
izquierdo. Los soplos de las cámaras derechas, son mejor 
auscultados con la maniobra de inspiración profunda, sin el 
cierre de la glotis, idealmente con el paciente en la posición 
sentada o de pie22.

De forma general, existen cuatro soplos principales:
•	 Soplo sistólico en focos de la base con alta frecuencia, 

configuración en diamante, rudo: se caracteriza 
por la eyección de las válvulas semilunares con la 
obstrucción, por tanto EAo y Estenosis Pulmonar (EP). 
Mientras más tardío sea el pico del soplo, mayor será 
la gravedad de la valvulopatía. El paciente con EAo 
importante y calcificación de la aorta puede presentar 
una irradiación del soplo para el foco mitral, con 
timbre piante (fenómeno de Gallavardin).

•	 Soplo diastólico en focos de la base con alta frecuencia, 
configuración en decrescendo, aspirativo: resultado 
de la regurgitación por las válvulas semilunares 
incompetentes, o sea, IAo e insuficiencia Pulmonar 
(IP). Mientras más el soplo ocupe la diástole, mayor la 
gravedad, siendo un soplo holodiastólico marcador de 
regurgitación importante. En casos de IAo importante, 
pueden ocurrir el soplo mesosistólico aórtico por 
hiperflujo y el soplo mesodiastólico mitral por flujo 
dirigido a la válvula mitral dejándola semicerrada 
durante la diástole ventricular (soplo de Austin-Flint).

•	 Soplo sistólico en focos del ápice con alta frecuencia, 
configuración en meseta, en chorro de vapor: 
se caracteriza por la regurgitación de las válvulas 
atrioventriculares incompetentes, o sea, IM e IT. 
Soplos rudos y con una duración mesotelesistólica 
que representan una regurgitación consecuente de la 
PVM y con una maniobra de Valsalva, se convierten en 
holosistólicos. Soplos tipo piante pueden ocurrir por una 
ruptura de las cuerdas tendinosas o de la prótesis mitral. 

•	 Soplo diastólico en focos del ápice con baja frecuencia, 
configuración en decrescendo-crescendo si el ritmo 
es sinusal, o apenas decrescendo si la Fibrilación 
Atrial (FA), se agita: resultado de la obstrucción por 
las válvulas atrioventriculares, característica de la EM 
y ET. El soplo de la estenosis mitral a menudo tiene 
poca intensidad y viene precedido por un chasquido 
de abertura de la válvula (signo patognomónico de  
secuela reumática). Mientras más rápidamente 
el chasquido y el inicio del soplo ocurran, más 
importante será la estenosis20,21.

Los soplos de las cámaras izquierdas son más prevalentes, 
pero es frecuente el hallazgo de IT, habitualmente 
secundario. La diferenciación del soplo de la cámara 
izquierda con el de la válvula correspondiente a la derecha, 
se hace por medio del foco, maniobras de amplificación y 
alteraciones de pulso y presión arterial20.

Los soplos eyectivos en las válvulas semilunares 
pueden ocurrir incluso en presencia de un aparato 
valvular normal, siendo llamados soplos inocentes, 
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que tienen la característica de aparecer en niños y 
en adultos jóvenes. El hiperflujo que ocurre por esas 
válvulas, por ejemplo, en el hipertiroidismo, en el 
embarazo, en la anemia, en las fístulas arteriovenosas  
y en la eyección en la arteria dilatada, también es 
causada por un soplo eyectivo. Otros diagnósticos 
diferenciales para ese soplo son la estenosis subvalvular 
y supravalvular11.

El soplo sistólico regurgitativo mitral funcional, habitualmente 
es mesosistólico y de baja intensidad y el de la IM aguda es 
poco audible, generalmente protosistólico. El IM importante 
puede cursar con soplo mesodiastólico mitral por hiperflujo. 
El diagnóstico diferencial de los soplos regurgitantes por las 
válvulas atrioventriculares, es el soplo de la comunicación 
interventricular.

El análisis de los ruidos y de otros sonidos cardíacos, 
también es importante para el diagnóstico de la auscultación 
de las valvulopatías. El primer ruido es hiperfonético en la 
EM y habitualmente hipofonético en las otras valvulopatías 
cuando existe calcificación o disfunción ventricular grave. 
El segundo ruido es hiperfonético cuando existe HP, 
pero se convierte en hipofonético en las valvulopatías 
aórticas. En la EAo importante, el segundo ruido puede ser 
único o presentar un desdoblamiento paradójico. El clic 
protosistólico aórtico es el marcador de una válvula aórtica 
bicúspide. El clic mesotelesistólico mitral es característico 
de PVM.

A pesar de la complejidad y de múltiples informaciones 
necesarias para la realización de un examen físico 
adecuado, el entrenamiento de los estudiantes y de los 
profesionales para ese fin aumenta la sensibilidad y la 
especificidad de ese método, con la reproductibilidad 
intergrupos12.

De forma general, y después de una evaluación 
clínica, el electrocardiograma de 12 derivaciones (ECG) 
y la radiografía de tórax, completan la evaluación 
a pie de cama16. En general, tienen un buen valor 
predictor negativo para dejar de lado la valvulopatía 
con repercusión. A su vez, si hubo poca sospecha 
clínica, aunque con alteraciones electrocardiográficas 
como arritmias supraventriculares, sobrecargas atriales 
y ventriculares y/o radiografía de tórax anormal con 
el aumento del índice cardiotorácico, y alteraciones  
de la silueta cardíaca izquierda y derecha, del tronco de 
la arteria pulmonar y de la aorta, se debe continuar la 
investigación con la ecocardiografía11,19.

L a  e c o c a r d i o g r a f í a  d o m i n a  e l  d i a g n ó s t i c o 
complementario de las valvulopatías. Puede confirmar la 
presencia de valvulopatía, evaluar la gravedad y sugerir 
etiología y pronóstico. Es un examen no invasivo, sin 
radiación, accesible, se puede reproducir y posee un 
coste relativamente bajo. Debe ser realizado en todos los 
pacientes ante la sospecha de valvulopatía, excepto en  
los asintomáticos con soplo de intensidad 1, preferentemente 
sin alteraciones significativas electrocardiográficas y 
radiográficas23-25.

Otros métodos diagnósticos pueden ser utilizados: 
fluoroscopía, ventriculografía con radionucleidos, test de  

6 minutos, test ergométrico, test ergoespirométrico, 
tomografía computadorizada, resonancia magnética, 
cateterismo y biomarcadores18,19,26-29.

De manera general, cuando existen dudas sobre la 
real Clase Funcional (CF) del paciente con la anamnesis 
y la falta de complicaciones que ya indiquen tratamiento 
intervencionista, están indicados exámenes como los 
biomarcadores y las pruebas funcionales (test de 6 minutos, 
test ergométrico, test ergoespirométrico), para una mejor 
definición de la repercusión de la valvulopatía. 

Cuando existen dudas con relación a la Fracción de 
Eyección (FE) ventricular obtenida por la ecocardiografía, 
se pueden usar la ventriculografía por radionucleótidos 
y la resonancia magnética para la obtención de una 
información más fidedigna. La resonancia también es un 
excelente método para la evaluación cuantitativa de la 
regurgitación, pero menos útil para la cuantificación y  
la planimetría de las estenosis, además de no estar validada 
para la evaluación de prótesis valvulares, morfología 
valvular, válvula aórtica bicúspide, y demás válvulas y 
vegetaciones30.

La tomografía computadorizada puede ayudar en 
la comprensión de las comorbilidades y en una mejor 
caracterización de las valvulopatías, pero todavía no es un 
método que pueda reemplazar los métodos tradicionales 
para el diagnóstico de las valvulopatías. Recientemente 
quedó demostrado, que la angiotomografía de coronarias 
presenta un buen valor predictor negativo para apartar 
la arterosclerosis obstructiva en pacientes con una baja a 
moderada probabilidad pretest de Enfermedad Arterial 
Coronaria (EAC) y por tanto, ese examen, puede ser una 
alternativa para el cateterismo con cineangiocoronariografía 
en pacientes con ese perfil31.

Tanto la resonancia magnética como la tomografía 
computadorizada, pueden ser útiles para la evaluación de 
la aorta (intensidad de calcificación y grado de dilatación), 
ayudando en la indicación de un tratamiento quirúrgico 
para el paciente30,31.

E l  ca te te r i smo ca rd íaco  d iagnos t i ca  l e s iones 
estenóticas por medio de la manometría de las cámaras 
y lesiones regurgitantes con la ventriculografía o 
aortografía. Es el método estándar de referencia para 
el diagnóstico de las valvulopatías. Sin embargo, la 
mayoría de los pacientes no necesita esa evaluación 
invasiva, que se reserva para los casos de discordancia 
entre los hallazgos clínicos, electrocardiográficos, 
radiográficos y ecocardiográficos11.

5. Estenosis mitral

5.1. Introducción
La estenosis mitral (EM) se caracteriza por la resistencia 

al flujo sanguíneo transmitral en razón del engrosamiento y 
de la inmovilidad de las valvas valvulares, lo que proviene, 
fundamentalmente, de una secuela reumática11. Entre otras 
posibles causas, destacamos la congénita, las enfermedades 
infiltrativas (mucopolisacaridosis), el lupus eritematoso 
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sistémico, la artritis reumatoide y los estados serotoninérgicos 
(síndrome carcinoide)11,32. 

Los principales hallazgos anatomopatológicos de la EM 
consisten en el engrosamiento de las valvas valvulares, áreas 
de calcificación, fusión comisural y acortamiento de las 
cuerdas tendinosas33. Fisiopatológicamente, la obstrucción 
al flujo atrial genera un gradiente presórico entre el atrio 
y el ventrículo izquierdo. La elevación de la presión atrial 
izquierda se transmite de manera retrógrada al lecho 
vascular pulmonar, determinando la congestión pasiva 
local, el edema intersticial, HP y el desarrollo progresivo 
de los síntomas32.

Los principales marcadores de un mal pronóstico son el 
desarrollo de síntomas, la presencia de FA y la evolución 
para HP11,19. Cuando se alcanzan niveles muy elevados 
de Presión Sistólica de la Arteria Pulmonar (PSAP), por 
encima de 80mmHg, la sobrevida promedio se reduce 
a 2,4 años34.

5.2. Diagnóstico
En la evaluación diagnóstica de la EM, el ECG podrá 

mostrar una sobrecarga atrial izquierda en los casos con 
lesión moderada a importante. Frente a la HP, se podrá 
tener una desviación del eje eléctrico cardíaco hacia la 
derecha y signos de aumento de las cámaras derechas. 
En esa última situación, es común la presencia de FA. 
La radiografía de tórax muestra un aumento del atrio 
izquierdo. La dilatación de la arteria pulmonar y de las 
cavidades derechas, como también en el ECG, indica 
una HP asociada. Puede haber grados variables de 
congestión pulmonar, siendo que las líneas B de Kerley 
son particularmente visibles en los pacientes con EM 
importante de larga evolución. El test ergométrico puede 
ser útil en la evaluación de la capacidad funcional en 
individuos con pocos síntomas, pero que limitaron su 
actividad física de forma significativa.

5.2.1. Ecocardiografía
La ecocardiografía con Doppler colorido es un examen 

complementario importante para el diagnóstico y la 
evaluación de la gravedad anatómica y funcional de la EM. 
Además de posibilitar el seguimiento de las embarazadas 
y la posterior intervención, ese método también influye 
en la decisión terapéutica. De manera general, la vía de 
acceso es la transtorácica por Ecocardiografía Transtorácica 
(ETT), pero existen situaciones específicas en que se 
hace necesaria la realización de la Ecocardiografía 
Transesofágica (ETE).  

El examen suministra informaciones fundamentales 
para el manejo adecuado de la enfermedad. Entre los 
datos más relevantes destacamos el área valvular mitral, 
comprobada por la planimetría, por el Pressure Half-Time 
(PHT), el gradiente diastólico transvalvular, el puntaje 
valvular de Wilkins, la PSAP, trombos atriales izquierdos 
y por la presencia de IT11,19. Utilizando los valores del 
área valvular y del gradiente presórico promedio, se 
puede graduar la EM en discreta, moderada e importante 
(tab. 3).

Tabla 3 – Graduación de la estenosis mitral

Lesión (grado) Área (cm2) Gradiente *

Discreta > 1,5 < 5

Moderada 1,0 a 1,5 5 a 10

Importante < 1,0 > 10

* Gradiente promedio en reposo (mmHg).

El puntaje de Wilkins, descrita en 1988, consiste en la 
evaluación ecocardiográfica de la válvula mitral enfatizando la 
descripción de los aspectos estructurales35. Cuatro parámetros 
se tienen en cuenta: la movilidad de las valvas, el engrosamiento 
valvular, el grado de calcificación y el compromiso del aparato 
subvalvular. Una graduación de uno a cuatro puntos para cada 
ítem, nos trae un resultado de una puntuación que puede 
variar entre 4 a 16 puntos. Los pacientes con un puntaje  
de Wilkins inferior o igual a 8, son candidatos a la valvuloplastia 
mitral percutánea si no hay otras contraindicaciones. La tabla 4, 
describe detalladamente los parámetros que fueron evaluados.

La exactitud del ETE para la identificación de los trombos en 
el atrio izquierdo es muy superior a la del ETT, especialmente en 
el apéndice atrial. Principalmente en los pacientes en FA, pero 
también en los que tienen un ritmo sinusal, la identificación 
de los trombos atriales debe ser realizada por el ETE. En los 
pacientes con un antecedente embólico o en aquellos que 
tienen una indicación de valvuloplastia percutánea y una 
sospecha de trombo atrial, el ETE está indicado.

Las recomendaciones para la realización del ETT y el 
ETE, aparecen en la tabla 5.

Tabla 4 – Puntaje ecocardiográfico de Wilkins

Movilidad de las valvas:
1 - Movilidad elevada de la válvula con poca restricción en las extremidades 
de las valvas. 
2 - Regiones medial y basal que presentan movilidad normal.
3 - La válvula continúa moviéndose hacia delante en la diástole, 
principalmente en la base.
4 - Ninguno o el mínimo movimiento de las valvas en diástole.

Compromiso subvalvular:
1 - Mínimo engrosamiento subvalvular exactamente por debajo de las valvas 
mitrales.
2 - Engrosamiento de las cuerdas que se extienden por más de un tercio de 
su largura.
3 - Engrosamiento que se expande hacia el tercio distal de las cuerdas.
4 - Engrosamiento extenso y acortamiento de todas las estructuras de las 
cuerdas que se expanden hacia los músculos papilares.

Engrosamiento de las valvas:
1 - Engrosamiento de las valvas con un grosor próximo al normal (4-5mm).
2 - Valvas medias normales, engrosamiento considerable de los márgenes 
(5-8mm).
3 - Engrosamiento expandiéndose a través de toda la capa (5-8mm).
4 - Engrosamiento considerable de toda la capa del tejido (>8-10mm).

Calcificación valvular:
1 - Un área única de la ecoluminosidad aumentada.
2 - Mínimas áreas de luminosidad confinadas a los márgenes de la capa.
3 - Luminosidad que se expande dentro de la porción media de las valvas.
4 - Luminosidad que se expande más allá de los límites de las valvas.
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Tabla 5 – Recomendaciones de la ecocardiografía en la estenosis 
mitral

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I

ETT en el diagnóstico y evaluación 
de la morfología y gravedad de la 

estenosis mitral, posibles alteraciones 
estructurales y posibles lesiones 

asociadas.

B

Clase I ETT en la reevaluación de pacientes 
con recambios de signos y síntomas. B

Clase I

ETT para la realización de la 
puntuación ecocardiográfica en 
pacientes con EM moderada o 
importante para determinar la 

posibilidad de tratamiento percutáneo.

B

Clase I

ETT posterior a la intervención 
percutánea o quirúrgica de la válvula 
mitral, como una nueva evaluación 

de base.

C

Clase I

ETT para la evaluación de las 
alteraciones hemodinámicas y 

adaptación ventricular durante el 
embarazo.

C

Clase I

Ecocardiografía bajo estrés para la 
evaluación del gradiente promedio y 

presión arterial pulmonar, cuando hay 
discrepancia entre los síntomas y la 

gravedad de la estenosis mitral en reposo.

C

Clase I

ETE en la identificación del trombo 
atrial y en la evaluación del grado 

de insuficiencia mitral asociada con 
pacientes candidatos a la valvuloplastia 

percutánea con sospecha de trombo 
atrial.

B

Clase I
ETE en la evaluación morfológica y 

hemodinámica en pacientes con ETT 
inadecuado.

C

Clase IIa

ETT en la evaluación de pacientes 
clínicamente estables con EM importante 

a cada año, EM moderada a cada dos 
años y EM discreta a cada tres años.

C

Clase IIa
ETE durante el procedimiento 

intervencionista para la valvuloplastia 
percutánea.

C

Clase III
ETE en la evaluación morfológica 
y hemodinámica cuando los datos 

obtenidos por la ETT son satisfactorios.
C

ETT - Ecocardiografía transtorácica; ETE - Ecocardiografía transesofágica;  
EM - Estenosis mitral

5.2.2. Cateterismo cardíaco
Las medidas hemodinámicas en el cateterismo cardíaco 

pueden ser utilizadas para determinar la gravedad de la EM. Las 
presiones verificadas en el atrio y en el ventrículo izquierdos, 
determinan el gradiente diastólico a través de la válvula mitral, que 
consiste en la expresión fundamental de la gravedad de la EM36. Las 
presiones pulmonares y la resistencia vascular pulmonar, también 
pueden ser comprobadas, contribuyendo para la evaluación de la 
repercusión de la valvulopatía en la circulación pulmonar. 

Con el advenimiento de la ecocardiografía con Doppler, 
generalmente ya no existe la necesidad de realizar el cateterismo 
en la mayoría de los pacientes con EM. A menudo, el área 
valvular medida por el gradiente mitral al Doppler y la presión 
en la arteria pulmonar, poseen una buena correlación entre sí. 
El cateterismo está indicado cuando existe discrepancia entre 
las medidas ecocardiográficas y la situación clínica del paciente 
sintomático. La manometría de los atrios izquierdo y derecho, 
debe ser obtenida en el estudio hemodinámico cuando hay una 
elevación sin proporciones de la PSAP con relación al gradiente 
presórico transvalvular y al área mitral11,19.

La ventriculografía se recomienda para los casos de doble 
lesión mitral que presenten dificultades en la determinación 
clinicoecocardiográfica del grado de regurgitación valvular. 
Si la CF de síntomas es desproporcionada con respecto 
a la evaluación hemodinámica no invasiva en reposo, 
puede ser necesaria la realización de un cateterismo 
izquierdo y derecho, con esfuerzo físico o mediante una 
prueba de volumen asociada a la infusión de atropina. La 
cineangiocoronariografía está reservada para los pacientes 
con sospecha de EAC asociada, o en presencia de factores 
de riesgo: hombres con más de 40 años, mujeres después de  
la menopausia o que tengan más de un factor de riesgo 
coronario. En los pacientes con un perfil de menor riesgo, 
la cineangiocoronariografía puede ser reemplazada por la 
angiotomografía de coronarias.

La Tabla 6 es el resumen de las principales recomendaciones 
de cateterismo cardiaco en la EM.

Tabla 6 – Recomendaciones de cateterismo cardiaco en la 
estenosis mitral

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I
Para la evaluación de la gravedad de 
la EM cuando los test no invasivos no 

son conclusivos.
C

Clase I

Cineangiocoronariografía antes del 
tratamiento quirúrgico de la válvula 
mitral en pacientes con factores de 

riesgo para EAC.

C

Clase IIa

Para la evaluación de la respuesta 
hemodinámica de la presión de la 

arteria pulmonar y presiones del atrio 
izquierdo al test de sobrecarga, cuando 
los síntomas y el estudio hemodinámico 

en reposo son discordantes.

C

Clase III

Para la evaluación de la gravedad 
de la EM cuando los datos del 

ecocardiograma estén a tono con los 
hallazgos clínicos.

C

EM - Estenosis mitral; EAC - Enfermedad arterial coronaria.

5.3. Tratamiento

5.3.1. Tratamiento farmacológico
La terapia medicamentosa podrá aliviar los síntomas 

solamente pero sin efectos directos sobre la obstrucción fija11.  
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En los casos de EM discreta, estando el paciente 
asintomático y en ritmo sinusal, no existe la necesidad 
de una intervención farmacológica específica. En los 
pacientes con EM moderada a importante, podrá 
ser  indicada mientras  e l  paciente espera por e l 
procedimiento de intervención, objetivando la mejoría 
de los síntomas, o en el control de las complicaciones 
(por ejemplo, FA).

El uso de diuréticos (especialmente los de alza), 
asociado con la restricción hidrosalina, está recomendado 
cuando las manifestaciones de congestión pulmonar estén 
presentes (disnea a los esfuerzos, ortopnea y/o disnea 
paroxística nocturna)37. En los estadios evolutivos finales de 
la EN, aparecen signos de IC derecha (edema periférico, 
hepatomegalia, ascitis), determinando una hipovolemia 
relativa debido al secuestro hídrico por el tercer espacio. 
Esas alteraciones hemodinámicas, generan una activación 
del sistema renina-angiotensina-aldosterona, trayendo 
como resultado el hiperaldosteronismo secundario. Bajo 
esas situaciones, los antagonistas de la aldosterona, como la 
espironolactona, pueden ser valiosos adyuvantes de la terapia 
diurética habitual. Los síntomas de IC izquierda se deben a 
las altas presiones encontradas en el atrio izquierdo y en el 
lecho capilar pulmonar, en razón de la obstrucción mecánica 
del flujo transmitral. Como tal perturbación hemodinámica 
está hacia arriba del Ventrículo Izquierdo (VI), él presenta su 
función contráctil íntegra. Por tanto, el uso de los digitálicos 
no se justifica en los pacientes con una función contráctil 
normal y en ritmo sinusal. Sin embargo, en las situaciones en 
que la EM se asocia a la FA, los digitálicos representan una 
alternativa complementaria para el control de la frecuencia 
ventricular.

El control de la Frecuencia Cardíaca (FC) es uno de los 
pilares del tratamiento clínico de la EM. Las taquicardias 
generalmente son mal toleradas, en la medida en que reducen 
el tiempo de llenado diastólico ventricular. En el caso de que 
ese tiempo esté disminuido por la mitad, el gradiente presórico 
transmitral se cuadruplicará, conllevando a una elevación de la  
presión venosa pulmonar. Los betabloqueantes, al controlar 
la FC en reposo, son capaces de reducir los gradientes y 
las presiones desarrolladas por el atrio izquierdo37,38. Por 
añadidura, esa clase de agentes también tienen la propiedad 
de estabilizar la FC durante la actividad física, atenuando el 
aumento fisiológico en el gradiente presórico mitral bajo esas 
circunstancias39.

Los eventos embólicos sistémicos representan una grave 
complicación de la EM, ocurriendo entre un 13% y un 
26% de los pacientes, y están muy asociados con la edad 
y con la presencia de FA40. La anticoagulación oral plena 
[con INR-objetivo (INR – International Normalized Ratio) 
entre 2,0 y 3,0], está recomendada en la EM asociada a 
un evento embólico anterior, un trombo atrial izquierdo o 
una FA11. Añadir aspirina en bajas dosis (50 a 100mg/día), 
se sugiere cuando ocurra un evento embólico o exista una 
documentación de un trombo atrial izquierdo en los pacientes 
adecuadamente anticoagulados41.

Las recomendaciones de tratamiento farmacológico en la 
EM aparecen en la tabla 7.

Tabla 7 – Recomendaciones para el tratamiento farmacológico en 
la estenosis mitral

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I
Betabloqueantes en la EM moderada a 

importante y sintomática, en ausencia de 
contraindicaciones.

C

Clase I

Betabloqueantes en la EM moderada a 
importante y asintomática, en presencia 

de fibrilación atrial y en ausencia de 
contraindicaciones.

C

Clase I Diuréticos en la EM moderada a 
importante sintomática. C

Clase I

Anticoagulación oral plena en la EM 
asociada a un evento embólico anterior, 

un trombo atrial izquierdo o una 
fibrilación atrial.

B

Clase IIa

Digitálicos como terapia adyuvante en el 
control de la frecuencia ventricular en la 
EM moderada a importante en presencia 

de fibrilación atrial.

C

Clase IIa

Bloqueantes de canales de calcio no 
dihidropiridínicos en la EM moderada 
a importante, con la necesidad de un 
control de la frecuencia ventricular, en 
presencia de contraindicaciones con el 

uso de Betabloqueantes.

C

Clase IIa
Anticoagulación oral plena en la EM con 
el atrio izquierdo > 55mm y evidencia de 

contraste atrial espontáneo. 
C

Clase IIa

Asociación de aspirina en bajas dosis 
(50 a 100mg) a la anticoagulación oral 
plena, posterior al aparecimiento de un 
evento embólico o de un trombo atrial 

izquierdo en pacientes adecuadamente 
anticoagulados.

C

Clase III
Tratamiento farmacológico de la 

estenosis mitral discreta en pacientes 
asintomáticos y en ritmo sinusal.

C

EM - Estenosis mitral.

5.3.2. Tratamiento intervencionista
Existen dos modalidades que se aceptan para el 

tratamiento intervencionista de la EM: la Valvuloplastia 
Mitral Percutánea por Catéter-Balón (VMCB), y la cirugía 
(comisurotomía o recambio valvular). La elección de 
la mejor intervención, dependerá de las características 
clínicas (estatus funcional y predictores de riesgo 
operatorio), de la anatomía valvular y de la experiencia 
del equipo de cirugía (tablas 8 y 9). 

5.3.2.1. Valvuloplastia Mitral Percutánea por Catéter-
Balón (VMCB)

La tasa de éxito con ese tipo de terapia es alta, y oscila 
entre un 80% y un 95%. Sin embargo, la obtención de esos 
resultados, exige un equipo de hemodinámica entrenado y 
con experiencia. Se consideran como parámetros de éxito 
los siguientes: reducción de 50% a 60% en el gradiente 
transmitral, área valvular mitral final por encima de  
1,5 cm2 y caída de la presión capilar pulmonar a niveles 
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por debajo de 18mmHg. Hoy por hoy, en razón de 
un mayor entrenamiento de los diferentes centros  
de hemodinámica, observamos una menor incidencia de  
complicaciones, siendo que las principales son los 
accidentes cerebrovasculares (0,5% a 1%), el taponamiento 
cardíaco (0,7% a 1%) y la insuficiencia mitral importante 
(0,9% a 2%). La mortalidad es baja, generalmente inferior 
al 0,5%42.

El principal criterio de elegibilidad para la VMCB, es el análisis 
morfológico de la válvula mitral por medio de la ETT. Pero la ETE, 
puede presentar ventajas adicionales comparadas con la ETT 
puesto que evalúa, con más exactitud, la presencia de trombos 
en el atrio izquierdo y el grado de insuficiencia mitral. 

El paciente ideal presenta las valvas valvulares flexibles, 
no calcificadas y poco compromiso subvalvular. El criterio 
ecocardiográfico más utilizado en la evaluación de la 
morfología del aparato valvular es el puntaje descrito por 
Wilkins et al35, y ya citada anteriormente. Los pacientes 
ideales	 son	 aquellos	 que	 tienen	 una	 puntuación	≤	 8	
puntos debido a los excelentes resultados inmediatos y 
al	seguimiento	clínico.	Las	puntuaciones	elevadas	(≥	12	
puntos) indican válvulas con una deformidad acentuada 
y en esa situación, la VMCB posee un rol limitado, no 
siendo normalmente indicada. Aquellos que están entre 
9 y 11 puntos necesitan una evaluación individualizada 
con ponderación de comorbilidades y del riesgo quirúrgico 
para la elección de la mejor modalidad de tratamiento43-46.

Tabla 8 – Recomendaciones para la valvuloplastia por catéter-balón 
en la estenosis mitral

Clase de
Recomendación Indicación Nivel de

evidencia

Clase I

Pacientes con EM moderada a importante 
y sintomáticos (CF II, III o IV), con 

anatomía valvular favorable, en ausencia 
de trombo atrial izquierdo o insuficiencia 

mitral moderada a importante.

A

Clase I

Pacientes con EM moderada a importante 
y asintomáticos, con anatomía valvular 
favorable a la intervención percutánea 
y HP (PSAP > 50mmHg en reposo o > 

60mmHg con actividad física), en ausencia 
de trombo atrial izquierdo o insuficiencia 

mitral moderada a importante. 

C 

Clase IIa

Pacientes con EM moderada a 
importante, sintomáticos (CF III o IV), con 

morfología no ideal para la VMCB y de 
alto riesgo, o con contraindicación a la 

intervención quirúrgica.

C

Clase IIb

Pacientes con EM moderada a importante 
y asintomáticos, con anatomía valvular 
favorable a la intervención percutánea 
y fibrilación atrial de inicio reciente, en 
ausencia de trombo atrial izquierdo o 

insuficiencia mitral moderada a importante.

C

Clase III Pacientes con EM discreta. C

Clase III
Pacientes con EM moderada a 

importante en que exista trombo 
atrial izquierdo o insuficiencia mitral 

moderada a importante.
C

EM - Estenosis mitral; CF - Clase funcional; HP - Hipertensión pulmonar; PSAP - 
Presión sistólica de la arteria pulmonar; VMCB - Valvuloplastia mitral por catéter-balón.

Las principales contraindicaciones a la VMCB son la 

existencia anterior de una insuficiencia mitral moderada 
a importante, un trombo atrial izquierdo, el puntaje 
ecocardiográfico de Wilkins no favorable (por encima 
de los 8 puntos), la presencia de otras valvulopatías 
concomitantes que necesiten tratamiento quirúrgico y 
la EAC con indicación de revascularización quirúrgica 
asociada11. La evaluación de los trombos atriales por 
medio del ETE se recomienda para los pacientes con un 
historial de FA o eventos embólicos anteriores47.

5.3.2.2. Tratamiento quirúrgico

Muchas veces es necesario utilizar procedimientos 
terapéuticos invasivos para la corrección de las lesiones 
valvulares provocadas por enfermedades estructurales 
del corazón, por ser la única opción capaz de restaurar 
la función de esas válvulas, propiciando el remodelado 
reverso de las cavidades cardíacas, la recuperación de 
la función ventricular y por ende, la remisión de los 
síntomas. El reestablecimiento de la función valvular, 
es realizado por técnicas reconstructivas denominadas 
plástica valvular o, si no se puede proceder a ella, se 
hace el recambio de la válvula lesionada por sustitutos 
valvulares (prótesis mecánicas o biológicas), o incluso 
utilizando homoinjertos heterólogos o injertos autólogos.

En cuanto a la  indicación,  esa modal idad de 
intervención está reservada para pacientes sintomáticos 
(CF III-IV) con alguna de las siguientes contraindicaciones 
a la VMCB: anatomía valvular no favorable (puntaje 
de Wilkins superior a 8 asociada a la calcificación y 
al compromiso del aparato subvalvular); presencia 
de doble lesión mitral con insuficiencia moderada a 
importante; concomitancia de valvulopatía tricúspide 
o aórt ica s igni f icat iva,  y trombo atr ia l  izquierdo 
persistente (sin resolución posteriormente al tiempo 
adecuado de anticoagulación oral)11. Varios centros 
cardiológicos mundiales reportan buenos resultados con 
la comisurotomía abierta. La sobrevida promedio en 15 
años se acerca al umbral del 96%, con una sobrevida 
libre de complicaciones valvulares en torno de un 
92%48. También se puede obtener el beneficio de la 
cirugía en pacientes con EM moderada a importante, en 
pacientes con eventos embólicos a pesar de tener una 
anticoagulación adecuada, y en aquellos con CF I a II, 
con HP grave y sin anatomía favorable a la VMCB. Los 
pacientes portadores de FA que se someterán a la cirugía 
valvular, pueden beneficiarse del tratamiento quirúrgico 
concomitante de la FA (como cirugía de Maze o ablación 
por radiofrecuencia).

La preservación de la válvula mitral por medio 
de la comisurotomía quirúrgica, a pesar de ser un 
procedimiento deseado, no siempre es ejecutable11. La 
mortalidad relacionada con el recambio valvular, oscila 
entre un 3% y un 10%, siendo influenciada por la edad, 
clase funcional, HP y presencia de enfermedad arterial 
coronaria concomitante48.
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Tabla 9 – Recomendaciones para el tratamiento quirúrgico en la 
estenosis mitral

Clase de
Recomendación Indicación Nivel de

evidencia

Clase I
Pacientes con EM moderada a 

importante, sintomáticos (CF III o IV), 
con contraindicaciones a la VMCB.

B

Clase  I

Pacientes con EM moderada a 
importante, sintomáticos (CF III o IV), 
en centros sin equipo entrenado para 

la realización de VMCB.

B

Clase IIa

Pacientes con EM moderada a 
importante asociada a eventos 

embólicos recurrentes, pese a la 
adecuada anticoagulación.

C

Clase IIa

Tratamiento quirúrgico combinado 
de la fibrilación atrial en pacientes 
con EM moderada a importante, 

sintomática (CF III o IV), cuando se 
le indica el tratamiento quirúrgico de 

la EM.

C

Clase  IIa

Pacientes con EM importante, 
asintomáticos (CF I o II), con HP grave 
(PSAP ≥ 80mmHg),  no candidatos a 

la VMCB.

C

Clase III Pacientes con EM discreta. C

EM - Estenosis mitral; CF - Clase funcional; VMCB - Valvuloplastia mitral 
por catéter-balón; HP - Hipertensión pulmonar; PSAP - Presión sistólica 
de la arteria pulmonar.

6. Insuficiencia mitral

6.1. Introducción
La Insuficiencia Mitral (IM), se caracteriza por la 

regurgitación sanguínea para el atrio izquierdo durante 
la sístole ventricular. Puede provenir de anormalidades 
en diferentes locales del aparato valvular, tales como 
valvas, anillo, cuerdas tendíneas y músculos papilares. 
Etiológicamente, la insuficiencia mitral puede clasificarse 
como primaria (resultante de una deformidad estructural 
valvular) o secundaria, cuando está relacionada con otra 
enfermedad cardíaca. Entre las causas primarias, se destacan 
el prolapso valvular mitral, la endocarditis infecciosa, la Fiebre 
Reumática (FR), traumas y las deformidades congénitas. Las 
etiologías secundarias están relacionadas con la isquemia 
miocárdica, cardiomiopatía hipertrófica y con la disfunción 
ventricular izquierda de tipo sistólica.

La prevalencia del Prolapso de la Válvula Mitral (PVM) en 
la población en general, varía de 1% a 2,5%49. El PVM puede 
ocurrir de forma familiar o no, siendo transmitido como un 
trazo autosómico50,51. El historial natural de la evolución de los 
pacientes portadores de prolapso de la válvula mitral varía, y la 
evolución es muy favorable en la gran mayoría de los casos52,53.

La primera evaluación para el diagnóstico de PVM debe 
ser el examen físico54,55. La auscultación cardíaca puede ser 
normal, o incluso pueden ser evidenciados múltiples clicks 
variables durante la sístole y la presencia de soplo sistólico 
tardío u holosistólico, proveniente de una insuficiencia mitral.

Estenosis mitral moderada / importante

Asintomático

¿Hipertensión pulmonar significativa? 
PSAP > 50mmHg en reposo 

o > 60mmHg al esfuerzo

¿Paciente elegible para VMCB?

No 
Willkins > 8 

Trombo permanente en atrio izquierdo 
insuficiencia mitral moderada / 

importante

CF III - IVCF II

CirugíaIndicación quirúrgica individualizada 
(por ejemplo, si PSAP > 80mmHg)VMCBIndicación quirúrgica si la hipertensión 

pulmonar es grave (PSAP > 80mmHg)

No Sí

¿Paciente elegible 
para VMCB?

Sí Sí

Sintomático (CF II - IV)

Seguimiento clínico

No

Diagrama de Flujo para el tratamiento intervencionista de la estenosis mitral

CF- Clase Funcional; VMCB – Valvulopatía mitral por catéter-balón; PSAP Presión sistólica de la arteria pulmonar

Clase IIa (C) Clase I (C) Clase I (A) Clase IIa (A) Clase I (B)
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Tabla 10 – Insuficiência valvar mitral: quantificação ecocardiográfica

Insuficiencia valvular mitral

Cuantificación Ecocardiográfica Discreta Moderada Importante
Área del chorro regurgitante con 

Doppler colorido (cm2) Área pequeña, chorro central 20% a 40% del área del atrio 
izquierdo > 40% del áreadel atrio izquierdo

Vena contracta (cm) (< 4cm2  o < 20% del área del atrio izquierdo) 0,3-0,69 ≥ 0,7

Volumen regurgitante (mL/latido) < 0,3 30-59 ≥ 60

Fracción regurgitante (%) < 30 30-49 ≥ 50

Área del orificio regurgitante (cm2) < 30 0,2-0,39 ≥ 0,4

Parámetros adicionales < 0,2 - -

Dimensión del atrio izquierdo - - Aumentada

Dimensión del ventrículo izquierdo - - Aumentada

6.2. Diagnóstico
El ECG del paciente con IM crónica puede presentar una 

sobrecarga en las cámaras izquierdas, como también signos 
de sobrecarga de las cámaras derechas en los casos con 
HP. Puede existir un área inactiva o un bloqueo de la rama 
relacionados con el compromiso ventricular. En la radiografía 
de tórax, pueden estar presentes el aumento de las cámaras 
izquierdas y los signos de congestión pulmonar.

6.2.1. Ecocardiografía
La cuantificación ecocardiográfica de la insuficiencia 

valvular mitral, puede ser realizada con el uso de las siguientes 
comprobaciones: 1- área del chorro regurgitante con 
Doppler colorido; 2- ancho de la vena contracta; 3- volumen 
regurgitante; 4- fracción regurgitante; 5- área del orificio 
regurgitante; además de la comprobación de las dimensiones 
de las cámaras cardíacas, como aparece en la Tabla 10.

El diagnóstico que está definido hoy por hoy para la PVM, lleva 
en	cuenta	la	evidencia	del	desplazamiento	≥	2mm	hacia	arriba,	
del anillo mitral de las cúspides de la válvula hacia dentro del 
atrio izquierdo observado en el plano paraesternal de las cámaras 
izquierdas y en otros planos56. No hay una concordancia en la 
literatura con relación al diagnóstico cuando el desplazamiento 
de las cúspides se observa solamente en la proyección apical 
4 ó 5 cámaras57,58. El PVM puede ocurrir asociado o no al 
engrosamiento de las cúspides (5mm, observado durante la 
diástasis), seguido o no de insuficiencia valvular. El engrosamiento 
valvular	≥	5mm	refuerza	la	posibilidad	del	diagnóstico.

La ecocardiografía permite el diagnóstico morfológico de 
la válvula y del mecanismo de regurgitación (secundando la  
etiología), y la evaluación cuantitativa (gravedad de  
la regurgitación). Es útil también para la programación del 
tratamiento quirúrgico (predicción de la probabilidad de la 
plástica valvular).

Las recomendaciones para el uso de la ecocardiografía en 
la IM aparecen en la Tabla 11.

6.2.1.1. La Eco 3D en la insuficiencia mitral
La ecocardiografía tridimensional posibilita el análisis exacto 

de todo el conjunto de estructuras que componen el aparato 

valvular y subvalvular mitral. Proporciona una mayor posibilidad 
de detalles para determinar la estrategia quirúrgica, como 
también puede impactar en la determinación del momento 
quirúrgico para el tratamiento de la valvulopatía mitral. La 
rotación tridimensional permite la visualización de la válvula 
mitral a partir del atrio izquierdo (plano de observación próximo 
a la visión del cirujano en el quirófano), lo que nos conduce 
a una realidad más clara para la identificación estructural 
cardíaca.

Especialmente para el análisis de los pacientes portadores de 
PVM, el uso de la ecocardiografía tridimensional (transtorácica 
y principalmente transesofágica), permite la identificación 
más detallada de los escalopes valvulares (A1, A2, A3, P1, 
P2, P3), la comprobación del área valvular, de los diámetros 
intercomisurales, de los diámetros anteroposterior y medio-
lateral del atrio izquierdo, y de la altura del anillo valvular. 
Permite también la determinación de la angulación espacial 
entre las válvulas mitral y aórtica. Para la cuantificación de la  
insuficiencia valvular mitral, permite la comprobación de  
la vena contracta tridimensional y del volumen regurgitante 
sin la necesidad de la aplicación de inferencias matemáticas 
y geométricas. Para la observación de la calcificación valvular 
mitral, la ecocardiografía tridimensional todavía no ha sido 
utilizada de forma consistente.

Otra gran posibilidad de aplicación de la ecocardiografía 
tridimensional relacionada con el PVM seguida de la 
insuficiencia valvular, es la observación de la anatomía 
y función del atrio izquierdo. El examen permite la 
comprobación de la fracción de vaciamiento del atrio 
izquierdo, del análisis de la contracción atrial y del 
remodelado atrial relacionado con la evolución de la 
insuficiencia valvular mitral. Por eso es fundamental 
usar el método que posibilite la observación global del 
atrio izquierdo en sus diversos planos de presentación 
espacial. Ese análisis más detallado conlleva a un mayor 
entendimiento de la fisiología atrial en la evolución de su 
remodelado temporal. Hoy por hoy, la comparación del 
análisis ecocardiográfico tridimensional del atrio izquierdo, 
con el análisis de la resonancia magnética, demuestra una 
correlación adecuada entre los métodos, presentando  
una aplicabilidad en la práctica clínica diaria59.
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Desde el punto de vista teórico, esos métodos 
ecocardiográficos tridimensionales representan un gran 
avance en la investigación de la valvulopatía mitral, pero 
sin embargo, se necesita todavía una validación mayor con 
estudios poblacionales para determinar su real impacto clínico.

6.2.2. Cateterismo cardíaco

El cateterismo cardíaco, con o sin estrés, es necesario 
cuando existe una discrepancia entre la clínica y los hallazgos 
no invasivos60. El cateterismo también debe ser realizado 

cuando la cirugía es pertinente para casos en que hay gravedad 
de la IM después de los test no invasivos, discrepancia de la 
presión de la arteria pulmonar, o cuando hay necesidad de 
evaluar la presencia, la extensión y la gravedad de la EAC (edad 
avanzada, hipercolesterolemia, o hipertensión), o incluso 
cuando se sospecha de que la IM tenga una etiología isquémica 
(sea por infarto del miocardio ya conocido, o por sospecha 
de isquemia), debiendo realizarse la cineangiocoronariografía 
antes de la cirugía (Tabla 12). Un estudio hemodinámico con 
esfuerzo puede suministrar informaciones adicionales para la 
toma de decisiones61.

Tabla 12 – Recomendaciones para el cateterismo cardíaco en la 
insuficiencia mitral

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I

Ventriculografía izquierda y medidas 
hemodinámicas cuando los test no 
invasivos no son conclusivos con 

relación a la gravedad de la IM, función 
del VI o necesidad de cirugía.

C

Clase I

Estudio hemodinámico cuando la presión 
de la arteria pulmonar no es proporcional 

a la gravedad del reflujo mitral en la 
evaluación por test no invasivos.

C

Clase I

Cineangiocoronariografía antes del 
tratamiento quirúrgico de la válvula 
mitral en pacientes con factores de 

riesgo para EAC.

C

Clase III
Ventriculografía izquierda y medidas 

hemodinámicas en pacientes con IM en 
los cuales la cirugía no se contempla.

C

IM - Insuficiencia mitral; VI - Ventrículo izquierdo; EAC - Enfermedad arterial coronaria..

6.3 Tratamiento

6.3.1 Tratamiento farmacológico
En la insuficiencia mitral aguda con repercusión clínica y  

hemodinámica, se recomienda el uso de vasodilatadores  
y diuréticos preferentemente por vía intravenosa, objetivando 
la reducción de las presiones de llenado ventricular. Entre los 
vasodilatadores, destacamos los nitratos, especialmente el 
nitroprusiato de sodio, por su capacidad de reducción de la 
poscarga y de la fracción regurgitante. Los agentes inotrópicos, 
como la dobutamina, están indicados en las situaciones 
más críticas, en que la regurgitación valvular asociada a la 
disfunción ventricular determina un bajo débito cardíaco y 
la hipotensión arterial sistémica62.

No hay un tratamiento farmacológico definido para la 
insuficiencia mitral crónica asintomática. Aunque exista una 
fisiopatología racional para el uso de vasodilatadores, la evidencia 
científica actual no demuestra beneficios clínicos63. Pequeños 
estudios no  comprobaron una mejoría significativa de los 
volúmenes ventriculares y del grado de regurgitación mitral con el 
uso de Inhibidores de la Enzima de Conversión de la Angiotensina 
(Ieca)64. Además de eso, esa terapia puede disimular o esconder la 
evolución clínica de esos pacientes porque suaviza el surgimiento 
de los síntomas, acarreando un atraso en la indicación del 

Tabla 11 – Recomendaciones de la ecocardiografía en la 
insuficiencia mitral

Clase de 
Recomendación Clase de Recomendación Nivel de 

evidencia

Clase I
ETT en el diagnóstico y en la 

evaluación de la morfología y gravedad 
de la IM, su mecanismo etiológico y 
sus repercusiones hemodinámicas.

B

Clase I

ETT en la evaluación periódica 
semestral o anual de la función 

ventricular izquierda en pacientes 
con IM moderada o importante, 

asintomáticos.

C

Clase I ETT en la reevaluación de pacientes 
con recambios de signos y síntomas. C

Clase I
ETT después de la intervención 

quirúrgica de la válvula mitral, como 
una nueva evaluación de base.

C

Clase I
ETT en la evaluación de las 

alteraciones hemodinámicas y 
adaptación ventricular durante el 

embarazo.
C

Clase I
ETE perioperatorio o intraoperatorio en 
pacientes con indicación de corrección 

quirúrgica de la IM.
B

Clase I
ETE en la evaluación de pacientes 
con IM en los cuales el ETT no sea 

conclusivo.
B

Clase I

Ecocardiografía bajo estrés en 
pacientes con IM importante y 

asintomáticos, para la evaluación de la 
tolerancia al esfuerzo y a los efectos en 

la presión pulmonar.

C

Clase IIa
ETE en pacientes con IM importante 
y asintomáticos, bajo análisis para la 
corrección quirúrgica conservadora.

C

Clase III

ETT en la evaluación periódica de 
rutina en pacientes con IM discreta, 

asintomáticos, con dimensión y 
función sistólica del ventrículo 

izquierdo normales.

C

Clase III
ETE en la evaluación periódica de 
rutina o para la investigación en 

pacientes con IM de válvula nativa 
asintomáticos.

C

ETT - Ecocardiografía transtorácica; ETE - Ecocardiografía transesofágica; 
IM - Insuficiencia mitral.
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tratamiento quirúrgico. En contrapartida, en la insuficiencia mitral 
secundaria resultante de la miocardiopatía dilatada con disfunción 
ventricular sistólica, el uso de Ieca y de betabloqueantes, como 
se verifica en diversos estudios, puede mejorar tanto el grado de 
regurgitación mitral como la clase funcional62.

El uso de vasodilatadores y diuréticos está recomendado 
en la insuficiencia mitral crónica sintomática, objetivando 
exclusivamente la mejoría de la clase funcional, mientras que 
el paciente espera por el procedimiento quirúrgico, sin que se 
demuestren beneficios en la mortalidad. La terapia anticoagulante 
está indicada en la insuficiencia mitral asociada con la fibrilación 
atrial permanente o paroxística, con INR-objetivo entre 2,0 y 3,0. 
La frecuencia cardíaca, en esos casos, debe ser controlada con 
bloqueantes de canales de calcio del tipo no dihidropiridínicos 
(diltiazem, verapamil), digoxina, amiodarona o Betabloqueantes.

Las recomendaciones anteriormente citadas aparecen 
relacionadas en la Tabla 13.

Tabla 13 – Recomendaciones para el tratamiento farmacológico en 
la insuficiencia mitral

Clase de
Recomendación Indicación Nivel de

evidencia

Clase I

Vasodilatadores intravenosos en la 
IM aguda, importante y sintomática, 

mientras se espera la definición 
quirúrgica.

B

Clase I

Diuréticos en la IM crónica 
importante, sintomática y con signos 
de congestión, mientras se espera 

la definición quirúrgica. 

C

Clase I

Vasodilatadores orales en la IM 
crónica importante, sintomática, 
mientras se espera la definición 

quirúrgica.

B

Clase IIa

Digitálicos en el control de la 
frecuencia ventricular en la FA de 
alta respuesta asociada con la IM 

crónica importante.

C

Clase IIb

Betabloqueantes para el control de 
la frecuencia ventricular en la FA de 
alta respuesta asociada con la IM 

crónica importante. 

C

Clase IIb

Bloqueantes de canales de calcio 
no dihidropiridínicos para el control 
de la frecuencia ventricular en la FA 
de alta respuesta asociada con la IM 

crónica importante. 

C

Clase III

Vasodilatadores en la IM crónica 
asintomática con función 

ventricular normal y en ausencia de 
hipertensión arterial sistémica.

C

IM - Insuficiencia mitral; FA - Fibrilación atrial.

6.3.2. Tratamiento quirúrgico

6.3.2.1 Tipos de procedimientos
Actualmente, la corrección de la IM es realizada por: 1- 

reconstrucción por plástica; 2- reemplazo de la válvula por 
prótesis con preservación parcial o total de las estructuras 

subvalvulares; y 3- reemplazo por prótesis con la retirada del 
aparato valvular. Esos procedimientos tienen indicaciones 
específicas, como también riesgos y beneficios (Tabla 14).

La plástica valvular preserva las estructuras de la válvula 
nativa, que forman parte de la estructura morfológica y 
funcional del VI, y que son las responsables del mantenimiento 
de la forma y el volumen de esa cámara, y también de la 
preservación de la función ventricular en el postoperatorio, 
con tasas más elevadas de supervivencia inmediata y tardía. 
Por esas razones, es el procedimiento de elección para la 
mayoría de los pacientes. Esos beneficios se mantienen tanto 
en los pacientes asintomáticos con IM importante y con 
función del VI preservada, como en los muy sintomáticos y 
con la Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo (FEVI) 
gravemente comprometida65.

Los procedimientos de reconstrucción de la válvula 
mitral dependen de las características morfológicas de las 
lesiones, como la cantidad de tejido flexible de las cúspides, 
la presencia y extensión de calcificación y la involucración de 
una o de ambas cúspides, y claro está, de la experiencia del 
cirujano. El acto de operar, exige más tiempo de Circulación 
Extracorpórea (CEC) en las reconstrucciones más complejas, 
comparado con el reemplazo valvular y con un menor tiempo 
en las correcciones de menor complejidad.

Los índices de reoperación son similares a los del reemplazo 
valvular y cursan entre 7% y 10% en 10 años en casos de IM 
recurrente importante, generalmente debido al procedimiento 
inicial en aproximadamente un 70% de los pacientes, y por la 
progresión de la enfermedad valvular en un 30% de ellos. Los 
índices de éxito son mayores y con bajas tasas de reoperaciones 
en los procedimientos sobre la cúspide posterior, cuando se 
comparan con los procedimientos que envuelven la cúspide 
anterior o ambas cúspides. El fallo técnico en la reconstrucción 
de la función valvular, implica el reemplazo de la válvula, 
exponiendo al paciente a los riesgos relacionados con la 
prótesis. Por eso, la indicación en los pacientes asintomáticos 
con FEVI normal, requiere un alto grado de seguridad sobre el 
éxito en la operación de la plástica66.

6.3.2.2. Indicaciones de tratamiento quirúrgico
El tratamiento quirúrgico está indicado en los casos de 

insuficiencia mitral importante y sintomática (CF II, III o IV).
Varios estudios retrospectivos han mostrado que la plástica 

mitral se correlaciona con mayores índices de sobrevida 
y con una menor mortalidad operatoria, al compararlos 
con el reemplazo valvular67. En 2003, un análisis global y 
prospectivo, comparó los resultados relacionados con las 
dos técnicas quirúrgicas. La sobrevida en cinco años para el 
grupo de pacientes sometidos a la plástica mitral fue de un 
82%, diversificándose significativamente de la verificada en el 
grupo en que el recambio valvular fue realizado (72%)68. Por 
añadidura, la plástica mitral, al preservar el aparato valvular 
original del paciente, evita los riesgos de la anticoagulación 
crónica exigida para las prótesis mecánicas, además de 
determinar menores tasas de reoperación que el reemplazo 
por bioprótesis11,69,70.

Enriquez-Sarano et al, observaron que el tratamiento 
quirúrgico por medio de la plástica mitral se logró en un 90% 
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de los pacientes portadores de PVM, con una mortalidad 
operatoria de 1,7%. En los casos de etiología reumática o 
casos secundarios a la endocarditis infecciosa, la plástica 
mitral se restringió a un 63% de los pacientes, con 
mayor mortalidad operatoria (5,7%)71. Específicamente 
para el PVM, diversos estudios han demostrado mejores 
resultados quirúrgicos en los casos de insuficiencia 
por afectación de la capa posterior, con una menor 
incidencia de regurgitación residual y la necesidad de 
reoperación66,72-74. El mayor de esos estudios, lo realizó 
el equipo de la clínica Mayo, analizando los resultados 
clínicos de 1.411 pacientes tratados quirúrgicamente. 
La plástica valvular se hizo en cerca de un 83% de esos 
individuos.

Al aparecer la insuficiencia mitral de discreta a 
moderada, asociada a la sintomatología grave, es 
necesario considerar otros posibles diagnósticos, además 
de una reevaluación de la gravedad anatómica, mediante 
diferentes métodos como la ETE, la Resonancia Nuclear 
Magnética Cardíaca (RNMC) y la ventriculografía 
convencional o por radioisótopos. 

Para los pacientes asintomáticos, el momento ideal para 
la intervención quirúrgica todavía es motivo de discusión. 
Por regla general, se recomienda la cirugía cuando surgen 
signos ecocardiográficos de disfunción ventricular (FE 
menor que 60% o diámetro sistólico final del VI – DsVI – 
por encima de 40mm)11. La evidencia para la indicación 
de un tratamiento quirúrgico en pacientes portadores 
de disfunción ventricular sistólica, viene de un estudio 
retrospectivo norteamericano que analizó los predictores 
de sobrevida en 409 individuos operados por insuficiencia 
mitral importante75. Los pacientes fueron ubicados en tres 
grupos	de	acuerdo	con	la	función	ventricular:	FE	≥	60%,	
FE entre 50% y 59% y FE menor que 50%. Los valores de 
sobrevida para los diferentes grupos fueron de 72%, 53% 
y 32%, respectivamente. En el subgrupo con FE mayor o 
igual a 60%, los pacientes oligosintomáticos (CF I/II) tenían 
una sobrevida mayor que los demás (CF III/IV). Utilizando 
esas evidencias, la directriz norteamericana adopta 
medidas de DsVI por encima de 40mm como punto de 
corte para la indicación de un tratamiento quirúrgico en la 
insuficiencia mitral crónica asintomática. En contrapartida, 
la Directriz Europea de Valvulopatías recomienda valores 
de DsVI por encima de 45mm para la intervención. Para 
pacientes con disfunción ventricular grave (FE por debajo 
de 30% y/o DsVI por encima de 55mm) e insuficiencia 
mitral importante, los beneficios de la cirugía todavía 
suscitan polémica.

El tratamiento quirúrgico también es recomendado 
para individuos asintomáticos con insuficiencia mitral 
importante y una función ventricular normal cuando 
haya HP, con PSAP por encima de 50mmHg en 
reposo, o fibrilación atrial de inicio reciente. En un 
trabajo prospectivo, Le Tourneau et al verificaron una 
sobrevida postoperatoria de un 86,6% para pacientes 
con insuficiencia mitral importante y PSAP por debajo 
de 50mmHg, contrastando con el índice de 58,6% 
observado en los pacientes en que la PSAP preoperatoria 
fue mayor que 50mmHg76. El desarrollo de la FA también 

es considerado como un predictor independiente de 
mortalidad e insuficiencia cardiaca77. El aparecimiento 
de FA en pacientes con insuficiencia mitral moderada a 
importante, puede alcanzar el 5% al año, determinando 
consecuencias de pronóstico.

En los últimos años, ha venido creciendo el interés por el 
manejo de los pacientes asintomáticos con FE por encima de 
un 60%, diámetros ventriculares limítrofes (DsVI entre 40 y 
45mm), sin otros indicadores de intervención quirúrgica como 
HP crítica o fibrilación atrial reciente. Dos formas de abordaje 
se han evaluado para ese grupo de pacientes: la cirugía 
rápida y el seguimiento clínico cauteloso con el monitoreo 
periódico de los síntomas. Rosenhek et al, por medio de un 
estudio prospectivo randomizado, propusieron la estrategia 
del seguimiento clínico cauteloso (“watchful waiting”), en 
la cual, 132 pacientes portadores de insuficiencia mitral 
crónica degenerativa estuvieron siendo acompañados por un 
período de ocho años, con evaluaciones médicas frecuentes. 
El tratamiento quirúrgico fue indicado cuando se constató 
la progresión a los síntomas como el DsVI por encima de 
45mm, FE por debajo de 60%, PSAP en reposo superior a 
50mmHg o FA de inicio reciente78. La sobrevida general al 
final de los ocho años del estudio, se acercó a la esperada 
(91%). El principal factor desencadenante de la cirugía fue el 
desarrollo de síntomas (cerca de dos tercios de los pacientes 
operados). Aunque los resultados eran sólidos, el estudio de 
Rosenhek no hizo una comparación directa con un grupo que 
fue sometido a la estrategia de tratamiento quirúrgico rápido. 
Esa limitación no estuvo presente en un estudio prospectivo 
posterior, llevado a cabo por Kang et al79. En ese trabajo, las 
dos modalidades de tratamiento se compararon en un grupo 
de 447 pacientes con insuficiencia mitral crónica degenerativa 
importante, con FE por encima de 60%, DsVI por debajo de 
45mm y sin FA o HP grave. El tratamiento quirúrgico rápido 
fue realizado en 161 pacientes. Los demás pacientes fueron 
sometidos al “watchful waiting”. Durante un tiempo promedio 
de seguimiento de 5,4 años, no se registraron decesos de 
causas cardiovasculares en el grupo operado rápidamente. En 
el grupo con seguimiento clínico, se registraron 12 decesos, 
además de 22 entradas al hospital por insuficiencia cardíaca 
descompensada. Esa aparente superioridad de la intervención 
quirúrgica rápida, sin embargo, merece algunas críticas. Tres 
decesos ocurridos en el grupo quirúrgico de intervención 
rápida no fueron considerados de origen cardiovascular, 
aunque se hayan originado de accidentes encefálicos con un 
probable mecanismo cardioembólico subyacente. Además, 
entre los decesos registrados en el grupo “watchful waiting”, 
cinco se debieron a la insuficiencia cardíaca con una negativa 
en continuar el tratamiento quirúrgico. Considerando 
esas salvedades, la estrategia de seguimiento clínico con 
nuevas evaluaciones periódicas entre seis a 12 meses, y 
el monitoreo de los parámetros ecocardiográficos, parece 
ser la más adecuada para ese perfil de pacientes. Otros 
métodos diagnósticos, como la ventriculografía radioisotópica 
y la resonancia nuclear magnética, ayudan a la decisión 
terapéutica en los casos con una función ventricular limítrofe. 
Frente a la dificultad en la evaluación de los síntomas, es 
recomendable la utilización del test ergoespirométrico para 
la determinación objetiva del grado de limitación funcional.
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Tabla 14 – Recomendaciones para el tratamiento quirúrgico en la insuficiencia mitral primaria

Clase de
Recomendación Indicación Nivel de

evidencia
Clase  I Pacientes con IM crónica importante, sintomáticos (CF II, III o IV), con FE > 30% y DsVI < 55mm. B

Clase  I Pacientes con IM crónica importante, asintomáticos, con FE entre 30% y 60% y DsVI ≥ 40mm. B

Clase I La plástica de la válvula mitral se prefiere con relación al reemplazo valvular en los pacientes con IM crónica importante que 
necesitan cirugía, debiendo ser realizada en centros con experiencia en el procedimiento. C

Clase  IIa Plástica de la válvula mitral en pacientes con IM crónica por prolapso importante, asintomáticos, con FE ≥ 60% y DsVI < 40mm, 
siempre que se haga en centros con experiencia, en los que la tasa de éxito estimada de la plástica rebase el 90%. B

Clase  IIa Pacientes con IM crónica importante, asintomáticos, con función ventricular izquierda preservada y fibrilación atrial de inicio reciente. C

Clase IIa Pacientes con IM crónica importante, asintomáticos, con función ventricular izquierda preservada y con HP (PSAP > 50mmHg en 
reposo o > 60mmHg con ejercicio). C

Clase IIa Tratamiento quirúrgico combinado de la fibrilación atrial en pacientes con IM moderada a importante, sintomática (CF III o IV), 
cuando se indique el tratamiento quirúrgico de la IM. C

Clase  IIb Plástica de la válvula mitral en pacientes con IM crónica reumática importante, asintomáticos, con FE ≥ 60% y DsVI < 40mm, 
siempre que se haga en centros con experiencia, en los que la tasa de éxito estimada de la plástica rebase el 90%. B

Clase  IIb Pacientes con IM crónica importante debido a la disfunción ventricular grave (FE < 30%) que tengan síntomas persistentes (CF III o 
IV) pese al tratamiento optimizado para la insuficiencia cardíaca, incluyendo la estimulación con el marcapaso biventricular. C

Clase III Pacientes con IM crónica importante, asintomáticos, con FE ≥ 60% y DsVI < 40mm, en la ausencia de HP o fibrilación atrial de 
inicio reciente, en los cuales existe una duda sobre la posibilidad de realización de  plástica mitral. C

IM - Insuficiencia mitral; CF - Clase funcional; FE - Fracción de eyección; DsVI - Diámetro sistólico de ventrículo izquierdo; HP - Hipertensión pulmonar;  
PSAP - Presión sistólica de arteria pulmonar.

Diagrama de flujo para el tratamiento quirúrgico de la insuficiencia mitral

Insuficiencia mitral primaria importante

FE > 60% 
 y  

DsVI < 40mm 

Plástica Mitral (preferente) 
o  

recambio valvular

Plástica Mitral

Reevaluación 
clinicoecocardiográfica  

a cada seis meses

FE < 60%  
y/o  

DsVI ≥ 40mm

FE > 30% 
 y  

DsVI ≤ 55mm 

FE < 30%  
y/o  

DsVI > 55mm

¿Síntomas?

¿Función 
ventricular?

¿Función 
ventricular?

¿HP significativa? 
¿FA de inicio reciente?

Posibilidad de 
preservación del 

aparato subvalvular

¿Posibilidad 
de plástica?

Tratamiento 
clínico

No

Clase I

Clase IIa Clase IIa

Clase IIa (no reumáticos )
Clase IIb (reumáticos)

Sí

FE- Fracción de Eyección; DsVI- Diámetro sistólico del Ventrículo Izquierdo; HP-Hipertensión pulmonar; FA- Fibrilación atrial.
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6.3.2.3. Insuficiencia mitral isquémica
La insuficiencia mitral denominada isquémica proviene 

de la EAC con isquemia miocárdica. Puede manifestarse de 
forma aguda, por la ruptura del músculo papilar, causando una 
grave inestabilidad hemodinámica y una alta morbimortalidad. 
Sin embargo, la mayoría de los casos está relacionado con la 
isquemia miocárdica crónica. Se cree que entre un 20% a 
un 30% de los casos de infarto del miocárdico tengan algún 
grado de insuficiencia mitral asociada80.

Históricamente, el tratamiento quirúrgico de la insuficiencia 
mitral isquémica se asociaba con una alta morbimortalidad. 
Sin embargo, estudios actuales documentan mejores 
resultados clínicos con tasas de mortalidad inferiores al 5%81,82. 
En los casos de IM importante, la evidencia científica actual 
demuestra que el tratamiento combinado (revascularización 
miocárdica asociada a la cirugía valvular), ofrece los mejores 
resultados83. En cuanto al tipo de cirugía valvular, la plástica 
posee mejores resultados que el reemplazo valvular11,84.

6.3.3. Procedimientos percutáneos en la insuficiencia 
mitral

Recientemente, la posibilidad de corrección menos 
invasiva de la insuficiencia mitral ha despertado el interés 
de la comunidad científica internacional. Los abordajes 
percutáneos de la válvula mitral por anuloplastia o implante 
de un clip en los bordes de las valvas, están siendo 
investigados a fondo.

6.3.3.1. Anuloplastia
La anuloplastia puede ser ejecutada a través del seno 

coronario, que cursa paralelamente con el anillo mitral, 
implantando un dispositivo que crea una tensión o reformatea 
el seno, causando la contracción y el desplazamiento de la 
parte posterior del anillo mitral en dirección al septo. Varios 
dispositivos mostraron una eficacia en experiencias preclínicas 
y están siendo testados en estudios clínicos. Algunos de los 
retos de esa técnica, incluyen la gran variabilidad de la relación 
del seno coronario con el anillo mitral, el curso de la arteria 
coronaria circunfleja y sus ramas por encima o por debajo del 
seno coronario, y el potencial de lesión del seno coronario85. 
Actualmente existen tres sistemas, los cuales los describimos 
a continuación.

El Edwards Monarc son anclajes parecidos con un stent 
(stent-like) proximal y distal, conectadas por un puente de  
nitinol similar a un muelle (spring-like). La reducción  
de la distancia posterior al procedimiento entre los anclajes 
proximal y distal, genera un desplazamiento anterior de la 
parte posterior del anillo, reduciendo así la distancia septal-
lateral del anillo mitral. Hasta el momento, la experiencia 
es limitada y las modificaciones en el dispositivo fueron 
solicitadas posteriormente a la experiencia inicial en 
humanos86. El estudio Evolution I que ya fue concluido, contó 
con la inclusión de 55 pacientes, y el Evolution II que está 
en marcha, está diseñado como un estudio prospectivo, no 
randomizado y multicéntrico. 

El sistema Carillon también utiliza dos anclajes de nitinol 
proyectadas como de doble hélice, y conectadas por un 

puente en curva, y la diferencia entre ése y el Edwards Monarc, 
es que puede ser retirado por completo si la tracción realizada 
por el puente causa la compresión de la arteria coronaria, o 
si los anclajes permanecen con alguna inestabilidad. Después 
de la conclusión del AMADEUS y del TITAN, (estudios de  
viabilidad y seguridad en Europa), los sistemas fueron 
aprobados comercialmente87,88.

El Viacor es un dispositivo que incluye un catéter triple 
lumen con una punta de silicona maleable que entra hasta la 
porción proximal de la vena interventricular anterior. La rigidez 
del catéter produce una presión significativa, que es máxima 
en la parte posterolateral del anillo mitral, con la reducción 
del diámetro de ese anillo89, y aumentando la coaptación de 
las valvas. El estudio de viabilidad y seguridad inicial fue el 
PTOLEMY-1, y hoy en día, el PTOLEMY-2 está siendo realizado 
en algunos locales de Europa y Canadá.

6.3.3.2. Clip mitral
El implante del clipe mitral, indicado para los casos de 

insuficiencia mitral degenerativa o funcional, secunda el 
principio quirúrgico descrito por Alfieri et al90,91, que sutura 
las extremidades libres de las valvas creando un orificio doble 
en la válvula mitral. El procedimiento va guiado por la ETE, y 
si la insuficiencia mitral no se controla satisfactoriamente, un 
segundo clip puede ser utilizado, o el clip puede ser retirado 
sin el aparente daño a la capa. 

El primer estudio de viabilidad y seguridad fue el EVEREST 
I92, y recientemente fueron publicados los resultados del 
EVEREST II, en que fueron randomizados 279 pacientes 
con IM moderada o importante, en una razón 2:1 para la 
corrección percutánea o cirugía de reparación, o para el 
recambio valvular. El resultado primario de la eficacia fue 
una sobrevida libre de cirugía para la corrección de la válvula 
mitral y de IM moderada a importante después de 12 meses. 
El resultado primario de seguridad tuvo eventos adversos 
mayores en 30 días. En 12 meses, las tasas de resultado 
primario de eficacia alcanzaron el 55% en el grupo percutáneo 
y un 73% en el grupo quirúrgico (p = 0,007). Los eventos 
adversos mayores ocurrieron en un 15% de los pacientes del 
grupo percutáneo contra un 48% del grupo quirúrgico en 30 
días (p < 0,001). En 12 meses, ambos grupos mejoraron en 
el tamaño ventricular, en la clase funcional y en la calidad de 
vida, cuando se les comparó con las características basales. 
Los autores concluyeron que el procedimiento percutáneo 
fue menos efectivo en reducir la IM que la cirugía, pero 
presentó una mayor seguridad y una mejoría similar en los 
resultados clínicos93.

Aunque los procedimientos percutáneos de la válvula 
mitral tengan el objetivo de rellenar el vacío terapéutico de 
los pacientes con IM moderada o importante, no candidatos 
a la cirugía de reparación o recambio valvular, los retos para 
desarrollar dispositivos y técnicas efectivas y seguras son 
numerosos. Todas las tecnologías existentes tienen potenciales 
beneficios y limitaciones, y en casos seleccionados, algunas 
combinaciones de las técnicas pueden ser necesarias para 
obtener un excelente resultado. En Brasil, hasta el presente 
momento, esos dispositivos no están disponibles para uso 
clínico.
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6.4. Insuficiencia mitral aguda
La IM crónica conlleva a un aumento del atrio izquierdo 

y de su complianza. De esa forma, la presión intra-atrial 
tenderá a ser normal, a pesar de un volumen regurgitante 
significativo. En la insuficiencia mitral aguda, existe un 
aumento del volumen de sangre en un atrio izquierdo cuya 
complianza es enteramente normal. Ese hecho trae como 
resultado el aumento significativo de la presión intra-atrial11. 
Entre las causas más comunes destacamos el infarto agudo del 
miocardio (45%), la enfermedad valvular degenerativa (26%) 
y la endocarditis infecciosa (28%)94.

El cuadro habitualmente se presenta como emergencia 
médica de inicio súbito, con una rápida progresión a edema 
pulmonar agudo y/o choque cardiogénico. La HP secundaria 
puede determinar una insuficiencia cardíaca derecha. Al 
examen físico, los signos del síndrome de bajo débito están 
presentes, con una turgencia yugular y una presencia de onda 
“V”. El soplo puede presentarse en decrescendo (en vez de 
holosistólico), siendo más grave y más discreto que el soplo  
de la IM crónica. El ECG generalmente no exhibe características 
específicas. Sin embargo, puede presentar alteraciones 
indicativas de la etiología (onda P mitrale en casos crónicos 
agudos y alteraciones isquémicas en el IAM). La radiografía 
de tórax a menudo muestra dimensiones cardíacas normales 
con signos de congestión y edema pulmonar. 

A causa de lo dramático del cuadro clínico, a menudo 
se hace necesaria la intervención quirúrgica. El balón intra-
aórtico puede ser un efectivo mecanismo de soporte, sirviendo 
como puente para el tratamiento quirúrgico definitivo. 

6.4.1. Insuficiencia mitral isquémica aguda
En la IM importante debido al IAM agudo se instala el 

choque cardiogénico, y la cirugía de emergencia es necesaria, 
sea plástica o de reemplazo valvular, siendo importante el 
conocimiento anterior del mecanismo causante de la IM para 
el éxito del procedimiento. El riesgo quirúrgico inmediato en 
esos casos es elevado, y generalmente el soporte circulatorio 
con balón intra-aórtico debe ser instalado, cuando sea 
posible, para ayudar en la mejora hemodinámica95. La 
sobrevida de los pacientes con IM de etiología isquémica es 
relativamente menor al compararlo con las demás causas, 
porque la enfermedad está fundamentalmente concentrada 
en la disfunción del VI, lo que también conlleva a una mayor 
recurrencia de la insuficiencia valvular.

La prevalencia de IM en el IAM diagnosticada por la 
auscultación cardíaca, varía de 17% a 55%96. La Insuficiencia 
Mitral Aguda (IMA) ocurre entre un 0,04% a un 0,11% de los 
IAM y entre un 0,9% a un 5% de los IAM fatales97,98. En el 
SHOCK Trial, la IMA incidió en un 6,9% de los pacientes99. 
Las principales causas de IM después del IAM incluyen la 
isquemia, la necrosis o la ruptura del Músculo Papilar (MP) y 
la dilatación global o segmentaria del VI98.

La ruptura del MP total o parcial causa IM por prolapso de 
las valvas de la válvula mitral100. La ruptura total del tronco 
del MP es la más grave y mortífera de las disfunciones de MP 
posterior al IAM. La ruptura parcial puede envolver uno o más 
pilares del MP o la punta de un pilar, causando grados que 
varían y que casi siempre son significativos para la IM98. Dos 

tercios de los casos de IMA por ruptura o disfunción del MP 
envuelven el MP póstero-medial, cuyo suministro vascular en 
general depende de una única arteria coronaria (coronaria 
derecha o circunfleja), mientras que el suministro vascular 
del MP anterolateral es doble (arteria descendente anterior 
y circunfleja)98,100,101. En esos pacientes, el cuadro clínico 
dependerá del grado de regurgitación mitral y del grado de 
compromiso de la función del VI101.

La IMA se caracteriza clínicamente por la deterioración 
hemodinámica aguda y rápida, en general entre el 2º y el 
7º días después del IAM, envolviendo la pared inferior o 
inferoposterior del VI96,98. El edema pulmonar agudo está casi 
siempre presente y el choque cardiogénico puede desarrollarse 
en dependencia de la gravedad de la IM y del compromiso 
de las funciones del VI y ventrículo derecho101. En el examen 
físico hay signos de congestión pulmonar y de bajo débito 
cardíaco y en la auscultación cardíaca, soplo de IM con una 
intensidad y una duración que varían debido a la ecualización 
de las presiones del atrio y del ventrículo izquierdo. El soplo 
puede incluso estar ausente o casi inaudible. A diferencia de 
la ruptura del septo interventricular, el soplo no es rudo ni 
produce frémito102.

El ECG es casi que invariablemente anormal y los 
signos de IAM inferior o inferoposterior son comunes103-105. 
La radiografía de tórax casi siempre muestra signos de 
congestión venocapilar pulmonar, con el área cardíaca 
normal o poco aumentada y la ausencia de un aumento 
del atrio izquierdo104,105. Actualmente, el ETT tiene un papel 
fundamental en el diagnóstico de la IMA, evaluando el grado 
de la regurgitación, las alteraciones regionales de contracción 
del VI, e incluso puede demostrar el PVM y también el MP 
roto97,101,102. Sin embargo, el ETE es el método de elección para 
la investigación diagnóstica, documentando el grado de la IM, 
las características del chorro regurgitante, las anormalidades 
de la contracción de la pared ventricular y el estado de los 
MP. Esas informaciones son cruciales para la decisión entre 
la reparación y el recambio valvular mitral. Incluso con la 
inestabilidad hemodinámica, la mayoría de los pacientes se 
somete a la cineangiocoronariografía para definir la anatomía 
coronaria.

El pronóstico de la IMA varía. En la etapa prequirúrgica, 
la mortalidad por ruptura de MP alcanzaba el 83% de 
los casos en las primeras 24 horas, con un poco más del 
6% sobreviviendo más de dos meses96,98,99. El objetivo 
del tratamiento farmacológico es estabilizar al paciente y 
prepararlo para la cirugía por medio de agentes reductores 
de la poscarga e inotrópicos, pudiendo ser utilizados incluso 
dispositivos de ayuda mecánica, como el balón intraaórtico, 
la oxigenación extracorpórea por membrana (ECMO, de la 
sigla en inglés), y el dispositivo de asistencia ventricular106,107. 
La cirugía de urgencia ofrece la mejor oportunidad de 
supervivencia en la IMA grave pos-IAM; sin embargo, en 
muchos pacientes, el tiempo de realización de la cirugía 
todavía es algo controvertido108.

La mortalidad hospitalaria de la cirugía varía entre un 
31% a un 69% y refleja, tal vez, el proceso de selección más 
que la calidad del cuidado106. Las variables que aumentan 
la mortalidad incluyen la edad avanzada, la presencia 
de choque cardiogénico, las comorbilidades, la masa del 
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miocardio necrosada, y la demora para la realización de la 
cirugía108. La experiencia más reciente ha tenido más éxito, 
en razón del diagnóstico y de ser una cirugía más rápida por 
la revascularización completa y la aplicación de técnicas de 
preservación de las cuerdas tendinosas, que contribuye para 
la preservación de la función del VI. Tirone David relató un 
nivel de mortalidad hospitalaria de un 22% en 18 pacientes 
usando la técnica de preservación de las cuerdas109. Sin 
embargo, en el SHOCK Trial, la mortalidad hospitalaria fue 
de un 39% en los pacientes con IM sometidos a cirugía99. La 
cirugía puede ser por reparación o recambio de la válvula 
mitral en dependencia de la experiencia del equipo de cirugía 
y del grado de compromiso del aparato valvular mitral. La 
supervivencia en cinco años de los pacientes operados en  
la Mayo Clinic por ruptura de MP fue de 65±7%110.

7. Estenosis aórtica

7.1. Introducción
La Estenosis Aórtica (EAo), es la obstrucción de la vía de 

salida del VI por la calcificación de las estructuras valvulares, 
asociada o no con la fusión de las válvulas de la válvula aórtica. 
Es la enfermedad valvular aórtica adquirida más a menudo y 
está presente en un 4,5% de la población por encima de los 75 
años111. Con el envejecimiento poblacional, deberá aumentar 
su incidencia y su importancia en las próximas décadas. Sus 
principales causas son la EAo congénita, la calcificación de 
una válvula aórtica bicúspide, calcificación de una válvula 
aórtica tricúspide (EAo degenerativa), y FR102. Ésa última está 
indisolublemente asociada con la valvulopatía mitral11,102, 
y pese a la disminución de su aparecimiento en los países 
desarrollados, continúa siendo frecuente en Brasil y en los 
demás países de América Latina, conllevando a la afectación 
de los pacientes más jóvenes102,112,113.

La definición de la gravedad de la EAo secunda los criterios 
ecocardiográficos (ver sección de Diagnóstico más adelante). 
Con el tiempo y el avance del proceso de calcificación valvular, 
la EAo conlleva a la hipertrofia ventricular concéntrica, a 
la elevación de las presiones de llenado y finalmente, a la 
disfunción ventricular. Como la evolución de esa calcificación 
es lenta, los síntomas resultantes de la EAo (dolor torácico, 
síncope y disnea), surgen generalmente después de la 6ª 
década de vida, siendo todavía más tardíos en los casos de  
EAo degenerativa102. Una vez que son sintomáticos, los 
pacientes pasan a presentar un empeoramiento significativo 
de su pronóstico, con un promedio de supervivencia de dos 
a tres años, y el significativo aumento del riesgo de muerte 
súbita11,102. Por eso es importante la rápida identificación del 
surgimiento de los síntomas o de la disfunción ventricular (FE  
< 50%), que indicarán el momento de iniciar la intervención 
con el fin de interrumpir la evolución natural de la enfermedad.

Los pacientes con EAo importante asintomáticos, han sido 
objeto de mucho debate en los últimos años. De acuerdo 
con el paradigma anterior, y con base en las observaciones 
de las décadas de 1960 y 1970, esos pacientes podrían 
ser observados clínicamente, siempre que no presentasen 
disfunción ventricular sistólica, una vez que su curva de 
sobrevida sería similar a la de la población en general.  

Sin embargo, el concepto de “benignidad” de la EAo 
importante sin síntomas, ha sido refutado en los últimos años, 
básicamente fundamentado en dos premisas: 

1. No siempre el paciente asintomático está realmente 
libre de los síntomas, muchas veces limita progresivamente 
sus actividades y disimula los síntomas (especialmente los 
ancianos). Son en verdad los “pseudo-asintomáticos”, y por 
tanto, gozan de un peor pronóstico. 

2. El grupo de pacientes asintomáticos es heterogéneo, y 
algunos factores de riesgo indican un peor pronóstico.

7.1.1. Marcadores de pronósticos en la estenosis aórtica
Los pacientes con EAo, incluso los que presenten la misma 

área valvular, función ventricular preservada y ausencia de 
sintomatología, no son idénticos; o sea que existen otras 
variables que pueden aumentar o disminuir el riesgo de 
esos pacientes, haciendo con que sean heterogéneos114. 
En los últimos años, los resultados de algunas cohortes 
prospectivas26,29,115-120 han añadido factores de riesgo o factores 
de peor pronóstico a la EAo. Los principales estudios los 
citamos a continuación.

En 1997, Otto et al115 presentaron un estudio en que 123 
pacientes con EAo importante asintomáticos, recibieron un 
seguimiento prospectivo por 2,5 ± 1,4 años. En ese estudio, la 
probabilidad de sobrevida libre de síntomas fue de un 93% en 
el primer año, un 62% en el tercer año, y un 26% en el quinto 
año. Por medio de un análisis multivariado, la velocidad del  
chorro transvalvular aórtico, el aumento de la velocidad  
del chorro transvalvular aórtico y el recambio del status funcional, 
fueron los predictores independientes de muerte o necesidad de 
cirugía. La probabilidad de que el paciente permaneciese vivo sin 
necesidad de cirugía a los dos años de seguimiento fue de apenas 
un 21% para los que tenían al inicio del estudio, una velocidad 
de chorro transvalvular aórtico de más de 4 m/s.

En el 2000, Rosenhek et al116 publicaron un estudio 
prospectivo en que 126 pacientes portadores de EAo 
importante asintomáticos recibieron un seguimiento de 22 
± 18 meses. Se verificó que el grado de calcificación valvular 
fue un predictor independiente del desarrollo de los síntomas 
y/o muerte. La probabilidad de sobrevida libre de síntomas 
para los pacientes con calcificación valvular aórtica moderada 
o intensa, fue de un 60% en el primer año, un 47% en el 
segundo año, y solo un 20% en el cuarto año.

En 2001, Amato et al26 presentaron un estudio prospectivo 
que acompañó a 66 pacientes con EAo importante 
asintomáticos. Todos los pacientes se sometieron al test 
de esfuerzo sobre cinta, con el objetivo de realizar la 
estratificación. Hubo cuatro casos de muerte súbita durante el 
seguimiento, y en ellos, el test de esfuerzo había sido positivo 
y el área valvular aórtica era menor o igual a 0,6 cm2. 

En 2004, Bergler-Klein et al29 estudiaron el Brain Natriuretic 
Peptide (BNP), y el N-Terminal Prohormone BNP (NT-proBNP), 
como marcadores de pronósticos en pacientes con EAo. El foco era 
el análisis de la sobrevida libre de síntomas en los asintomáticos. El 
valor de BNP menor que 130 pg/mL y de NT-proBNP menor que 
80 pmol/L (678 pg/mL) fueron los predictores de sobrevida libre 
de síntomas por un período de seis a nueve meses.
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En el 2005 Pellikka et al117, presentaron un estudio en 
que 622 pacientes asintomáticos con EAo importante, 
recibieron un seguimiento prospectivo durante cinco años. 
En ese estudio, la probabilidad de que pacientes no operados 
quedasen libres de síntomas, fue de solo un 33% en cinco 
años, mientras que la probabilidad de sobrevida sin cirugía 
fue de un 25% en cinco años. El riesgo de muerte súbita no 
precedida de síntomas fue de cerca de 1% al año. En ese 
trabajo a partir de dos años de seguimiento, e incluso con 
asintomáticos, los pacientes pasaron a tener un pronóstico 
peor que el de la población en general. La edad avanzada, 
la insuficiencia renal crónica y la velocidad del chorro 
transvalvular aórtico fueron los predictores de la mortalidad.

Recientemente, Monin et al118 realizaron un estudio con 107 
pacientes con EAo importante asintomáticos con el objetivo de 
desarrollar una puntuación de riesgo que pudiese ser aplicado y 
que fuese capaz de predecir la oportunidad de eventos adversos 
a lo largo del tiempo. Os pacientes contaron con un seguimiento 
de 24 meses y fueron computados como evento adverso muerte 
o necesidad de cirugía. Los predictores independientes utilizados 
para la construcción de la puntuación, posteriormente validados, 
fueron el sexo femenino, la velocidad del chorro transvalvular 
aórtico en el pico de la sístole, y el valor inicial del BNP.

7.2. Diagnóstico
En el ECG pueden ser vistos los signos de sobrecarga del VI en 

las lesiones moderadas a importantes, a pesar de que el aumento 
del voltaje no sea muy habitual en la EAo. La presencia de bloqueo 
de la rama o bloqueo atrioventricular está asociada con la EAo 
importante. El test ergométrico puede ser realizado con un bajo 
riesgo en pacientes seleccionados con cautela. Hoy por hoy, las 
indicaciones más a menudo aceptadas son las siguientes: en el 
paciente completamente asintomático, cuando se desea evaluar los 
parámetros para su actividad; o cuando se pretende aclarar la real 
ausencia de los síntomas en los pacientes posiblemente “pseudo-
asintomáticos”. En la radiografía de tórax, es común la llamada 
dilatación post-estenótica de la aorta. Los signos radiológicos de 
aumento del VI no son comunes hasta que la EAo sea importante, 
una vez que la hipertrofia es típicamente concéntrica.

7.2.1. Ecocardiografía
La ecocardiografía constituye la más importante herramienta 

complementaria en el diagnóstico en la EAo. Suministra no solo 
la anatomía de la válvula, sino también la cuantificación de los 
gradientes y del área valvular aórtica (tabla 15). Permite también 
la evaluación de la repercusión hemodinámica de la enfermedad 
por la detección de la hipertrofia ventricular izquierda y la 
evaluación de las funciones sistólica y diastólica del VI.

La determinación de los gradientes aórticos por el Doppler 
es muy precisa, siempre que el haz esté debidamente alineado 
con el flujo aórtico. Los gradientes aórticos dependen del flujo 
transvalvular, y el área valvular, a pesar de ser válida, es una 
medida menos robusta, especialmente en razón de la dificultad 
que hay para medir la vía de salida del VI en algunos pacientes. 
Por tanto, el área valvular aisladamente no debe ser usada en la 
toma de decisión, y otros parámetros, como la clase funcional, 
gradiente presórico transvalvular, la tasa de flujo transvalvular y 
la función ventricular deben ser considerados. Cuando es difícil 

obtener el área de la válvula, el índice de la velocidad del flujo 
de la vía de salida del VI por la velocidad de la válvula aórtica 
(dimension less index), puede ser usado para estimar la gravedad 
de la lesión (cuando < 0,25 indica EAo importante). En algunas 
ocasiones, la ETE puede ser indicada para analizar mejor la válvula 
aórtica o incluso para medir el área valvular. Recientemente, la 
comprobación exacta de esa área se hace posible también por 
medio de la ecocardiografía tridimensional121.

Un gradiente promedio por encima de 40mmHg11 o 
50mmHg19 ha sido tradicionalmente aceptado como indicador 
de una estenosis aórtica importante. 

Tabla 15 – Cuantificación de la estenosis valvular aórtica

Discreta Moderada Importante
Velocidad del chorro 
(m/s) < 3,0 3,0 a 4,0 > 4,0

Gradiente promedio 
(mmHg) < 25 25 a 40 > 40

Área valvular (cm2) > 1,5 0,8 a 1,5 < 0,8 (< 0,6cm2/m2)

El aumento del gradiente en respuesta al ejercicio a la 
ecocardiografía de esfuerzo, parece tener un valor en aumento 
en la estratificación de riesgo, pero todavía no fue incorporado en 
las directrices internacionales. En un artículo reciente, Marechaux 
et al122 demostraron que la ecocardiografía de esfuerzo, suministra 
una información de pronóstico de aumento, además de la 
obtenida en la ecocardiografía de reposo o en el test ergométrico. 
Un aumento en el gradiente promedio mayor que 20mmHg con el 
ejercicio, fue independientemente asociado a un aumento de 3,8 
veces en el riesgo de eventos. Los pacientes que tuvieron tanto un 
gradiente promedio basal mayor que 35mmHg y un aumento del 
gradiente inducido por el ejercicio mayor que 20mmHg, tuvieron 
también, un aumento de 9,6 veces en el riesgo de eventos, en 
comparación con el aumento de 2,5 veces en los pacientes con un 
gradiente basal mayor que 35mmHg y un aumento en el gradiente 
menor o igual a 20mmHg con el ejercicio.

7.2.1.1. Estenosis aórtica con bajo gradiente y función 
ventricular reducida

Un uso de la ecocardiografía bajo estrés con dobutamina 
que ha quedado mucho mejor establecido, es en los 
pacientes con estenosis aórtica, con bajos gradientes y función 
ventricular reducida. El test no solo establece la gravedad de 
la lesión valvular, sino que también clarifica si existe reserva 
contráctil, lo que acaba siendo un importante factor de 
pronóstico. Una baja dosis de dobutamina debe ser utilizada 
(hasta 20mcg/kg/min), y si hay un aumento en el volumen 
de eyección y en el gradiente promedio, mientras el área de 
la válvula aórtica permanece inalterada, la estenosis aórtica 
es significativa y puede ser la responsable de la disfunción 
ventricular izquierda. Si el gradiente continúa bajo, a pesar 
de un volumen de eyección mayor, y el área valvular aórtica 
aumenta, la estenosis aórtica es considerada discreta. Si no 
se da el aumento en el volumen de eyección, la gravedad de 
la estenosis aórtica no puede ser establecida.
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7.2.1.2. Estenosis aórtica “importante” en presencia de un 
bajo gradiente y de una fracción de eyección normal

Recientemente se ha relatado una nueva entidad que describe 
los pacientes con EAo importante y un bajo gradiente en presencia 
de una fracción de eyección normal. Algunos trabajos sugieren que 
esos pacientes pueden representar un subgrupo de EAo importante 
en un estadio avanzado, con un volumen de eyección reducido 
en razón de la función ventricular comprometida y a pesar de 
la FE preservada. Esos pacientes tendrían un peor pronóstico, 
especialmente si la cirugía no se realiza123,124. Sin embargo, un 
estudio reciente con la participación de 1.525 pacientes del estudio 
SEAS, arrojó que 435 (29%) pacientes asintomáticos tenían EAo 
“importante”	y	bajos	gradientes	en	presencia	de	FE	≥	55%.	La	
evolución de esos pacientes, fue parecida a la de los pacientes 
con EAo moderada125. Esos autores llegaron a la conclusión de 
que, siempre que los pacientes sean asintomáticos, deberán 
ser atendidos como pacientes con EAo moderada y recibir un 
seguimiento muy de cerca, con la utilización de la ecocardiografía.

Como la fracción de eyección no es un índice puro de 
contractilidad ventricular, con la influencia de la pre y poscarga, 
nuevos índices no invasivos de análisis de la contractilidad 
han surgido, como el strain y strain rate. Un estudio en 
pacientes con EAo importante y FE normal, que tenían  
strain disminuido mostraron que, después de la cirugía, el strain 
de esos pacientes se normalizó, sugiriendo que los pacientes 
con EAo importante y con función sistólica “normal” por los 
métodos convencionales, ya pueden presentar una disfunción 
incipiente del VI, cuando las técnicas más avanzadas de 
evaluación de la función ventricular se usan126. Sin embargo, 
esos son estudios iniciales y por tanto, son todavía insuficientes 
para ser incorporados como recomendación en esta Directriz.

7.2.1.3. Ecocardiografía transesofágica en la estenosis aórtica
Por medio del ETT, a veces no se puede obtener con total 

exactitud la medida directa de la planimetría de la válvula 

aórtica estenótica. Esa comprobación se puede hacer con 
el ETE, obteniedo una excelente correlación con el área 
valvular comprobada por la ecuación de continuidad, una 
vez que la disponibilidad de tecnología multiplanar de la 
sonda transesofágica, permite una evaluación más precisa 
del área valvular. El coeficiente de correlación con el área 
valvular determinada por el cateterismo (fórmula de Gorlin), 
fue de 0,95 con una sensibilidad de un 96% para detectar la 
estenosis importante (área valvular < 0,75cm2). La etiología de 
la enfermedad valvular también puede ser mejor determinada 
en el ETE. También se puede excluir, de forma confiable, la 
presencia de la enfermedad subvalvular, como una discreta 
membrana fibrosa subaórtica.

7.2.1.4. Ecocardiografía 3D en la valvulopatía aórtica
La observación ecocardiográfica tridimensional de la válvula 

aórtica, puede ser realizada a partir de la vía de salida del VI 
o teniendo como referente la aorta ascendente. Esa rotación 
angular de la válvula aórtica posibilita su visualización integral. 
La medida tridimensional del área valvular aórtica puede ser 
determinada por un método planimétrico (con el uso de la ETT o 
ETE), o también teniendo en cuenta el volumen sistólico eyectado 
a través de la válvula y la integral de la velocidad-tiempo del flujo 
a través de la válvula, como se demuestra a continuación127:

Área valvular aórtica: Volumen sistólico (cm3)

VTI (válvula  aórtica) (cm)

Esa nueva posibilidad de determinación del área de la válvula 
aórtica, presenta una mejor correlación con la comprobación 
invasiva (método de Gorlin), cuando se le compara con los 
métodos ecocardiográficos bidimensionales127.

En la Tabla 16 aparecen las principales indicaciones de la 
ecocardiografía para la EAo.

Tabla 16 – Indicaciones de la ecocardiografía en la estenosis aórtica

Clase de Recomendación Indicación Nivel de 
evidencia

Clase I Diagnóstico y evaluación de la gravedad de la EAo y sus repercusiones ventriculares. B

Clase I Reevaluación de pacientes con recambio de síntomas y signos. B

Clase I Reevaluación de pacientes asintomáticos a cada 6 meses en la EAo importante, a cada un año en la EAo 
moderada y a cada dos a tres años en la EAo discreta. B

Clase I Después de la intervención percutánea o quirúrgica de la válvula aórtica, como una nueva evaluación de 
base. C

Clase I En la evaluación de las alteraciones hemodinámicas y adaptación ventricular durante el embarazo. C

Clase I ETE cuando las imágenes en la ETT son inadecuadas para excluir la obstrucción subaórtica fija o 
dinámica. B

Clase IIa Ecocardiografía bajo estrés para la evaluación de la EAo en presencia de disfunción del VI y de un 
gradiente promedio bajo en reposo para definir la gravedad de la EAo y la presencia de reserva contráctil. B

Clase IIb Ecocardiografía de esfuerzo para la evaluación del comportamiento de los gradientes y de los síntomas 
inducidos por el ejercicio, o respuestas anormales de presión arterial en pacientes con EAo asintomáticos. C

Clase III Ecocardiografía de esfuerzo en pacientes con EAo sintomáticos. B 

EAo - Estenosis aórtica; ETE - Ecocardiografía transesofágica; ETT - Ecocardiografía transtorácica; VI - Ventrículo izquierdo.
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7.2.2. Cateterismo cardíaco en la estenosis aórtica
Si los datos clínicos y ecocardiográficos son típicos  

de EAo importante aislada, la angiografía coronaria puede 
ser el único procedimiento invasivo necesario antes de 
la cirugía. Una evaluación completa con cateterismo 
derecho e izquierdo puede ser necesaria si existe 
discrepancia entre los datos clínicos y ecocardiográficos.

El gradiente presórico a través de una válvula aórtica 
estenótica está relacionado con el área del orificio 
valvular y con el flujo transvalvular128. En presencia de un 
débito cardíaco bajo, gradientes presóricos relativamente 
más bajos pueden ser obtenidos en pacientes con 
EAo importante. A su vez, durante el ejercicio o los 
estados de flujo elevado, los gradientes presóricos 
significativos pueden ser medidos en válvulas aórticas 
con estenosis mínimas. Por esos motivos, una evaluación 
completa de la EAo necesita una medida del flujo 
transvalvular, la determinación del gradiente presórico  
transvalvular medio y el cálculo del orificio valvular 
efectivo.

7.2.2.1. Cateterismo cardíaco en la estenosis aórtica 
con bajo flujo / bajo gradiente

Los pacientes con EAo importante y débito cardíaco 
bajo, a menudo cursan con un gradiente presórico 
promedio menor que 30mmHg. Esos pacientes pueden 
ser difíciles de distinguir de aquellos con bajo débito 
cardíaco y EAo discreta a moderada. En los pacientes 
con EAo verdaderamente importante, la lesión estenótica 
contribuye para una poscarga elevada, FE reducida y 
un bajo volumen sistólico. En los pacientes con EAo 
discreta a moderada, la disfunción contráctil primaria 
es responsable por la reducción en la FE y bajo volumen 
sistólico. En ambas situaciones, el estado de bajo flujo 
y gradiente presórico bajo contribuyen para un cálculo 
de área efectiva valvular que puede alcanzar el criterio 
de EAo importante.

En los pacientes seleccionados con EAo de flujo 
bajo/gradiente bajo y disfunción ventricular, puede ser 
útil determinar el gradiente presórico transvalvular y 
calcular el área valvular en estado basal, y nuevamente 
durante el ejercicio o con estrés farmacológico en dosis 
baja (dobutamina), con el propósito de demostrar si 
la estenosis es importante o moderada. Esos estudios 
pueden ser realizados en la ecocardiografía o en el 
laboratorio de hemodinámica129. Los pacientes que 
no tienen estenosis importante muestran un aumento 
en el área valvular y poca alteración en el gradiente 
durante el aumento en el volumen sistólico. Por eso, 
si la dobutamina produce un aumento en el volumen 
sistólico y un aumento en el área valvular mayor que 
0,2cm2 y discreta alteración en el gradiente, es probable 
que la evaluación basal haya superestimado el gradiente. 
Pacientes con un fallo al presentar un aumento en el 
volumen sistólico con la dobutamina (menos que el 20%), 
referida como “falta de reserva contráctil”, parecen tener 
un peor pronóstico, sea con el tratamiento clínico o 
quirúrgico. Los test con la dobutamina en los pacientes 

con EAo, deben ser hechos solamente en los centros que 
tengan experiencia con esos test de estrés farmacológico, 
y con la presencia de un cardiólogo que conduzca el 
procedimiento (Tabla 17).

Tabla 17 – Indicaciones de cateterismo cardíaco en la estenosis aórtica

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I

Cateterismo cardíaco para 
la realización de medidas 

hemodinámicas para la evaluación de 
la gravedad de la EAo en pacientes 

sintomáticos cuando los test no 
invasivos no son conclusivos.

C

Clase I

Cineangiocoronariografía antes del 
tratamiento quirúrgico de la válvula 

aórtica en pacientes con factores de 
riesgo para EAC.

B

Clase I

Cineangiocoronariografía antes de la 
intervención transcatéter de la válvula 
aórtica en pacientes con factores de 

riesgo para EAC.

C

Clase IIa

Cineangiocoronariografía en pacientes 
con EAo en quien un autoinjerto 
pulmonar (cirugía de Ross), se 

planifica y si el origen de las arterias 
coronarias no fue identificado por la 

técnica no invasiva.

C

Clase IIa

Cateterismo cardíaco con infusión 
de dobutamina para la evaluación 

hemodinámica de la EAo en presencia 
de disfunción del VI y gradiente bajo.

C

Clase III

Cateterismo cardíaco en la realización 
de medidas hemodinámicas para 
la evaluación de la gravedad de la 

EAo, antes de la cirugía de la válvula 
aórtica, cuando los test no invasivos 

son adecuados y están a tono con los 
hallazgos clínicos.

C

Clase III

Cateterismo cardíaco para 
la realización de medidas 

hemodinámicas para la evaluación 
de la función ventricular, y de la 

gravedad de la EAo en pacientes 
asintomáticos.

C

EAo - Estenosis aórtica; EAC - Enfermedad arterial coronaria;  
VI - Ventrículo izquierdo.

21



Directrices

Directriz Brasileña de Valvulopatías – SBC 2011
1ª Directriz Interamericana de Valvulopatías – SIAC 2011

Arq Bras Cardiol 2011; 97(5 supl.1):1-67

7.2.3. Tomografía computadorizada

Este examen es la mejor manera de reconocer 
y cuantificar la magnitud de la calcificación de la 
válvula aórt ica con implicaciones de pronóst ico.  
La angiotomografía de las coronarias no reemplaza la 
cineangiocoronariografía preoperatoria en esa valvulopatía 
porque, con frecuencia, existen calcificaciones coronarias 
de tal magnitud que impiden la cuantificación del grado de  
estenosis coronaria.

7.2.4. Resonancia magnética cardiovascular (RMC)

La presencia y la cantidad de fibrosis miocárdica focal 
en los pacientes con valvulopatía aórtica importante, se 
correlacionó directamente con la cantidad de fibrosis 
intersticial vista en la biopsia endomiocárdica realizada 
durante la cirugía de recambio valvular. A su vez, la 
cantidad de fibrosis, sea medida por la biopsia, o por 
la resonancia, se correlacionó directamente con la 
recuperación funcional del VI y con la mortalidad de 
esos pacientes después del recambio valvular130. Ese dato 
fue corroborado por un trabajo similar en que la clase 
funcional no mejoró después del recambio valvular en los 
pacientes con fibrosis miocárdica por la RMC131.

Tabla 18 – Recomendaciones del uso de la resonancia magnética 
cardiovascular en la EAo

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase IIa 
Evaluación de la fracción de eyección 
o volúmenes ventriculares limítrofes o 

dudosos por la ecocardiografía.
B

Clase IIa 

Planimetría del área valvular aórtica 
cuando hay incertidumbre sobre la 

gravedad de la EAo, o cuando otras 
modalidades de imagen tuvieron 

resultados conflictivos.

B

Clase IIa Evaluación de las dimensiones de la 
raíz aorta y aorta ascendente. B

EAo - Estenosis aórtica.

La visualización de la válvula aórtica se obtiene de 
forma precisa por la cinerresonancia (SSFP, de Steady-
State Free Precession) y puede suministrar no solo la 
gravedad de la estenosis por la medida del área valvular, 
como también informaciones sobre la etiología de la 
estenosis132. La resonancia magnética puede evaluar  
la gravedad de la EAo básicamente de dos formas:

1. La evaluación de la velocidad de flujo por el orificio 
valvular, calculando el gradiente Ao-VI (ecuación de 
Bernoulli modificada), o el área valvular aórtica por la 
ecuación de la continuidad133-137;

2. Planimetría directa del orificio valvular aórtico132,138. 
Presenta la ventaja de ser una medida independiente del flujo, 
de los volúmenes ventriculares o de la función ventricular 
izquierda, factores que nos han llevado a situaciones 
frecuentes de discordancia entre gradientes y áreas valvulares 
fundamentados en el flujo aórtico, en los casos de pacientes 
con estenosis aórtica importante con gradiente normal y 
fracción de eyección preservada139.

Las recomendaciones para el uso de la RMC en la EAo, 
aparecen en la Tabla 18.

7.3. Tratamiento

7.3.1. Tratamiento farmacológico
El tratamiento farmacológico en la EAo está dirigido 

a aliviar los síntomas en los pacientes no candidatos 
al tratamiento quirúrgico, o como un puente para el 
tratamiento quirúrgico. También al tratamiento de 
enfermedades asociadas con la estenosis aórtica y con la 
profilaxis de Endocarditis Infecciosa (EI).

En el paciente con síntomas provenientes de la EAo, 
el tratamiento es eminentemente quirúrgico. El diurético 
de asa furosemida, puede ser utilizado para el alivio de 
los síntomas. En pacientes con edema agudo pulmonar 
y estenosis aórtica importante, puede ser considerado el 
uso prudencial del nitroprusiato de sodio140.

No tenemos evidencias suficientes que fundamenten 
el uso de alguna medicación con el objetivo de retardar 
la evolución de la EAo, como las estatinas. A su vez, las 
condiciones asociadas a la EAo deben ser tratadas, entre 
ellas la dislipidemia y la hipertensión arterial sistémica. En el 
tratamiento de la hipertensión arterial sistémica, debe dársele 
un cuidado especial a la administración de los vasodilatadores.

Con relación a la profilaxis de la EI, los pacientes con 
EAo tienen una indicación de acuerdo con el protocolo 
presentado en una sección específica. En los pacientes 
con EAo de etiología reumática, debe ser instaurada la 
prevención secundaria de la FR.

7.3.2. Tratamiento quirúrgico de la estenosis aórtica
La Cirugía Valvular Aórtica (CVAo) todavía sigue siendo 

la única terapéutica efectiva a largo plazo para el alivio 
de la sobrecarga ventricular izquierda en los pacientes 
con EAo importante. Sin embargo, como resultado del 
riesgo operatorio y de las complicaciones inmediatas 
y tardías de las prótesis valvulares, el momento ideal 
para la indicación quirúrgica muchas veces es motivo 
de discusión. El correcto conocimiento del historial 
natural de la enfermedad, en conjunto con la evaluación 
clínica completa y los datos específicos de los exámenes 
complementarios, posibilita trazar directrices racionales de 
tratamiento141. Aunque los ensayos clínicos randomizados 
comparando la cirugía y el tratamiento clínico continuado 
no hayan sido realizados, los estudios observacionales 
muestran que la cirugía correctiva de la estenosis aórtica 
viene casi siempre seguida de una mejora sintomática y 
del aumento importante en la sobrevida.
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La cirugía de implante de prótesis valvular cardíaca, 
está asociada a la morbilidad significativa. Entre las 
complicaciones están la disfunción de prótesis, el escape 
paravalvular (“leak”), formación de trombos, émbolos 
arteriales, endocarditis infecciosa y los problemas 
asociados con la anticoagulación. Las complicaciones 
graves dependen del tipo de prótesis y de una serie 
de variables clínicas, pero sin embargo, ocurren con 
una frecuencia de por lo menos 3% al año. La tasa de 
mortalidad relacionada directamente con la válvula, 
ocurre en aproximadamente 1% al año.

Para el reemplazo aislado de la válvula aórtica, la 
tasa de mortalidad operatoria se estima en un 3,2%. Las 
tasas de eventos adversos varían de 1,5% para Accidente 
Cerebrovascular (ACV) al 10,9% para ventilación mecánica 
prolongada.

7.3.2.1. Pacientes sintomáticos
La cirugía valvular aórtica está indicada en pacientes 

sintomáticos con EAo importante, siendo un procedimiento 
que genera una mejora de los síntomas y el aumento de 
la sobrevida142-147. El beneficio del tratamiento quirúrgico 
depende, entre otras variables, de la función ventricular 
izquierda, siendo observada una menor sobrevida tardía 
en aquellos pacientes con FE reducida o con disfunción 
ventricular de larga duración.

Los pacientes con estenosis aórtica de “bajo flujo y bajo 
gradiente”, representan un reto clínico y terapéutico. En 
los pacientes cuya estenosis valvular sea la responsable 
de la sobrecarga presórica y de la disfunción ventricular, 
la cirugía, aunque tenga riesgos inmediatos más elevados 
y una sobrevida tardía más limitada, presenta resultados 
superiores a los del tratamiento clínico148. Incluso algunos 
pacientes sin reserva contráctil pueden beneficiarse con la 
CVAo, pero las decisiones en los pacientes de alto riesgo 
deben ser individualizadas, una vez que no existen datos 
indicando en esa población, cuáles son los individuos que 
presentarán una mejor evolución con la cirugía.

En los pacientes con disfunción ventricular acentuada, 
es importante el uso de prótesis con un desempeño 
hemodinámico apropiado, visto que los gradientes 
transprotésicos residuales elevados aumentan muchísimo 
el riesgo operatorio en esa situación149.

El riesgo quirúrgico de los pacientes puede ser 
estimado de acuerdo con las puntuaciones validadas. Las 
dos puntuaciones más utilizados son: European System 
for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroScore), y la 
Puntuación de la Society of Thoracic Surgeons (STS)150-152.  
Una tercera puntuación es la descrita por Ambler et 
al153 Esa última, tiene la ventaja de ser específica para 
la enfermedad valvular a diferencia de las anteriores. El 
EuroScore del STS pueden ser consultados respectivamente 
en las Páginas Web: euroscore.org y sts.org.

7.3.2.2. Pacientes asintomáticos
La decisión terapéutica para el paciente con EAo 

importante asintomático trae a colación el siguiente 

dilema: ¿mantenemos una observación clínica o indicamos 
la cirugía “profilácticamente”?

La estrategia de operar profilácticamente a todos los 
pacientes con EAo importante asintomáticos no es algo 
viable, porque estaríamos exponiendo el 100% de los 
pacientes con EAo importante asintomáticos a un riesgo 
de 3% a 4% de mortalidad relacionado con la cirugía, 
sin hablar de un riesgo de 1% al año relacionado con 
la presencia de prótesis valvular, para el beneficio de 
aproximadamente solo 1% de esa población (riesgo anual 
de muerte súbita)48,154-156.

Sin embargo, si mantenemos a todos los pacientes 
de ese grupo bajo observación clínica, eso podría no 
ser un procedimiento seguro. En realidad, los estudios 
observacionales más recientes relacionados con el historial 
natural de la EAo importante en asintomáticos, han 
demostrado que ese grupo no es tan “benigno” como se 
imaginaba en décadas anteriores26,29,114-120.

Los pacientes con EAo importante en los cuales hay 
dudas respecto de la real ausencia de síntomas, tienen 
la indicación de realizar el test de esfuerzo en el sentido 
de asegurarse de que ellos realmente permanecen 
asintomáticos, y que el comportamiento de la presión 
arterial sea normal durante el examen157. El objetivo 
es identificar, entre los pacientes con EAo importante 
asintomáticos, los que presentan mayor riesgo y que por 
tanto, se benefician con la cirugía, evitando la muerte 
súbita y/o el daño irreversible al miocardio. Con ese 
propósito, identificamos factores de alto riesgo como por 
ejemplo11,19,29,158-160:
•	 Test de esfuerzo con síntomas evidentes o 

hipotensión al esfuerzo;
•	 Área valvular aórtica menor o igual que 0,7cm2, 

o área valvular indexada menor o igual que  
0,4 cm2/m2;

•	 Disminución del área valvular > 0,1cm2/año;
•	 Velocidad	de	flujo	transvalvular	≥	5m/s;
•	 Velocidad del chorro transvalvular aórtico con 

prgresión rápida, con una tasa de aumento anual 
mayor que 0,3 m/s al año;

•	 Calcificación valvular aórtica moderada a intensa si 
está asociada con el rápido aumento de la velocidad 
del flujo transvalvular aórtico;

•	 Hipertrofia ventricular acentuada (12 a 14mm en 
las mujeres y 14 a 16mm en los hombres);

•	 Enfermedad coronaria asociada;
•	 Disfunción ventricular sistólica;
•	 Elevación del BNP.

7.3.2.3. Aspectos relacionados con la edad

Pese a que el reemplazo valvular esté indicado y sea 
factible desde el punto de vista técnico, virtualmente en 
todos los pacientes sintomáticos con EAo importante, 
hay consideraciones especiales que deben ser tenidas en 
cuenta, según la edad de los pacientes. Muchos ancianos 
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con EAo importante, no son derivados a la cirugía porque 
eso supone un riesgo quirúrgico elevado ya con base 
solamente en su avanzada edad. Las puntuaciones de 
evaluación más a menudo usadas, tienden a superestimar 
los riesgos operatorios y los resultados actuales en centros 
de referencia muestran que el reemplazo valvular aórtico 
puede hacerse con una mortalidad relativamente baja (~3-
5%), incluso en octogenarios y nonagenarios. Así, la decisión 
de la conducta terapéutica en los ancianos debe ser hecha 
de forma individualizada, teniendo en cuenta no solamente 
las expectativas y los deseos del paciente, sino también las 
condiciones clínicas generales y los aspectos anatómicos que 
puedan influir de forma significativa, en la morbimortalidad del  
procedimiento161.

La evaluación clínica completa, incluyendo el “índice 
de fragilidad” individual, la presencia de enfermedades 
malignas o los estados mórbidos significativos asociados, es 
importante para evitar la cirugía en situaciones en que el 
beneficio estimado sea mínimo o inexistente. Igualmente, 
los aspectos anatómicos pueden ser importantes en 
la decisión en cuanto al tipo de procedimiento más 
apropiado, considerando los riesgos involucrados. Por 
tanto, la presencia de EAC triarterial concomitante, puede 
determinar la necesidad de una cirugía convencional 
con toracotomía mediana, para que la revascularización 
miocárdica sea posible, mientras que los pacientes con 
enfermedades pulmonares crónicas pueden ser mejor 
tratados con el uso de técnicas mínimamente invasivas, 
que facilitan y aceleran el período de recuperación. Los 
pacientes ancianos, especialmente las mujeres, a menudo 
tienen la vía de salida del VI y el anillo aórtico con un 
diámetro pequeño y calcificado, lo que puede conllevar 
a la necesidad de cirugías más complejas, involucrando 
técnicas de ampliación de la raíz aórtica o el uso de 
homoinjertos valvulares y/o tubos valvulados para evitar 
la presencia de gradientes residuales significativos como 
resultado de la “desproporción prótesis/paciente”162,163. 
Por tanto, el factor edad aisladamente, no es una 
contraindicación para la cirugía; pero cuando ese factor 
se suma a otros y el riesgo del paciente aumenta para el 
tratamiento quirúrgico convencional, hay otras opciones 
que deben ser consideradas, como el implante percutáneo 
de la válvula aórtica.

En otro orden de cosas, la indicación quirúrgica en 
pacientes jóvenes, muchas veces es indebidamente 
postergada, por el temor a la necesidad de reoperaciones 
y/o complicaciones tromboembólicas de las prótesis 
valvulares biológicas y mecánicas convencionales. A pesar 
de la controversia que existe, los datos más recientes 
reportan que el uso del autoinjerto pulmonar (cirugía de 
Ross), cuando se realiza de forma apropiada, presenta 
una baja morbilidad postoperatoria y está asociado 
con la sobrevida tardía de hasta 15 años, lo que es casi 
comparable con la población normal pareada para sexo 
y edad. Los pacientes jóvenes con diagnóstico de EAo 
con anillo aórtico normal, son los que tienen los mejores 
resultados tardíos con ese tipo de cirugía164.

En la Tabla 19, aparecen las indicaciones para el tratamiento 
quirúrgico en la EAo.

Tabla 19 – Indicaciones para el tratamiento quirúrgico en la 
estenosis aórtica

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I Pacientes con EAo importante 
sintomáticos. B

Clase I

Pacientes con EAo importante que serán 
sometidos a la cirugía de revascularización 
miocárdica o a la cirugía de la aorta torácica 

u otra cirugía valvular concomitante.

C

Clase I Pacientes con EAo importante y FE < 50%. C

Clase IIa

Pacientes con EAo moderada que 
serán sometidos a la cirugía de 

revascularización miocárdica o a la 
cirugía de la aorta torácica u otra cirugía 

valvular concomitante.

B

Clase IIa

Pacientes con EAo importante, 
asintomáticos, que tengan una 

respuesta anormal al test de esfuerzo 
(síntomas no proporcionales con el 
esfuerzo realizado o hipotensión).

C

Clase IIa

Pacientes con EAo importante, 
asintomáticos, con indicadores de peor 

pronóstico (área valvular < 0,7cm2, 
gradiente medio transvalvular aórtico 

> 60mmHg y velocidad de chorro 
transvalvular aórtico > 5 m/s), siempre que 
el riesgo quirúrgico del paciente sea bajo. 

C

Clase IIb

Pacientes con EAo importante, 
asintomáticos, con un alto riesgo 

de avance de la enfermedad (edad 
avanzada, calcificación valvular 

acentuada, EAC).

C

Clase IIb

Pacientes con EAo discreta a moderada 
que serán sometidos a la cirugía de 
revascularización miocárdica y que 

presenten predictores de avance rápido 
de la EAo, como calcificación valvular 

acentuada.

C

Clase IIb
Pacientes con EAo con gradiente medio 
< 40mmHg y disfunción ventricular, pero 

con reserva contráctil.
C

Clase IIb
Pacientes con EAo importante, 

asintomáticos, con arritmias ventriculares 
complejas durante el test de esfuerzo.

C

Clase IIb

Pacientes con EAo importante, 
asintomáticos, con hipertrofia 

ventricular importante (septo y pared 
posterior > 15mm).

C

Clase III
Pacientes asintomáticos con EAo que 
no se encuadren en las indicaciones 

anteriormente expuestas.
B

EAo - Estenosis aórtica; FE - Fracción de eyección; EAC - Enfermedad arterial 
coronaria.
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7.3.3. Tratamiento percutáneo de la estenosis valvular 
aórtica: valvuloplastia por catéter-balón e implante de 
bioprótesis por catéter

Hace décadas que el reemplazo quirúrgico de la válvula 
aórtica es el tratamiento de elección para los pacientes con 
estenosis aórtica, determinando el alivio de los síntomas y  
el aumento de la sobrevida. Sin embargo, el riesgo quirúrgico 
aumenta expresivamente con el avance de la edad y con la 

asociación de las comorbilidades, lo que conlleva a que a 
más de un tercio de los octogenarios con estenosis aórtica 
sintomática, no se les autorice la cirugía161. En esos pacientes, 
la Valvuloplastia Aórtica por Catéter-Balón (VACB), determina 
una mejora temporal de los síntomas y del gradiente de presión 
transvalvular, por la alta incidencia de reestenosis, siendo 
indicada actualmente solo como una excepción, y como 
una medida paliativa o como un puente para un tratamiento 

Estenosis aórtica

Moderada Importante ¿Disfunción ventricular 
con gradiente bajo y con 

reversión contráctil?

Asintomático

Sintomático 
(CF II, III, IV, 

dolor torácico, 
síncope)¿FE y/o programación 

de RM, cirugía de la Ao 
torácica o de otras válvulas 

concomitantes?

¿Programación de RM, 
cirugía de la Ao torácica 

o de otras válvulas 
concomitantes?

Seguimiento clínico

¿Síntomas o hipotensión 
en el TE y/o indicadores de 
peor pronóstico con un bajo 

riesgo quirúrgico?

¿Alto riesgo de progresión de la 
valvulopatía  

y/o  
arritmias ventriculares  

complejas en el TE  
y/o 

 HVI importante (> 15mm)?

Seguimiento clínico

Tratamiento clínico de la válvula aórtica

CF- Clase funcional; FE- Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; RM cirugía de revascularización del miocardio; Ao- Aorta; TE- Test de esfuerzo; 
HVI- Hipertrofia del ventrículo izquierdo.

Clase I Clase IIb

Clase IIbClase IIaClase IClase IIa

Sí No
No

No

NoSí

Sí

Sí

Sí

Diagrama de flujo indicativo del tratamiento quirúrgico de la estenosis valvular aórtica
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definitivo165. Esos hallazgos estimularon el desarrollo de 
dispositivos para el reemplazo de la válvula aórtica por catéter. 
Hoy por hoy, la experiencia ya acumulada con el uso de esas 
bioprótesis en pacientes con contraindicación a la cirugía 
o con un alto riesgo quirúrgico, indica que la técnica es 
segura y eficaz166-171. Por tanto, para los pacientes cuyo riesgo 
operatorio es muy alto (por encima de un 15% de mortalidad), 
los abordajes percutáneo o transventricular (transapical), son 
opciones terapéuticas aceptables172.

7.3.3.1. Selección de los pacientes para implante de 
bioprótesis por catéter

En el año 2002 Cribier et al173, realizaron el primer 
implante en humanos utilizando el acceso percutáneo a 
través de los vasos femorales. Actualmente, la indicación 
del implante percutáneo de bioprótesis aórticas está restricto 
a los pacientes que, por su avanzada edad y/o por las 
comorbilidades, tienen una contraindicación o un riesgo 
elevado para el tratamiento quirúrgico convencional (tabla 20).  
La evaluación de esos pacientes y la indicación del 
tratamiento por catéter, deben ser muy bien conducidos 
por un equipo médico multidisciplinario.

Una cuidadosa evaluación clínica con el conocimiento y 
la adecuación de las puntuaciones de riesgo es fundamental. 
Además, es indispensable también establecer los flujos y las 
normativas para la elección del acceso arterial, el tipo de 
dispositivo, la técnica de implante, el soporte anestésico, 
los cuidados peri-procedimientos y el seguimiento de 
los pacientes a corto, medio y largo plazo. El proceso se 
compone de etapas que no pueden ser olvidadas y que son 
las determinantes del éxito de la técnica.

La evaluación por medio del uso restricto de puntuaciones 
de riesgo es limitada, porque esas puntuaciones a veces 
no traducen la realidad del riesgo quirúrgico de un 
determinado paciente individual al no incluir los diversos 
factores que, siendo bien conocidos, elevan de forma 
significativa el riesgo del tratamiento quirúrgico. Como 
ejemplo, podemos citar la presencia de aorta en porcelana 
o la irradiación torácica previa, ausentes en el cálculo del 
EuroScore. También sabemos, que las puntuaciones de 
riesgo solo sustentan la evaluación clínica, que persiste 
como siendo una evaluación soberana.

Podemos también obtener una evaluación semicuantitativa 
por medio de las puntuaciones de fragilidad, que tienen en 
cuenta los criterios clínicos, laboratoriales y funcionales. La 
puntuación de fragilidad del Columbia utilizada en el estudio 
randomizado PARTNER es una de ellas170,171.

El alto riesgo del tratamiento quirúrgico aisladamente no es 
suficiente para la indicación del procedimiento por catéter. El 
análisis de los parámetros morfológicos del complejo aórtico 
y de la vía de acceso, es una parte integrante y esencial de la 
 evaluación y tiene el objetivo de determinar el nivel de 
ejecución técnica del reemplazo valvular por catéter. Para eso, la  
ecocardiografía, la angiotomografía de múltiples detectores, 
la aortografía y la arteriografía del territorio iliacofemoral, 
pueden ser útiles y suministrar las informaciones esenciales 
para la planificación del procedimiento. También indicamos la 
cineangiocoronariografía para descartar la EAC grave asociada.

La anatomía femoral debe ser favorable. Una gran 
tortuosidad en la aorta, y arterias ilíacas y femorales 
estrechas o muy involucradas por arterosclerosis, dificultan el 
procedimiento, aumentando la incidencia de complicaciones 
embólicas distales. Las placas en exceso en la aorta 
ascendente, también aumentan la morbilidad y pueden 
generar embolización cerebral.

La selección de los pacientes para el implante transcatéter 
de prótesis valvular aórtica debe regirse por los siguientes 
criterios generales de evaluación: 
•	 Presencia de EAo importante sintomática;
•	 Edad > 80 años o alta probabilidad de morbimortalidad 

quirúrgica;
•	 Presencia de comorbilidad que eleve de forma 

prohibitiva el riesgo de la cirugía cardíaca tradicional, 
por ejemplo: cirrosis hepática; enfermedad pulmonar 
grave [Volumen Espiratorio Forzado en el Primer 
Segundo (VEF1) < 1L o uso de oxigenioterapia 
domiciliaria]; múltiples cirugías cardíacas anteriores, 
especialmente con el injerto de la arteria mamaria; 
aorta en porcelana; HP acentuada (> 60mmHg); 
radioterapia torácica anterior; fragilidad orgánica 
acentuada.

•	 Presencia de condición anatómica y morfológica 
favorable para el procedimiento por catéter, 
incluyendo la evaluación pormenorizada de la vía 
de acceso y el trayecto vascular, como también los 
aspectos cardíacos de interés para la ejecución del 
procedimiento.

7.3.3.2. Implante de bioprótesis por catéter: procedimiento 
y dispositivos

El sistema CoreValve consiste en tres valvas de pericardio 
porcino, ensambladas y suturadas en un stent de nitinol 
de 5cm de largura, que es autoexpansible. El implante se 
realiza exclusivamente por acceso retrógrado, por punción o 
disección de las arterias femoral o subclavia, o por el acceso 
transaórtico.

La prótesis Edwards-Sapien consiste en un stent de acero 
inoxidable, expansible por balón, en el cual se insertan tres 
valvas de pericardio bovino. El procedimiento puede ser 
realizado por acceso anterógrado (por la vía transapical, a 
través de una pequeña toracotomía), o retrógrado.

La preparación para el implante consiste en la administración 
de aspirina (100mg) y clopidogrel (dosis de ataque de 300mg 
seguida de 75mg por día), con su inicio la víspera del 
procedimiento y el mantenimiento ideal debe ser durante 
tres a seis meses. Es recomendable la antibioticoprofilaxis. 
En general, la intervención por catéter puede ser realizada 
con anestesia local y sedación leve pero en dependencia  
de la condición clínica del paciente, la anestesia general 
puede ser indicada. 

En rasgos generales, se usa la VACB como predilatación 
y enseguida, se libera la endoprótesis valvular. Durante la 
predilatación por balón, se usa el marcapaso provisional 
para elevar la frecuencia cardíaca hasta los 180 a 220 lpm, 
evitando el desplazamiento del balón en el momento de 
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su insuflación. Después del implante de la endoprótesis, el 
marcapaso también es útil para el mantenimiento del ritmo 
cardíaco, en el caso de que ocurran bradiarritmias y bloqueo 
atrioventricular total, debiendo ser mantenido por lo menos 
durante 24 a 48 horas después del reemplazo por catéter de 
la válvula aórtica. La realización de la aortografía al final de la 
intervención es útil para evaluar la presencia de regurgitación 
perivalvular.

El abordaje transapical de la válvula aórtica se hace 
a través del ápice del VI y su concepto es mínimamente 
invasivo174.  La vía de acceso se obtiene por una 
minitoracotomía anterior en el quinto espacio intercostal 
izquierdo por donde, a través de la punción del ápice del 
VI, se efectúa la valvulotomía aórtica por catéter-balón. A 
continuación, un dispositivo (vástago), con la prótesis en 
su interior, se introduce por el orificio en la punta del VI 
avanzando hacia la aorta donde, bajo visión fluoroscópica, 
es liberado al nivel del anillo aórtico. La ayuda de la ETE 
transoperatoria y de la fluoroscopía, es fundamental para 
el posicionamiento y la elección del tamaño adecuado 
de la prótesis175. La CEC con acceso femoral puede o no 
ser usada como soporte y debe permanecer preparada en 
quirófano. El acceso transapical evita el manejo excesivo 
de la aorta abdominal ascendente y descendente, y por 
eso la incidencia de complicaciones tromboembólicas es 
menor en comparación con el acceso percutáneo. Parecido 
con el abordaje percutáneo, pueden ocurrir el accidente 
cerebrovascular, la oclusión de ostium coronarios, disturbios 
de la conducción atrioventricular, lesiones de la válvula 
mitral, lesiones de la pared ventricular izquierda y escapes 
periprotésicos.

7.3.3.3. Resultados del implante de bioprótesis aórticas 
por catéter

Estudios clínicos recientes han demostrado la ejecución, 
la seguridad y la eficacia de ese tipo de intervención, con 
resultados animadores, aunque sea de corto a medio 
plazo166-171, que pueden ser resumidos de la siguiente forma:
•	 Los estudios divulgados son unánimes al demostrar el 

adecuado funcionamiento de las bioprótesis aórticas 
implantadas por catéteres. Después del implante, se 
alcanza el área valvular de aproximadamente 1,5cm2 
y notamos una caída importante o la resolución 
completa del gradiente de presión transvalvular 
aórtico. La rápida mejora hemodinámica se refleja 
inmediatamente en la mejoría de los síntomas de 
la insuficiencia cardíaca. A medio plazo, ocurre 
una mejoría en la función y en la reducción de 
la hipertrofia del VI. Entre un 50% a un 70%  
de los casos, presentan regurgitación perivalvular 
discreta o moderada al final de la intervención, 
lo que tiende a reducirse en el seguimiento. La 
regurgitación perivalvular acentuada ocurre en cerca 
de un 5% de los casos y puede ser manejada con 
redilataciones de la prótesis con balones o incluso 
con el implante de prótesis adicionales. No existen 
relatos de degeneración estructural de la prótesis en 
el seguimiento de hasta dos años.

•	 Las complicaciones vasculares en la región de 
acceso ocurren entre 1,9% a un 15% de los casos, 
y el accidente cerebrovascular entre 1,9% a 10% 
de los casos. La oclusión de las arterias coronarias 
por las bioprótesis es rara (<1%). Los bloqueos 
atrioventriculares con necesidad de implante de 
marcapaso permanente son detectados a más tardar 
entre un 20% a un 40% de los pacientes sometidos al 
procedimiento con el dispositivo CoreValve y cerca de 
un 5% con la bioprótesis Edwards-Sapien.

•	 La mortalidad en 30 días varía de 5% a 18%. 
Sin embargo, debemos remarcar, que esas tasas 
de mortalidad son inferiores a las estimadas por 
el EuroScore para el tratamiento quirúrgico de 
esos pacientes. Algunas publicaciones tienen un 
seguimiento clínico tardío de hasta dos años, con 
una sobrevida de un 70% a un 80% y una mejora 
expresiva en la condición clínica de la mayor parte 
de los pacientes. La mayoría de los decesos tardíos, 
ocurre como resultado de comorbilidades y no de 
problemas con la prótesis.

•	 Recientemente fueron divulgados los datos del estudio 
randomizado PARTNER170,171 utilizando la bioprótesis 
Edwards-Sapien. La mortalidad después de un año 
de tratamiento en pacientes no operables, se redujo 
en aproximadamente un 50% con el tratamiento 
clínico convencional para 30% con el implante de la 
bioprótesis por catéter. En los casos considerados de 
alto riesgo quirúrgico, el implante por catéter arrojó 
una mortalidad después de un año equivalente a la 
obtenida con el tratamiento quirúrgico, demostrando 
que el implante por catéter es una buena opción 
terapéutica para esa población. Diversos registros 
europeos con la bioprótesis CoreValve confirman 
esos hallazgos.

•	 Las vías de acceso femoral, subclavia, transaórtica 
o transapical, han sido descritas. En la práctica, 
observamos que la vía femoral es aquella con mayor 
ejecución técnica y con una menor necesidad de 
envolvimiento de múltiples médicos, y termina siendo 
la más a menudo utilizada en el día a día, lo que la 
convierte tal vez, en la vía de elección preferente 
cuando es técnicamente factible.

•	 El impacto cl ínico del procedimiento está 
estrechamente relacionado con la experiencia. 
Después de la superación de la curva de aprendizaje, 
el índice de éxito de aproximadamente un 90% es 
sistemáticamente relatado, con la embolización de 
la prótesis durante el procedimiento y ocurriendo 
solamente en casos raros.

El aparecimiento de la insuficiencia aórtica significativa 
(> 2+/4+), ha sido relacionado con un peor pronóstico. En 
un registro con las prótesis CoreValve y Edwards-Sapien176, 
un 17% de los pacientes tenían una insuficiencia aórtica 
significativa post-implante. Esos individuos evolucionaron 
con más frecuencia, con un bajo débito cardíaco (20% versus 
4,4%), insuficiencia respiratoria (16,5% versus 7,1%) y deceso 
(15,1% versus 6,7%) en 30 días. Los factores que estuvieron 
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implicados en el aparecimiento de la regurgitación significativa, 
parecen estar relacionados con las características anatómicas 
propias del complejo anuloaórtico (configuración circular o 
elíptica, calcificación asimétrica), con la desproporción entre 
el anillo valvular y la prótesis elegida, y con el posicionamiento 
incorrecto de la prótesis.

La inversión en el entrenamiento es uno de los puntos 
fundamentales del proceso. La creación de un equipo 
multidisciplinario es un imperativo, visto que la asociación 
de clínicos, intervencionistas y cirujanos, ayudará en la 
adecuada selección de los pacientes y en la ejecución de 
los procedimientos. Los profesionales con experiencia en 
la interpretación de ETT y ETE, angiografías y tomografías, 
también deberán formar parte del equipo, pues una 
adecuada mensuración de los referentes anatómicos es 
algo imperativo. Además, el centro deberá ser entrenado y 
certificado, considerando que todos los cuidados pre, trans  
y pos-procedimientos, son vitales para su éxito. Un programa 
que establezca y normalice una curva de aprendizaje 
progresiva con los preceptores capacitados, también se hace 
indispensable ya que los detalles y los cuidados son muchos y 
la técnica de implante y manejo de eventuales complicaciones 
debe ser muy delicada.

A pesar de ser atractivo, el abordaje percutáneo amerita 
una indicación cuidadosa y la necesidad de más estudios a 
medio y largo plazo, para la adecuada validación del método.

Tabla 20 – Recomendaciones para el implante de bioprótesis 
valvular aórtica por catéter

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I

Pacientes portadores de EAo 
importante con indicación de CVAo, 

pero con contraindicaciones al 
tratamiento quirúrgico convencional.

B

Clase IIa

Como alternativa al tratamiento 
quirúrgico en pacientes portadores de 

EAo importante con indicación de CVAo, 
pero con un alto riesgo quirúrgico.

B

Clase III

Como alternativa al tratamiento 
quirúrgico en pacientes portadores de 

EAo importante sin contraindicación a la 
cirugía y sin riesgo quirúrgico elevado.

C

EAo - Estenosis aórtica; CVAo - Cirugía de la válvula aórtica.

7.3.3.4. Implante de bioprótesis por catéter en pacientes 
con disfunción de prótesis biológica

El implante valvular transcatéter también ha sido una 
alternativa a la cirugía convencional en los pacientes con 
disfunción de prótesis biológica considerados no operables. 
La experiencia clínica global con el uso de la técnica conocida 
como “válvula en válvula”, ha aumentado, y el método ya fue 
incorporado como una estrategia asistencial en las situaciones 
de excepción, basándonos en las evidencias que provienen de  
series de casos,177-179 como un procedimiento off-label. Los 
mayores potenciales de uso son para las posiciones aórtica 
y mitral, aunque ya existan relatos para las posiciones 

pulmonar y tricúspide. La indicación, la vía de acceso y la 
selección del dispositivo que será utilizado, deben pasar por 
la aprobación y la evaluación del equipo multidisciplinario 
(clínico, intervencionista y cirujano), especialmente en las 
situaciones en que las evidencias son todavía más escasas, 
como en los casos considerados de alto riesgo quirúrgico, 
pero sin contraindicación a la cirugía. Es aconsejable que ese 
tipo de procedimiento sea realizado solamente en los centros 
que tienen experiencia.

7.3.4. Valvuloplastia aórtica con catéter-balón (VACB)
La VACB es un procedimiento en el cual uno o más balones 

se insertan a través de la válvula aórtica y se inflan para intentar 
reducir la gravedad de la estenosis aórtica180. Ocasiona la 
fractura del calcio depositado en las valvas valvulares, con 
el ensanchamiento del anillo aórtico y la separación de las 
comisuras181.

A pesar de las altas tasas de posibles complicaciones 
(cardiovasculares y neurológicas), los resultados inmediatos 
normalmente producen caídas moderadas de los gradientes 
transvalvulares con una mejora sintomática, pero con apenas 
un pequeño aumento del área valvular, lo que determina 
altas tasas de reestenosis y un parco resultado a medio y 
largo plazo182.

La VACB nunca se confirmó como un sustituto a la CVAo, y 
hasta el advenimiento del implante valvular aórtico percutáneo 
su indicación se había restringido mucho. Sin embargo, bajo 
esa circunstancia, su utilización como coadyuvante se aconseja 
y por protocolo, ella debe preceder el implante valvular aórtico 
percutáneo183.

El procedimiento todavía se considera como “puente” 
para la cirugía en pacientes hemodinámicamente inestables 
y sin condiciones quirúrgicas, u ocasionalmente, como una 
medida paliativa en pacientes con contraindicación a la cirugía 
valvular. También posee un potencial para el uso como puente 
del implante percutáneo valvular aórtico (tabla 21)184.

Tabla 21 – Recomendaciones para la valvuloplastia aórtica por 
catéter-balón

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase IIa

En pacientes hemodinámicamente 
inestables, con un elevado riesgo 

quirúrgico y la imposibilidad 
momentánea de la realización de un 
implante de bioprótesis por catéter, 

como puente para el tratamiento 
quirúrgico o para el implante de la 

bioprótesis aórtica por catéter.

C

Clase IIb

Como tratamiento paliativo en 
pacientes sintomáticos en los cuales 
el tratamiento quirúrgico y el implante 

de bioprótesis por catéter están 
contraindicados.

C

Clase III

Como alternativa al tratamiento 
quirúrgico o al implante por catéter de 

bioprótesis aórtica en pacientes adultos 
portadores de estenosis valvular 

aórtica.

B
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7.3.4.1. Valvuloplastia aórtica en estenosis aórtica congénita 
en recién nacidos y niños

La VACB progresivamente ha venido reemplazando a 
la valvulotomía quirúrgica, como la modalidad terapéutica 
paliativa inicial de elección de la EAo importante de 
origen congénita en la absoluta mayoría de los centros en 
todo el mundo. La VACB está indicada en pacientes con 
EAo congénita con gradiente pico-pico en el cateterismo 
mayor de 50mmHg bajo anestesia general o sedación. 
El procedimiento también está indicado para gradientes 
menores en situaciones donde hay una disfunción 
ventricular izquierda (como en el recién nacido con EAo 
crítica con flujo sistémico dependiente del canal arterial), 
o signos de isquemia miocárdica (angina, alteraciones de 
la onda T y/o del segmento ST en reposo o ejercicio) o 
síncopes. La valvuloplastia está contraindicada cuando 
hay insuficiencia aórtica moderada o importante, 
previamente a la dilatación. A pesar de que cerca de un 
50% de los pacientes sometidos a la valvuloplastia presenten 
aparecimiento o empeoramiento de la insuficiencia aórtica, 
la insuficiencia importante ocurre en menos de un 5% de 
los casos.

Generalmente, los resultados a medio y largo plazo, 
después de un procedimiento exitoso son buenos. Sin 
embargo, la mayoría de los pacientes necesita un nuevo 
procedimiento (quirúrgico o percutáneo), para el tratamiento 
de la reestenosis o de la insuficiencia aórtica en períodos de  
tiempo variados, denotando el carácter paliativo del 
procedimiento185-189. La estimación es que la probabilidad 
de estar libre de reintervenciones es de un 86%, 67% y un 
46%, con 1, 5 y 12 años respectivamente, después de la 
valvuloplastia en pacientes mayores de seis meses de edad187.

7.4. Insuficiencia cardíaca aguda en el paciente con 
Estenosis Aórtica (EAo)

El paciente con EAo con insuficiencia cardíaca aguda 
o agudizada, o choque cardiogénico, representa un reto 
terapéutico. Se trata de una condición cuyo tratamiento 
definitivo consiste en la corrección quirúrgica de la 
obstrucción a la vía de salida del VI, por medio de  
la cirugía de la válvula aórtica. Sin embargo, en un paciente 
agudamente descompensado, muchas veces portador de 
disfunción miocárdica significativa, y hemodinámicamente 
inestable, ese procedimiento acarrea un riesgo de 
mortalidad perioperatoria que puede llegar a niveles tan 
altos como un 30% o un 50%140.

A pesar de las reservas acerca del uso de los vasodilatadores 
en pacientes con EAo, algunos estudios140,190 han indicado 
un aumento del índice cardíaco con el uso de nitroprusiato 
en los pacientes con insuficiencia cardíaca aguda asociada 
a esa valvulopatía, siendo ese aumento ya demostrado en 
los individuos con una menor área valvular, menor fracción 
de eyección y un menor índice cardíaco inicial190. Ese 
efecto podría explicarse por la disminución (inducida por el 
agente), de la resistencia vascular periférica, que como ya se 
conoce, aumenta en los pacientes con insuficiencia cardíaca 
aguda (o crónica agudizada) y por ende, el aumento del 
débito cardíaco, a pesar de la estenosis valvular. Ese mismo 

razonamiento explicaría la ausencia de beneficio del uso 
de esa medicación en pacientes con fracción de eyección 
preservada.

Es posible utilizar digitálicos en los pacientes con disfunción 
ventricular11. En razón del potencial desencadenamiento de las 
arritmias o isquemia miocárdica, algunos autores no aconsejan 
el uso de la dobutamina en esa población140.

Un estudio publicado en 2011 con el uso del balón intra-
aórtico, demostró un efecto benéfico sobre los parámetros 
hemodinámicos, con una mejoría significativa del índice 
cardíaco, de la resistencia vascular sistémica y de la presión 
venosa central después de 24 horas del uso del dispositivo en 
25 pacientes con estenosis aórtica en choque cardiogénico191.

Otro tratamiento estudiado en ese contexto es la VACB como 
puente para la cirugía. Sin embargo, conforme a lo expuesto en 
el ítem anterior de este documento, su parco beneficio sobre el 
área valvular, asociado a las altas tasas de complicaciones, limita 
su utilización incluso en esos pacientes192. Con el progreso en el 
desarrollo del implante de bioprótesis por catéter, ha sido vista 
la posibilidad de la realización de ese procedimiento también 
en esos pacientes inestables. Sin embargo, se hacen necesarios 
más estudios para su recomendación en ese contexto.

Finalmente, en 2006 fue publicado el relato del uso de 
un dispositivo de asistencia ventricular como puente para el 
tratamiento quirúrgico en una paciente con EAo en choque 
cardiogénico obteniendo un resultado satisfactorio193.

Las recomendaciones para el tratamiento de la insuficiencia 
cardiaca aguda en los portadores de EAo, aparecen en la Tabla 22.

Tabla 22 – Recomendaciones para el tratamiento de la insuficiencia 
cardíaca aguda en pacientes con estenosis aórtica

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I Cirugía de la válvula aórtica. C

Clase IIb
Nitroprusiato con el objetivo de 

estabilizar la clínica para el posterior 
tratamiento quirúrgico.

C

Clase IIb Balón intra-aórtico como puente para 
el tratamiento quirúrgico. C

8. Insuficiencia aórtica

8.1. Introducción
La etiología de la lesión regurgitante valvular aórtica 

comprende un gran número de causas, destacándose la 
dilatación idiopática de la aorta, anormalidades congénitas 
(válvula bicúspide), calcificación de la válvula, enfermedad 
reumática, endocarditis infecciosa, hipertensión arterial 
sistémica, degeneración mixomatosa, disección de la aorta 
ascendente y el síndrome de Marfan. Otras causas menos 
frecuentes incluyen las lesiones traumáticas, espondilitis 
anquilosante, aortitis sifilítica, artritis reumatoide, osteogénesis 
imperfecta, síndrome de Ehlers-Danlos, síndrome de Reiter, 
estenosis subaórtica y el defecto del septo interventricular con 
prolapso de la cúspide aórtica194,195.
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La IAo generalmente se desarrolla de manera lenta e 
insidiosa, con una morbilidad muy baja durante una larga 
fase asintomática. Algunos pacientes con IAo discreta 
permanecen asintomáticos durante décadas y raramente 
necesitan tratamiento. Otros muestran un progreso de la lesión 
regurgitante con el desarrollo gradual de la IAo importante, 
disfunción sistólica del VI y una eventual insuficiencia cardíaca. 

8.1.1. Factores de pronósticos
Los principales factores de pronósticos en el historial natural 

de la IAo, provienen de los estudios prospectivos17,196-204 con 
593 pacientes inicialmente asintomáticos y con función 
ventricular preservada, que recibieron un seguimiento con un 
promedio de 6,6 años. La tasa de mortalidad de esa población 
fue de 0,2% al año. El inicio de los síntomas normalmente 
precedió el surgimiento de la disfunción ventricular; sin 
embargo, algunos pacientes asintomáticos evolucionaron 
hacia la disminución de la función del VI.

El aparecimiento de los síntomas y la reducción de la función 
sistólica del VI, son los principales factores de peor pronóstico, y 
fundamentan el tratamiento quirúrgico de la IAo. La dilatación 
progresiva del VI sin síntomas asociados y con el mantenimiento 
de la función ventricular, aunque indique una progresión de la 
enfermedad, no necesariamente es irreversible. En un estudio 
llevado a cabo con 75 pacientes asintomáticos con IAo importante 
de etiología reumática, la estrategia de indicar un tratamiento 
quirúrgico fundamentada en el surgimiento de los síntomas, incluso 
en pacientes con un Diámetro Diastólico Final del Ventrículo 
Izquierdo (DDVI) mayor que 75mm y DSVI mayor que 55mm, 
con una función del VI normal, fue eficaz al generar una mejoría 
en la calidad de vida y con la remisión de la dilatación, obteniendo 
una tasa de sobrevida de un 90,6% en diez años de seguimiento17.

8.2. Diagnóstico
En la IAo crónica grave, puede haber una sobrecarga atrial 

izquierda y del VI por criterios de voltaje o por alteraciones 
del segmento ST y de la onda T, además de un disturbio de 
la conducción intraventricular. En la radiografía de tórax, 
ocurre una cardiomegalia por dilatación e hipertrofia del VI, 
que es proporcional al grado de sobrecarga de volumen. En 
la forma aguda, pueden ser observados signos de congestión 
pulmonar, sin cardiomegalia.

8.2.1. Ecocardiografía
El abordaje ecocardiográfico del paciente con IAo debe incluir 

la determinación de la etiología y la gravedad de la lesión valvular, 
conjuntamente con la definición del efecto de la insuficiencia 
sobre el tamaño y la función ventricular. La evaluación global de 
la anatomía y la función de la válvula aórtica, se hace a través  
de una ecocardiografía 2D y 3D, Doppler pulsado continuo y de 
flujo colorido25. Se usan mediciones cualitativas y cuantitativas. 
El uso de las medidas cuantitativas es altamente recomendado 
y muy importante, especialmente en la caracterización de las 
lesiones en la franja intermedia o grave.

Las ecocardiografías bidimensional y en 3D, suministran 
informaciones importantes sobre la anatomía de la válvula, 
dimensiones de la raíz de la aorta, y una respuesta del VI a 

la sobrecarga de volumen. La IAo crónica y grave ocurre en 
presencia de significativas alteraciones estructurales de la 
válvula y/o raíz de la aorta, conllevando al aumento del VI.

La evaluación del tamaño y de la función del VI en la IAo 
significativa es importante porque suministra informaciones para la 
diferenciación del proceso agudo o crónico, además de ayudar a 
determinar el momento oportuno para la intervención quirúrgica. 
La comprobación de los volúmenes del VI por la ecocardiografía 
3D y el cálculo posterior de la FE por esa técnica, se aprueban 
y se respaldan siempre que estén disponibles. El Doppler en 
colores muestra el flujo regurgitante a través de la válvula aórtica 
durante la diástole. Ese flujo posee tres componentes: la región 
de convergencia del flujo en la aorta o PISA, la vena contracta a 
través del orificio regurgitante, y la dirección y ancho del chorro 
en el tracto de salida del VI. La obtención del pico de velocidad 
de la regurgitación y de la integral del tiempo de velocidad por 
el Doppler continuo, permite el cálculo del área del orificio 
regurgitante aórtico (AOR) y el volumen regurgitante. La vena 
contracta parece ser un método más fidedigno que el ancho del 
chorro y del área en la vía de salida del VI, en la evaluación de la 
gravedad de la IAo205. Su valor asociado a una mejor sensibilidad 
y especificidad de IAo importante es de 0,6 cm2. La evaluación 
del tamaño del chorro en la vía de salida del VI puede ser hecha 
de forma cualitativa o cuantitativa. Los criterios para definir la IAo 
importante	son	una	proporción	≥65%	para	el	ancho	del	chorro	
y	≥60%	para	el	área	del	chorro.	Tal	como	sucede	con	el	método	
PISA,	un	volumen	regurgitante	≥60mL	y	el	Área	del	Orificio	de	
Reflujo	(AOR	≥	0,30cm2), están a tono con la IAo importante25. 
La ETE puede ser necesaria en pacientes con ventanas acústicas 
pobres, en los cuales la ETT no puede suministrar un delineamento 
adecuado de la anatomía o registros de Doppler precisos.

Basándonos en los datos de la literatura, y en un consenso de 
los miembros de la comisión de la Sociedad Norteamericana de 
Ecocardiografía, se ha propuesto un esquema de signos específicos 
(especificidad	≥	90%)	para	la	clasificación	de	la	gravedad	de	la	
IAo25. El primer paso es hacer una selección de la evaluación del 
ancho del chorro. Si el chorro es central y el ancho < 25% de 
la vía de salida, la lesión es discreta. Si el examen de selección 
nos sugiere una IAo más que discreta, el próximo paso es la 
medida de la vena contracta. Si la vena contracta es > 0,6cm, el 
Doppler continuo debe ser utilizado para documentar el reverso 
del flujo holodiastólico en la aorta descendente abdominal, 
confirmando así la presencia de una lesión importante. Si los 
datos primarios pueden ser cuantificados, lo deseable es que 
los ecocardiografistas con experiencia en métodos cuantitativos, 
realicen la comprobación del grado de IAo, incluyendo el volumen 
y la fracción regurgitantes (que expresan la sobrecarga de volumen 
del VI), y el orificio efectivo de regurgitación, que permiten la 
cuantificación de la gravedad de la lesión.

El uso de la ecocardiografía 3D posibilita también la 
comprobación de la vena contracta tridimensional del chorro 
de insuficiencia aórtica, y el análisis desglosado de la aorta 
ascendente, del arco aórtico y del segmento proximal de 
la aorta descendente. Como sucede con la investigación 
ecocardiográfica de 3D de la válvula mitral, todavía nos faltan 
estudios que determinen el impacto de esa nueva tecnología 
para la modificación de la decisión clínica.

En la Tabla 23 aparecen las recomendaciones para la 
ecocardiografía en la IAo.
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Tabla 23 – Recomendaciones de ecocardiografía en la 
insuficiencia aórtica

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I
Diagnóstico y evaluación de la etiología 
y gravedad de la IAo aguda o crónica y 

sus repercusiones ventriculares.
C

Clase I Evaluación de la dilatación de la raíz 
de la aorta. C

Clase I
Reevaluación periódica anual del 

tamaño y función del VI en pacientes 
con IAo importante asintomáticos.

C

Clase I Reevaluación de pacientes con 
recambio de síntomas y signos. C

Clase I
Después de la intervención quirúrgica 
de la válvula aórtica, como una nueva 

evaluación de base.
C

IAo - Insuficiencia aórtica; VI - Ventrículo izquierdo.

8.2.2. Cateterismo cardíaco en la insuficiencia aórtica
El cateterismo cardíaco generalmente no es necesario 

en pacientes con IAo, a menos que continúen las dudas 
sobre el grado de la lesión o la disfunción del VI a pesar 
del examen físico y de los test no invasivos, o que la CVAo 
esté contemplada y sea necesario acceder a la anatomía 
coronaria (tabla 24). En algunos pacientes que son sometidos 
al cateterismo izquierdo para la cineangiocoronariografía, la 
aortografía y las medidas hemodinámicas pueden suministrar 
datos suplementarios bastante útiles.

Tabla 24 – Recomendaciones para el cateterismo cardíaco en la 
insuficiencia aórtica

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I

Cateterismo cardíaco con aortografía 
y medida de las presiones en el VI 

para la evaluación de la gravedad de 
la regurgitación, función ventricular y 

dilatación de la raíz de la aorta, cuando 
los test no invasivos no son conclusivos.

B

Clase I
Cineangiocoronariografía antes de 

la cirugía de CVAo en pacientes con 
factores de riesgo para EAC.

C

Clase III

Cateterismo cardíaco con aortografía y 
medida de las presiones en el VI para 
la evaluación de la función ventricular, 
dilatación de la aorta y gravedad de la 
regurgitación antes de la CVAo cuando 
los test no invasivos son adecuados y 

están a tono con los hallazgos clínicos y la 
cineangiocoronariografía no es necesaria.

C

Clase III

Cateterismo cardíaco con aortografía y 
medida de las presiones en el VI para 
la evaluación de la función ventricular 
y de la gravedad de la regurgitación 

en pacientes asintomáticos cuando los 
test no invasivos son adecuados.

C

VI - Ventrículo izquierdo; CVAo - Cirugía de la válvula aórtica;  
EAC - Enfermedad arterial coronaria.

8.2.3. Tomografía computadorizada y resonancia 
magnética cardiovascular

La Tomografía computadorizada permite reconocer y cuantificar 
la magnitud de la dilatación de la raíz aórtica, examinando la aorta 
torácica en toda su extensión. La angiotomografía de coronarias 
puede sustituir la cineangiocoronariografía preoperatoria en 
pacientes con baja a moderada probabilidad de pretest de EAC.

La resonancia magnética puede ser considerada en la 
evaluación de la IAo y sus recomendaciones aparecen resumidas 
en la Tabla 25. Las alteraciones estructurales de la válvula pueden 
ser visualizadas con exactitud por la cinerresonancia, como 
también la mensuración de las dimensiones y de los volúmenes 
ventriculares, y también las dimensiones de la aorta. Esos datos 
pueden suministrar una información importante sobre el efecto 
hemodinámico de la IAo en el VI y en la aorta. La medida 
volumétrica de los flujos aórticos y de la fracción regurgitante, 
tiene una gran exactitud y reproductibilidad, permitiendo el 
seguimiento exacto de la evolución de la gravedad de la IAo, y 
pudiendo ayudar en el momento de la cirugía.

Tabla 25 – Recomendaciones del uso de la resonancia magnética 
cardiovascular en la insuficiencia aórtica11

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase IIa 
Evaluación de FE o volúmenes 

ventriculares limítrofes o dudosos por 
la ecocardiografía.

B

Clase IIa 

Cuando hay inseguridad sobre la 
gravedad de la IAo o cuando otras 
modalidades de imagen tuvieron 

resultados conflictivos.

B

Clase IIa Evaluación de las dimensiones de la 
raíz aorta y aorta ascendente. B

FE - Fracción de eyección; IAo - Insuficiencia aórtica.

8.3. Tratamiento

8.3.1. Tratamiento farmacológico

8.3.1.1. Vasodilatadores
Lo más racional para el uso de los vasodilatadores en la IAo 

crónica se basa en la posibilidad de reducir la poscarga del VI, 
y por ende, el aumento del volumen sistólico y la disminución 
del volumen regurgitante. De esa forma, en teoría, podría ser 
postergada la velocidad de progresión de la IAo, que se refleja 
en la dilatación ventricular, pérdida de la función ventricular 
e inicio de los síntomas.

Existen 11 estudios clínicos relevantes publicados desde 
1986 que evaluaron el efecto de los vasodilatadores en 
pacientes asintomáticos con IAo crónica importante200,204,206-214. 
En total, 539 pacientes fueron evaluados y tuvieron un 
seguimiento por períodos que variaron de seis meses a siete 
años. De esos estudios, ocho compararon el vasodilatador al 
placebo y solo dos estudios tuvieron un seguimiento largo, con 
un resultado clínico. Se evaluaron los bloqueantes de los canales 
de calcio dihidropiridínicos, la hidralazina y los inhibidores de  
la enzima de conversión de la angiotensina215. No hubo una 
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uniformidad en el método de evaluación hemodinámica entre 
los estudios, ni una concordancia de los hallazgos entre los 
vasodilatadores de la misma clase y de clases distintas. Los 
resultados hemodinámicos fueron, en general, favorables al 
uso de los vasodilatadores, con la disminución de la fracción 
regurgitante y de los volúmenes ventriculares y el aumento de 
la FE; sin embargo, no hubo una consistencia en la traducción 
de esos hallazgos para el beneficio clínico.

Dos estudios de mayor relevancia probaron el beneficio 
clínico del uso de los vasodilatadores en la IAo. El primero200 
comparó la nifedipina de acción prolongada y la digoxina en un 
estudio clínico randomizado de seis años. El grupo nifedipina 
tuvo una reducción en la indicación de CVAo con base en 
los síntomas o en la pérdida de la función ventricular. Pero el 
estudio incluyó pocos pacientes, no hubo un grupo placebo, y 
la tasa de eventos fue baja. Un segundo estudio204, con mayor 
rigor metodológico, comparó el placebo, nifedipina de acción 
prolongada y el enalapril en 95 pacientes con IAo importante, 
con un seguimiento de siete años. Cuando se compararon con 
el placebo, ninguna de las medicaciones redujo la incidencia de 
los síntomas o la pérdida de la función ventricular con necesidad 
de cirugía. En ese estudio, las medicaciones tampoco tuvieron 
ningún beneficio hemodinámico, como la disminución de la 
progresión de la dilatación ventricular.

Tabla 26 – Recomendaciones sobre el uso de vasodilatadores en la 
insuficiencia aórtica

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I

De forma regular para pacientes con 
IAo importante que presentan síntomas 

o disfunción ventricular izquierda, 
cuando existen contraindicaciones al 

tratamiento quirúrgico.

B

Clase I

Para uso a corto plazo como puente para 
el tratamiento quirúrgico en pacientes con 

IAo importante sintomáticos, con o sin 
disfunción ventricular izquierda, y que son 

candidatos a la intervención quirúrgica.

C

Clase IIb

Como terapéutica a largo plazo 
en pacientes con IAo importante 

asintomáticos que presenten dilatación 
del ventrículo izquierdo, con la función 

ventricular preservada.

B

Clase III

Como terapéutica a largo plazo en 
pacientes con IAo discreta a moderada 
y función sistólica normal del ventrículo 
izquierdo, en ausencia de hipertensión 

arterial sistémica.

B

Clase III

Como sustitución a la cirugía en 
pacientes con IAo importante 
que presenten una indicación 
de intervención quirúrgica, sin 

contraindicaciones al procedimiento.

C

IAo - Insuficiencia aórtica.

Por tanto, hoy por hoy no existen evidencias definitivas 
que fundamenten la indicación de los vasodilatadores de 
forma crónica, como rutina, para pacientes asintomáticos 

con IAo crónica, a no ser que esos pacientes sean 
hipertensos. Para el tratamiento de la hipertensión arterial 
sistémica asociada a la Iao, los vasodilatadores son una 
excelente opción.

Las recomendaciones para el uso de los vasodilatadores 
en la IAo, aparecen en la Tabla 26.

8.3.2. Tratamiento quirúrgico
El tratamiento quirúrgico de la IAo, incluso en los pacientes 

con una acentuada reducción de la función ventricular 
izquierda, conlleva a un aumento de la FE y de la sobrevida 
de la mayoría de los pacientes, sin una progresión de la 
insuficiencia cardíaca. Constituye el procedimiento de 
elección para el tratamiento de la IAo importante en pacientes 
sintomáticos o con disfunción ventricular.

Las decisiones para el tratamiento de IAo crónica se basan 
en la evaluación de los síntomas, de la ecocardiografía y 
eventualmente de la prueba de esfuerzo y de la resonancia 
nuclear magnética (tabla 27).

Después de la CVAo ocurre la recuperación de la función 
ventricular izquierda, que aparece por la disminución 
del volumen sistólico, recuperación de la FE, regresión 
de la hipertrofia miocárdica, reducción de los diámetros 
ventriculares izquierdos y por la normalización de  
la relación masa/volumen, y esa recuperación puede 
demorarse hasta tres años para ocurrir.

Una vez que la IAo crónica, incluso siendo importante, 
en general se tolera bien, la CVAo no se recomienda para 
los pacientes asintomáticos con función ventricular normal 
y tolerancia adecuada al ejercicio.

En los pacientes asintomáticos, la CVAo está indicada 
en los pacientes con deterioración de la función 
ventricular	izquierda	(FE	≤	50%)	o	dilatación	ventricular	
izquierda	(DdVI	≥	75mm	o	DsVI	≥	55mm),	especialmente	
los que tienen una etiología no reumática. Y también en 
los asintomáticos, la CVAo también puede ser indicada 
cuando, durante la prueba de esfuerzo, incluso con un 
esfuerzo leve, aparecen los síntomas de insuficiencia 
cardíaca o disminución de la tolerancia al ejercicio. 

Los pacientes con IAo importante con disfunción del 
VI y síntomas de insuficiencia cardíaca, tienen un mayor 
riesgo quirúrgico, pero la sobrevida del postoperatorio a 
medio plazo es mayor que la de los pacientes tratados 
clínicamente.

Los pacientes con IAo moderada pueden tener la 
válvula aórtica reemplazada durante las cirugías de la aorta 
ascendente o cirugía de revascularización del miocardio. 
La CVAo no está indicada en la IAo moderada en ausencia 
de esas condiciones, o en la IAo discreta.

La mortalidad operatoria en los pacientes con IAo 
pura que se someten al reemplazo de la válvula aórtica 
aislada, es relativamente baja (0,75% a 2,1%) en centros 
con experiencia, pero aumenta si la FE se reduce (4,2% a 
7,7%). El resultado a largo plazo es relativamente bueno 
en los pacientes con IAo aislada después del recambio 
valvular. La sobrevida global estimada es de 90% en cinco 
años, y de 86% en 10 años.
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Tabla 27 – Recomendaciones para el tratamiento quirúrgico en la insuficiencia aórtica11,19,216

Clase de
Recomendación Indicación Nivel de

evidencia

Clase I Pacientes con IAo importante sintomáticos. B

Clase I Pacientes con IAo importante, asintomáticos, con FE < 50% y reposo. B

Clase I Pacientes con IAo importante que serán sometidos concomitantemente a la cirugía de revascularización miocárdica o a la cirugía de la 
aorta o de otras válvulas cardíacas. C

Clase I Pacientes con IAo importante aguda o agudizada de cualquier etiología, que conlleve a la insuficiencia cardíaca aguda. B

Clase IIa Pacientes con IAo de etiología no reumática, importante, asintomáticos, con FE ≥ 50%, pero con DdVI > 75mm o DsVI > 55mm. B

Clase IIb Pacientes con IAo de etiología reumática, importante, asintomáticos, con FE ≥ 50%, pero con DdVI > 75mm o DsVI > 55mm. B

Clase IIb Pacientes con IAo importante, asintomáticos, con FE ≥ 50%, pero con DdVI 70-75mm o DsVI 50-55mm, asociado a una evidencia de 
respuesta anormal al ejercicio. C

Clase IIb Pacientes con IAo moderada que serán sometidos concomitantemente a la cirugía de revascularización miocárdica o cirugía de la 
aorta o de otras válvulas cardíacas. C

Clase III Pacientes con IAo importante, asintomáticos, con FE ≥ 50% y con DdVI < 70mm y DsVI < 50mm. B

IAo - Insuficiencia aórtica; FE - Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; DdVI - Diámetro diastólico final del ventrículo izquierdo;  
DsVI - Diámetro sistólico final del ventrículo izquierdo.

Moderada Importante Aguda o agudizada, 
conllevando a la 

insuficiencia cardiaca 
aguda

Sintomático 
(CF II, III, IV)

¿FE < 50% y/o 
programación de 

RM, cirugía de la Ao 
o de otras válvulas 

concomitantes?

¿DdVE > 75mm o 
DsVE 55mm?

¿DdVE > 75mm o 
DsVE 55mm 

+ 
evidencia de 

respuesta anormal al 
ejercicio?

Seguimiento 
clínico

Tratamiento clínico de la válvula aórtica

Asintomático¿Programación 
de RM, cirugía de 
la Ao torácica o 

de otras válvulas 
concomitantes?

Insuficiencia aórtica

Seguimiento 
clínico

Diagrama de flujo indicativo del tratamiento quirúrgico de la insuficiencia valvular aórtica

CF- Clase funcional; FE- Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; RM cirugía de revascularización del miocardio; Ao- Aorta; DdVI- diámetro 
diastólico final del ventrículo izquierdo; DsVI- diámetro sistólico final del ventrículo izquierdo.

Sí

Sí

Sí

Sí

No
No

No

No

Clase I Clase I

Clase I Clase IIbClase IIb

Clase IIa 
(no reumáticos)

Clase IIb 
(reumáticos)
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8.4. Situaciones clínicas especiales

8.4.1. Ectasia anuloaórtica
En la ectasia anuloaórtica deben ser resecadas la raíz 

de la aorta, la porción dilatada de la aorta ascendente 
y la válvula aórtica. La cirugía de Bentall de Bono, 
procedimiento de elección en esos casos, implica en el 
recambio de la raíz de la aorta por un tubo valvulado 
con prótesis valvular aórtica (mecánica o biológica), y un 
reimplante de las arterias coronarias. Presenta un excelente 
resultado a largo plazo.

Algunos grupos quirúrgicos tienen buenos resultados con 
la resección de la aorta ascendente y la valvuloplastia aórtica 
por la técnica del remodelado (Yacoub), o reimplante valvular 
(David), pero esos procedimientos todavía no tienen su uso 
muy extendido217.

8.4.2. Disección aguda de la aorta
En la disección aguda de la aorta tipo A de Stanford, la 

IAo importante ocurre por la pérdida de la sustentación 
de las comisuras coronarias como consecuencia de la 
disección.

En un 80% de los casos, la IAo puede ser tratada 
por resuspensión de las comisuras coronarias y por 
el recambio de la aorta ascendente por un tubo de 
dacrón, y ocasionalmente puede ser necesario cambiar 
la válvula aórtica y la raíz de la aorta (cirugía de Bentall 
de Bono), o reimplantar la válvula aórtica (operación de  
David)217,218.

8.5. Insuficiencia aórtica aguda

8.5.1. Introducción
La IAo aguda puede debutar como una emergencia 

médica, en que el tiempo hasta el tratamiento está 
íntimamente ligado al pronóstico. En una gran parte 
de los casos, el tratamiento quirúrgico inmediato es 
necesario.

Las lesiones agudas más comunes, están vinculadas 
a la endocarditis infecciosa, disección de la aorta y 
trauma, y con menor frecuencia se desatacan la ruptura 
espontánea o el prolapso de las cúspides secundarias a 
la enfermedad degenerativa, dehiscencia súbita parcial o 
total del anillo de la prótesis valvular aórtica, además de 
las enfermedades inflamatorias del tejido conjuntivo que 
envuelven la válvula aórtica195,219. La muerte súbita es el 
resultado de la elevación abrupta de la presión de llenado 
en los ventrículos no adaptados y la reducción del débito 
cardíaco. Pese a que el mecanismo de Frank-Starling se 
encienda, el VI no es capaz de aumentar en profundidad 
su volumen diastólico. La taquicardia compensatoria 
muchas veces no es suficiente y los síntomas de fracaso 
cardíaco izquierdo son graves. En muchas ocasiones, el 
VI ya presenta signos de hipertrofia, dificultando mucho 
más la adaptación al nuevo régimen presórico. Por lo 
tanto, ocurre la disminución del volumen sistólico, 

de la presión sistólica y de la presión de pulso220,221. 
La importante elevación de la presión diastólica final 
del VI, en conjunto con la taquicardia frecuente en 
esos casos, causa un rápido cierre de la válvula mitral 
que limitará el flujo de sangre hacia el ventrículo,  
trayendo como resultado una disminución de su 
llenado222.

8.5.2. Tratamiento

8.5.2.1. Tratamiento farmacológico

El tratamiento de la IAo aguda es la reparación o el recambio 
valvular. El tratamiento farmacológico en ese contexto, es como 
un paliativo temporal para el paciente hasta la realización de 
la cirugía, a sabiendas de que ella no debe de ser postergada.

Mientras se hacen los preparativos para la cirugía, los 
vasodilatadores como el nitroprusiato, pueden ser usados 
para disminuir la poscarga y así mejorar el flujo anterógrado. 
En algunos casos, los inotrópicos como la dobutamina o la 
dopamina, pueden mejorar el débito cardíaco.

En los casos de disección aguda de la aorta, es importante 
el uso de los betabloqueantes para el adecuado control de la 
frecuencia cardíaca.

En la insuficiencia aórtica aguda, el balón intraaórtico está 
contraindicado, una vez que su insuflación diastólica puede 
perjudicar la hemodinámica ventricular izquierda.

8.5.2.2. Tratamiento quirúrgico

La cirugía sobre la válvula aórtica se caracteriza 
fundamentalmente por el reemplazo valvular, estando la 
plástica reservada para las situaciones especiales y para 
ser hecha con los expertos, porque el riesgo de agravar 
la situación clínica del paciente es alto223. Igualmente, la 
operación de Ross, que es un procedimiento quirúrgico 
más complejo, no se utiliza como rutina en todos los 
servicios y está sujeta a discusiones, que en muchos casos 
son controvertidas224.

Las válvulas aórticas homólogas se han usado desde el 
inicio de la cirugía cardíaca, pero el rápido fracaso del injerto 
y las dificultades en su obtención, propiciaron otros sustitutos 
valvulares. Los recambios en la técnica de preservación del 
tejido con criopreservación o incluso en estado natural, han 
sido presentados en experiencias limitadas. Esperamos que 
en los jóvenes y en la endocarditis, se puedan ofrecer ventajas 
adicionales.

8.5.2.3. Endocarditis infecciosa

Las opciones quirúrgicas de las endocarditis que 
envuelven la válvula aórtica son: homoinjerto, resección 
de la capa comprometida por la endocarditis, y colocación 
de prótesis aórtica. En algunos centros, particularmente 
en los niños, el uso del procedimiento de Ross puede ser 
utilizado225.

No existe diferencia en la frecuencia de infección después 
de la colocación de una prótesis mecánica o biológica cuando 
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ese recambio valvular se hace a causa de una endocarditis 
infecciosa226.

8.5.2.4. Disección aórtica
La fisiopatología de la IAo aguda varía y depende de su 

patogénesis. Cuando existe una anormalidad de la válvula 
aórtica en presencia de una disección aórtica o de un 
aneurisma de la aorta, se usa el procedimiento modificado de 
Bentall de Bono, que consiste en colocar un injerto valvulado 
y un reimplante de coronarias225.

8.5.2.5. Trauma
El trauma torácico por instrumento de corte resultando 

en una IAo es el más encontrado. Tal mecanismo trae 
como resultado, la pérdida de la sustentación comisural, la 
perforación de la capa o la disección227.

9. Enfermedades de la válvula tricúspide

9.1. Estenosis tricúspide
La Estenosis Tricúspide (ET) es una valvulopatía 

rara, y tiene como principal etiología la enfermedad 
reumática. En la mayoría de los casos, debuta en forma 
de doble lesión, con grados variados de insuficiencia. 
Otra característica es la asociación frecuente con la 
valvulopatía mitral228,229. En un estudio angiográfico con 
525 pacientes con la enfermedad valvular reumática, la 
prevalencia de ET fue de un 9%. Otras posibles causas 
son atresia/estenosis congénita de la válvula, tumores 
en el atrio derecho, síndrome carcinoide y endocarditis  
infecciosa11.

No existe un sistema bien establecido para poder graduar 
la gravedad de la ET. Generalmente, la ET se considera 
importante cuando el área valvular es menor que 1,0cm2 
y el gradiente presórico promedio es mayor que 5mmHg84. 
Como las presiones de llenado de las cámaras cardíacas 
derechas son bajas, incluso pequeños aumentos son capaces 
de elevar la presión promedio del atrio derecho y determinar 
la congestión sistémica.

El tratamiento farmacológico se basa en el uso de 
betabloqueantes, con el fin de aumentar el tiempo  
de llenado ventricular, y diuréticos, para el alivio de los 
síntomas congestivos (tabla 28).

La Valvuloplastia Tricúspide por Catéter-Balón (VTCB) 
es segura, eficaz y tiene bajas tasas de complicaciones. 
Incluso sin existir estudios que comparen el desempeño 
de la VTCB con la cirugía convencional (plástica o 
recambio valvular), la intervención percutánea es una 
opción en el manejo de los pacientes con ET. La principal 
contraindicación para la VTCB es la presencia de un 
trombo o de una vegetación en el atrio derecho. Al 
contrario de la estenosis mitral, los grados moderados 
de la insuficiencia tricúspide no contraindican la VTCB. 
El tratamiento quirúrgico convencional puede ser una 
alternativa para los pacientes con anatomía valvular no 
favorable a la intervención percutánea (tabla 29).

Tabla 28 – Recomendaciones para el tratamiento farmacológico de 
la estenosis tricúspide

Clase de
Recomendación Indicación Nivel de

evidencia

Clase I

Betabloqueantes en pacientes con ET 
moderada a importante, sintomática, 

objetivando el control de la frecuencia 
cardíaca en reposo y esfuerzo, en 
ausencia de contraindicaciones.

C

Clase I

Betabloqueantes de los canales de 
calcio no dihidropiridínicos o digoxina 

en pacientes con ET importante 
y sintomática, asociada a los 

betabloqueantes, cuando ellos no sean 
suficientes para alcanzar el control 

satisfactorio de la frecuencia cardíaca.

C

Clase I

Betabloqueantes de los canales 
de calcio no dihidropiridínicos 

o digoxina en pacientes con ET 
importante sintomática cuando 

haya contraindicación a los 
Betabloqueantes.

C

Clase I
Diuréticos en los pacientes con ET 
importante y signos de congestión 

sistémica.
C

Clase III

Terapia farmacológica como única 
opción terapéutica en los pacientes con 
ET importante sintomática y candidatos 

al tratamiento intervencionista.

C

ET - Estenosis tricúspide.

Tabla 29 – Recomendaciones para el tratamiento intervencionista 
de la estenosis tricúspide

Clase de
Recomendación Indicación Nivel de

evidencia

Clase I

VTCB o tratamiento quirúrgico de la 
válvula tricúspide en pacientes con ET 
importante y sintomática, refractaria al 

tratamiento clínico.

C

Clase I

Tratamiento quirúrgico de la válvula 
tricúspide en pacientes con ET 

importante que serán sometidos a 
la cirugía valvular en las cámaras 

izquierdas.

C

Clase III
VTCB en pacientes con ET importante 

y con insuficiencia tricúspide 
importante.

C

VTCB - Valvuloplastia tricúspide por catéter-balón; ET - Estenosis tricúspide.

9.2. Insuficiencia tricúspide
La incidencia  de Insuf ic iencia Tr icúspide ( IT) 

moderada a importante en el estudio Framingham fue 
de 0,8%, con una mayor prevalencia para las mujeres 
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(hasta 4,3 veces mayor que en el sexo masculino)230. En 
los países o regiones con prevalencia significativa de 
enfermedad reumática (Brasil, sudeste asiático y África), 
los datos ecocardiográficos sugieren un compromiso 
de la tricúspide de hasta un 9% de los portadores de  
valvulopatía secuelar reumática231.  Clásicamente, 
las etiologías de la IT se agrupan en primarias o 
secundarias (funcionales). En los países desarrollados, 
las causas primarias corresponden solamente a un 8% 
y un 10% de los diagnósticos de IT anatómicamente 
importantes, destacándose la enfermedad reumática, 
la endocarditis infecciosa, la degeneración mixomatosa 
y las enfermedades congénitas (anomalía de Ebstein) 
como principales etiologías232,233. La mayoría de los 
casos de IT son funcionales o secundarios y ocurren por 
la dilatación progresiva del anillo valvular tricúspide, 
generando di ferentes  grados de insuf ic iencia234. 
Entre los principales responsables de la IT están la 
sobrecarga ventricular derecha que proviene de HP,  
la insuficiencia cardíaca izquierda (especialmente 
cuando está relacionada con la valvulopatía mitral), y la 
isquemia de las cámaras derechas. Es bueno recordar, 
que los portadores de marcapaso o desfibriladores con 
electrodos colocados en el ventrículo derecho, también 
pueden presentar IT secundaria, pero en su mayoría no 
tiene significancia clínica.

Farmacológicamente se recomienda el uso de diuréticos 
en presencia de signos y síntomas de congestión sistémica 
(ascitis, estasis yugular, disnea y edema periférico). En la IT 
secundaria a la disfunción ventricular izquierda, el tratamiento 
envuelve el uso de agentes como los inhibidores de la enzima 
de conversión de la angiotensina y los betabloqueantes. Los 
casos de HP primaria, necesitan medicaciones específicas, 
como los inhibidores de fosfodiesterasa-5 y los antagonistas 
de endotelina, conforme se indique234. 

Las recomendaciones de tratamiento comportamental y 
farmacológico en la IT aparecen en la Tabla 30.

La indicación de intervención quirúrgica en la IT 
(tabla 31) se ve influenciada por la existencia de otras 
valvulopatías concomitantes, especialmente las lesiones 
mitrales. Los procedimientos disponibles son el recambio 
valvular y la plástica, y esa última debe ser el tratamiento 

de elección cuando sea posible. Para los pacientes 
con IT aislada, la cirugía está indicada en los casos de 
regurgitación importante asociada a la repercusión 
clínica evidente. Los pacientes con lesiones moderadas 
reciben indicación quirúrgica en el caso de dilatación o 
disfunción ventricular derecha progresiva, asociada al 
aparecimiento de síntomas. Un estudio retrospectivo con 
60 pacientes con IT primaria, sometidos al tratamiento 
quirúrgico (plástica o recambio valvular), arrojó que 82% 
de los pacientes recibieron plástica tricuspídea, con una 
baja mortalidad operatoria (3%) y una significativa mejora 
de los síntomas (88%)235. Los principales favorecidos por 
la intervención fueron los pacientes sintomáticos con 
lesiones regurgitantes importantes.

En la IT asociada a la valvulopatía mitral, la plástica 
se aconseja cuando hay regurgitación tricuspídea 
importante11. En el grado moderado de insuficiencia, la 
indicación deberá guiarse por la presencia de factores de 
riesgo para la progresión de la lesión valvular, como la edad, 
el sexo femenino, etiología reumática, presencia de FA y 
HP236. Algunos estudios han demostrado la progresión de 
la IT incluso después de la corrección de la valvulopatía 
mitral237. En esos casos, la dilatación progresiva del anillo 
valvular sería la responsable de la evolución no favorable, 
siendo recomendada la realización de la anuloplastia 
tricuspídea cuando el diámetro anular es mayor que 
40mm o 21mm/m2 (corregido por la superficie corpórea), 
y cuando hay una dilatación de la cámaras derechas234. 
La técnica más utilizada de anuloplastia fue descrita por 
DeVega y consiste en la sutura continua alrededor del  
anillo valvular238.

Para los pacientes con antecedentes de cirugía mitral, 
se recomienda el tratamiento quirúrgico aislado de la IT 
importante y sintomática, pero solamente en ausencia de 
las siguientes condiciones: disfunción ventricular derecha 
grave, HP grave (PSAP > 60mmHg) y lesión mitral residual 
significativa, dada la alta mortalidad operatoria reportada en 
ese grupo (10% a 20%)239.

En cuanto a la HP, la literatura sugiere que los valores 
sustentados de PSAP > 55mmHg pueden determinar 
IT secundaria. Cuando hay IT asociada a valores de  
PSAP < 40mmHg debemos buscar etiologías primarias11,234.

Tabla 30 – Recomendaciones para el tratamiento comportamental/farmacológico en la insuficiencia tricúspide

Clase de
Recomendación Indicación Nivel de

evidencia

Clase I Diuréticos en todos los pacientes con IT importante y con signos de congestión sistémica. C

Clase I Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina y Betabloqueantes (carvedilol, metoprolol y bisoplolol) en todos los 
pacientes con IT importante, signos de insuficiencia cardíaca y disfunción ventricular, en ausencia de contraindicaciones. C

Clase IIa Restricción hídrica (1000 a 1500mL/día) y salina (4 a 6g sal/día) en los pacientes con IT importante y signos de congestión que 
no responden a la terapia aislada con diuréticos. C

Clase III Terapia comportamental/farmacológica como única opción terapéutica en pacientes con IT importante sintomática y candidatos 
al tratamiento quirúrgico. C

IT - Insuficiencia tricúspide.
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10. Enfermedades de la válvula pulmonar

10.1. Estenosis pulmonar
El procedimiento de elección para el tratamiento de la 

Estenosis Pulmonar (EP), es la Valvuloplastia Pulmonar por 
Catéter-Balón (VPCB), en razón de los excelentes resultados 
obtenidos a corto y largo plazo11. Un análisis retrospectivo 
de 784 casos sometidos a la VPCB, reportó una tasa de éxito 
clínico de un 98%, con una caída del gradiente sistólico en la 
vía de salida pulmonar de 71mmHg para 28mmHg (valores 
promedios de la población estudiada)240. La mortalidad 
relacionada con el procedimiento fue inferior al 0,5%. La 
tasas de reestenosis también son bajas (menores que 5%) 
y generalmente relacionadas con las válvulas displásicas241.

La VPCB se indica básicamente para pacientes con EP 
sintomática, considerada significativa cuando el gradiente de 
pico sistólico entre el ventrículo derecho y la arteria pulmonar 
es mayor que 30mmHg. Para los asintomáticos, la indicación es  
cuando el gradiente de pico supera los 40mmHg. Sin 
embargo, los centros de referencia con buenos resultados 
y baja incidencia de complicaciones, pueden reclutar a 
pacientes asintomáticos con gradientes entre 30 y 40mmHg 
para la VPCB. El implante de bioprótesis en posición pulmonar 
está recomendado cuando hay indicación de intervención 
y la imposibilidad técnica de la realización de la VPCB11,242.

10.1.1. Valvuloplastia pulmonar en la estenosis 
pulmonar congénita

Para la EP congénita, la VPCB también permanece siendo 
la modalidad de tratamiento de elección en los pacientes de 
todas las edades, inclusive en los recién nacidos y adultos243.

La presencia de gradiente de pico sistólico por encima 
de 40-50mmHg en el laboratorio de cateterismo con el 
paciente sedado o anestesiado, es una indicación para 
la valvuloplastia pulmonar244. La intervención puede ser 
realizada cuando hay gradientes menores y si hay disfunción 
ventricular derecha o síntomas como la fatiga o la intolerancia 

al ejercicio. La reestenosis no es muy común, con algunos 
pacientes (especialmente neonatos), que necesitan nuevas 
dilataciones245. La IP después de la dilatación sí que es común, 
y ocurre entre un 10% a un 40% de los pacientes246.

10.2. Insuficiencia pulmonar
La principal etiología de la Insuficiencia Pulmonar (IP) en 

los adultos es la HP, que puede ser primaria o secundaria. 
La IP también puede resultar en una dilatación del anillo 
valvular, como en el síndrome de Marfan y en la dilatación 
idiopática del tronco pulmonar11,242. Otras causas descritas 
son la endocarditis infecciosa, secuela reumática, el síndrome 
carcinoide, postoperatorio de tetralogía de Fallot, y después 
de la Valvuloplastia Pulmonar por Catéter-Balón (VPCB).

Generalmente, se indica el tratamiento quirúrgico con 
el reemplazo valvular en los pacientes con IP importante y 
sintomática (CF II a IV). La intervención en los casos de IP 
importante asintomática todavía es motivo de discusión, y 
existe la necesidad de una mayor fundamentación científica 
para su recomendación11.

10.2.1. Implante percutáneo de la válvula pulmonar en 
pacientes con enfermedades cardíacas congénitas

La IP en el postoperatorio tardío de la corrección quirúrgica 
de la tetralogía de Fallot (y otras cardiopatías que necesitan 
conductos del ventrículo derecho hacia la arteria pulmonar), 
puede traer como resultado una dilatación y una disfunción 
ventricular derecha progresivas, la intolerancia al ejercicio, 
arritmias y muerte súbita. El reestablecimiento de la función 
de la válvula pulmonar en un momento apropiado, puede 
revertir ese proceso, restaurando la función ventricular y 
mejorando la sintomatología247,248.

El recambio quirúrgico de la válvula pulmonar necesita 
CEC, lo que puede agravar mucho más la función del 
ventrículo derecho que ya está comprometida247,248. Existen 
varias técnicas quirúrgicas para el tratamiento de la IP, lo 
que incluye el uso de homoinjertos de cadáveres, conductos 

Tabla 31 – Recomendaciones para el tratamiento quirúrgico de la insuficiencia tricúspide

Clase de
Recomendación Indicación Nivel de

evidencia

Clase I Plástica tricuspídea en pacientes con IT importante asociada a la valvulopatía mitral con indicación quirúrgica. B

Clase I Plástica tricuspídea en pacientes con IT primaria importante y sintomática, refractaria al tratamiento clínico. C

Clase IIa Recambio de la válvula tricúspide en pacientes con IT primaria importante, no candidatos a la plástica valvular en razón de la 
anatomía no favorable. C

Clase IIa Intervención quirúrgica aislada en pacientes con cirugía valvular mitral anterior que presenten IT importante y sintomática, 
siempre que no exista una disfunción ventricular derecha, HP grave (PSAP > 60mmHg) o lesión mitral residual significativa. C

Clase IIa Pacientes con indicación de cirugía valvular mitral concomitante que presenten IT moderada con dilatación del anillo valvular, 
disfunción ventricular derecha y/o HP. C

Clase III Pacientes con IT funcional como manifestación aislada, sin indicación para la intervención en la válvula mitral u otras cirugías 
cardíacas concomitantes. C

Clase III Pacientes con IT asintomáticos con PSAP < 60mmHg sin valvulopatía mitral asociada. C

Clase III Pacientes con IT primaria discreta. C

IT- Insuficiencia tricúspide; HP - Hipertensión pulmonar; PSAP - Presión sistólica de la arteria pulmonar.
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valvulados, injertos de la vena yugular bovina o una válvula 
bioprotésica implantada directamente en el tracto de salida 
del ventrículo derecho. Sin embargo, todos esos conductos 
o válvulas implantados quirúrgicamente presentan una 
disfunción variable con el pasar del tiempo, caracterizada por 
la estenosis seguida o no de insuficiencia.

Bonhoeffer et al249 fueron los primeros a relatar el 
implante percutáneo de la válvula pulmonar, posteriormente 
denominada válvula Melody® (Medtronic)249. Después de 
ese relato inicial, centenas de pacientes se trataron así en 
Europa con excelentes resultados250. La seguridad y la eficacia 
de esa válvula están muy documentadas en la literatura251-258. 
Existe también otro sistema de implante percutáneo de la 
válvula pulmonar, la válvula Edwards-Cribier® (Edwards 
Lifesciences), que está en estudio clínico en los Estados 
Unidos259. Ambos sistemas mencionados se han diseñado 
para el tratamiento de la disfunción pulmonar dentro de los 
conductos y válvulas bioprotésicas. Ellos no fueron diseñados 
para tratar a los pacientes que hayan sido sometidos a la 
reconstrucción de la vía de salida del ventrículo derecho con  
colgajos transanulares. 

Las indicaciones de uso de esos sistemas incluyen 
evidencias objetivas de la disfunción del conducto (estenosis 
y/o insuficiencia significativa), seguidas o no de un aumento 
de la presión ventricular derecha (cercanas a los niveles 
sistémicos), dilatación ventricular derecha significativa 
(generalmente determinada por la resonancia magnética) 
y grados variables de disfunción ventricular derecha e IT. 
La presencia de síntomas como la fatiga y la intolerancia 
a la actividad física, solo se da en las fases más tardías del 
proceso y no son parámetros aislados para la indicación de 
la intervención.

En Brasil, ni la válvula Melody® ni la Edwards-Cribier® 
fueron aprobadas por la ANVISA1 para su uso clínico. Se 
espera que la aprobación se obtenga entre el final de 2011 
y el 2012.

11. Prótesis mecánicas y biológicas
El reemplazo de la válvula mitral por prótesis se hace a 

través de una esternotomía mediana, toracotomía anterolateral 
derecha, minitoracotomías video asistidas o con la ayuda de 
la robótica y de CEC en la hipotermia sistémica moderada 
(28oC a 30oC). Se puede acceder más a menudo a la válvula, 
directamente por el atrio izquierdo y otras veces por el atrio 
derecho por la vía transeptal. Durante la cirugía, la protección 
miocárdica es necesaria para proteger el corazón del daño 
isquémico, utilizando soluciones cardioplégicas cristaloides o 
sanguíneas oxigenadas hipotérmicas, que se administran en 
los ostium coronarios por la aorta ascendente.

Desde que se inició la aplicación clínica de las prótesis 
valvulares en la posición mitral por Starr et al260 en 1960, 
la técnica usada contemplaba la resección completa de las 
cúspides, las cuerdas tendinosas y las extremidades de los 
músculos papilares, estableciéndose en el anillo una prótesis 
de forma permanente. Esa fase inicial estuvo acompañada 
por altas tasas de mortalidad por el síndrome de bajo débito 
cardíaco en el postoperatorio, vinculando a su génesis con la 
resección completa del aparato valvular.

Dahlback y Schuler261, en 1961, explicitaron que tales 
hechos estaban vinculados a la descontinuidad anatómica 
entre las paredes del VI con el anillo y el esqueleto fibroso del 
corazón, provocados por la resección completa de la válvula, 
y propusieron el implante de la prótesis con el mantenimiento 
de la válvula nativa intacta. Lillehei et al262, en 1964, basándose 
en ése y en otros estudios, sugirieron la preservación del 
complejo cordopapilar en el recambio valvular mitral, 
logrando una expresiva reducción en la mortalidad inmediata 
(de 37% para 14%), con el mantenimiento de los músculos 
papilares y de la cuerdas tendíneas. En 1983, David et al263 y  
Hetzer et al264, demostraron en estudios experimentales  
y clínicos, que la preservación de los músculos papilares y las 
respectivas cuerdas tendíneas en el recambio valvular mitral 
de la IM crónica, tienen un efecto benéfico en la función del 
VI en el postoperatorio, proporcionando mejores resultados.

Consolidado el concepto, surgieron varias técnicas de 
preservación de la cúspide posterior o de ambas cúspides, 
en el recambio valvular mitral, adaptadas a las diferentes 
etiologías y contemplando tanto el uso de prótesis mecánicas 
como biológicas.

En la última década, por medio de investigaciones que 
ahondaban en los índices de función ventricular en reposo 
y en ejercicio, y los volúmenes ventriculares asociados a la 
sobrevida a largo plazo, se comprobó la importancia definitiva 
de la preservación del complejo cordopapilar en la mejora 
sustentada de esos parámetros265,266. Los efectos benéficos de  
la preservación están asociados a la estructura anatómica 
de la válvula mitral. Los músculos papilares desempeñan 
un importante papel en la sístole del VI, aproximando las 
paredes anterolateral y posteromedial, además de traccionar 
el anillo en la dirección del ápice. Esos movimientos generan el  
acortamiento de los ejes longitudinal y transversal del VI 
durante la contracción, promoviendo la alteración en el 
formato del corazón, con una tendencia a la esfericidad en 
la diástole y elipse en la sístole267.

El recambio valvular mitral con reimplante de las estructuras 
subvalvulares permite una recuperación más rápida de la 
función ventricular y previene la progresiva dilatación del VI. 
También contribuye para reducir tanto la morbimortalidad 
hospitalaria, como la mortalidad a largo plazo268.

Las desventajas de las prótesis están directamente 
relacionadas con sus riesgos específicos, como la durabilidad 
de las prótesis biológicas y la necesidad de anticoagulación con 
las prótesis mecánicas. En la elección del sustituto valvular (si la  
prótesis es mecánica o biológica) siempre que sea posible, 
debemos secundar las recomendaciones de las directrices 
adaptándolas a las condiciones específicas de cada paciente. 
Una vez aclarado el tema sobre las ventajas y las desventajas 
de cada prótesis, el paciente debe participar en su elección.

Cada tipo y modelo de prótesis presenta ventajas 
y desventajas reconocidas por la evaluación de su 
desempeño a largo plazo, que es entre 10 y 20 años. 
Esos sustitutos valvulares de última generación se evalúan 
por eventos que reflejan sus riesgos específicos, como la 
degeneración estructural, trombosis y tromboembolismo 
(TE), hemorragias, regurgitación paravalvular y endocarditis 
infecciosa.

1 La ANVISA son las siglas de la Agencia Nacional de Vigilancia Sanitaria en Brasil. (N. T.)
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Esas complicaciones nos llevan a la reoperación, mortalidad 
relacionada con la prótesis, muerte súbita inexplicable, 
decesos de origen cardíaco y decesos totales, como también 
a la disfunción valvular permanente. Generalmente implica 
en la recurrencia de los síntomas como la disnea, la fatiga y la 
angina, y puede incluso ocurrir fístula paravalvular o hemólisis 
en razón de la prótesis.

11.1. Prótesis mecánicas mitrales
Los sustitutos valvulares mecánicos presentaron un gran 

desarrollo desde su primer modelo implantado por Hufnagel269 
en 1951. La introducción del carbono pirolítico en la confección 
de las prótesis ha colaborado con sus resultados, especialmente 
en lo concerniente a la durabilidad estructural y al riesgo de TE.

Los mayores riesgos con las prótesis mecánicas están en 
la trombosis, TE y en las hemorragias por el uso obligatorio y 
continuo de los anticoagulantes orales. Las prótesis mecánicas 
de doble capa, tienen buenas características hemodinámicas, 
bajo perfil de trombogenicidad y una excelente durabilidad, 
siendo, hoy por hoy, las más utilizadas en los pacientes con 
una edad inferior a los 65 años Las recomendaciones para su 
empleo aparecen en la Tabla 32.

Los trombos pueden ocurrir tanto a nivel del anillo 
del tejido de la prótesis, como en el mecanismo oclusivo, 
provocando la reducción del orificio, con el aumento del 
gradiente transprotésico y/o regurgitación por el cierre 
incompleto de las valvas. Su incidencia se relata en torno 
de 0,1% pacientes/año, y el TE 1,3% a 3,19% pacientes/año 
en las series actuales. Esos bajos índices se deben al control 
más adecuado del INR de 2,5 a 3,5. Las hemorragias de 
mayor porte, que exigen transfusiones, tienen una tasa de 
0,6% pacientes/año, mientras que la fístula paraprotésica 
incide en aproximadamente un 0,7% de pacientes/año270.

En la evaluación ecocardiográfica en el postoperatorio, 
las prótesis mecánicas acostumbran a mostrar las áreas de 
flujo menores tanto en reposo como en ejercicio, a causa  
de la reducción del área del orificio por la endotelización del 
anillo del tejido por las células del huésped. Tienen un bajo 
gradiente transprótesis durante las actividades físicas de los 
pacientes, generalmente en la franja entre 1,2 y 2,0mmHg, 
y pueden tener gradientes mayores en las prótesis de menor 
tamaño o con mala función.

En la ecocardiografía del postoperatorio es común la 
visualización de leves chorros regurgitantes de alta velocidad, 
que forman parte del mecanismo protector de los trombos en 
las áreas que pivotean las valvas, y no deben ser interpretados 
como una disfunción de la prótesis. Las prótesis mecánicas 
de doble capa actualmente utilizadas, con más de diez años 
de seguimiento, y con un buen desempeño clínico son las 
siguientes: St Jude Medical (1977), CarboMedics (1985), 
Sorin Bicarbon (1990) y ATS Open Pivot (1992).

Las recomendaciones de ecocardiografía en los pacientes 
con prótesis valvulares aparecen en la Tabla 33.

11.2. Prótesis biológicas o bioprótesis mitrales
Los sustitutos valvulares biológicos se caracterizan por la baja 

trombogenicidad, baja turbulencia en razón de su flujo central, 

una buena hemodinámica, una buena facilidad de implante y 
la ausencia de ruido. Las limitaciones de las bioprótesis están 
relacionadas con su durabilidad, especialmente vinculada a la 
ruptura y a la calcificación, lo que condiciona los pacientes a 
reoperaciones con sus costes y riesgos asociados.

Cuando son implantadas en los pacientes valvulópatas con 
edad igual o superior a los 65 años, las prótesis biológicas 
porcinas y del pericardio bovino, tienen un bajo riesgo de fallos 
estructurales y por tanto, reducen drásticamente la necesidad de 
una nueva operación. En los pacientes con una edad inferior a 
los 60 años, los efectos de la degeneración estructural, como la 
fibrosis y la calcificación, inducen a la obstrucción y/o ruptura, 
comprometiendo su función entre siete y 15 años, lo que  
trae como consecuencia su reemplazo. Los factores  
que aumentan la probabilidad de reoperación son la baja 
edad al momento del implante y la duración del implante 
de la prótesis.

En una publicación reciente, la Sociedad Norteamericana 
de Cirugía Torácica (STS) publicó los resultados de 58.370 
cirugías aisladas de la válvula mitral, de las cuales 25.671 fueron 
reemplazo valvular por prótesis271, mostrando una dramática 
reducción del uso de prótesis mecánicas en esa última década 
(de 68% en 2000 para 37% en 2007), con un aumento 
significativo del uso de prótesis biológicas. Los motivos indicados 
incluyen la mayor durabilidad de las prótesis biológicas actuales, 
y la drástica reducción en la mortalidad, entre un 2,2% y un 
4,7% en las reoperaciones para el recambio valvular. En ese 
período, el promedio de edad en los pacientes que recibieron 
prótesis, se mantuvo en los 65 años, disminuyendo de 60 para 
55 años en los que recibieron prótesis mecánicas.

Actualmente existen fuertes evidencias de que el 
tratamiento concomitante de la FA persistente ofrece la 
posibilidad de mantener al paciente en ritmo sinusal. Esos 
pacientes mantienen el ritmo sinusal en torno de un 75% 
a un 90% después de seis meses del postoperatorio, y 
los datos a largo plazo (superiores a ocho años), indican 
la sustentabilidad de esos resultados, aliados a una muy 
buena reducción de los riesgos de ACV. También hay que 
tener en cuenta que la reducción del atrio izquierdo con 
un diámetro mayor que 55mm y la exclusión de la orejuela, 
impactan a favor de los resultados a largo plazo. Igualmente, 
la corrección de la IT moderada a importante, previene la 
conocida progresión de la insuficiencia cardíaca derecha, 
responsable de la mala evolución tardía de pacientes 
operados con éxito de la válvula mitral. La revascularización 
del miocardio en los pacientes con IM isquémica, impacta 
a favor de su evolución inmediatay tardía.

El paciente con prótesis mitral debe ser instruido a 
respetar los cuidados esenciales para el buen desempeño de 
ese dispositivo, y a someterse, como mínimo, a un examen 
clínico anual para su seguimiento. El reemplazo valvular 
mitral induce a una significativa mejora de los síntomas, 
reduce los eventos cardíacos tardíos no favorables, mejora 
la calidad de vida y aumenta las tasas de supervivencia 
de los pacientes a largo plazo, siendo así un tratamiento 
seguro y eficaz.

Las recomendaciones para el reemplazo de la válvula 
mitral por bioprótesis aparecen en la Tabla 34.
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11.3. Procedimientos de la válvula aórtica

Las prótesis pueden ser mecánicas o biológicas. Las 
prótesis biológicas pueden ser heterólogas (bovina o 
porcina), homólogas o correspondientes al transplante 
autólogo de la válvula pulmonar para la posición 
de la válvula aórtica (cirugía de Ross). Las que se 
usan más a menudo, son las prótesis mecánicas y 
biológicas heterólogas, cuyo uso está bien establecido  
y estandarizado.

La vía de acceso más frecuente para la realización 
de los procedimientos es la esternotomía mediana, y 
como alternativas tenemos la esternotomía parcial y la 
minitoracotomía anterior derecha para cirugías mínimamente 
invasivas video asistidas. La cirugía exige el uso de CEC 
con hipotermia moderada y de protección miocárdica con 
la utilización de soluciones cardioplégicas administradas 
directamente en los ostium coronarios.

El tamaño de la prótesis que será implantada, debe 
ser definido con rigor. La selección de prótesis de tamaño 
inadecuado puede impactar en un gradiente transvalvular 
residual alto, con escapes periprotésicos, oclusión de los 
ostium coronarios y el bloqueo atrioventricular. La superficie 
corpórea, la edad, la función ventricular y la actividad física 
del paciente son parámetros orientadores del tamaño de la 
prótesis que será utilizada.

Los anillos valvulares pequeños dificultan el tratamiento 
adecuado. Como concepto, debemos intentar implantar la 
mayor prótesis que se pueda implantar pero sin dificultades 
técnicas272. Las prótesis biológicas con un diámetro menor 
que 21mm, deben ser evitadas a causa de su alto gradiente 
residual. Las prótesis mecánicas de un diámetro 19mm, 
pueden ser aceptadas en pacientes con bajo peso.

Las maniobras para la ampliación del anillo aórtico son 
complejas y pueden tanto aumentar el tiempo de la cirugía, 
como generar el sangramiento difícil de corregir, pero algunas 

Tabla 34 – Recomendaciones para el reemplazo de la válvula mitral por bioprótesis

Clase de
Recomendación Indicación Nivel de

evidencia

Clase I Pacientes que no pueden o no aceptan usar anticoagulantes. C

Clase IIa Pacientes con una edad igual o mayor a 65 años. C

Clase IIa
Pacientes con una edad inferior a los 65 años en ritmo sinusal y que eligen recibir esa prótesis por circunstancias de estilo de 
vida, después de una exhaustiva discusión respecto de los riesgos de los anticoagulantes versus la probabilidad de un nuevo 

recambio valvular en el futuro.
C

Clase IIa En mujeres en edad fértil. C

Clase IIb En el reemplazo valvular debido a prótesis mecánica con trombosis. C

Clase III Pacientes con insuficiencia renal en hemodiálisis o con hipercalcemia. C

Tabla 32 – Recomendaciones para la ecocardiografía en las prótesis valvulares

Clase de
Recomendación Indicación Nivel de

evidencia

Clase I Pacientes con prótesis valvulares con alteración de signos o síntomas sugestivos de disfunción protésica (estenosis o insuficiencia). C

Clase IIa ETE en pacientes con ETT mostrando disfunción protésica, para confirmar el diagnóstico y cuantificar mejor la disfunción. C

Clase IIa Reevaluación periódica en pacientes portadores de prótesis, con disfunción ventricular, sin modificación de los signos o síntomas clínicos. C

Clase IIb Reevaluación periódica en los pacientes con prótesis valvulares sin los signos o síntomas de disfunción protésica. C

ETT - Ecocardiografía transtorácica; ETE - Ecocardiografía transesofágica.

Tabla 33 – Recomendaciones para el reemplazo de la válvula mitral por prótesis mecánica

Clase de
Recomendación Indicación Nivel de

evidencia

Clase IIa Pacientes con una larga expectativa de vida. B

Clase IIa Pacientes con una edad inferior a los 65 años y con fibrilación atrial de larga duración. C

Clase IIa Pacientes que necesitan tratamiento con anticoagulante por la presencia de otros factores de riesgo para tromboembolismo. B

Clase IIa Pacientes con insuficiencia renal en hemodiálisis o con hipercalcemia. C

Clase IIb En el reemplazo valvular debido a bioprótesis con trombosis. C

Clase III Pacientes que no pueden o no aceptan usar anticoagulantes. C
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veces son necesarias para el implante de una prótesis de 
tamaño adecuado, evitando los gradientes significativos por 
la falta de proporción (mismatch) prótesis-paciente (MPP) en 
el postoperatorio273.

11.3.1. Prótesis mecánicas aórticas
Las prótesis mecánicas de doble capa de uso común, 

son St. Jude Medical, CarboMedics, ATS Medical y la On-
X, y son diferentes entre sí por pequeños detalles. Esos 
dispositivos hacen poco ruido, duran mucho y tienen 
un buen funcionamiento hemodinámico, pero también 
tienen desventajas como la necesidad del uso continuo de 
anticoagulantes para la prevención de TE, y por ende, el riesgo 
de sangramientos, riesgo de EI e ineficiencia hemodinámica 
en los tamaños más chicos. Aunque tengan una excelente 
durabilidad, pueden exigir una reoperación a causa de una 
trombosis o de una formación de tejido exagerado (pannus) 
con la disfunción de la prótesis, para el tratamiento de EI 
envolviendo la prótesis, o incluso frente a la presencia de 
una fístula periprotésica, hemólisis, episodios múltiples  
de hemorragia o MPP sintomática.

Los portadores de prótesis mecánica en otra posición y los 
pacientes con FA con indicación de anticoagulación, deben 
ser considerados correctamente a la hora de recibir la prótesis 
mecánica, una vez que ya son anticoagulados.

Los anillos valvulares más chicos, deben ser considerados 
para el uso de las prótesis mecánicas, especialmente en 
aquellos pacientes en que la ampliación del anillo es de 
alto riesgo o está contraindicada. El mejor desempeño 
hemodinámico se garantiza por medio del bajo perfil del 
anillo rígido siendo menor también la posibilidad de MPP274.

11.3.2. Prótesis biológicas aórticas
La evolución de las bioprótesis se notó muchísimo a 

partir del final de la década de 1960. Al principio, varios 
tejidos biológicos se comprobaron y los resultados a largo 
plazo fueron favorables a las prótesis confeccionadas con 
las válvulas de la válvula aórtica de cerdo y de pericardio 
bovino. El proceso de preparación a menudo trae consigo el 
glutaraldehido, conforme a lo propuesto por Carpentier en 
1967, y se desarrollaron tratamientos específicos para retardar 
el proceso de calcificación, existiendo actualmente bioprótesis 
con una expectativa de durabilidad superior a los 20 años.

El área efectiva valvular de las bioprótesis es un poco 
menor que la de las prótesis mecánicas, por la necesidad 
de un soporte rígido robusto para la fijación del tejido 
biológico, especialmente en las porcinas. Las más usadas son 
las heterólogas, construidas con tejido del pericardio bovino 
o con la válvula aórtica porcina, y ensambladas en un soporte 
de metal (anillo rígido) recubierto por un tejido de dacrón. 

11.3.3. Homoinjertos aórticos
Hoy por hoy, existe una disponibilidad para el uso de los 

homoinjertos de cadáver en estado natural o criopreservados, 
tanto para la reconstrucción del tracto pulmonar en  
la operación de Ross, como para el reemplazo de la válvula 
aórtica y de la aorta ascendente.

El implante del homoinjerto es más trabajoso y técnicamente 
más elaborado. En ese procedimiento, no solamente la válvula 
aórtica se retira, sino que también la aorta ascendente se 
aborda, una vez que ella forma parte de la estructura de 
sustentación de la válvula aórtica del homoinjerto. Los ostium 
coronarios deben ser reimplantados.

Al no presentar anillos rígidos de soporte, los homoinjertos 
tienen un excelente desempeño hemodinámico y son una 
excelente opción técnica para los pacientes con anillo aórtico 
pequeño. Además, los pacientes atletas o con una actividad 
física intensa, pueden beneficiarse del uso de los injertos con 
mejores características hemodinámicas.

Otra excelente indicación para el uso de los homoinjertos 
es la endocarditis infecciosa. Ya ha sido perfectamente 
demostrado, que los homoinjertos son bastante resistentes a la 
infección, y que su uso en esa condición es bastante ventajoso, 
especialmente en aquellos pacientes con abscesos y con una 
destrucción importante de la raíz aórtica. La incidencia de 
complicaciones tromboembólicas con homoinjertos todavía 
es menor que la de las bioprótesis, lo que hace que su uso 
sea bastante apropiado en los pacientes con contraindicación 
al uso de anticoagulantes.

Sin embargo, el uso de los homoinjertos, también tiene 
limitaciones y desventajas. Su disponibilidad es limitada y la  
logística de transporte y preparación del injerto durante  
la cirugía es más complicada. Además, incluso con el control 
de calidad perfeccionado de las bases de tejidos, los riesgos de  
enfermedades transmisibles no son nulos. Los mayores 
impedimentos para el uso más global de los homoinjertos, se 
deben a la complejidad técnica tanto de la cirugía inicial como de  
la reoperación en el caso de fracaso estructural del injerto. La 
obtención de resultados sistemáticamente satisfactorios exige 
el entrenamiento específico del equipo quirúrgico.

Las técnicas básicas para el implante de homoinjertos 
aórticos son la subcoronaria, la técnica de inclusión y la 
de reemplazo total de la raíz aórtica, cada cual con sus 
ventajas y desventajas. Sin embargo, el reemplazo de la raíz 
aórtica es la que más se usa porque permite el implante 
anatómico sin distorsiones del injerto, garantizando así la 
competencia valvular.

La durabilidad de los homoinjertos también está 
relacionada con la edad del paciente. O’Brein et al275, 
reportaron los resultados tardíos en 1.022 pacientes de hasta 
29 años de evolución, demostrando que la durabilidad fue 
extremadamente satisfactoria para todas las franjas etarias 
por encima de 20 años de edad, especialmente en los más 
ancianos. La incidencia de disfunción estructural por fracaso 
tisular primario, fue inferior al 20% a los 15 años de evolución. 
Pero en los niños y jóvenes, la tasa de reoperaciones se elevó, y 
solamente un 47% de los injertos estaban normofuncionantes 
a los 10 años de evolución.

11.3.4. Prótesis sin soporte (Stentless)
Al final de la década de 1980, surgieron las bioprótesis 

“stentless” (ensambladas sin el anillo de sustentación) 
para el reemplazo de la válvula aórtica. Se realizaron para  
disminuir las desventajas hemodinámicas de las bioprótesis 
convencionales (stented), ya que la ausencia del anillo 
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reduciría el gradiente transvalvular y por ende, el 
estrés sobre el tejido, disminuyendo los problemas de  
la disfunción estructural y reduciendo el volumen  
de masa del VI, mejorando la función ventricular izquierda 
y la sobrevida tardía de los pacientes. Pero la técnica 
de su implante es más compleja que la de las prótesis 
convencionales, siendo asociada con mayores tasas de 
mortalidad y reoperaciones urgentes por la insuficiencia 
protésica276.

Los resultados a medio plazo con las prótesis stentless 
son satisfactorios. Goldman et al277, publicaron la 
evolución de ocho años de 447 pacientes que tuvieron 
las prótesis Toronto Stentless implantadas en la posición 
aórtica. Los autores observaron una sobrevida actuarial de 
un 93,6%, y una sobrevida libre de disfunción estructural 
de un 97,4%, con bajas tasas de complicaciones, bajos 
gradientes transvalvulares promedios (4,4mmHg) y una 
buena área valvular efectiva (2,4cm2). Se registró también 
la reducción significativa del índice de masa ventricular 
y la mejoría de la función del VI. Sin embargo, casi un 
20% de los pacientes tenían IAo moderada o importante 
en el postoperatorio tardío, con cinco de esos pacientes 
reoperados (0,3% pacientes-año), y los autores lo 
atribuyeron a la dilatación de la aorta. Según ellos, esas 
prótesis estarían bien indicadas en el reemplazo aórtico 
en pacientes con el anillo aórtico pequeño.

Esas ventajas y desventajas, se conocen a corto y medio 
plazo, pero no a largo plazo. Los datos actualmente disponibles, 
no arrojan una superioridad cuando son comparados con las 
prótesis que tienen soporte.

11.3.5. Elección de la prótesis
La elección de la prótesis biológica o mecánica, no 

se asoció a una significativa diferencia en la sobrevida. 
El seguimiento de 20 años libre de muerte atribuible 
a la isquemia o al ACV hemorrágico fue 97,9 ± 1,2% 
en pacientes que recibieron una bioprótesis, y 83,9 
± 4,9% en los pacientes con prótesis mecánica. Con 
relación a la reoperación, el seguimiento de 20 años 
libre de reoperación fue de 11,4 ± 3,5% en los pacientes 
inicialmente implantados con una prótesis de tejido versus 
73,0 ± 4,9% en los pacientes que recibieron una prótesis 
aórtica mecánica (hazard ratio 3,9, bioprótesis versus 
prótesis mecánica, índice de confianza 95% 2,6 - 6,3;  
p < 0,001).

Las dos complicaciones más frecuentes y clínicamente más 
significativas del reemplazo de la válvula a largo plazo, son 
los eventos embólicos y hemorrágicos. No hubo diferencias 
significativas en los eventos embólicos cuando se les comparó 
con los dos tipos de prótesis. A los 15 años, el 71% y el 75% 
de todos los pacientes estaban libres de eventos embólicos 
después del reemplazo valvular por bioprótesis o prótesis 
mecánica, respectivamente. La libertad actuarial de 15 años de 
hemorragia fue de 92 ± 2,6% y 85 ± 2,0% para las bioprótesis 
y prótesis mecánicas, respectivamente278.

Las recomendaciones generales en la elección de la prótesis 
aórtica, considerando también la preferencia del paciente, 
aparecen en la tabla 35.

Tabla 35 – Recomendaciones para la elección de la prótesis en el 
recambio de la válvula aórtica

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I

La prótesis mecánica es recomendada 
en el reemplazo de la válvula aórtica 
en los pacientes que ya presentan 

prótesis mecánicas en posición mitral 
o tricúspide.

C 

Clase I

La bioprótesis es recomendada en el 
reemplazo de la válvula aórtica en los 

pacientes que presentan contraindicación 
a los anticoagulantes orales.

C 

Clase IIa

El paciente con menos de 65 años 
puede optar por la prótesis mecánica, 
siempre que no haya contraindicación 

a la anticoagulación. El paciente 
puede optar por la bioprótesis en el 

caso de que opte por un estilo de vida 
sin el uso de anticoagulantes.

C 

Clase IIa

La bioprótesis es recomendada 
para pacientes que rebasen los 65 

años y sin factores de riesgo para el 
tromboembolismo.

C 

Clase IIa

Los homoinjertos pueden ser utilizados 
en los pacientes con endocarditis en 
prótesis o en pacientes con un anillo 

valvular pequeño.

C 

Clase IIa
La bioprótesis y el homoinjerto pueden 

ser considerados en las mujeres en 
edad fértil.

C 

Clase IIb

La prótesis mecánica puede ser 
recomendada para los pacientes 
con la raíz de la aorta pequeña, y 

en los cuales la ampliación del anillo 
valvular es de alto riesgo o está 

contraindicada.

C

11.4. Situaciones clínicas especiales

11.4.1. Desproporción (mismatch) prótesis-paciente

El Mismatch Prótesis-Paciente (MPP), es un término que 
fue introducido por Rahimtoola279 en 1978 para describir 
la condición en la cual, in vivo, el Área del Orificio Efectivo 
(AOE) de la prótesis valvular, es menor que la de la válvula 
nativa. Esa pérdida de área del orificio efectivo puede o no 
ser clínicamente significativa, dependiendo del tamaño y del 
tipo de prótesis valvular implantada. Blais et al280, definieron 
la MPP como “grave” cuando la AOE de la prótesis valvular 
aórtica fue <0,65 cm2/m2, como “moderada” con AOE entre 
0,65 y 0,85cm2/m2, y “normal” con AOE > 0,85cm2/m2.  
En realidad, los pacientes con un anillo aórtico pequeño 
generalmente son ancianos, portadores de hipertrofia 
ventricular izquierda importante, disfunción diastólica 
expresiva y a menudo con EAC.

Por suerte, los pacientes con un anil lo aórtico 
anatómicamente pequeño (d iámetro t ransversa l  
< 18mm al ecocardiograma) o vía de salida del VI estrecha  
(< 15mm) son escasos, pero representan un reto para el 
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cirujano. El tratamiento es la miectomía septal extensa y 
la reconstrucción de la raíz de la aorta para acomodar una 
prótesis hemodinámicamente adecuada. Así, las prótesis 
aórticas281-283 menores deben ser evitadas en pacientes 
con una gran superficie corpórea y físicamente activos, 
como también en los pacientes con una función ventricular 
izquierda comprometida, para reducir el riesgo operatorio 
y optimizar la recuperación funcional. Además de eso, la 
MPP puede ser considerada como uno de los mecanismos 
para explicar por qué no hay mejoría funcional en el 
postoperatorio.

11.4.2. Reoperación para sustituir una prótesis valvular
El importante compromiso de la función de las diferentes 

prótesis depende del tipo y modelo de cada una, puede 
ser súbito o progresivo, e implica un nuevo procedimiento 
quirúrgico, muchas veces de emergencia. El resultado depende 
del diagnóstico preciso de la disfunción, del estado clínico del  
paciente y de sus comorbilidades, y de la experiencia  
del cirujano en las reoperaciones.

Esas complicaciones pueden provenir de una disfunción 
estructural, como la calcificación o la ruptura de una 
prótesis biológica; o no estructural, como la trombosis de 
una prótesis mecánica con la inmovilidad de los elementos 
móviles, dehiscencia, EI y formación exagerada del tejido del 
huésped (pannus). Otras veces, la reoperación es indicada 
para solucionar TE recurrente, hemólisis intravascular 
significativa o repetidos sangramientos por el uso de la terapia 
anticoagulante.

Los pacientes con un anillo aórtico pequeño, pueden 
presentar un cuadro clínico generado por la desproporción 
prótesis-paciente, manteniendo los gradientes elevados a 
través de una prótesis de diámetro pequeño, y cuyo flujo tiene 
algunas dificultades, en parte especialmente si una prótesis 
biológica pequeña con soporte (“stented”) se ha implantado. 
En esos, si el paciente no mejora clínicamente y no muestra 
una regresión en la hipertrofia y masa del VI, la función 
valvular debe ser reevaluada y si se confirma esa disfunción, 
el paciente debe ser reoperado.

En las reoperaciones de pacientes bajo condición estable 
y sin EI protésica, el riesgo quirúrgico es un poco mayor 
que el de la primera cirugía. En los países en desarrollo, los 
pacientes acostumbran a presentarse en condiciones clínicas 
menos favorables, generalmente necesitando cirugías de 
urgencia o emergencia, con mayores tasas de mortalidad. 
Los pacientes con EI y disfunción protética importante 
necesitan una cuidadosa evaluación hemodinámica, y la 
reoperación se indica a tono con los síntomas, la función 
ventricular, el conocimiento del historial natural de la 
prótesis involucrada, y las alteraciones hemodinámicas 
presentes. La mortalidad en las cirugías electivas varía de 
3,5% a 6% en el recambio aórtico, y puede duplicarse en 
las cirugías de urgencia alcanzando tasas de hasta un 30% 
o más en cirugías de emergencia (pacientes en choque 
cardiogénico o cirugía de salvamento). Otros factores 
que aumentan el riesgo operatorio son la edad y la clase 
funcional avanzadas, la fracción de eyección reducida y la 
insuficiencia renal grave284.

12. Anticoagulación en pacientes portadores 
de valvulopatías

Las valvulopatías, independientemente del ritmo cardíaco, 
pero especialmente en presencia de la FA, exponen al 
paciente al riesgo de eventos embólicos285. El TE sistémico 
está indicado como siendo una de las graves complicaciones 
de la formación del trombo en la cámara atrial.

El fenómeno tromboembólico puede modificar de forma 
expresiva el historial natural de la enfermedad valvular. Por 
tanto, la prevención del TE es muy importante durante el 
seguimiento del paciente con valvulopatía286.

Están a disposición dos grupos de antitrombóticos:
- Anticoagulantes de administración oral: fenprocumona 

(Marcoumar®), acenocumanol (Sintron®), fenindiona 
(Dindevan®), warfarina sódica cristalina (Coumadin®) y 
warfarina sódica (Marevan®). De los cinco compuestos, el 
último es el más utilizado en la práctica clínica.

- Los Anticoagulantes de uso parenteral: heparinas. En 
ese grupo se conocen las Heparinas No Fraccionadas (HNF) 
(Liquemine®) y las Heparinas de Bajo Peso Molecular 
(HBPM): dalteparina (Fragmin®), nadroparina (Fraxiparina®) 
y enoxaparina (Clexane®).

El tratamiento con anticoagulante en las valvulopatías, 
cuando se indica, es por un tiempo prolongado, lo que hace 
que la elección de la vía oral sea la mejor opción, y queda 
la indicación de las heparinas (de aplicación intravenosa o 
subcutánea), para las situaciones de tratamiento especial.

12.1. Anticoagulación oral

12.1.1. Warfarina
De los compuestos utilizados por vía oral con una acción 

anticoagulante, la warfarina, tanto en la composición sódica 
como en la sódica cristalina, es la más utilizada por sus buenas 
propiedades (una buena biodisponibilidad e inicio y duración 
de acción previsibles), además de una eficacia comprobada19.

Su inicio de acción ocurre en una hora, con un pico de 
concentración de dos a ocho horas. Sin embargo, la acción 
eficaz solamente se percibe al final de cinco días, en razón de 
la vida media de los factores de coagulación. Las proteínas C y 
S (anticoagulantes), tienen una vida madia corta de solamente 
cuatro horas, pero los factores X y II tienen una vida media 
estimada en 40 y 100 horas, respectivamente. Ese hecho 
explicaría la acción paradójica procoagulante de la medicación 
que puede ocurrir al inicio del tratamiento.

12.2. Anticoagulación inyectable
De los compuestos anticoagulantes inyectables, la heparina 

de bajo peso molecular ha sido el agente de elección, tanto 
por su eficacia como por la practicidad en la aplicación.

El uso aislado o combinado de las dos formas de 
presentación de los anticoagulantes está vinculado a la 
media vida de cada uno de ellos. Cuando queremos 
alcanzar la protección antitrombótica de forma rápida, 
la heparina es utilizada concomitantemente con la 
anticoagulación oral287.
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12.2.1. Dosis inicial y de mantenimiento del 
anticoagulante oral

La dosis inicial y de mantenimiento es la que impide 
la formación del trombo, pero no la del coágulo, y debe 
ser individualizada. Necesita orientarse por los valores 
del INR.

Se especula que los pacientes ancianos, debilitados, mal 
nutridos, con insuficiencia cardíaca, enfermedad hepática, 
cirugía mayor reciente o que están tomando medicaciones 
que aumentan la sensibilidad a la warfarina, son más 
sensibles a la anticoagulación oral, a causa del menor 
metabolismo hepático288. Por tanto, para los pacientes con 
más de 65 años, se inicia la warfarina con 2,5mg/día, y para 
los demás 5mg/día. El control laboratorial debe ser hecho 
de tres a cinco días después del inicio del tratamiento. 
Posteriormente a los ajustes de las dosis, consideramos 
haber alcanzado la dosis adecuada cuando logramos tres 
muestras de sangre con valores dentro de lo deseado, con 
intervalos de cinco días.

A lo largo del tratamiento, y en razón de innumerables 
factores externos (ejemplo: fluctuación de la dosis de 
vitamina K ingerida a causa de menús frecuentemente 
modificados, polimedicación con acción agonista o 
antagonista, edema de la mucosa gástrica con resultados 
de una menor absorción del fármaco), muchas veces 
puede ser difícil el mantenimiento de los valores objetivo 
de INR. Se aconseja que, una vez encontrada la dosis 
adecuada, los controles laboratoriales no rebasen los  
30 días289.

Se discute cuál es el mejor momento para la administración 
del anticoagulante oral. Sugerimos que la toma sea por la 
mañana y en ayunas, evitando la influencia del pH gástrico, 
modificado por alimentos ingeridos.

12.3. Anticoagulación en la enfermedad valvular con válvula 
nativa

El riesgo de TE es mayor en la Enfermedad Valvular Mitral 
Reumática (DVMR) cuando se le compara con la lesión aórtica. 
Algunos autores admiten que pacientes con DVMR posean 
una chance cinco veces mayor de presentar un episodio de 
TE durante la evolución de la enfermedad. Entre aquellos con 
enfermedad valvular aórtica, especialmente la estenosis por 
calcificación en ritmo sinusal, el TE no es algo común. Con 
el aumento de la longevidad, hemos detectado con mayor 
frecuencia la calcificación del aparato valvular aórtico. Holley 
et al290 atribuyen a la degeneración aórtica la presencia de 
microémbolos, especialmente renales.

La presencia de FA, que aumenta en 17,5 veces la 
incidencia de TE, es más frecuente en las disfunciones 
mitrales, siendo mayor en la estenosis (39%) que en la 
insuficiencia (23%). En la disfunción aórtica, la FA está más 
presente en la insuficiencia (14,5%) que en la estenosis 
(13%).

Los pacientes con disfunción valvular mitral, estenosis 
o insuficiencia, y que se encuentran en ritmo sinusal, sin 
clínica sugestiva de TE anterior, no necesita prevención 
medicamentosa291.

Varios estudios no han logrado demostrar que las mayores 
dimensiones	del	atrio	izquierdo	(AE	≥	55mm)	aumentan	los	riesgos	
del	TE.	Por	tanto,	AE	≥	55mm,	aisladamente,	no	es	un	indicativo	
de tratamiento preventivo antitrombótico. Sin embargo, en los 
pacientes ancianos en ritmo prefibrilatorio, o en la presencia de 
contraste espontáneo, se puede considerar la prevención del TE292.

En los pacientes con una condición socioeconómica no 
favorable y con un difícil acceso a los servicios de sanidad, 
ocurre un aumento de las complicaciones asociadas a la 
anticoagulación oral. En esos pacientes, se puede utilizar  
la aspirina en la dosis de 200 a 300mg/día como alternativa en la 
profilaxis de TE286.

En la Tabla 36 aparecen relacionadas las recomendaciones 
para la profilaxis de troboembolismo en la enfermedad 
valvular con válvula nativa.

Tabla 36 – Recomendación para la profilaxis de tromboembolismo 
en la enfermedad valvular con válvula nativa

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I
Profilaxis antitrombótica con 

anticoagulantes orales en pacientes 
con enfermedad valvular y ritmo de FA.

B

Clase I

Profilaxis antitrombótica con 
anticoagulantes orales en pacientes 
con enfermedad valvular y episodio 

anterior de TE en ritmo sinusal.

B

Clase I Anticoagulación en presencia de un 
trombo en el atrio izquierdo. C

Clase IIa
Anticoagulación en paciente con atrio 

izquierdo ≥ 55mm en presencia de 
contraste espontáneo en ritmo sinusal.

C

Clase IIa

Profilaxis antitrombótica con aspirina 
en pacientes con enfermedad valvular 
y ritmo de FA con contraindicación a 

los anticoagulantes orales.

B

Clase IIa

Asociación de aspirina en pacientes con 
enfermedad valvular en ritmo de FA con 
episodio de TE y con anticoagulación 

oral con un INR adecuado.

C

Clase III

Profilaxis antitrombótica con 
anticoagulantes orales en pacientes 

con enfermedad valvular en ritmo 
sinusal y sin evidencia de TE anterior, 
trombo atrial o contraste espontáneo.

C

FA - Fibrilación atrial; TE - Tromboembolismo; INR - International 
Normalized Ratio.

12.4. Anticoagulación en portadores de prótesis mecánica
Es un consenso general que las prótesis mecánicas exponen 

al paciente a riesgos elevados de TE, independientemente 
del ritmo cardíaco, estimados anualmente en un 12% para 
las prótesis en la posición aórtica y un 22% en la posición 
mitral en ausencia de anticoagulación293. La incidencia de 
trombogénesis en la posición aórtica es menor en razón  
de una mayor presión del flujo de sangre sobre la superficie 
valvular, reduciendo así el depósito de fibrina. De esa forma, 
la presencia de prótesis mecánica, independientemente de 
su localización y del ritmo cardíaco, necesita una prevención 
antitrombótica (tabla 37).

44



Directrices

Directriz Brasileña de Valvulopatías – SBC 2011
1ª Directriz Interamericana de Valvulopatías – SIAC 2011

Arq Bras Cardiol 2011; 97(5 supl.1):1-67

Tabla 37 – Recomendación de anticoagulación en la prótesis mecánica

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I

Mantener INR 
entre 2,0 y 3,0 

en pacientes con 
prótesis mecánica 

aórtica en ritmo 
sinusal.

B

Clase I

Mantener INR 
entre 2,5 y 3,5 

en pacientes con 
prótesis mecánica 

aórtica en 
fibrilación atrial.

B

Clase I

Mantener INR 
entre 2,5 y 3,5 
en pacientes 
con prótesis 

mecánica mitral 
independientemente 
del ritmo cardíaco.

C

INR - International Normalized Ratio.

12.5. Anticoagulación en portadores de prótesis biológica
Las bioprótesis son consideradas menos trombogénicas. Sin 

embargo, algunos autores consideran los tres primeros meses 
posteriores a la implantación de la prótesis, como los de mayor 
riesgo para TE. La trombogenicidad estaría vinculada a los 
puntos de sutura y tejidos perivalvulares traumatizados que 
todavía no fueron endotelizados 294. Pero la baja incidencia de 
TE en ese período, no compensa la exposición de los pacientes 
a los riesgos de sangramiento por el uso de anticoagulantes295. 
Las recomendaciones para la anticuagulación en los portadores 
de prótesis valvular biológica aparecen en la Tabla 38.

Tabla 38 – Recomendación para la anticoagulación en prótesis 
biológica

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I

Profilaxis antitrombótica 
con anticoagulante 

oral en pacientes con 
prótesis biológica en 

fibrilación atrial.

B

Clase IIb

Profilaxis antitrombótica 
con anticoagulante oral 

durante los tres primeros 
meses después del 
implante de prótesis 

biológica en pacientes en 
ritmo sinusal.

B

Clase III

Profilaxis antitrombótica 
con anticoagulante 

oral a largo plazo en 
pacientes con prótesis 

biológica en ritmo 
sinusal, en ausencia 
de otras condiciones 

que indiquen 
anticoagulación.

C

12.6. Superdosificación
Varios estudios han demostrado un aumento significativo de 

eventos hemorrágicos a medida que el INR supera el 5,0296. 
Frente a valores de INR que están más allá de los resultados 
adecuados, antes del ajuste posológico, es un deber intentar 
identificar posibles causas de la anticoagulación inadecuada, como 
el mal cumplimiento del esquema que se haya propuesto y la 
ingestión de fármacos asociados297. Las Tablas 40 y 41 relacionan 
las interacciones medicamentosas y alimentarias con la varfarina.

Para valores de INR por encima de lo previsto, pero que 
sean inferiores o iguales a 5,0, en ausencia de sangramiento 
y sin causa aparente para la pérdida del control, suspender la 
próxima administración y reiniciar el tratamiento con una dosis 
menor (menos 10% a 20% de la dosis semanal). Generalmente, 
es suficiente la retirada de 1,25mg de warfarina en días 
alternados. Se repite el control de INR como máximo en 
cinco días (Grado de Recomendación I, nivel de evidencia C).

Para valores de INR entre 5,0 y 9,0 sin sangramiento y 
sin factor de un riesgo potencial para la hemorragia, como 
hipertensión arterial sistémica, suspender las dosis durante los 
próximos dos o tres días, o suprimir una dosis y administrar 
vitamina K oral en las dosis de 1 a 2,5mg/día. Si se nota la 
necesidad de una reversión más rápida (por ejemplo, cirugía), 
se administra vitamina K oral en una dosis de 5mg y se espera la 
reducción en 24 horas. En el caso de que no se dé la reducción, 
se administra una dosis adicional de 1 a 2mg de vitamina K oral. 
Retornar con dosis menores (reducción de la dosis semanal de 
5% a 20%) después de conocer el valor del INR al cuarto día y 
a continuación seguir el control, con un intervalo no superior a 
los siete días (Grado de Recomendación I, nivel de evidencia C).

Con valores de INR > 9,0, incluso sin sangramiento, se sugiere 
ingresar al paciente con suspensión del anticoagulante durante 
cuatro días como promedio. La administración de vitamina K 
2,5 a 5mg por vía oral puede reducir más rápido el INR (24 a 48 
horas) (Grado de Recomendación I, nivel de evidencia B). Los 
exámenes de laboratorio para INR deben ser diarios. Si entre 24 
a 48 horas no se nota una reducción significativa del INR, o sea, 
valores próximos a 5,0, se debe añadir una nueva dosis de 1,0 
a 2,5mg vía oral de vitamina K (Grado de Recomendación IIa, 
nivel de evidencia C) y solamente reiniciar el tratamiento con el 
anticoagulante, con dosis menores que las habituales (reducción 
de 10% a 25% de la dosis semanal), después de constatar los 
valores	de	INR	próximos	a	los	valores-objetivo	-	INR	≤	4,0.

Para pacientes con pérdidas evidentes de sangre (caída de la 
hemoglobina	≥	2	g/dL)	y	INR	≥	9,0	se	recomienda	el	ingreso,	la	
suspensión del medicamento y la administración de vitamina K 
10mg intravenosa (IV) asociada con la infusión de plasma fresco 
(2 a 3 unidades – 200 a 300mL), concentrado del complejo 
protrombínico o factor VIIa recombinante. Repetir la dosis de 
vitamina K 5 a 10mg IV a cada 12 horas si el INR continúa 
elevado (Grado de Recomendación I, nivel de evidencia C).

En pacientes con valores elevados de INR (> 9,0) y 
sangramiento significativo, se aconseja un concentrado de 
hematíes y plasma fresco, vitamina K 10mg IV repitiéndolo 
entre 24 a 48 horas si fuere necesario, además del factor 
VIIa recombinante. Solamente iniciar la warfarina con dosis 
menores	que	las	habituales	después	de	INR	≤	4,0.	(Grado	
de Recomendación I, nivel de evidencia C)298.
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Pueden ocurrir pérdidas de sangre durante la anticoagulación 
con INR entre 4,0 y 5,0, por la presencia de enfermedad 
clínica con potencial de sangramiento. Bajo esa situación, 
debemos tener cautela en la reducción del anticoagulante, y 
una gran rapidez en la identificación del órgano que sangra.

En la Tabla 39 aparece el ajuste de la dosis de varfarina de 
acuerdo con el INR cuando no hay sangramiento.

Tabla 39 – Ajuste de dosis de warfarina de acuerdo con el INR, en 
ausencia de sangramiento

INR Ajuste sugerido de la dosis de la warfarina

< 1,5 Aumentar la dosis semanal entre un 10% a un 20%. Considerar 
una dosis extra. Repetir el examen entre tres y cinco días.

1,5 a 2,0 Aumentar la dosis semanal entre 5% a 10%. Repetir el 
examen entre tres y cinco días.

2,0 a 3,0 Sin alteraciones.

3,0 a 3,5 Disminuir la dosis semanal en 5% a 10%. Repetir a criterio médico. 

3,5 a 5,0 Suspender una dosis. Disminuir la dosis semanal en 10% a 20%, 
conforme al INR objetivo. Repetir el examen con una semana. 

5,0 a 9,0 Suspender de dos a tres dosis. Disminuir la dosis semanal en 
10% a 20%. Repetir el examen de tres a cinco días. 

> 9,0

Ingreso. Suspender la medicación y administrar vitamina K oral 
o intravenosa. INR diario y reintroducir warfarina cuando esté 
el INR < 4,0 con disminución de la dosis 10% a 25%. En el 

caso de sangramiento, administrar el plasma fresco congelado, 
complejo protrombínico o factor VIIa recombinante.

Individualizar ajustes de las dosis en un caso de INR objetivo entre  
2,5 y 3,5.

Tabla 40 – Interacciones medicamentosas con warfarina299

Agonistas Antagonistas

Amiodarona
Diltiazem

Propranolol
Aspirina

Fenofibrato
Sinvastatina

Antiinflamatorios no hormonales
Omeprazol

Ciprofloxacina
Norfloxacina
Fluconazol
Itraconazol
Isoniazida
Cimetidina
Fenitoína

Metronidazol
Ginko biloba
Eritromicina

Azatioprina
Carbamazepina

Barbitúricos
Rifampicina
Ciclosporina

Tabla 41 – Interacciones alimentarias con warfarina299

Agonistas Antagonistas

Aceite de pescado 
Mango

Jugo de toronja

Hortalizas verdes (brócolis, col, 
coliflor, lechuga)

Aguacate
Leche de soja y aceite de soja

Té verde

12.7. Puente de heparina
El tratamiento con anticoagulante oral en pacientes con  

enfermedad en válvula nativa y FA y entre aquellos  
con prótesis mecánica con cualquier ritmo cardíaco, se hace 
por tiempo indefinido. Esa situación da tiempo para que el 
paciente pueda presentar en el seguimiento, enfermedades 
que necesiten tratamiento quirúrgico.

Tomando como premisa que la anticoagulación no 
debe ser interrumpida en pacientes con alto riesgo de 
TE, como en las prótesis mecánicas en cualquier posición 
y ritmo, o prótesis biológica y FA, la elección de la 
conducta terapéutica anticoagulante debe ser guiada por 
el conocimiento del riesgo de sangramiento de la cirugía 
ya propuesta.

Son cons ideradas  c i rug ías  de  ba jo  r iesgo de 
sangramiento, las de hasta un 0,2% de riesgo o en las 
cuales la hemostasia mecánica es eficiente, tales como 
la exodoncia de uno o dos dientes, cirugía oftalmológica 
para la retirada de catarata y pequeñas cirugías de piel300. 
En esas situaciones, no hay necesidad de suspender  
el anticoagulante oral, y el paciente queda autorizado para el  
procedimiento indicado siempre que el valor del INR esté 
24 horas antes del procedimiento en el intervalo entre 2,0 
y 2,5 (Grado de Recomendación I, nivel de evidencia B).

Existen s i tuaciones en que la probabi l idad de 
sangramiento es pequeña, pero con hemostasia difícil. 
A ese grupo pertenecen: colonoscopia con resección de 
pólipos	intestinales	≥	2cm	(las	dimensiones	se	conocen	
solamente durante el procedimiento), prostatectomía, 
vasectomía, colecistectomía por vía laparoscópica, 
biopsia de órganos internos como el hígado, el riñón y 
la próstata. Para esos pacientes, y para los pacientes que 
serán sometidos a cirugías que los exponen a riesgos 
de sangramiento mayor (laparoscopia exploradora, 
cirugía ortopédica), se aconseja el uso del puente de  
heparina299,300,  en razón de la vida media menor  
de ese fármaco (HNF: 4h, HBPM: 8h a 14h). El “puente de  
heparina” suministra la protección de TE durante la 
interrupción del anticoagulante oral que debe ser iniciada 
en el quinto día del preoperatorio. Introducir la HNF 
de aplicación IV o la HBPM de aplicación subcutánea a 
partir del tercer día antes del procedimiento (Grado de 
Recomendación I, nivel de evidencia C).

La determinación del  INR 24 horas antes del 
procedimiento quirúrgico dará una mayor seguridad para 
la cirugía. En los casos en que el INR sea mayor que 1,5, la  
vitamina K oral en las dosis de 1 a 2mg es suficiente 
para optimizar la situación (Grado de Recomendación 
IIa, nivel de evidencia C). Se inicia la reintroducción 
de la heparina en común acuerdo con el cirujano. 
Cuando la hemostasia se hizo eficaz y el riesgo de TE es 
elevado, la heparina puede ser reintroducida utilizando 
el intervalo de 12 horas, pero en el caso contrario, el 
intervalo preconizado es de 48 a 72 horas (Grado de 
Recomendación I, nivel de evidencia C).

Las dosis utilizadas deben ser las mismas para el 
tratamiento de eventos embólicos pero no dosis menores 
como las indicadas para la profilaxis de trombosis venosa 
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profunda. La HNF (25.000UI / 5mL) se disuelve en suero 
glucosado al 5% (245 mL) y se introduce por medio de 
una bomba de infusión continua. La dosis puede ser 
modificada en función del tiempo de tromboplastina 
parcial activada (TTPA), que debe permanecer en 1,5 a 
2,5 veces el nivel normal (cerca de 50 a 70 segundos). La 
suspensión de la HNF puede ser realizada cuatro horas 
antes de la cirugía (Grado de Recomendación I, nivel de 
evidencia C).

Entre las heparinas de bajo peso molecular, la 
enoxaparina se prescribe en una dosis de 1mg/kg a cada  
12 horas, la dalteparina en una dosis de 100UI/kg a cada 12  
horas, y la nadroparina en una dosis de 86 UI/kg a cada  
12 horas. La HBPM es la medicación de elección, y en casos 
seleccionados, se puede iniciar el “puente con heparina” 
en el ambulatorio (Grado de Recomendación I, nivel de 
evidencia C). La última dosis de la HBPM debe ser realizada 
24 horas antes del procedimiento y corresponder a la mitad 
de la dosis diaria total (Grado de Recomendación I, nivel 
de evidencia C)300.

El control laboratorial de la HBPM puede ser obtenido 
por medio de la dosificación de la actividad antiXa, que debe 
permanecer entre 0,7 y 1,0 U/mL. Sin embargo, debe ser 
realizado apenas en casos seleccionados.

El retorno de la anticoagulación oral deberá darse en 
común acuerdo con el cirujano. El tiempo promedio de 
la reintroducción depende del control del sangramiento. 
Se estima entre 24h y 48h el tiempo promedio para que 
el esquema de anticoagulación vuelva a ser prescrito. Se 
inicia la reintroducción de la heparina en dosis utilizadas 
antes de la cirugía y el anticoagulante oral en conjunto con 
la heparina en cuanto se dé la condición de deglución. Ese 
esquema se mantiene por lo menos por 72h. Si hay INR 
≥	1,8	en	los	portadores	de	riesgo	medio	o	bajo	de	TE,	la	
heparina puede suspenderse. Para pacientes con mayor 
riesgo	para	TE,	se	exige	INR	≥	2,2	antes	de	la	suspensión	
de la heparina.

13. Hipertensión pulmonar

13.1. Definición
La Hipertensión Pulmonar (HP) es una condición 

hemodinámica y fisiopatológica definida como presión 
arterial	pulmonar	promedio	(PAPp)	≥	25mmHg	en	reposo,	
medida por medio de un cateterismo cardíaco de cámaras 
derechas. La HP puede ser dividida en precapilar o 
poscapilar, de acuerdo con alteraciones hemodinámicas. 
La	HP	 precapilar	 se	 define	 por	 una	 PAPp	≥	 25mmHg	
y	 una	 Presión	 Capilar	 Pulmonar	 (PCP)	 ≤	 15mmHg.	
Como ejemplo, podemos citar la hipertensión arterial 
pulmonar primaria y las enfermedades pulmonares. La 
HP	 poscapilar,	 se	 define	 por	 una	 PAPp	≥	 25mmHg	 y	
PCP	≥	15mmHg.	En	ese	grupo	están	 las	enfermedades	
valvulares y las disfunciones sistólica y diastólica del VI. 
La HP poscapilar, puede ser dividida en pasiva, cuando 
el gradiente de presión transpulmonar (PAPp-PCP) es  
≤	12mmHg,	y	reactiva	cuando	el	gradiente	es	≥	12mmHg	
(tab.42)301.

Tabla 42 – Definiciones hemodinámicas de la HP

Definición Características Grupos clínicos

HP PAPp ≥ 25mmHg Todos

HP 
precapilar

PAPp ≥ 25mmHg 

PCP ≤ 15mmHg

HP primaria

HP secundaria a las enfermedades 
pulmonares

HP 
poscapilar

Pasiva

Reactiva

PAPp ≥ 25mmHg 

PCP ≥ 15mmHg

PAPp - PCP ≤ 12mmHg

PAPp - PCP ≥ 12mmHg

HP secundaria a las enfermedades 
valvulares

HP secundaria a la insuficiencia 
cardíaca

HP - Hipertensión pulmonar; PAPp - Presión de arteria pulmonar promedio;  
PCP - Presión capilar pulmonar; PAPp – PCP - Gradiente presórico transpulmonar.

13.2. Fisiopatología
En el  contexto de la enfermedad valvular,  las 

alteraciones patológicas se caracterizan por el aumento 
y el engrosamiento de las venas pulmonares, la dilatación 
de los capilares pulmonares, el engrosamiento de la 
membrana basal alveolar, edema intersticial, hemorragia 
alveolar y el aumento del drenaje de los vasos linfáticos. 
Las arterias pulmonares distales pueden ser afectadas, 
presentando una hipertrofia de la capa media, disfunción 
endotelial con proliferación intimal y alteraciones 
fibróticas que favorecen la vasoconstricción301,302.

Los mecanismos responsables del aumento de la 
presión arterial pulmonar son complejos e incluyen: 
la transmisión retrógrada del aumento de la presión 
del AE (HP poscapilar pasiva); aumento del tono 
vasomotor de las arterias pulmonares y/o alteraciones 
estructurales fijas con el remodelado obstructivo de las 
arteríolas pulmonares (HP poscapilar reactiva). En la HP 
poscapilar pasiva, el gradiente presórico transpulmonar 
y  la  res i s tenc ia  vascu lar  pu lmonar  permanecen 
normales. En la HP reactiva, el aumento de la PAPp y 
mayor que el aumento de la PCP, con el consecuente 
aumento del gradiente presórico transpulmonar y de la 
resistencia vascular pulmonar, sugiriendo alteraciones 
intrínsecas pulmonares asociadas303. Recientemente se 
ha postulado que los factores genéticos pueden influir 
en la variabilidad de la respuesta del lecho arterial 
pulmonar en presencia de hipertensión venocapilar302. 
Lo s  pac ien te s  que  evo luc ionan  a  HP  reac t i va 
presentan un genotipo permisivo para las alteraciones 
estructurales más importantes en las arterias pulmonares  
distales304.
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13.3. Diagnóstico

13.3.1. Ecocardiografía
El abordaje diagnóstico por medio de la ecocardiografía 

con Doppler incluye la comprobación de la PSAP, PAPp, 
presión diastólica de la arteria pulmonar, resistencia 
vascular pulmonar y la evaluación del Ventrículo  
Derecho (VD). Las recomendaciones de la ecocardiografía 
en los pacientes con HP aparecen en la Tabla 43.

El abordaje cuantitativo del tamaño y de la función del 
VD tiene una gran importancia  clínica en innumerables 
enfermedades pulmonares y cardíacas. Numerosas 
publicaciones han demostrado el significado de pronóstico 
de la función del VD305.

Bajo condiciones normales, el VD se somete a una 
baja resistencia pulmonar y por tener paredes más 
finas que el VI, posee una relativa complianza. Las 
condiciones agudas, como la embolia pulmonar aguda, 
causan dilatación del VD antes del aumento de la 
presión pulmonar, que posteriormente puede conllevar 
a la hipertrofia.

El VD debe ser examinado por medio de múltiples ventanas 
acústicas y algunas medidas son verdaderamente esenciales 
para los análisis y las comparaciones.

13.3.2. Dimensiones del ventrículo derecho
Las dimensiones del VD se evalúan mejor en el corte 

apical de cuatro cámaras, con adecuaciones de la imagen. 
Diámetros mayores que 42mm en el segmento basal y 
mayores que 35mm en el segmento medio, indican una 
dilatación del VD. En el corte paraesternal del eje corto, un 
diámetro mayor que 27mm al final de la diástole en el nivel 
del anillo pulmonar, indica dilatación. El grosor de la pared 
del VD mayor que 5mm indica hipertrofia y puede sugerir 
sobrecarga de presión en ausencia de otras anormalidades.

13.3.3. Función sistólica del ventrículo derecho
La función sistólica del VD puede ser evaluada por 

medio de innumerables parámetros. El llamado índice de 
desempeño miocárdico representa una medida global de la 
función. Si se obtiene por medio del Doppler pulsátil de las 
válvulas tricúspide y pulmonar, el valor normal es mayor que 
40%, y por medio del Doppler tisular es mayor que 55%. 
Sin embargo, no es confiable cuando las presiones del atrio 
derecho están elevadas, con la reducción del tiempo de 
relajación isovolumétrico306.

Los índices de deformación miocárdica (strain/
strain rate) pueden obtenerse por medio del Doppler 
(unidimensional) o por la técnica denominada speckle 
tracking en dos dimensiones. Representan una forma 
de abordaje de la contractilidad miocárdica menos 
dependiente de la precarga y de la poscarga, y pueden 
ser aplicadas en una serie de enfermedades. El strain 
bidimensional es el ángulo independiente y puede 
suministrar datos acerca de la función miocárdica 
longitudinal global del VD307.

Tabla 43 – Recomendaciones de ecocardiografía en pacientes con HP

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I Diagnóstico y evaluación anatómica en 
pacientes con HP. B

Clase I Estimación de la presión sistólica en la 
arteria pulmonar. B

Clase I Evaluación de la función sistólica del 
ventrículo derecho. B

Clase IIa Estimación de las presiones promedio y 
diastólica de la arteria pulmonar. B

Clase III Estimación de la resistencia pulmonar. B

13.4. Hipertensión pulmonar en las valvulopatías
La presencia de HP es un problema común en las 

valvulopatías y empeora el pronóstico de los pacientes. En 
pacientes con EM, HP importante, definida como PSAP  
≥	50mmHg,	es	muy	común,	pudiendo	llegar	a	la	prevalencia	
de un 40%308, y constituye el peor factor de pronóstico de  
esos pacientes, conllevando a la sobrevida promedio 
de 2,9 años en los que no son sometidos al tratamiento  
quirúrgico34.

La mortalidad quirúrgica inmediata de los pacientes 
con EM sin HP varía de un 2,4% a un 3,6%, mientras que 
en los pacientes con HP importante puede alcanzar el 
10,5%309,310. Cuando la HP es considerada suprasistémica, 
la mortalidad quirúrgica se acerca al 30%309. La sobrevida 
en cinco y 10 años después de la corrección quirúrgica es 
de aproximadamente 80% y 65% respectivamente311. Son 
predictores independientes de mortalidad quirúrgica: la 
disfunción clínica del VD, la hipertrofia del VD y la presión 
sistólica del VD309. La VMCB puede ser una alternativa 
más segura para el tratamiento de pacientes con EM y HP 
muy importante312. Después de la corrección de la EM 
(quirúrgica o por VMCB), se da la reducción inmediata de 
los niveles de HP a causa de la disminución de la presión 
del AE (HP pasiva) y de la reversión de la vasoconstricción 
pulmonar en algunos pacientes313. Sin embargo, en los 
pacientes con alteraciones intrínsecas de las arteríolas 
pulmonares (HP reactiva), la reducción de la resistencia 
vascular pulmonar puede ocurrir a lo largo de meses y, 
en la mayoría de los casos, retorna a niveles presóricos 
normales310,312. A su vez, en los pacientes con niveles de  
presión pulmonar suprasistémica, el aparecimiento  
de HP residual puede llegar a un 25%312. Otra causa de 
HP residual es la presencia de una desproporción prótesis- 
paciente314.

En los pacientes con IM, la prevalencia de HP importante 
es de aproximadamente un 25%. Los predictores de HP son: 
la edad, el diámetro del AE, presencia de FA y CF III o IV. La 
presencia de HP importante aumenta el riesgo de mortalidad 
general en seis veces, y el riesgo de muerte cardiovascular, 
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en ocho veces en los pacientes mantenidos bajo tratamiento 
clínico. Los pacientes sometidos a la cirugía que presentan 
HP, tienen el doble de mortalidad al término de cinco años 
cuando se les compara con los que tienen presión pulmonar 
normal315.

La prevalencia de HP en la EAo importante puede 
llegar al 29% en los pacientes sometidos a tratamiento 
quirúrgico316. La HP es un factor de riesgo para muerte 
súbita y está asociada con las presiones de llenado 
ventricular elevadas (disfunción diastólica), IM, disfunción 
del VI y el área valvular aórtica317,318. Un estudio 
observacional que incluyó 626 pacientes sugirió que el 
uso de la estatina y el betabloqueante, pueden tener 
efectos protectores318. El impacto de la HP en la mortalidad 
quirúrgica de pacientes con EAo es controvertido. Un 
pequeño estudio observacional ha sugerido que el 
HP es un predictor independiente de mortalidad. Los 
pacientes con HP presentan un riesgo tres veces mayor 
cuando son comparados con los pacientes que tienen 
presiones pulmonares normales317. A su vez, un estudio 
retrospectivo que incluyó 119 pacientes con PSAP  
≥	 60mmHg ,	 no	 arrojó	 un	 empeoramiento	 en	 los	
resultados quirúrgicos319.

La prevalencia de HP en la IAo importante varía de 
11% a 16%320 y está asociada con la presencia de IM, 
disfunción de VI, mayores diámetros ventriculares y FA321. 
Un estudio observacional con seguimiento medio de 15 
años, demostró que en los pacientes con IAo la presencia 
de HP estuvo asociada con el doble de la mortalidad, 
cuando se les comparó con los que tenían PSAP normal, 
tratados clínicamente 322. La mortalidad quirúrgica de 
los pacientes con IAo y HP es de aproximadamente 10% 
en un año, mientras que en los pacientes con IAo que 
permanecen bajo tratamiento clínico, la mortalidad es de 
un 42% en el mismo período. Después de algunos ajustes 
para las comorbilidades, la cirugía de recambio valvular 
permanece siendo un predictor independiente de la mejora 
en la sobrevida321.

13.5. Cuidados en el período postoperatorio
Conforme a lo descrito anteriormente, HP es una 

importante causa de morbilidad y mortalidad en los 
pacientes sometidos a la cirugía valvular, y puede 
persistir (HP residual) pese a la reducción adecuada 
de las presiones de llenado de las cámaras izquierdas. 
La principal consecuencia de la HP es la presencia de 
disfunción del VD, que dificulta muchísimo el manejo 
del postoperatorio. El arsenal terapéutico para el 
tratamiento de la HP en ese contexto, incluye Óxido 
Nítrico Inhalatorio (NOi), Prostaciclina Inhalatoria 
(PGI2), vasodilatadores intravenosos (nitroprusiato 
de sodio y nitroglicerina) e inotrópicos (dobutamina  
y milrinone)323.

Dos pequeños estudios324,325 randomizados han 
comparado las  medicac iones  inha la tor ias  a  los 
vasodilatadores intravenosos y han mostrado que el NOi y 
la PGI2 fueron igualmente eficaces en reducir la resistencia 
vascular pulmonar y aumentar el débito cardíaco, como 

también en disminuir el tiempo de ingreso en la unidad 
de cuidados intensivos, cuando se les comparó con los 
vasodilatadores intravenosos. Las medicaciones inhalatorias 
se toleran bien, porque son vasodilatadores selectivos 
de la circulación pulmonar, aumentan el flujo sanguíneo 
solamente en las áreas ventiladas del pulmón (mejorando 
la relación ventilación/perfusión) y aumentan la presión 
arterial de oxígeno. La tasa de discontinuidad de uso del 
nitroprusiato de sodio y milrinone en el postoperatorio, 
es elevada en razón de los efectos perjudiciales sobre la 
presión arterial sistémica.

Recientemente, Fernandes et al, demostraron que la 
utilización de NOi por un período de 48 horas, redujo de 
forma significativa la necesidad de agentes vasoactivos y el 
tiempo de ingreso en la unidad de cuidados intensivos, cuando 
fueron comparados con el oxígeno313.

El NOi se usa en una posología de 10 a 20ppm, por un 
período de até 48 horas. Debemos tener cuidado con la 
meta-hemoglobinemia, y con los niveles de Óxido Nitroso 
(NO2) que no deben rebasar 3ppm. La PGI2 debe ser iniciada 
en una dosis de 25ng/kg/min, y puede llegar hasta 100 a 
200ng/kg/min.

Hasta el momento, no hay ningún ensayo clínico que 
evalúe la utilización de las medicaciones para el tratamiento 
de la hipertensión arterial pulmonar en los pacientes con 
HP de etiología valvular. En los casos seleccionados de HP  
residual importante posteriormente a la corrección 
quirúrgica, se puede considerar la utilización de la terapia 
oral en los pacientes que tienen una sintomatología 
significativa compatible con HP. Pero debemos estar seguros 
de que la PCP está normal, con un gradiente presórico 
transpulmonar y una resistencia vascular pulmonar 
elevados. Es importante remarcar aquí, que los pacientes 
pueden presentar un empeoramiento clínico después del 
inicio de la medicación a causa de la retención hídrica,  
del aumento de las presiones en las cámaras izquierdas y del  
edema pulmonar agudo326.

14. Arterosclerosis y enfermedad valvular

14.1. Probabilidad de enfermedad arterial coronaria en 
pacientes con valvulopatías

Muchos pacientes con valvulopatías tienen EAC 
concomitante. Esos pacientes, de forma general, presentan 
síntomas más graves además de presentar un peor 
pronóstico y un mayor riesgo quirúrgico327. El adecuado 
diagnóstico y tratamiento de la EAC en pacientes con 
valvulopatía, es un verdadero reto y se basa en las 
limitadas evidencias de la literatura, secundando los 
estudios randomizados existentes sobre el tratamiento 
de EAC y las series de pacientes sometidos a la cirugía de 
recambio valvular.

La prevalencia de EAC en pacientes con valvulopatía 
está determinada por los mismos factores de riesgo de 
la población general: hipercolesterolemia, hipertensión 
arterial sistémica, diabetes mellitus, obesidad, tabaquismo, 
entre otros. Las estrategias de prevención y reducción de 
riesgo, deben secundar las orientaciones destinadas a la 
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población en general11. Igualmente, la prevalencia de EAC 
es baja (3%) en pacientes que no tienen angina o factores 
de riesgo para la EAC328.

La angina es el principal síntoma en la EAC, siendo 
secundaria a la limitación del flujo coronario impuesta 
por la lesión obstructiva. En pacientes con valvulopatía 
sin embargo, la manifestación de la angina puede tener 
varias causas: hipertrofia del VI, aumento del estrés en 
la pared ventricular, hipertrofia ventricular con isquemia 
subendocárdica329 e hipertrofia ventricular derecha330. Así, 
la angina se convierte en un indicador menos específico  
de la EAC en pacientes con valvulopatías, que en la 
población en general.

A grandes rasgos, la presencia de angina es un 
marcador débil de la EAC en pacientes con EAo. En 
los jóvenes portadores de EAo congénita o reumática, 
la angina puede ser un síntoma común en ausencia 
de coronariopatía obstructiva. A su vez, la EAC es un 
hallazgo común en los ancianos sintomáticos. En los 
pacientes que rebasan los 70 años, la angina es un 
fuerte determinante de EAC (sensibilidad de un 78%, 
especificidad de un 82%)331. Otro factor también asociado 
con la presencia de EAC es la calcificación de la válvula  
aórtica (90%)332.

La EAC es menos prevalente en pacientes con IAo que 
en los que tienen EAo, en parte a causa de una menor 
edad por parte de esos últimos333. Además, la prevalencia 
de EAC es menor en los portadores de EM que en aquellos 
con enfermedad valvular aórtica334. Sin embargo, por el 
impacto de la EAC no tratada en el perioperatorio y en 
la sobrevida en el postoperatorio, es de fundamental 
importancia el diagnóstico de la coronariopatía en  
el período preoperatorio de pacientes portadores de EAo, 
IAo y EM. Por esa razón, la cineangiocoronariografía se 
recomienda como método de rutina en los pacientes 
seleccionados que se someterán a la cirugía valvular 
(hombres con más de 40 años, mujeres con más de 45 
años o pacientes con más de 35 años con factores de 
riesgo para la EAC).

La relación entre la EAC y la IM es única, una 
vez que la EAC es una causa frecuente de esa lesión 
valvular. Además, la etiología isquémica impone un 
peor pronóstico cuando se le compara con las otras 
causas de IM. En los pacientes que realizan cateterismo 
cardíaco para determinar la causa y la gravedad de la IM, 
la EAC está presente en un 33% de los casos. A su vez, 
un 20% de los pacientes con síndrome coronario agudo 
sometidos a la cineangiocoronariografía, presentan IM  
asociada335.

Pacientes con valvulopatía de etiología reumática 
representan un grupo con características peculiares, 
siendo puco abordado en los estudios clínicos. La 
prevalencia de EAC en esos pacientes es significativamente 
menor (3,4%) que en los que tienen una etiología no 
reumática336,337. Ese hecho adquiere una importancia 
mayor en las poblaciones con una alta prevalencia de 
enfermedad reumática, como la población brasileña. 
Los pacientes reumáticos, en su mayoría, son del sexo 

femenino y tienen una edad más baja cuando se les 
compara con los no reumáticos. Además, el dolor torácico 
anginoso típico y los factores de riesgo para la EAC como 
la hipertensión arterial sistémica, la diabetes mellitus y la 
dislipidemia, son encontrados con más frecuencia en los 
pacientes con etiología no reumática338. Esos datos nos 
hacen pensar en cuál sería la edad ideal para realizar la 
cineangiocoronariografía preoperatoria en pacientes con 
valvulopatía con indicación de tratamiento quirúrgico. Sin 
embargo, hasta el momento, no existe ninguna indicación 
específica en cuanto a la mejor estrategia diagnóstica 
y terapéutica de EAC en pacientes con valvulopatía 
reumática en el preoperatorio de cirugía valvular.

14.2. Diagnóstico de enfermedad arterial coronaria
El ECG en pacientes portadores de valvulopatía puede 

arrojar alteraciones del segmento ST relacionadas con la 
hipertrofia del VI, dilatación del VI o bloqueo de la rama, 
lo que reduce la exactitud del diagnóstico de EAC. Así, 
tal vez no sea útil en el diagnóstico de coronariopatía 
obstructiva, siendo necesaria la realización de otros 
exámenes para ese fin. 

Igualmente, las alteraciones regionales de la pared 
ventricular en reposo o con ejercicio, no son marcadores 
específicos de EAC en pacientes portadores de enfermedad 
valvular que tengan una dilatación y/o una hipertrofia de 
las cámaras, como tampoco lo son en las anormalidades de 
perfusión inducidas por el esfuerzo o el estrés farmacológico. 
Tenemos datos limitados sobre el uso de las imágenes de 
perfusión miocárdica con talio-201 o tecnécio-99m en 
pacientes con enfermedad valvular importante339. Aunque 
algunos estudios de perfusión miocárd¬ica demuestren la 
sensibilidad de un 87% y una especificidad de un 77%, la 
presencia de EAC no está diagnosticada en un 13% de los 
pacientes con EAC340. La imagen no invasiva es útil ante la 
sospecha de EAC en pacientes con estenosis o insuficiencia 
valvular discreta y VI con cavidad y grosor de la pared 
normales. Por esas razones, la cineangiocoronariografía es 
el examen más apropiado y formalmente indicado en la 
evaluación preoperatoria de pacientes seleccionados que 
serán sometidos a la corrección quirúrgica de una valvulopatía.

E l  uso  de  la  ang io tomogra f ía  de  l a s  a r te r ia s 
coronarias, ha venido siendo recientemente estudiado 
como una alternativa a la cineangiocoronariografía 
para la exclusión de la EAC en pacientes que se 
someterán a procedimientos cardíacos no coronarios, 
especialmente a cirugías valvulares con resultados  
satisfactorios341,342.

En pacientes que serán sometidos a la cirugía valvular 
de emergencia por insuficiencia aguda, la disección de 
la aorta o la endocarditis infecciosa con inestabilidad 
hemodinámica, aortografía o cineangiocoronariografía, 
son raramente necesarios y están asociados con el 
aumento del riesgo y con los atrasos innecesarios 
en la  rea l izac ión del  procedimiento qui rúrg ico  
de emergencia.

La Tabla 44 trae las recomendaciones para la investigación 
de la EAC en el paciente con valvulopatía.
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14.3. Tratamiento de la enfermedad arterial coronaria en 
el momento de la cirugía valvular

Más de un tercio de los pacientes con EAo sometidos a la 
CVAo tienen EAC concomitante. Y más de un 50% de esos 
pacientes por encima de los 70 años tienen EAC.

La realización conjunta de la cirugía valvular y la revascularización 
quirúrgica del miocardio, reducen las tasas de IAM perioperatorio, 
de la mortalidad quirúrgica y de la morbimortalidad tardías, cuando 
se las compara con la realización de la cirugía valvular aislada  
en pacientes portadores de EAC significativa. La revascularización 
incompleta, está asociada con una mayor tasa de disfunción 
ventricular sistólica en el postoperatorio y con una menor tasa 
de sobrevida, cuando fue comparada a los pacientes sometidos 
a la revascularización completa. Las recomendaciones para el 
tratamiento quirúrgico conjunto aparecen en la Tabla 45.

Tabla 45 – Recomendaciones para el tratamiento de la enfermedad 
arterial coronaria en el momento de la cirugía valvular

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I

Cirugía de revascularización del 
miocardio conjuntamente con 
la cirugía valvular en pacientes 
que presenten obstrucciones 

coronarias significativas 
(reducción luminal ≥ 70%) en 

arterias principales.

C

Clase III

Cirugía de revascularización 
del miocardio conjuntamente 

con la cirugía valvular en 
pacientes que presenten 
solamente obstrucciones 

coronarias discretas 
(reducción luminal < 50%).

C

15. Profilaxis de la fiebre reumática

15.1. Profilaxis primaria de la fiebre reumática
Las infecciones (faringitis y amigdalitis) por estreptococos 

beta-hemolíticos del grupo A no diagnosticadas o no tratadas 
adecuadamente en los individuos susceptibles, pueden 
conllevar a un brote de FR. Lo más importante para la 
disminución de la incidencia de la enfermedad, es realizar 
adecuadamente la profilaxis primaria, impidiendo así que 
los individuos susceptibles puedan contraerla. Es necesario 
establecer un esquema eficaz no solo de tratamiento, sino de 
prevención de infecciones por los estreptococos343,344.

La profilaxis primaria ,cuyas recomendaciones aparecen en la  
tabla 46, presupone la erradicación rápida de la infección de  
la orofaringe por estreptococos beta-hemolíticos del grupo A, lo que 
previene el aparecimiento de la FR. Se fundamenta en el rápido 
diagnóstico de los portadores de infecciones estreptocócicas de la 
orofaringe y su tratamiento con antibióticos bactericidas343,345,346. El 
diagnóstico rápido es esencial. Los test rápidos para el diagnóstico 
de la estreptococcia pueden ser realizados, aunque deben ser 
evitados en la Sanidad Pública porque añaden un coste y una 
complejidad al tratamiento de las faringoamigdalitis345. El cultivo 
de la orofaringe, que en general tiene una baja positividad, no 
debe ser realizada a no ser en investigaciones sobre serotipos de 
estreptococo que afecten a una determinada comunidad. Debemos 
resaltar que apenas un 3% de los infectados desarrollan un cuadro 
clínico compatible con la FR. Por eso no basta la estreptococcia, el 
paciente tiene que ser susceptible a la FR. Títulos elevados de ASLO 
no diagnostican la FR, sino que solo demuestran la estreptococcia 
anterior. Esos test muchas veces son de difícil obtención y atrasan el 
tratamiento correcto de la estreptococcia345-347, motivo por el cual, 
en la Sanidad Pública, el procedimiento más adecuado es tratar 
con antibióticos todas las infecciones de garganta con la mínima 
posibilidad de que sean bacterianas. Los regímenes terapéuticos 
indicados aparecen en la Tabla 47.

Tabla 44 – Recomendaciones para el diagnóstico de la enfermedad arterial coronaria en el paciente con valvulopatía

Clase de Recomendación Indicación Nivel de evidencia

Clase I
Cineangiocoronariografía antes de la cirugía valvular (incluyendo EI) en pacientes con angina de pecho, 

evidencias objetivas de isquemia miocárdica, reducción de la función del VI, historial de EAC, o factores de 
riesgo (incluyendo la edad).

C

Clase I Cineangiocoronariografía antes de la VMCB en pacientes con angina de pecho, evidencias objetivas de 
isquemia miocárdica, reducción de la función del VI o historial de EAC. C

Clase I Cineangiocoronariografía en pacientes con enfermedad valvular discreta o moderada, pero con angina progresiva (CF II 
a IV de la CCS), evidencia objetiva de isquemia, reducción de la función del VI o insuficiencia cardíaca manifestada. C

Clase I
Cineangiocoronariografía antes de la cirugía valvular en hombres con una edad por encima de los 40 años, 
en mujeres con una edad por encima de los 45 años y en pacientes con una edad superior a los 35 años y 

factores de riesgo para la EAC.
C

Clase IIa Cirugía sin Cineangiocoronariografía anterior en pacientes sometidos a la cirugía de emergencia para 
insuficiencia valvular aguda, enfermedad de la aorta ascendente o EI. C

Clase IIb Cineangiocoronariografía en pacientes sometidos a cateterismo para confirmar la gravedad de las lesiones 
valvulares antes de la cirugía, sin evidencia preexistente de EAC, múltiples factores de riesgo, o edad avanzada. C

Clase III Cineangiocoronariografía en pacientes jóvenes que se someterán a la cirugía valvular electiva cuando no hay necesidad 
de una evaluación hemodinámica adicional, sin factores de riesgo, sin historial de EAC y sin evidencias de isquemia. C

Clase III Cineangiocoronariografía antes de la cirugía valvular en presencia de inestabilidad hemodinámica importante. C

EI - Endocarditis infecciosa; VI - Ventrículo izquierdo; VMCB - Valvuloplastia mitral por catéter-balón; EAC - Enfermedad arterial coronaria; CF - Clase funcional; 
CCS - Sociedad Cardiovascular Canadiense (de su sigla en inglés).
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Tabla 47 – Recomendaciones para la profilaxis primaria de la fiebre reumática

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I Benzilpenicilina G benzatina para pacientes con amigdalitis estreptocócica. A

Clase I Benzilpenicilina G benzatina para pacientes con sospecha de amigdalitis estreptocócica, incluso sin confirmación diagnóstica. B

Clase I Antibioticoterapia por vía oral para pacientes con amigdalitis estreptocócica en pacientes alérgicos a la penicilina. C

Clase IIa Antibioticoterapia por vía oral para pacientes con amigdalitis estreptocócica en pacientes no alérgicos a la penicilina. C

Clase IIa Realización de test rápidos para la detección de estreptococos en la orofaringe para la decisión sobre el tratamiento con penicilina. B

Clase III Realización de cultivo de la orofaringe en pacientes con sospecha de amigdalitis para la decisión sobre el tratamiento con penicilina. C

Tabla 46 – Regímenes terapéuticos indicados para la faringoamigdalitis estreptocócica – profilaxis primaria de la fiebre reumática348

Medicación Dosis Vía de administración/
Duración Comentarios

Penicilinas y derivados

Benzilpenicilina G benzatina 600.000 UI hasta 25Kg, 1.200.000 UI por 
encima de 25Kg

IM
Dosis única

Medicación de elección: dosis única, alta 
eficacia y bajo coste

Amoxicilina 50mg/kg para niños y 1,5g diarias para 
adultos, divididos de 2 a 3 tomas

VO
10 días Baja adherencia al tratamiento completo

Fenoximetilpenicilina 250 mg 2 a 3x al día hasta 25Kg, 500mg 3x 
al día > 25Kg

VO
10 días Baja adherencia al tratamiento completo

Para pacientes alérgicos a la
penicilina

Clindamicina 20mg/kg para niños dividido 3x al día y 300 a 
600mg 3x al día para adultos

VO
10 días Frecuente intolerancia gastrointestinal

Azitromicina 12mg/kg en dosis única diaria. Para adultos, 
500mg 1x al día

VO
5 días

Única antibioticoterapia por vía oral que puede 
erradicar el 

Claritromicina 15mg/kg 2x al día o, para adultos, 250mg 
2x al día

VO
10 días

IM - Vía intramuscular; VO - Vía oral.

15.2. Profilaxis secundaria de la fiebre reumática
Para pacientes que ya vienen con el diagnóstico de FR, 

está indicada la profilaxis secundaria para la prevención de 
nuevos brotes de la enfermedad. Es importante resaltar que 
el diagnóstico correcto de la enfermedad es fundamental y la 
mejor herramienta para hacerlo es la historia clínica detallada 
del paciente y un examen físico minucioso. Ese cuidado 
es fundamental para evitar que, por ejemplo, pacientes sin 
FR reciban la profilaxis solo por el hecho de ser portadores 
de altos títulos de antiestreptolisina O, y que pacientes con 
valvulopatía importante no reciban la profilaxis debida, lo que 
podría mejorar el pronóstico del paciente a largo plazo343,345,349.

Los regímenes medicamentosos indicados aparecen en 
la Tabla 48.

El agente de elección es la benzilpenicilina G benzatina, en 
dosis de 600.000UI para niños de hasta 25kg y 1.200.000UI 
por encima de ese peso. La frecuencia de las dosis de penicilina 
ha generado polémica, pero también ha venido obteniendo 
una mejor definición, gracias a muchos estudios comparando 
diversos regímenes de profilaxis. La profilaxis secundaria debe 
ser realizada con aplicaciones de benzilpenicilina G benzatina 
y con un intervalo máximo de tres semanas. Teniendo en 

cuenta que el mayor riesgo de recurrencia de la FR se da en los 
dos primeros años después del brote reumático, durante ese 
período la penicilina debe ser administrada a cada 15 días346. 
Hay estudios en los cuales no se observó una recurrencia de 
FR con aplicaciones con esa periodicidad345,346. Después de 
dos años, deberá ser administrada en intervalos de 21 días. Las 
aplicaciones mensuales de penicilina benzatina no son suficientes 
para la protección adecuada de los portadores de FR en países 
con un alto nivel endémico de la enfermedad, como es el caso 
de Brasil y de otros países Latinoamericanos 345,346,349-351. Para los 
pacientes con alergia a la penicilina, está indicada la sulfadiazina, 
en dosis de 1g/día, siendo necesario el control de posibles cuadros 
leucopénicos. En los pacientes alérgicos, generalmente se indica 
la profilaxis con sulfadiazina y se busca la desensibilización  
a la penicilina, que cuando se concluye, permite el retorno a la 
profilaxis con penicilina G benzatina343. Debemos remarcar, que 
no existen estudios de profilaxis secundaria de FR con el uso de 
la eritromicina, motivo por el cual solamente debemos usar ese 
régimen en situaciones excepcionales. También existe el riesgo 
de resistencia de los estreptococos a la eritromicina352,353.

Las recomendacionesde profilaxis secundaria estan en la 
tabla 49.
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Los criterios de suspensión de la profilaxis345,354 son los 
siguientes (considerar el que genere más tiempo): pacientes 
sin afectación cardiaca, solo con manifestación articular o 
corea “pura” (suspender a los 18 años o cinco años después 
del brote reumático); pacientes con carditis durante el brote 
agudo que no presentan secuelas tardías o que presentan 
secuelas muy discretas (suspender a los 25 años o diez años 
después del último brote reumático), aquellos a los cuales 
se les retira la profilaxis y los síntomas vuelven, deberán 
mantener la profilaxis durante cinco años más; pacientes 

que realizaron la cirugía cardíaca, incluso con el compromiso 
cardíaco discreto residual, deberán realizar la profilaxis 
prolongada, preferentemente durante toda su vida, y cuando 
no sea posible, por lo menos hasta los 40 años. Debemos 
recordar que en los pacientes que tengan una exposición 
ocupacional al estreptococo, como los profesionales de 
la sanidad, trabajadores de las guarderías y escuelas etc., 
debemos mantener la profilaxis secundaria mientras persista la 
exposición ocupacional, independientemente de la categoría 
en que el paciente se encuentre. 

Tabla 48 – Regímenes medicamentosos indicados para la profilaxis secundaria de la fiebre reumática348

Medicación Dosis y periodicidad Recurrencia /
Notas

Penicilinas y derivados

Benzilpenicilina G benzatina

< 25Kg – 600.000UI
> 25Kg – 1.200.000Ui

15/15 días en los dos primeros años del brote
21/21 días en los años posteriores

Recurrencia de 0,3% al año

Medicación de elección

Fenximetilpenicilina 250mg por la boca 2x al día
Recurrencia de un 5% al año. No debe 

ser usada como alternativa a la penicilina 
G benzatina 

Para pacientes alérgicos a la 
penicilina Sulfadiazina < 25Kg – 500mg al día 

> 25Kg – 1g al día

Recurrencia de 1,3% al año
Puede ser usado hasta que se termine la 

desensibilización a la penicilina

Para pacientes alérgicos a la 
penicilina y a la sulfadiazina Eritromicina 250mg 2x al día

Régimen de profilaxis empírico. No 
fue objeto de estudios en profilaxis 

secundaria de la FR y solamente debe 
ser usado excepcionalmente.

FR - Fiebre reumática.

Tabla 49 – Recomendaciones para la profilaxis secundaria de la fiebre reumática

Clase de Recomendación Indicación Nivel de evidencia

Clase I Benzilpenicilina G benzatina de 15 en 15 días en los dos primeros años después del brote y de 21 en 
21 días en los años venideros.  B

Clase I Benzilpenicilina G benzatina hasta los 18 años, o 5 años después del último brote, en 
pacientes con FR sin carditis. B

Clase I
Benzilpenicilina G benzatina hasta los 25 años, o 10 años después del último brote, en pacientes con 
FR con carditis, pero sin secuelas cardíacas, o apenas con secuelas discretas, siempre que no sean 

lesiones valvulares estenóticas.
B

Clase I Benzilpenicilina G benzatina hasta los 40 años en pacientes con FR con carditis y secuelas 
importantes o cirugía cardíaca para la corrección de la valvulopatía reumática. C

Clase I Benzilpenicilina G benzatina después de los 40 años en pacientes con exposición ocupacional a 
estreptococos. C

Clase I Sulfadiazina para antibioticoprofilaxis de la FR en pacientes alérgicos a la penicilina. C

Clase IIa Antibioticoprofilaxis vía oral para pacientes con FR no alérgicos a la penicilina. C

Clase IIb Eritromicina como antibioticoprofilaxis para pacientes con FR alérgicos a la penicilina y a las sulfas. C

Clase III Suspensión de la antibioticoprofilaxis para FR después de la realización de una cirugía cardíaca con 
implante de prótesis(s) valvular(es), incluso con el resto de las válvulas sin lesión aparente. C

FR - Fiebre reumática.
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15.3. Perspectivas
El reto más complicado para el control efectivo de la 

FR es lograr desarrollar una vacuna contra el estreptococo 
beta-hemolítico del grupo A. Esa vacuna todavía tiene 
muchos obstáculos que tienen que ser superados, y el 
principal de ellos es identificar un péptido que al mismo 
tiempo proteja y no desencadene la reacción tardía que 
causa la FR.

16. Profilaxis de la endocarditis infecciosa 
en las valvulopatías

La Endocarditis Infecciosa (EI), complicación reconocida 
de las valvulopatías, debuta con características graves, siendo 
a menudo una enfermedad fatal. Por tanto, existiendo la 
posibilidad de hacer una profilaxis para tal entidad, de 
manera factible, deberíamos aplicarla. Con ese fin, se 
han utilizado varios esquemas antibióticos, pero con poca 
evidencia científica.

Los primeros trabajos experimentales demostraron 
la fisiopatología de la EI de la siguiente manera: una 
eventual deposición de plaquetas y fibrina sobre las 
lesiones valvulares, o en el sitio en que disminuye el chorro 
regurgitativo causado por la valvulopatía, conllevando a 
la formación de la endocarditis trombótica no bacteriana. 
Esa lesión inicial posteriormente sería infectada en un 
episodio de bacteriemia, y la adherencia de la bacteria 
estimula un depósito mucho mayor de fibrina y plaquetas, 
desencadenando la vegetación clásica de la EI.

Los estreptococos forman parte de la flora normal de 
la orofaringe y del tracto gastrointestinal y causan por lo 
menos un 50% de las EI adquiridas en la comunidad. La 
bacteriemia ha quedado demostrada por los estreptococos 
del grupo viridans en un 61% de los pacientes después de  
la extracción dental y de la cirugía periodontal (36% 
a 88%)355-357.  Estudios experimentales hechos en 
animales, han demostrado que la profilaxis antibiótica 
era capaz de evitar EI por estreptococos viridans y  
enterococos358.

Recientemente, con la sedimentación del concepto 
de medicina fundamentado en las evidencias, fueron 
nuevamente analizados algunos aspectos esenciales de esas 
conductas. El principal factor considerado fue que la Profilaxis 
Antibiótica para la EI (PAEI), ha demostrado ser ineficaz o se 
ha quedado al margen de la eficacia.

Se ha comprobado que, al revés de lo que se creía 
antes, los pacientes presentan bacteriemias espontáneas, 
de origen especialmente dental y gingival, en situaciones 
cotidianas. Así, las actividades de rutina como el cepillado 
de los dientes (0 a 50%), uso de hilo dental (20% a 68%), 
uso de palito de dientes e incluso el masticar la comida 
(7% a 51%), están asociadas con la bacteriemia357,359-362. 
Así, la carga de bacteriemia espontánea, no determinada 
por una intervención odontológica, sería mayor que la 
determinada por los tratamientos dentales (tabla 50). Un 
estudio teórico de la bacteriemia acumulativa, durante 
cerca de un año, calculó que la bacteriemia diaria es seis 
veces mayor que la bacteriemia causada por una extracción 

dental aislada363. Considerando que la indicación de la 
profilaxis dental recomienda dos visitas al año al dentista 
nos damos cuenta del impacto de las actividades cotidianas 
en la generación de bacteriemias que es mucho mayor que  
la propia intervención dental.

Trabajos epidemiológicos recientes, no arrojan una 
relación entre el tratamiento dental dos semanas antes 
y episodios de EI363,364. Realmente en los estudios 
epidemiológicos extensos, solo entre del 2,7% al 5% de 
los casos de EI vinieron precedidos de una intervención 
dental365-367.

Además, incluso cuando existe una relación temporal 
entre la intervención dental y el episodio de EI, no se puede 
saber si la EI la causó la intervención, por la existencia de 
la enfermedad odontológica tratada o resultante de las 
bacteriemias causadas por las actividades diarias. Por lo 
tanto, es poco probable que la PAEI posea un efecto tan 
importante363.

Con relación a la eficacia de la PAEI, los estudios han 
sido controvertidos, con algunos trabajos mostrando una 
reducción de la bacteriemia368,369 con su uso antes del 
tratamiento dental, mientras otros estudios no mostraron 
ese hallazgo370,371. Estudios recientes arrojan una luz sobre 
el hecho de que la amoxicilina reduce significativamente el  
aparecimiento y la duración de la bacteriemia, pero no 
la elimina370,372. Además de eso, no se comprobó que 
esa reducción de la bacteriemia de hecho reduzca el  
aparecimiento de EI.

El aparecimiento de EI posterior al tratamiento 
dental, varía de acuerdo con la valvulopatía (por 100 mil 
pacientes-año tratados): cinco pacientes en la población 
general; 4,6 en los pacientes con PVM sin soplo; 52 en 
los que tienen PVM con soplo; 630 en los portadores 
de prótesis valvular; 740 cuando hay antecedentes de 
EI anterior; y 2.160 cuando hay implante de una nueva 
prótesis valvular, en paciente con prótesis ya infectada373. 
Por tanto, incluso si admitimos una eficacia teórica de 
un 100% de la PAEI, tendríamos una efectividad muy  
pequeña,  con un número de personas  t ra tadas  
muy elevado, para evitar un caso de EI. Por eso, debemos 
asumir que el riesgo de EI depende de las características 
del paciente, con el influjo de diversas variables (por 
ejemplo, la presencia de prótesis y otros materiales 
sintéticos). Para pacientes sometidos a intervenciones 
dentales, existe un aumento en la evidencia de que 
la PAEI, si realmente presenta algún papel preventivo, 
previene solamente un número muy reducido de casos.

Un factor que también debe ser considerado, es el 
recambio epidemiológico de los gérmenes causantes 
de EI. La representación de los estreptococos viridans 
como causantes de EI ha disminuido, y las infecciones 
estafilocócicas (bacteria no recogida en las Recomendaciones 
de PAIE habituales), ha aumentado.

Existe la necesidad de realizar más estudios controlados para 
definir el real valor de la PAEI, y no hay trabajos prospectivos 
que aborden el efecto de la PAEI en la disminución de la EI 
después del procedimiento dental. Por eso, algunos grupos 
han adoptado posiciones todavía más radicales, y en una 
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directriz británica reciente, el Instituto Nacional de Sanidad 
y Excelencia Clínica (NICE – sigla en inglés) propone que no 
sea realizada la PAEI bajo ninguna circunstancia374.

En términos prácticos, se debe identificar la PAEI antes de 
las manipulaciones de la boca y del tracto respiratorio superior 
para los pacientes con valvulopatía portadores de prótesis 
valvular o cirugía conservadora valvular (en presencia de material 
sintético), y en aquellos con antecedentes de EI. Una situación 
especialmente rara también considerada como indicación de 
PAEI serían los portadores de transplante cardíaco que desarrollan 
valvulopatías. En esta directriz brasileña y latinoamericana, se 
optó por mantener también la PAEI, a diferencia de lo propuesto 
por las otras directrices citadas, para portadores de valvulopatías 
con riesgo importante de EI, incluyendo la valvulopatía reumática, 
PVM con insuficiencia, y valvulopatía aórtica degenerativa o de 
origen bicúspide (tabla 51).

17. Profilaxis de la endocarditis infecciosa 
para procedimientos dentales

Generalmente debe ser administrada solamente una dosis 
de antibiótico, una hora antes del procedimiento. El régimen 
usado debe impedir la bacteriemia por estreptococos viridans 
siempre que es manipulado el tejido de la encía o de la 
región periapical del diente. El antibiótico de elección, si no 
hay alergia, es la amoxicilina, por su adecuada absorción y 
por la susceptibilidad del agente infeccioso (tabla 52). Sin 
embargo, han sido descritas resistencias de varias cepas de 
ese microorganismo a ese antibiótico.

Para los pacientes alérgicos a la penicilina, se debe 
usar la cefalexina, la clindamicina, la azitromicina o la 
claritromicina375.

18. Profilaxis de la endocarditis infecciosa 
para procedimientos en el tracto 
respiratorio

Los pacientes que serán sometidos a la incisión o 
biopsia de la mucosa del tracto respiratorio, como cirugías 
otorrinolaringológicas, deben recibir una dosis de antibiótico 
similar a las utilizadas para las afecciones de la boca375.

19. Profilaxis de la endocarditis infecciosa 
para procedimientos en los tractos 
genitourinario y gastrointestinal (Tabla 53)

Los enterococos forman parte de la flora normal del 
tracto gastrointestinal. Pueden causar EI, incluso grave 
y anteriormente se indicaba como rutina la PAEI para 
intervenciones en los tractos digestivo y genitourinario. Sin 
embargo, las evidencias sobre esa conducta son todavía más 
escasas, no habiendo estudios publicados que demuestren un 
vínculo de causa y efecto entre EI y los procedimientos en esas 
localizaciones376, ni que la administración de PAEI evite EI. Así, 
considerando la falta de una adecuada evidencia científica, 
las directrices norteamericana y europea, empezaron a 
no indicar más la PAEI antes de las intervenciones en esas 
localizaciones375. Sin embargo, considerando la gravedad de 
una eventual aparición de EI proveniente de esas fuentes, 
optamos en el documento actual, por considerar la PAEI para 
pacientes con riesgo elevado para EI grave y que se someterán 
a procedimientos genitourinarios o gastrointestinales asociados 
con la lesión de la mucosa.

En presencia de infecciones en los tractos genitourinario y 
gastrointestinal, el tratamiento debe incluir antibióticos que 
actúen contra el enterococos, aunque no se conozca si esa 
conducta previene EI.

La Tabla 54 muestra los pacientes y las situaciones asociadas 
con el riesgo elevado de EI grave.

Tabla 50 – Pacientes/situaciones con riesgo de endocarditis 
infecciosa grave

Prótesis cardíaca valvular

Valvulopatía corregida con material protético

Antecedente de endocarditis infecciosa

Valvulopatía adquirida en paciente transplantado cardíaco

Cardiopatía congénita cianogénica no corregida

Cardiopatía congénita cianogénica corregida que evoluciona con lesión residual

Cardiopatía congénita corregida con material protético

Tabla 51 – Probabilidad de bacteriemia en los procedimientos dentales

Con alta probabilidad de bacteriemia significativa Sin alta probabilidad de bacteriemia significativa

Procedimientos que envuelven la manipulación de tejido gingival,  
región periodontal o perforación de la mucosa oral.

Anestesia local en un tejido no infectado

Radiografía odontológica

Colocación o retirada de aparatos ortodónticos

Ajuste de aparatos ortodónticos

Colocación de piezas en aparatos ortodónticos

Caída natural del diente de leche

Sangramiento proveniente de trauma de la mucosa oral o de los labios
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20. Seguimiento en el postoperatorio de 
cirugía valvular 

El período postoperatorio de una cirugía cardíaca debe ser 
evaluado de forma individual y sufre el influjo directo de las 
alteraciones fisiológicas ocasionadas por la anestesia, por el 
trauma quirúrgico y por la CEC378. La CEC está relacionada 
con las complicaciones, especialmente con la disfunción 
miocárdica transitoria y con la respuesta inflamatoria sistémica, 
que puede expresarse clínicamente como fiebre, leucocitosis, 
coagulopatía, hipoxemia, aumento de la permeabilidad capilar 
pulmonar, disfunción renal y alteración cognitiva379. El resultado 
es la necesidad de vasopresores y de otros agentes vasoactivos 
en las primeras horas después del procedimiento quirúrgico.

Tabla 52 – Profilaxis antibiótica de la endocarditis infecciosa en valvulópatas377

Clase de 
Recomendación Indicación Nivel de 

evidencia

Clase I Pacientes con riesgo elevado para EI grave y que serán sometidos a procedimientos odontológicos de alta probabilidad de 
bacteriemia significativa. C

Clase IIa Pacientes con valvulopatía o cardiopatía congénita sin riesgo elevado de EI grave y que serán sometidos a procedimientos 
odontológicos de alta probabilidad de bacteriemia significativa. C

Clase IIa Pacientes con riesgo elevado para EI grave y que serán sometidos a procedimientos genitourinarios o gastrointestinales 
asociados a una lesión de mucosa. C

Clase IIa Pacientes con riesgo elevado para EI grave y que serán sometidos a procedimientos esofágicos o del tracto respiratorio 
asociado a una lesión de mucosa. C

Clase IIb Pacientes con valvulopatía o cardiopatía congénita sin riesgo elevado de EI grave, y que serán sometidos a procedimientos 
odontológicos sin alta probabilidad de bacteriemia significativa. C

Clase IIb Pacientes con valvulopatía o cardiopatía congénita sin riesgo elevado de EI grave y que serán sometidos a procedimientos 
genitourinarios o gastrointestinales asociados a una lesión de mucosa. C

Clase IIb Pacientes con valvulopatía o cardiopatía congénita sin riesgo elevado de EI grave y que serán sometidos a procedimientos 
esofágicos o del tracto respiratorio asociado a una lesión de mucosa. C

Clase III

Pacientes con CIA aislada, con CIV o PCA corregidas y sin flujo residual, con PVM sin regurgitación, después de la cirugía de 
revascularización miocárdica o después de la colocación de stents, con soplos cardíacos inocentes, portadores de marcapaso 

o CDI, con enfermedad de Kawasaki o FR sin disfunción valvular, que serán sometidos a procedimientos odontológicos, del 
tracto respiratorio, genitourinario o gastrointestinal.

C

Clase III Pacientes sometidos a procedimientos que no envuelvan riesgo de bacteriemia. C

EI - Endocarditis infecciosa; CIA - Comunicación interatrial; CIV - Comunicación interventricular; PCA – Persistencia del canal arterial; PVM - Prolapso de la válvula mitral; 
CDI – Cardiodesfibrilador implantable; FR - Fiebre reumática.

Tabla 53 – Esquemas de profilaxis para la endocarditis infecciosa antes de los procedimientos dentales

Vía de administración Medicación
Dosis única 30 a 60 minutos antes del procedimiento

Niño Adulto

Oral Amoxicilina 50 mg/Kg 2 g

Oral
(alergia a la penicilina)

Clindamicina 20 mg/Kg 600 mg

Cefalexina 50 mg/Kg 2 g

Azitromicina o claritromicina 15 mg/Kg 500 mg

Parenteral
(IV o IM*)

Ampicilina 50 mg/Kg 2 g

Cefazolina o ceftriaxona 50 mg/Kg 1 g

Parenteral
(IV o IM*)
(alergia a la penicilina)

Clindamicina 20 mg/Kg 600 mg

Cefazolina ou ceftriaxone 50 mg/Kg 1 g

IV – Vía intravenosa; IM* – Vía intramuscular.

Tabla 54 – Protocolo de profilaxis para la endocarditis infecciosa 
antes de los procedimientos del tracto gastrointestinal y del tracto 
genitourinario

Vía de 
administración Medicación

Dose única 30 minutos antes do 
procedimento

Criança Adulto

Parenteral (IV) Ampicilina* + 
Gentamicina

50mg/Kg 2g

1,5mg/Kg

Parenteral  
(IV) - alergia a 
la penicilina

Vancomicina + 
Gentamicina

20mg/Kg 1g

* Obs.: Reforzar con 1,0g, seis (6) horas después del procedimiento. 
IV – Intravenoso.
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La atelectasia es una complicación pulmonar frecuente, 
pero presenta una baja morbilidad en la mayoría de los 
pacientes. El derrame pleural generalmente tiene una solución 
espontánea como máximo en seis semanas. Cuando es tardío, 
puede representar un síndrome postpericardiotomía, de 
resolución espontánea en pocos meses.

Las arritmias y los sangramientos deben ser monitorizados, 
como el riguroso control de los electrolitos. La FA aguda 
es la arritmia sustentada más común en el postoperatorio. 
Las arritmias ventriculares son menos frecuentes, y pueden 
necesitar terapia antiarrítmica por períodos cortos.

La fiebre en los primeros días del postoperatorio, puede 
tener un carácter inflamatorio o ser secundaria a la infección, 
siendo las más prevalentes la infección del tracto urinario, la 
infección respiratoria, la infección de una herida operatoria, 
la infección de la corriente sanguínea y EI.

El t iempo de permanencia en el hospital varía 
de acuerdo con el procedimiento y depende de las 
características individuales de cada paciente. Al preparar 
al paciente para verificar su alta, es importante una nueva 
evaluación ecocardiográfica. Los puntos fundamentales del 
examen, en ese momento, son: el análisis de la función 
ventricular; el resultado final de la intervención sobre la 
válvula (objetivando las comparaciones futuras), y el análisis 
del pericardio.

Posteriormente al alta, su retorno a las actividades debe 
ser individual, pero de forma general pueden ser observadas 
las siguientes orientaciones:

- Esperar entre 8 a 12 semanas para conducir (tiempo 
suficiente para la consolidación esternal, garantizando una 
mayor seguridad al paciente);

- Dormir en decúbito lateral: autorización a partir 
del momento en que el paciente no presente más dolor 
esternal en esa posición, en general en el primer mes del 
postoperatorio.

- Actividades del hogar: inicialmente restringidas a las 
actividades de baja intensidad, hasta la siguiente reevaluación 
ambulatorial. 

- Actividad sexual: considerada de baja intensidad, 
puede ser autorizada, con la orientación del cuidado a la 
herida operatoria, principalmente en el primer mes del 
postoperatorio.

La retomada de la actividad física regular con una 
intensidad moderada, deberá ser orientada de forma 
individual. Los principales aspectos que deben ser 
considerados en esa fase, son la ausencia de infección 
relacionada con la cirugía, la estabilización de los 
parámetros hematimétricos, una buena cicatrización de 
la herida operatoria y esternal, y una evaluación juiciosa 
del “estatus cardiovascular” del paciente. Los pacientes en 
condiciones de iniciar una actividad física regular, pueden 
ser sometidos a un test ergométrico o ergoespirométrico para 
la estratificación adicional y la planificación de la carga del 
ejercicio recomendada. No hay suficientes datos respecto 
del efecto del entrenamiento físico vigoroso y repetitivo 
después de la cirugía valvular en la función ventricular y en 
la prótesis valvular.

21. Valvulopatía y embarazo
La enfermedad cardíaca todavía permanece siendo la 

principal causa no obstétrica de mortalidad materna en 
el ciclo gravídico puerperal, y la valvulopatía reumática 
corresponde a la mitad de las causas de cardiopatías que 
ocurren en el embarazo380,381. Es fundamental conocer las 
modificaciones hemodinámicas fisiológicas de la gestación381 
para poder estimar el pronóstico y la toma de decisiones en 
las valvulopatías del embarazo.

El aumento de un 40% en el débito cardíaco que ocurre a causa 
del volumen sistólico y de la frecuencia cardíaca en el segundo 
y en el tercer trimestre del embarazo, es la causa principal de la 
descompensación cardíaca en pacientes valvulópatas. Además, el 
estado de hipercoagulabilidad de la segunda mitad del embarazo 
y el puerperio, aumenta el riesgo de TE en pacientes con lesión 
mitral, FA y prótesis valvulares. La reducción de la resistencia 
vascular periférica a partir del primer trimestre del embarazo, 
influye en la evolución de las lesiones valvulares obstructivas y en 
pacientes con hipertensión arterial sistémica. Habiendo analizado 
esas alteraciones fisiológicas, justificamos, por tanto, que las lesiones 
estenóticas mitral y aórtica presenten una peor evolución clínica 
cuando estén comparadas a las de insuficiencia valvular.

El pronóstico materno del embarazo en las portadoras 
de valvulopatías382,383 se relaciona con las variables clínicas, 
como la CF (III o IV), que son antecedentes de la insuficiencia 
cardíaca y TE, electrocardiográficas, como la sobrecarga de las 
cámaras cardíacas y la presencia de FA, y ecocardiográficas, 
como la disfunción ventricular, medidas del área valvular mitral 
y aórtica y presencia de HP.

21.1 Pronóstico y complicaciones de las valvulopatías en 
el embarazo

21.1.1. Estenosis mitral
La EM es la valvulopatía reumática más común y no es 

extraño que debute clínicamente durante el embarazo. Los 
riesgos del embarazo son mayores en los pacientes en CF III, 
que tienen una sobrecarga del VD, FA y área valvular mitral 
≤	1,5cm2. Las complicaciones maternas habituales son la 
congestión pulmonar y la arritmia supraventricular paroxística, 
y en menor frecuencia el TE. La CF I o II no debe ser usada 
como la estimación para la evolución en pacientes con EM, 
y ya fue documentado que un 70% de las portadoras de 
EM moderada a importante evolucionaron para CF III o IV 
en el embarazo, independientemente de ser anteriormente 
asintomáticas384. Las medidas del gradiente transvalvular mitral 
aumentan con la volemia materna y no deben servir como un 
parámetro de gravedad de la lesión valvular.

21.1.2. Insuficiencia mitral
La IM generalmente es consecuencia de la enfermedad 

reumática o PVM, y más raramente de las enfermedades 
del colágeno. Las pacientes con IM discreta a moderada con 
función ventricular preservada toleran bien el embarazo. Las 
complicaciones más frecuentes son la insuficiencia cardíaca y 
las arritmias cardíacas, y ocurren en pacientes con diámetros 
de AE muy aumentados y una disfunción de VI383,385.
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21.1.3. Prolapso de la válvula mitral
La evolución del embarazo depende del grado de IM y de 

su asociación con las arritmias cardíacas mal toleradas382,383.

21.1.4. Estenosis aórtica
En esa población, cuando está aislada, la EAo generalmente 

tiene una etiología congénita. Los riesgos del embarazo están 
relacionados con la presencia de síntomas, con el grado de 
sobrecarga del VI, con el área valvular aórtica < 1,0cm2 y con 
la presencia de disfunción del VI. El gradiente transvalvular 
aórtico sufre un aumento funcional en la segunda mitad del 
embarazo a causa del aumento de la volemia materna. Las 
pacientes asintomáticas con EAo discreta o moderada sin 
disfunción ventricular, toleran bien el embarazo386.

21.1.5. Insuficiencia aórtica
La IAo, cuando es reumática, tiene una buena adaptación 

al embarazo. Sin embargo, en casos asociados con  
la válvula bicúspide o con las enfermedades del tejido 
conectivo, como el síndrome de Marfan, conlleva al riesgo 
adicional de una disección de la aorta387. Los riesgos del 
embarazo están relacionados con la presencia de síntomas 
y de disfunción del VI.

21.1.6. Lesión tricúspide
La valvulopatía tricúspide generalmente viene seguida de  

la lesión mitral reumática o es secundaria a la anomalía  
de Ebstein. Y aunque en esas pacientes, la evolución clínica 
sea generalmente favorable, la presencia de HP y la disfunción 
de VD puede comprometer la evolución materna380,388.

21.1.7. Prótesis biológica
La evolución materna depende de la función de la 

prótesis al inicio del embarazo, de la presencia de disfunción 
ventricular y del ritmo cardíaco. El embarazo no influye 
en la degeneración de la bioprótesis, pero la presencia de 
calcificación favorece la evolución para una insuficiencia 
cardíaca y el riesgo de muerte súbita, y puede indicar una 
cirugía de recambio valvular independientemente de la edad 
gestacional. En presencia de una disfunción de la prótesis 
biológica que acarrea una insuficiencia valvular en pacientes 
asintomáticas, optamos por el seguimiento clínico. Por regla 
general, el período de mejor pronóstico del embarazo es entre 
uno y cinco años después del implante de la bioprótesis389,390.

21.1.8. Prótesis mecánica
Los riesgos del embarazo en portadoras de prótesis 

mecánicas están relacionados con los efectos adversos de 
la anticoagulación permanente en el embarazo, el parto y 
el puerperio. El uso de la warfarina en el primer trimestre, 
se asocia con una frecuencia de aborto espontáneo y de 
embriopatía de un 30% y un 4,3% respectivamente, y en el 
parto y el puerperio a los riesgos entre un 2,4% y un 8,1% de 
hemorragia materna. El aparecimiento de trombosis de prótesis 
y de pérdidas fetales, está relacionado con la anticoagulación 

inadecuada, sea con warfarina o con heparina391. Así pues, el 
éxito del embarazo en las portadoras de prótesis mecánicas, 
depende de una rigurosa anticoagulación en el ciclo gravídico-
puerperal con el objetivo simultáneo de lograr una eficacia 
antitrombótica materna y una protección fetal389.

21.2. Manejo de las complicaciones de las valvulopatías 
durante el embarazo392,393

21.2.1. Recomendaciones generales
Las consultas periódicas y simultáneas con el obstetra y el 

cardiólogo deben ser realizadas de acuerdo con la evolución 
materno-fetal. Se debe proceder al ingreso si hay signos de 
complicaciones obstétricas o cardíacas.

Las actividades físicas deben ser reducidas. La ingestión de 
sal no debe rebasar los 4 a 6g/día desde la segunda mitad del 
embarazo hasta el final del puerperio.

La profilaxis secundaria de FR debe mantenerse, con los 
agentes y dosis previamente presentadas en una sección 
específica.

21.2.2. Tratamiento farmacológico
La terapéutica farmacológica durante la gestación394-396 debe 

considerar que los medicamentos de acción cardiovascular cruzan 
la barrera placentaria. La prioridad del tratamiento es siempre el 
control materno, aunque debemos considerar que los efectos 
teratogénicos de los fármacos ocurren en la embriogénesis, que 
comprende las primeras ocho semanas después de la concepción, 
y los efectos en el desarrollo y en el crecimiento del feto, pueden 
ocurrir en las demás fases del embarazo389-391. En ese sentido, el 
Food and Drug Administration (FDA), clasifica los fármacos bajo 
las siguientes categorías:

A → estudios controlados en mujeres no demuestran riesgo 
para el feto en el primer trimestre, no habiendo evidencia de 
riesgo en los demás;

B → estudios en animales no han demostrado riesgo fetal 
y no existen estudios controlados en mujeres en el primer 
trimestre, por lo tanto, no hay evidencias de riesgo en los 
demás;

C → estudios en animales no arrojaron riesgo fetal, pero 
no hay estudios controlados en mujeres ni en animales, y 
el agente debe ser administrado cuando el riesgo potencial 
justifica el beneficio;

D → existen evidencias de riesgo fetal en humanos, pero 
los beneficios son aceptables, a pesar de los riesgos;

X → estudios en animales y en humanos demostraron 
anormalidades fetales, siendo contraindicado.

21.2.2.1. Tratamiento de la congestión pulmonar en la 
estenosis mitral

El uso de los fármacos tiene el objetivo de controlar la 
frecuencia cardíaca y la consecuente reducción de la presión 
del AE y PCP. La terapéutica farmacológica384 debe ser la 
primera opción. Deben ser usados:
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•	 Betabloqueante sin actividad simpaticomimética 
intrínseca, que incluye el propranolol y el metoprolol en 
dosis de hasta 80mg/día y 50mg/día, respectivamente 
(FDA C). El atenolol tiene un efecto hemodinámico 
similar en la dosis de 50 a 75mg/día, pero está 
asociado con un mayor grado de restricción de 
crecimiento intrauterino (FDA D).

•	 Diurético: la furosemida es el más utilizado, en una dosis 
de 40 a 60mg/día, intentando evitar la hipovolemia 
materna, que trae como resultado la reducción del 
flujo placentario. La espironolactona (FDA C) está 
contraindicada por su acción antiandrogénica, y 
puede provocar feminilización de los fetos masculinos.

•	 Digital: la digoxina, en una dosis de 0,25 a 0,50mg/
día, asociada o no al betabloqueante, es usada en 
los casos de disfunción del VD y en el control de la 
frecuencia ventricular de la FA (FDA B).

•	 Bloqueantes de los canales de calcio: el verapamil en 
dosis no superiores a los 240mg/día, es una alternativa 
para el control de la frecuencia cardíaca, cuando 
hay contraindicación a los betabloqueantes, o en 
asociación al digital para el control de la frecuencia 
ventricular en los casos de FA (FDA C).

•	 En casos refractarios a las medidas farmacológicas, 
se indica la terapéutica intervencionista. Entre ellas, 
la primera opción es la VMCB, que ha demostrado 
ser segura para la madre, con resultados superiores 
al tratamiento quirúrgico. Utiliza un tiempo de 
fluoroscopía que no llega a la dosis de 5Mrd, 
considerada perjudicial para el feto. El embarazo no 
modifica los criterios de indicación de la VMCB, que 
debe ser precedida por el ETE. El procedimiento debe 
ser evitado en el primer trimestre397.

21.2.2.2. Tratamiento de la estenosis aórtica grave
En pacientes con EAo grave, sintomáticas, que presentan 

una insuficiencia cardíaca, bajo flujo cerebral o bajo flujo 
coronario, el tratamiento consiste en la cirugía de corrección 
de la EAo, independientemente de la edad gestacional. 
La VACB es una alternativa en los casos que no presentan 
condiciones clínicas para la cirugía cardíaca386.

21.2.2.3. Tratamiento de la insuficiencia cardíaca en la 
valvulopatía mitral y aórtica

El diurético y digital deben mantenerse asociados a los 
vasodilatadores. La hidralazina (FDA C), no es teratogénica 
y no tiene contraindicación. Su asociación con los nitratos 
es el tratamiento de elección para la insuficiencia cardíaca 
durante el embarazo382. La dosis diaria de 75 a 100mg de 
hidralazina y 30mg de nitratos, no han demostrado efectos 
colaterales maternos en ningún momento del embarazo. El 
nitroprusiato de sodio (FDA C), usado en casos de emergencia, 
tiene la ventaja de una acción rápida, pero su uso prolongado 
(por encima de cuatro horas) en las dosis habituales, puede 
conllevar a la intoxicación fetal por los cianuros. Es útil en casos 
de preeclampsia y edema pulmonar agudo y en la disección 
aguda de la aorta.

Los inhibidores de la enzima conversora de la 
angiotensina (FDA X), están contraindicados en el embarazo, 
independientemente de la edad gestacional. Provocan 
malformación de los sistemas cardiovascular, nervioso central, 
renal y óseo. Pueden conllevar a la muerte neonatal por 
hipoplasia pulmonar e insuficiencia renal.

Los bloqueantes de los receptores AT1 de la angiotensina 
II (FDA X), también están contraindicados porque provocan 
malformaciones fetales, además de mortinatos, muertes 
neonatales o incluso niños que han sobrevivido, pero con 
lesión renal.

21.2.2.4. Cirugía cardíaca durante el embarazo
La cirugía está indicada en los casos de congestión 

pulmonar refractaria al tratamiento clínico o si no se puede 
poner tratamiento percutáneo por catéter-balón398. Las 
causas más frecuentes son la insuficiencia cardíaca, EI, 
trombosis de prótesis valvular y disección de la aorta. Los 
riesgos relacionados con el procedimiento quirúrgico no son 
diferentes a los de las mujeres no embarazadas. Sin embargo, 
la morbilidad y la mortalidad materna han sido relatadas como 
de niveles más elevados en el embarazo, porque generalmente 
la cirugía cardiaca está indicada en situaciones de emergencia 
y de alta gravedad. La mortalidad materna varía entre 8,6% a 
13,3%, siendo la insuficiencia cardíaca refractaria la principal 
indicación y la comisurotomía mitral el procedimiento más 
frecuente. La mortalidad fetal varía de 18,6% a 33,3%384, y  
el pronóstico fetal está relacionado con la vitalidad fetal, con el  
tiempo y con la temperatura de la CEC, y también con la 
edad gestacional al momento de la cirugía. Para obtener un 
mejor resultado obstétrico y fetal, las recomendaciones para 
el procedimiento quirúrgico incluyen la normotermia, alto 
flujo en la CEC385, flujo pulsátil383,387,388,398, presión arterial 
promedio > 60mmHg, uterolítico profiláctico, monitorización 
fetal continua con cardiotocografía y Doppler (flujometría), y 
el mantenimiento del hematocrito > 25%.

Los cuidados obstétricos durante las intervenciones (cirugía 
cardíaca o valvuloplastia), incluyen el uso de fármacos con 
acción uterolítica, como los óvulos de la progesterona. Se le da 
preferencia a la progesterona natural, porque la indometacina 
puede provocar el cierre del canal arterial cuando se usa 
después de la 26ª semana de embarazo388.

21.2.2.5. Tratamiento de las arritmias cardíacas
Durante el embarazo, se exige la documentación 

electrocardiográfica de las arritmias para su tratamiento395. 
El sistema Holter es útil para la correlación de los síntomas 
y la decisión terapéutica. La indicación de los antiarrítmicos 
debe obedecer a las directrices convencionales, teniendo en 
cuenta las siguientes observaciones:
•	 Sotalol (FDA B): sin contraindicación hasta una dosis 

de 160mg/día.
•	 Amiodarona (FDA D): debe ser evitada si se 

usa por mucho tiempo, porque tiene efectos 
tóxicos pulmonares, tiroideos, neuromusculares, 
gastrointestinales y oculares en la dosis promedio 
diaria materna de 325mg/día.
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•	 Adenosina (FDA C): sin contraindicación y eficaz en 
el tratamiento de la reversión de las taquiarritmias 
paroxísticas supraventriculares en las dosis entre  
6 y 12mg IV.

•	 Digitálicos (FDA C): sin contraindicación. Los 
niveles séricos deben ser ajustados por la mayor 
depuración renal.

La cardioversión eléctrica no tiene contraindicación en 
el tratamiento de las taquiarritmias inestables. Puede ser 
realizada con seguridad en cualquier edad gestacional, 
secundando las directrices convencionales. La anestesia para 
el procedimiento puede ser realizada con propofol (FDA B) 
o etomidato. Se aconseja la presencia de un anestesista para 
el adecuado apoyo respiratorio y la prevención de hipoxia 
materna.

21.3. Prevención del tromboembolismo
Las situaciones clínicas de alto riesgo para TE exigen la 

anticoagulación plena durante todo el embarazo. La elección 
del anticoagulante depende de la edad gestacional. Las 
heparinas no cruzan la barrera placentaria y la HBPM, en 
dosis plenas, ofrece niveles adecuados de anticoagulación.

Las recomendaciones actuales para la prevención de TE 
en portadoras de prótesis mecánicas incluyen las siguientes 
etapas399:

1. reemplazo de la warfarina por la HBPM antes de la 
quinta semana de embarazo; 

2. mantenimiento de la HBPM hasta la 12ª semana 
de embarazo (control por el factor anti-Xa en la franja de  
0,6 a1,0U/mL);

3. reintroducción de la warfarina como reemplazo a la 
HBPM de la 12ª semana hasta la 36ª semana del embrazo, 
con el control convencional del INR;

4. suspensión de la warfarina e introducción de HNF o 
HBPM entre la 36ª semana de embarazo hasta 4 ó 18 horas 
antes del parto, respectivamente;

5. reintroducción de la HNF o HBPM seis horas después del 
parto y de la warfarina 48 horas después del parto. Cuando 
se alcanza de nuevo el INR objetivo, la heparina deberá ser 
suspendida.

El nivel y el control de la anticoagulación debe secundar las 
recomendaciones convencionales usadas fuera del embarazo.

21.4. Profilaxis de la endocarditis infecciosa durante el 
embarazo y el parto

La PAEI durante el embarazo debe secundar las 
recomendaciones convencionales, abordadas en una 
sección específica400. El parto está asociado a situaciones 
imprevisibles que pueden generar bacteriemia, entre ellas 
está la ruptura prematura de las membranas, la retirada 
manual de la placenta y el trabajo de parto prolongado. Los 
hemocultivos seriados recogidos en las parturientes sanas 
en el período pre y posparto, identificaron bacterias que se 
asocian a EI entre 14% y 19% de los casos. Justificamos por 
tanto, la indicación de la PAEI para el parto de pacientes 
portadoras de valvulopatías comampicilina 2g IV asociada  
a la gentamicina 1,5mg/kg IV una hora antes del parto. En 
las pacientes alérgicas, la penicilina se reemplaza por la 
vancomicina en una dosis de 1g IV.

21.5. Asistencia obstétrica
No existe una situación clínica que indique la interrupción 

terapéutica del embarazo en las embarazadas valvulópatas. La 
indicación de la vía de parto o del tipo de anestesia es obstétrica. 
La vía vaginal presenta un menor riesgo de infección puerperal o 
de hemorragia materna, y una menor alteración hemodinámica 
en función de un menor alcance de la anestesia aplicada. En 
el postparto, el uso de la occitocina debe mantenerse para 
controlar las pérdidas sanguíneas. El amamantamiento debe 
ser incentivado independientemente de la terapéutica materna.

21.6. Anticoncepción
Para las portadoras de valvulopatías, el embarazo es considerado 

como de alto riesgo, a pesar de no haber contraindicación.  
La anticoncepción reversible puede ser indicada de acuerdo con la 
planificación familiar de la pareja. Las recomendaciones se basan 
en la observación de pequeñas series de la literatura, siendo los 
anticonceptivos hormonales combinados (orales e inyectables), 
y los compuestos de la progesterona (oral, inyectable e implante 
cutáneo) los más indicados. En pacientes con riesgo elevado de 
TE o en tratamiento con anticoagulante, se le ha dado preferencia 
a los progestágenos aislados. El dispositivo intrauterino de cobre o 
con progesterona, ha sido contraindicado por sus riesgos de EI y 
sangramiento uterino. El cardiólogo no debe asumir la prescripción 
del anticonceptivo, sino ser él el consultor del ginecólogo, en el 
sentido de poder estimar los riesgos de los anticonceptivos para 
cada caso401.
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