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INTRODUCCIÓN

Los consensos y las normativas son herramientas va-
liosas que tienden a orientar y ordenar la actividad
del médico frente al paciente, optimizando los recur-
sos de que dispone. Sus recomendaciones se basan
tanto sobre los datos que aporta la medicina basada
en la evidencia como en la experiencia de los partici-
pantes y siempre deben contemplar la compleja y es-
pecífica realidad del medio en que se aplicarán. De
esta manera, estas guías sirven no sólo para aconse-
jar conductas, sino también para respaldar el accio-
nar del especialista.

Los objetivos propuestos para este y todos los Con-
sensos son:
– Unificar criterios y conductas frente al paciente

con la patología por consensuar.
– Propender al uso racional de los recursos diagnós-

ticos y terapéuticos, optimizando la calidad de la
atención médica.

– Desarrollar guías para la prevención, el seguimien-
to clínico, la evaluación pronóstica y la elección del
tratamiento adecuado.

– Enfatizar el valor de las guías como fuente educa-
cional.

– Promover el intercambio de experiencias entre los
especialistas.

– Adaptar los criterios en forma flexible, no dogmáti-
ca, a las condiciones actuales de planificación, dis-
posición y utilización de recursos en nuestro país.

En 1999 se publicó el Consenso de Valvulopatías
de la Sociedad Argentina de Cardiología. (1) Luego de
7 años de avances en el diagnóstico y el tratamiento
de las enfermedades de las válvulas nos enfrentamos
con la necesidad de actualizar dicho Consenso.

A las herramientas surgidas de la medicina basada
en la evidencia, de gran desarrollo, sobre todo en los úl-
timos años, se sumó la necesidad de adecuarlas a nues-
tra realidad y a las posibilidades de nuestro medio.

Por esos motivos, durante el año 2006 se encaró
una profunda revisión del Consenso de Valvulopatías
con el objetivo de actualizarlo.

Desde el punto de vista metodológico, se constitu-
yó un grupo de trabajo liderado por el Dr. Jorge Lax,
quien se encargó de la revisión completa del Consen-
so de 1999, uniformando y actualizando toda la infor-
mación disponible de acuerdo con los criterios actua-
les para el diagnóstico y el tratamiento de las valvu-
lopatías en nuestro medio.

Todos los integrantes del grupo revisaron cada uno
de los temas específicos en que fue dividido el Consen-
so: insuficiencia mitral, estenosis mitral, insuficiencia
aórtica y estenosis aórtica. De esta forma se buscó uni-
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formar los criterios y evitar la discordancia que pu-
diera existir entre las diferentes valvulopatías.

Se utilizó la siguiente clasificación para establecer
la clase de recomendación alcanzada en el Consenso:
– Clase I: condiciones para las cuales hay evidencia

y/o acuerdo general en que el tratamiento / proce-
dimiento es beneficioso, útil y efectivo. Una indi-
cación de clase I no significa que el procedimiento
sea el único aceptable.

– Clase II: condiciones para las cuales hay divergen-
cias en la evidencia y/u opinión con respecto a la
utilidad / eficacia del tratamiento / procedimiento.

– Clase III: condiciones para las cuales hay eviden-
cia y/o acuerdo general en que el tratamiento / pro-
cedimiento no es útil o efectivo y que en algunas
ocasiones puede ser perjudicial.
Asimismo, se hace referencia al nivel de evidencia

sobre la cual se basa la recomendación consensuada,
para lo cual se empleó el siguiente esquema:
– Nivel de evidencia A: evidencia sólida, prove-

niente de estudios clínicos aleatorizados o metaaná-
lisis. Múltiples grupos de poblaciones en riesgo (3-
5) evaluados. Consistencia general en la dirección
y la magnitud del efecto.

– Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un
solo estudio clínico aleatorizado o grandes estu-
dios no aleatorizados. Limitados (2-3) grupos de
poblaciones en riesgo evaluadas.

– Nivel de evidencia C: consenso u opinión de ex-
pertos y/o estudios pequeños, estudios retrospec-
tivos, registros.
Los resultados de este Consenso fueron presenta-

dos en una sesión especial durante el XXXIII Congre-
so Argentino de Cardiología.

En esta oportunidad también se presenta un resu-
men de todas las recomendaciones de diagnóstico y
tratamiento de las valvulopatías que permitirá una
rápida aproximación a ellas.

Deseamos expresar nuestro agradecimiento a to-
dos los médicos que participaron en la redacción del
Consenso de 1999 y que ha servido de base para el
desarrollo de esta actualización.

Esperamos al mismo tiempo que podamos mante-
ner los lineamientos expresados por el Dr. Gianni
Tognoni en su prólogo al Consenso de 1999, tratando
de lograr que estos consensos sirvan de base para un
protocolo de investigación clinicoepidemiológica que
permita mejorar nuestra calidad de atención médica.

Dr. Juan Gagliardi
Director

Área de Normatizaciones y Consensos

1. Consenso de Valvulopatías. Rev Argent Cardiol 1999;67(Supl II):1-64.
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Definición
La insuficiencia mitral (IM) es una alteración anató-
mica y/o funcional del aparato valvular mitral que
provoca el reflujo de sangre desde el ventrículo iz-
quierdo a la aurícula izquierda durante la sístole.

Las causas principales de insuficiencia mitral son:
Congénitas
– Cleft o fenestraciones.
– Defectos de las almohadillas endocárdicas.
– Fibroelastosis endomiocárdicas.
– Válvula mitral en paracaídas.
Adquiridas
– Degeneración mixomatosa.
– Endocarditis infecciosa.
– Enfermedad reumática.
– Disfunción isquémico-necrótica.
– Calcificación del anillo.
– Dilatación del anillo.
– Miocardiopatía hipertrófica.
– Miocardiopatía restrictiva.
– Miocardiopatía dilatada.
– Colagenopatías.
– Sarcoidosis.
– Amiloidosis.
– Síndrome de Marfan.
– Síndrome de Ehler-Danlos.
– Mucopolisacaridosis.

Insuficiencia mitral
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Actualmente se tiende a clasificar la insuficiencia
mitral en dos grandes grupos en función del mecanis-
mo que condiciona la regurgitación. Cuando el factor
determinante de la insuficiencia mitral es la afección
primaria de la válvula mitral se habla de IM orgánica,
cuyos ejemplos paradigmáticos son la insuficiencia
mitral mixomatosa y la reumática. En contraposición
a esta situación, cuando las valvas mitrales no pre-
sentan afección orgánica, sino que la incompetencia
valvular está vinculada a una alteración de la geome-
tría ventricular, ya sea global y/o regional que lleva a
la coaptación valvar inadecuada, consideramos que se
trata de una enfermedad esencialmente del músculo
cardíaco y se habla de insuficiencia mitral funcional.
Los ejemplos clásicos de esta entidad son la insufi-
ciencia mitral asociada con enfermedad coronaria con
trastornos de la motilidad parietal y desplazamiento
de los músculos papilares y la que encontramos en la
miocardiopatía dilatada, independientemente de su etio-
logía. Esta diferenciación de la insuficiencia mitral se-
gún el mecanismo de regurgitación reviste importancia
ya que las variables de seguimiento, sus implicaciones y
las estrategias de intervención son diferentes.

Fisiopatología
En la etapa compensada de la insuficiencia mitral cró-
nica, la particularidad fisiopatológica es la sobrecarga
de volumen del ventrículo izquierdo con hipertrofia
excéntrica compensadora y eyección por dos orificios
(la válvula aórtica y la válvula mitral incompetente),
que comunican dos cámaras con distintas poscargas.
La eyección de sangre hacia una cámara de baja pre-
sión como es la aurícula izquierda determina una dis-
minución de la poscarga con bajo estrés sistólico
ventricular.

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

Aunque no se han establecido bien todos los deter-
minantes del paso de una etapa compensada a una eta-
pa descompensada de la enfermedad, pueden contri-
buir a esta progresión, entre otros factores, la magni-
tud del volumen regurgitante, el estado miocárdico
previo o la presencia de isquemia miocárdica asociada.

El volumen sistólico efectivo (volumen de sangre
que se eyecta a través de la válvula aórtica) es menor
que el volumen sistólico total del ventrículo izquier-
do. La diferencia entre ambos es el volumen regur-
gitante, que también puede expresarse como porcen-
taje del volumen sistólico total (fracción regurgitante).
La medición de estos volúmenes contribuye a esta-
blecer la gravedad de la insuficiencia mitral. Las ca-
racterísticas fisiopatológicas descriptas, con esta par-
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ticular alteración en las condiciones de carga, limitan
la evaluación de la función ventricular por los índices
de acortamiento habitualmente disponibles (fracción
de eyección, fracción de acortamiento), debido a la
incapacidad de estos parámetros de reflejar el real
estado contráctil del miocardio.

Evolutivamente, la insuficiencia mitral produce
hipertensión pulmonar y compromete la funcionalidad
del ventrículo derecho, lo que convierte a la enferme-
dad en una afección biventricular.

Sintomatología
La gravedad de los síntomas estará en relación con:
– El volumen regurgitante.
– La alteración de la función ventricular sistólica y/o

diastólica.
– La antigüedad de la lesión valvular y su velocidad

de progresión.
– La presión en la arteria pulmonar.
– La asociación con otras lesiones valvulares.
– La asociación con coronariopatía.

La sintomatología de la insuficiencia mitral varía
desde el paciente totalmente asintomático hasta aquel
con síntomas muy incapacitantes. Esto depende de la
gravedad de la regurgitación, del tiempo de evolución
y de la sensibilidad individual del paciente, como tam-
bién de la actividad física que desarrolle.

Los síntomas más frecuentes son la disnea de es-
fuerzo, paroxística nocturna o de reposo en etapas más
avanzadas y la fatigabilidad muscular al esfuerzo.

En los estadios más avanzados, cuando se desa-
rrolla hipertensión pulmonar pueden aparecer sínto-
mas de insuficiencia cardíaca derecha, como dolor en
el hipocondrio derecho por congestión hepática y
fatigabilidad.

En la insuficiencia mitral aguda es frecuente el
edema agudo de pulmón como consecuencia de una
sobrecarga de volumen y presión en una aurícula iz-
quierda no complaciente.

Examen físico
A la inspección es factible observar un latido torácico
diagonal y, en caso de dilatación del ventrículo dere-
cho, un latido sagital. Habitualmente, el choque de la
punta se palpa desplazado hacia abajo y hacia la iz-
quierda y es hiperdinámico salvo en los períodos fina-
les de la enfermedad, que se transforma en sostenido;
en forma inconstante se puede palpar un frémito
sistólico en el ápex. En el caso de dilatación del
ventrículo derecho es posible la palpación de un lati-
do de Dressler. Cuando existe insuficiencia cardíaca
derecha es posible encontrar signos de congestión
venosa sistémica como ingurgitación yugular, hepa-
tomegalia y edemas en los miembros inferiores.

El primer ruido puede estar disminuido, normal o
aumentado en intensidad. En ocasiones, el segundo
ruido puede estar prácticamente ausente por estar
cubierto por el soplo regurgitante. La auscultación de

un tercer ruido en la insuficiencia mitral crónica es
expresión de gravedad de la lesión valvular y/o del
deterioro de la función ventricular.

El soplo de insuficiencia mitral suele ser pan-
sistólico, generalmente en barra; se ausculta a nivel
del ápex, pero puede irradiarse a todo el precordio, el
dorso y especialmente a la axila. Cuando el soplo es
de poca intensidad, es recomendable efectuar la aus-
cultación en decúbito lateral izquierdo.

La auscultación de la insuficiencia mitral depende
parcialmente de los gradientes de presión entre am-
bas cavidades, por lo que la insuficiencia mitral agu-
da puede ser áfona.

Evaluación diagnóstica

Electrocardiograma (ECG)
En la insuficiencia mitral aguda el electrocardiogra-
ma puede ser normal aunque pueden aparecer signos
de isquemia o infarto agudo de miocardio. En la insu-
ficiencia mitral crónica suelen observarse signos de
sobrecarga auricular y ventricular izquierda. La apa-
rición de signos de sobrecarga ventricular derecha se
relaciona con estadios avanzados de la enfermedad.
Las arritmias supraventriculares son un hallazgo fre-
cuente en esta entidad y la detección de fibrilación
auricular tiene especial relevancia clínica.

Radiografía de tórax
En la insuficiencia mitral aguda severa es frecuente
observar un corazón de tamaño normal con signos de
congestión pulmonar de diferentes grados. En la in-
suficiencia mitral crónica, de acuerdo con la gravedad
de la valvulopatía, se puede encontrar una silueta car-
díaca normal o un agrandamiento de las cavidades
izquierdas. El signo más característico es el agranda-
miento ventricular izquierdo en la radiografía de fren-
te; otro hallazgo habitual es la dilatación de la aurícula
izquierda, que se observa como un cuarto arco o como
una impronta esofágica en el perfil con contraste.

Ergometría
La prueba ergométrica graduada se puede utilizar para
determinar la capacidad y la tolerancia al ejercicio en
pacientes con insuficiencia mitral severa, asintomá-
ticos y con función sistólica ventricular izquierda con-
servada. Es de particular utilidad en los pacientes con
síntomas de difícil caracterización.

Indicaciones de ergometría

Clase I
– Evaluar la capacidad y la tolerancia al ejercicio en

pacientes con insuficiencia mitral severa, asinto-
máticos y con función sistólica del ventrículo iz-
quierdo conservada. (C)

– Pacientes con insuficiencia mitral significativa y
síntomas de difícil caracterización. (C)
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Clase II
– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral

moderada y función sistólica del ventrículo izquier-
do conservada. (C)

Clase III
– Pacientes sintomáticos con insuficiencia mitral sig-

nificativa. (C)

Estudios radioisotópicos

Indicaciones de ventriculograma radioisotópico
La principal utilidad de este método complementario
probablemente esté relacionada con la determinación
y la certificación de la FEVI en pacientes cuya única
indicación de cirugía sea una FEVI levemente dismi-
nuida, determinada por ecocardiograma o cuando los
resultados de éste sean dudosos.

Clase II
– Evaluar la fracción de eyección del ventrículo iz-

quierdo en la insuficiencia mitral significativa
asintomática. (B)

Ecocardiograma Doppler
El eco-Doppler cardíaco es una técnica altamente sen-
sible y específica para el diagnóstico de la insuficien-
cia mitral. (1) La gravedad de la insuficiencia se pue-
de establecer mediante el estudio de las característi-
cas del jet regurgitante (área del jet, relación del área
del jet con la aurícula izquierda y por el diámetro del
jet a nivel de su origen) o mediante métodos más cuan-
titativos (orificio regurgitante, volumen regurgitante
y fracción regurgitante). (2-4)

La determinación del área del orificio regurgitante
efectivo (AORE) es de alto valor diagnóstico, ya que
permite establecer el grado de lesión valvular.

A su vez, se ha estudiado el valor pronóstico del
AORE, una medida que es de importancia debido a su
relación con los eventos adversos en la evolución de
esta valvulopatía. (5, 6)

La determinación de la gravedad del reflujo mitral
por la vena contractae (ancho del jet en color a través
del orificio) es un complemento necesario de las de-
terminaciones ya mencionadas y constituye una me-
dición de rutina. (7)

El eco-Doppler permite definir a una IM modera-
damente severa (grado 3) o severa (grado 4) sobre la
base de los parámetros mencionados, así como aque-
lla con una vena contracta ≥ 7 mm, un área de chorro
regurgitante en relación con el área de la aurícula iz-
quierda > 40% (si el flujo es central, ya que con flujo
sobre la pared esta relación puede ser menor), un pa-
trón circular de flujo intraauricular, un orificio
regurgitante efectivo ≥ 40 mm2, una fracción regur-
gitante > 50% o un volumen regurgitante > 60 ml/
latido.

El registro del patrón de flujo en las venas pul-
monares contribuye a evaluar la magnitud de la regur-
gitación. (8)

El análisis ecocardiográfico de las características
anatómicas y funcionales de las diferentes estructu-
ras valvulares y las características del jet regurgitante
por Doppler color ayudan a interpretar el mecanismo
fisiopatológico de la insuficiencia y a evaluar la posi-
bilidad de su reparación quirúrgica. (5, 9)

Ante un estudio transtorácico insuficiente para
establecer el diagnóstico, la gravedad o el mecanismo
de la insuficiencia, la ecocardiografía transesofágica
constituye una técnica complementaria con alta cali-
dad de imágenes que facilita una mejor interpreta-
ción de estas variables.

El eco-Doppler permite la obtención de parámetros
de función ventricular y repercusión hemodinámica que
contribuyen a definir el mejor momento quirúrgico de
esta enfermedad. (6, 10) Los parámetros de función
ventricular izquierda más frecuentemente utilizados son
la fracción de eyección, los diámetros de fin de sístole y
fin de diástole, el volumen de fin de sístole, el diámetro
de fin de sístole y el volumen de fin de sístole corregidos
por superficie corporal y el estrés de fin de sístole.

Asimismo, el eco-Doppler permite la determina-
ción de la repercusión en las cavidades derechas me-
diante la estimación de la función contráctil del ven-
trículo derecho y la presión sistólica pulmonar.

Una vez establecidos el diagnóstico y la gravedad de
la insuficiencia mitral, el eco-Doppler es el método de
elección para efectuar revaluaciones periódicas de la fun-
ción ventricular. En la insuficiencia mitral severa asin-
tomática, el seguimiento con esta técnica debe realizar-
se periódicamente, a intervalos variables de acuerdo con
las observaciones del estudio basal y con la magnitud de
las modificaciones en los estudios sucesivos.

Indicaciones de eco-Doppler transtorácico

Clase I
– Establecer el diagnóstico y la gravedad de la insu-

ficiencia, su repercusión hemodinámica y evaluar
las modificaciones en el tamaño y la función ven-
tricular. (B)

– Establecer la posibilidad de una reparación qui-
rúrgica valvular sobre la base de las característi-
cas anatómicas y el mecanismo funcional de la in-
suficiencia. (B)

– Revaluación en pacientes con insuficiencia mitral
conocida y cambios de su estado sintomático. (C)

– Revaluaciones periódicas para establecer el momen-
to de la intervención quirúrgica basándose en mo-
dificaciones del tamaño y de la función ventricular
en la insuficiencia mitral severa asintomática. (C)

– Evaluar los cambios en la gravedad de la insufi-
ciencia mitral, su repercusión hemodinámica y en
el tamaño y la función ventricular durante el em-
barazo. (C)

Clase II
– Revaluación de pacientes asintomáticos con insu-

ficiencia mitral de grado moderado y función
ventricular conservada. (C)
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Clase III
– Revaluación de pacientes asintomáticos con insu-

ficiencia mitral de grado leve, tamaño y función
sistólica del ventrículo izquierdo conservados y sin
cambios en el examen físico. (C)

Indicaciones de ecocardiograma transesofágico

Clase I
– Imposibilidad de precisar el diagnóstico y/o eva-

luar adecuadamente la gravedad de una insuficien-
cia mitral por el estudio transtorácico. (B)

– Estudio transtorácico insuficiente para establecer
la posibilidad de una reparación quirúrgica valvular
sobre la base de las características anatómicas y el
mecanismo funcional de la insuficiencia. (B)

– Evaluación intraoperatoria durante una reparación
valvular. (B)

Clase III
– Insuficiencia mitral en la que se establecieron ade-

cuadamente su mecanismo fisiopatológico y su gra-
vedad por el estudio transtorácico. (C)

Cateterismo cardíaco
La hemodinamia de la insuficiencia mitral crónica se
caracteriza por un resalto enérgico de la presión
sistólica aórtica y cambios variables en la presión de
la aurícula izquierda y la presión de fin de diástole
del ventrículo izquierdo.

La magnitud de la onda “v” es variable, por lo cual
su presencia no es un criterio específico ni sensible
para establecer o excluir el diagnóstico y la gravedad
de la insuficiencia mitral. (11)

La insuficiencia mitral aguda se caracteriza por
un aumento de la presión de fin de diástole del
ventrículo izquierdo, aumento de la presión en la
aurícula izquierda con una onda “v” prominente in-
cluso en el registro de la arteria pulmonar (12) y ha-
bitualmente descenso de la presión a nivel aórtico.
Estos pacientes por lo general se encuentran con
taquicardia, congestión pulmonar y gasto cardíaco dis-
minuido, lo que lleva a un aumento de la resistencia
vascular sistémica generándose a su vez una caída
mayor en el índice cardíaco.

El cateterismo cardíaco permite evaluar la grave-
dad de la insuficiencia mitral mediante la cuanti-
ficación de la fracción regurgitante hacia la aurícula
izquierda de acuerdo con su opacificación durante el
ventriculograma con contraste. La medición de pre-
siones en el circuito derecho contribuye a la evalua-
ción pronóstica preoperatoria, (13) en especial en pa-
cientes con hipertensión pulmonar y sospecha de
disfunción ventricular derecha.

Mediante el cateterismo es posible la evaluación
funcional de la insuficiencia mitral en forma dinámi-
ca con la realización de ejercicio.

La coronariografía debe efectuarse para estable-
cer la existencia de enfermedad coronaria asociada con
esta valvulopatía, ya sea en pacientes con factores de

riesgo o en los que se sospeche que la etiología es
isquémica.

Indicaciones de cateterismo cardíaco

Clase I
– Detección de enfermedad coronaria en pacientes

con insuficiencia mitral e indicación quirúrgica de
acuerdo con sexo, edad y factores de riesgo. (B)

– Evaluación de las presiones y resistencias pulmo-
nares y función del ventrículo derecho en pacientes
con insuficiencia mitral e indicación quirúrgica que
presentan hipertensión pulmonar severa. (B)

Clase II
– Pacientes con insuficiencia mitral moderada asin-

tomáticos y deterioro de la función sistólica del
ventrículo izquierdo. (C)

Clase III
– Pacientes con insuficiencia mitral e indicación

quirúrgica, sin hipertensión pulmonar significa-
tiva y sin factores de riesgo coronario (mujeres
menores de 40 años y hombres menores de 35
años). (C)

– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral
significativa y función sistólica del ventrículo iz-
quierdo conservada. (C)

Tratamiento quirúrgico
La insuficiencia mitral grave requerirá en algún mo-
mento de su evolución el tratamiento quirúrgico como
parte de su terapéutica definitiva, por lo cual la pro-
blemática más importante será determinar el momen-
to óptimo para efectuarla. Esto depende de varios fac-
tores, a saber: la capacidad funcional, la aparición de
arritmias, el grado de repercusión hemodinámica, el
empeoramiento de la función contráctil, el grado de
lesión valvular, la repercusión derecha y la presencia
de hipertensión pulmonar. (6, 9, 13-19)

Esto se asocia con la posibilidad de plástica valvular
o conservación del aparato subvalvular. La interven-
ción tardía implica un riesgo quirúrgico mayor sin
modificación del deterioro progresivo de la función
ventricular; mientras que una indicación demasiado
precoz expone al paciente a una morbimortalidad
operatoria superior a la de la evolución natural de la
enfermedad.

El tratamiento quirúrgico de la insuficiencia mitral
en la actualidad ofrece dos alternativas con diferente
riesgo operatorio: el reemplazo valvular con una mor-
talidad del 5% al 12,5% (16, 20-22) y la reparación
plástica con una mortalidad del 1% al 3% (23-26) se-
gún la experiencia internacional. A su vez, la repara-
ción mitral es un predictor independiente de mayor
fracción de eyección posoperatoria (27) e implica me-
jor pronóstico alejado con una incidencia menor de
complicaciones tromboembólicas, (28) hemorrágicas
(29) y por endocarditis infecciosa. (30) Sin embargo,
la reparación valvular posee una complejidad técnica
mayor, requiere un tiempo de circulación extracor-
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pórea mayor y un equipo quirúrgico entrenado y con
experiencia y resultados adecuados, un factor que jun-
to con la anatomía del tipo de lesión valvular se con-
vierte en la clave del éxito o del fracaso del procedi-
miento. La frecuencia de reoperación es similar para
la plástica y el reemplazo valvular, aproximadamente
el 7-10% a 10 años, con dependencia de la calidad del
procedimiento inicial y de la valva comprometida (la
posterior ofrece mejores resultados que la anterior, el
prolapso bivalvar o la regurgitación de etiología reu-
mática). (29, 31, 32)

Si bien mediante la evaluación anatómica y fun-
cional ecocardiográfica de la válvula mitral se puede
establecer un subgrupo de pacientes con alta proba-
bilidad de reparación valvular, (5) la predicción de efec-
tuar con éxito este procedimiento quirúrgico no siem-
pre es posible.

La selección del momento óptimo para la indica-
ción quirúrgica se establece sobre la base de la grave-
dad de la insuficiencia y su repercusión hemodinámica,
la aparición de síntomas, los parámetros de función
ventricular izquierda, la factibilidad de reparación
valvular, las patologías asociadas y el riesgo operatorio.

En la insuficiencia mitral crónica severa, la apari-
ción de síntomas claros implica la claudicación de los
mecanismos compensadores y la indicación quirúrgi-
ca es aconsejable.

El desarrollo de hipertensión pulmonar y su re-
percusión sobre la función del ventrículo derecho in-
dican un cambio en la evolución natural de la enfer-
medad, que determina un riesgo operatorio mayor y
un incremento de la morbimortalidad alejada. (21, 33)

Los parámetros de función ventricular izquierda
han demostrado que son útiles para discriminar una
población de alto riesgo operatorio y persistencia del
deterioro de la función ventricular izquierda con mal
pronóstico a largo plazo. (17, 18, 34, 35)

Por lo tanto, el momento quirúrgico óptimo sería
el inmediatamente previo al inicio de la disfunción
ventricular o en el comienzo de ésta, cuando aún se
encuentra en una fase reversible como para justificar
los riesgos de una conducta quirúrgica.

En la Tabla 1 se muestran los parámetros que se
relacionan con mayor riesgo quirúrgico y peor pro-
nóstico alejado.

Frente a la incapacidad de los métodos complemen-
tarios para evaluar con precisión el inicio de la dis-
función contráctil ventricular izquierda, sumado al
importante recurso terapéutico que implica la dispo-
nibilidad de una reparación valvular, con menor mor-
bimortalidad y mejor pronóstico alejado, surge la po-
sibilidad de adelantar el tiempo quirúrgico en aque-
llos pacientes en los cuales la posibilidad de una plás-
tica mitral es alta, como en el prolapso que afecta a la
valva posterior. La reparación es menos factible cuan-
do está comprometida la valva anterior o ambas valvas
y menos aún cuando la anatomía valvular se ve pro-
fundamente alterada, como ocurre en la etiología reu-
mática, lo cual reduce francamente las posibilidades
de éxito. A diferencia de la mayoría de las series in-
ternacionales, en las que la etiología degenerativa
constituye el 90% de las causas de insuficiencia mitral,
lo cual posibilita una frecuencia mayor de reparación
y por ende una curva de entrenamiento mejor de los
grupos quirúrgicos, en nuestro país la etiología reu-
mática sigue manteniendo una prevalencia alta, lo cual
limita las posibilidades de este procedimiento. La con-
secuencia es entonces una frecuencia mayor de reem-
plazo valvular, que al tener una mortalidad mayor
obliga a ser más prudente en la indicación de la ciru-
gía en los pacientes asintomáticos,

Esta postura no implica un riesgo mayor para los
pacientes. En apoyo de este punto, el único estudio
prospectivo con seguimiento a largo plazo publicado
hasta el presente, en pacientes asintomáticos con in-
suficiencia mitral severa, que aplicó las indicaciones
aquí propuestas (Fey < 60%, diámetro de fin de sístole
> 45 mm, presión arterial sistólica pulmonar > 50
mm Hg o fibrilación auricular recurrente), demostró
una sobrevida global a los 8 años similar a la espera-
da para la población global. Si bien los pacientes con
válvula flail presentaron una tendencia a llegar a la
indicación quirúrgica más precozmente, esta diferen-
cia no fue significativa. No hubo mortalidad quirúrgi-
ca y tanto la sobrevida posoperatoria como la calidad
de vida y la función ventricular fueron buenas. Por lo
tanto, los pacientes pueden ser seguidos en forma
confiable y segura hasta el desarrollo de los síntomas
o hasta las indicaciones mencionadas en el caso de
hallarse asintomáticos y no puede recomendarse la

Parámetro Valor Referencia

Fracción de eyección ≤ 60% (37)

Diámetro de fin de sístole ≥ 45 mm (19)

Diámetro de fin de sístole/ superficie corporal > 26 mm/m2 (14)

Diámetro de fin de diástole > 70 mm (36)

Estrés de fin de sístole > 195 mm Hg (14)

Volumen de fin de sístole/ superficie corporal > 50 ml/m2 (21)

Área del orificio regurgitante efectivo > 40 mm2 (37)

Tabla 1. Parámetros relaciona-
dos con mayor riesgo quirúrgi-
co y peor pronóstico alejado
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cirugía profiláctica para todos los pacientes que aún
no cumplen dichos criterios. Esta estrategia permite
lograr buenos resultados posoperatorios si se mantie-
ne un seguimiento cuidadoso. (38)

Aunque no existe una información bibliográfica
suficiente en los pacientes con parámetros interme-
dios de función ventricular (Tabla 2) y alta factibilidad
de reparación, una indicación de cirugía precoz puede
ser aconsejable. En este subgrupo de pacientes se debe
efectuar un seguimiento clínico más estrecho y eva-
luar periódicamente la función ventricular y el tama-
ño del ventrículo y de la aurícula izquierdos. El incre-
mento significativo en algunos de estos parámetros o
la presencia de fibrilación auricular crónica o pa-
roxística pueden inclinar un cambio de conducta ha-
cia la indicación de la cirugía.

Por el contrario, si por la información ecocardio-
gráfica el reemplazo valvular es previsible, para defi-
nir la conducta quirúrgica se deben utilizar criterios
de función ventricular más estrictos teniendo en cuen-
ta el mal pronóstico con los parámetros citados en la
Tabla 1.

Si bien estos predictores contribuyen a la selec-
ción de un momento quirúrgico adecuado, la decisión
se debe establecer en cada paciente considerando to-
das las características previamente descriptas.

El mayor riesgo de muerte posterior a una cirugía
de reemplazo valvular mitral se observa inmediatamen-
te luego de la operación. Cae rápidamente durante el
primer mes de convalecencia y alcanza una fase cons-
tante alrededor del tercer mes del posoperatorio. (39)

Los factores que incrementan la mortalidad en el
posoperatorio inmediato son: (29, 40-42)
– La edad.
– La etiología isquémica de la insuficiencia mitral.
– La clase funcional según la New York Heart Asso-

ciation (NYHA).
– La enfermedad coronaria asociada.
– El antecedente de infarto de miocardio previo, ya

sea reciente o remoto.
– La disfunción hepática como expresión de insufi-

ciencia cardíaca derecha crónica.
– La presión de fin de diástole del ventrículo izquier-

do aumentada.
– La fracción de eyección del ventrículo izquierdo

menor del 50%.
– El reemplazo en vez de la plástica valvular.

El síndrome de bajo volumen minuto cardíaco es
responsable de la mayoría de las muertes (42%) en el

posoperatorio inmediato del reemplazo valvular mitral
por regurgitación valvular y se ha hallado que son
predictores preoperatorios de él: (41, 43)
– La enfermedad coronaria asociada.
– La anuloplastia tricuspídea como expresión de in-

suficiencia tricuspídea moderada o severa.
– La presión de fin de diástole del ventrículo izquier-

do aumentada.
– La fracción de eyección del ventrículo izquierdo

menor del 50%.
En estos pacientes es recomendable efectuar la

intervención quirúrgica en centros de alta compleji-
dad con disponibilidad de asistencia circulatoria me-
cánica.

Las técnicas actuales de protección miocárdica
intraoperatoria y la asistencia circulatoria mecánica
junto con los nuevos procedimientos quirúrgicos que
facilitan la preservación de la función ventricular per-
miten extender la indicación de la cirugía a los pa-
cientes con insuficiencia mitral y deterioro pronun-
ciado de la función sistólica del ventrículo izquierdo.
Así, pacientes sintomáticos con deterioro de la fun-
ción ventricular izquierda (fracción de eyección < 30%)
en los cuales la plástica mitral es factible y permite
preservar la función ventricular izquierda, por lo
menos al nivel preoperatorio, al evitar la disrupción
del aparato subvalvular mitral, pueden beneficiarse
con este procedimiento.

Sin embargo, aquellos enfermos con deterioro gra-
ve de la función ventricular (Fey < 20%), hipertensión
pulmonar severa y/o disfunción del ventrículo dere-
cho pueden ser considerados para un trasplante car-
díaco dado el alto riesgo de la cirugía valvular.

Indicaciones de tratamiento quirúrgico

Clase I
– Pacientes con insuficiencia mitral severa y sínto-

mas atribuibles a disfunción ventricular. (B)
– Pacientes con insuficiencia mitral severa asinto-

máticos y parámetros de disfunción ventricular
(Tabla 2). (B)

Clase II
– Pacientes con insuficiencia mitral severa asinto-

máticos, con parámetros de función ventricular
intermedios y alta factibilidad de reparación (Ta-
bla 2). (C)

– Pacientes con insuficiencia mitral severa, dilata-
ción pronunciada del ventrículo izquierdo e índi-
ces de acortamiento conservados. (B)

Parámetros Conservados Intermedios Disfunción
ventricular

Fracción de eyección ≥ 70% 60-70% < 60%

Diámetro de fin de sístole < 40 mm 40-45 mm > 45 mm

Diámetro de fin de sístole/superficie corporal < 22 mm/m2 22-26 mm/m2 > 26 mm/m2

Volumen de fin de sístole/superficie corporal < 35 ml/m2 35-50 ml/m2 > 50 ml/m2

Tabla 2. Parámetros de fun-
ción ventricular izquierda para
la evaluación quirúrgica de la
insuficiencia mitral



CONSENSO DE VALVULOPATÍAS 9

– Pacientes con insuficiencia mitral severa asinto-
máticos, con parámetros de función ventricular
intermedios y con fibrilación auricular. (B)

– Pacientes con insuficiencia mitral severa asinto-
máticos, función sistólica preservada y presencia
de hipertensión pulmonar > 50 mm Hg en reposo
o 60 mm Hg con ejercicio. (B)

– Pacientes con insuficiencia mitral severa sinto-
máticos, con deterioro severo de la función ven-
tricular izquierda (fracción de eyección del 20% al
30%) en los cuales es altamente factible la repara-
ción valvular. (B)

Clase III
– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral

significativa, función sistólica del ventrículo iz-
quierdo conservada y tolerancia adecuada al es-
fuerzo. (C)

– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral
significativa, parámetros de función sistólica in-
termedios y baja probabilidad de efectuar una re-
paración valvular. (C)

Selección del tipo de procedimiento quirúrgico

Indicaciones de plástica mitral
La sugerencia inicial es intentar, siempre que sea po-
sible, una plástica valvular, por lo cual cada vez que
haya una opción disponible se recomienda la deriva-
ción a centros con experiencia en esta técnica quirúr-
gica.

Clase I
– Dilatación pura del anillo (tipo I de Carpentier).

Generalmente secundaria a valvulopatía aórtica o
miocardiopatía.

– Prolapso valvular mitral con afección de la valva
posterior y/o de sus cuerdas con valva anterior
“normal” (tipo II de Carpentier).

– Etiología reumática con escasa calcificación espe-
cialmente en las comisuras; poca afección del apa-
rato subvalvular y valva anterior móvil.

– Hendiduras, perforaciones de las valvas o implan-
tación de mixomas en ellas.

– Etiología isquémica sin alteración anatómica del
aparato subvalvular.

Clase II
– Insuficiencia por patología en la valva anterior o en

las cuerdas/músculos papilares que la sostienen.
– Calcificación del anillo con valvas y cuerdas móviles.
– Etiología reumática con calcificación moderada de

valvas o del aparato subvalvular con comisuras
móviles.

– Etiología isquémica con afección combinada de la
válvula.

– Pacientes jóvenes con carditis reumática.
– Endocarditis con afección exclusivamente valvar

(vegetectomía).
Clase III
– Indicaciones de reemplazo.

Indicaciones de reemplazo valvular

Clase I
– Etiología reumática con calcificación severa de las

comisuras, valva anterior y/o del aparato subval-
vular.

– Endocarditis aguda con abscesos en el anillo.
– Rotura isquémica de los músculos papilares.
Clase II
– Igual a las indicaciones de clase II de plástica

valvular.
Clase III
– Indicaciones de plástica.

Tratamiento médico
El tratamiento médico ocupa un lugar definido en el
manejo terapéutico de la insuficiencia mitral aguda.
La utilización de drogas vasodilatadoras determina la
reducción de la poscarga con disminución de la insu-
ficiencia mitral y del volumen ventricular izquierdo,
lo que favorece la competencia valvular. (44, 45)

En la insuficiencia mitral crónica, cuando la pro-
gresión de la enfermedad produce deterioro de la fun-
ción ventricular y síntomas clínicos de insuficiencia
cardíaca, debe indicarse el tratamiento quirúrgico. Si
este procedimiento no es posible, se debe implementar
el tratamiento con diuréticos y vasodilatadores. (46,
47) Homologando los resultados de los estudios reali-
zados en pacientes con insuficiencia cardíaca, los
inhibidores de la enzima convertidora serían los
vasodilatadores de primera elección.

Por el contrario, no hay una terapéutica vasodi-
latadora aceptada para el tratamiento médico de la
insuficiencia mitral crónica en pacientes asinto-
máticos, con función ventricular conservada, en au-
sencia de patologías asociadas que determinen un
aumento de la poscarga, como la hipertensión arterial.
(46, 47)

Si bien se especula con el beneficio posible del tra-
tamiento con betabloqueantes en esta entidad, no exis-
ten estudios clínicos que avalen su indicación.

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

La incidencia de complicaciones tromboembólicas
es menos frecuente en la insuficiencia en relación con
la estenosis mitral (1-3% versus 5-16%). (48) Sin em-
bargo, se incrementa cuando la insuficiencia se aso-
cia con estenosis mitral, fibrilación auricular, insufi-
ciencia cardíaca y/o disfunción ventricular izquierda
severa. En estos casos, el riesgo embolígeno anual
supera el 4%. (49, 50)

Por lo tanto, en la insuficiencia mitral pura sólo
se recomienda la anticoagulación oral crónica (RIN
2-3) si se asocia con: fibrilación auricular, insuficien-
cia cardíaca y/o disfunción ventricular izquierda se-
vera.
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Indicaciones de tratamiento médico en pacientes
asintomáticos

Clase I
– Anticoagulación en pacientes con insuficiencia

mitral significativa asociada con fibrilación auri-
cular. (B)

– Drogas que disminuyen la conducción auriculo-
ventricular en pacientes con insuficiencia mitral
significativa y fibrilación auricular de alta respues-
ta ventricular. (B)

Clase II
– Inhibidores de la enzima convertidora en pacien-

tes con insuficiencia mitral severa y parámetros
de función ventricular conservados. (B)

Indicaciones de tratamiento médico en pacientes
sintomáticos

Clase I
– Diuréticos e inhibidores de la enzima convertidora

en pacientes con insuficiencia mitral significati-
va. (B)

– Drogas que disminuyen la conducción auriculo-
ventricular en pacientes con insuficiencia mitral
significativa y fibrilación auricular de alta respues-
ta ventricular. (B)

– Anticoagulación en pacientes con insuficiencia
mitral significativa y fibrilación auricular. (B)

Clase II
– Anticoagulación en pacientes con insuficiencia

mitral significativa e insuficiencia cardíaca y/o de-
terioro severo de la función ventricular. (B)

Situaciones especiales

Insuficiencia mitral isquémica
La insuficiencia mitral isquémica es una complicación
frecuente del infarto de miocardio que genera una
remodelación local y global del VI. A menudo es
clínicamente silente y el eco-Doppler cardíaco permi-
te su identificación y cuantificación. A su vez, esta
condición presenta un pronóstico adverso con incre-
mento del riesgo de muerte o falla de bomba. (51-54)

La evolución de los pacientes con insuficiencia
mitral isquémica es sustancialmente peor que otras
causas de reflujo.

Esto se debe al grado de disfunción del ventrículo
izquierdo causado por el antecedente de infarto de
miocardio.

Habitualmente, el mecanismo del reflujo es fun-
cional con una válvula en apariencia anatómicamente
normal o con disfunción del músculo papilar, remode-
lación local con desplazamiento del músculo papilar o
dilatación anular que dificulta el cierre. (55, 56)

Actualmente se reconoce que el mecanismo está
relacionado con el cierre incompleto por restricción
del movimiento de las valvas. (57, 58)

La asociación de estos mecanismos no es infrecuen-
te y dificulta la reparación valvular. También la ciru-
gía coronaria puede aliviar la isquemia, mejorar la
función ventricular y mejorar el reflujo.

Por este motivo, el tipo de cirugía valvular en la
insuficiencia mitral isquémica está controvertida.
Dependerá especialmente del mecanismo del reflujo
involucrado que permita que la reparación sea facti-
ble. (58, 59)

La indicación de cirugía valvular en la insuficien-
cia mitral isquémica es perentoria en pacientes con
grados moderadamente severos a severos de reflujo y
franca sobrecarga de volumen. (60, 61) Sin embargo,
hacen falta estudios aleatorizados para identificar el
mejor tratamiento para esta patología.

En cuanto al tratamiento médico de la disfunción
sistólica de la regurgitación mitral isquémica o dila-
tada, la reducción de la precarga aporta beneficio, al
igual que los inhibidores de la enzima convertidora,
los betabloqueantes y en algunos casos el marcapaseo
biventricular. (62, 63)

Insuficiencia mitral aguda
La insuficiencia mitral aguda (IMA) reconoce múlti-
ples etiologías; las más frecuentes son endocarditis
infecciosa, rotura espontánea de las cuerdas tendi-
nosas en válvulas mixomatosas, por isquemia mio-
cárdica o en el curso del infarto agudo de miocardio,
fiebre reumática aguda, traumáticas (iatrogénica o de
otra causa). (64)

En el infarto agudo de miocardio, la insuficiencia
mitral aguda puede ser secundaria a los siguientes
mecanismos: disfunción isquémica del músculo papi-
lar, alteración en la geometría del ventrículo izquier-
do (dilatación/anomalías de contracción) con falla de
la coaptación valvar y rotura de las cuerdas tendinosas
o del músculo papilar.

La presentación clínica y la evolución de la insufi-
ciencia mitral aguda dependen de su etiología, la pre-
sencia de enfermedad valvular mitral previa, la dis-
tensibilidad auriculoventricular izquierda, el volumen
de regurgitación y de la función del ventrículo izquier-
do, así como del resto de las variables comunes a to-
das las valvulopatías. (64)

El incremento súbito del volumen en el ventrículo
y la aurícula izquierdos sin capacidad para adaptarse
a esta nueva condición hemodinámica determina el
aumento de las presiones de llenado y el estado de
congestión pulmonar. (64, 65) Existe un incremento
en el volumen de fin diástole; el volumen de fin de
sístole se encuentra normal o disminuido y la fracción
de eyección es normal o está incrementada. (64-68)

Los pacientes con insuficiencia mitral aguda por
lo habitual se presentan gravemente enfermos con
cuadro clínico de insuficiencia cardíaca, edema agudo
de pulmón y en ocasiones hipotensión arterial que
puede llegar al shock cardiogénico. (69) Frente a este
cuadro, la auscultación de un soplo sistólico por lo



CONSENSO DE VALVULOPATÍAS 11

general suave que puede ser holosistólico o no sugie-
re el diagnóstico de insuficiencia mitral aguda aun-
que este hallazgo auscultatorio no es constante. (69)
La fisiopatología dinámica del proceso isquémico con-
diciona una auscultación cambiante del soplo de in-
suficiencia mitral aguda secundario a esta etiología.

El ECG puede ser inespecífico u orientar a la etio-
logía isquémica de la insuficiencia mitral. En la ra-
diografía de tórax se observa una silueta cardíaca den-
tro de límites normales acompañada de diferentes
grados de congestión pulmonar que representan un
patrón diagnóstico de alta sospecha clínica.

El eco-Doppler de superficie permite una rápida
aproximación diagnóstica en el cuadro de insuficien-
cia cardíaca aguda tanto para establecer la presencia
de insuficiencia mitral así como su posible etiología y
los mecanismos fisiopatológicos responsables. En el
examen en modo M y bidimensional, el ventrículo iz-
quierdo presenta habitualmente diámetros dentro de
límites normales e hipercinesia con índices de acorta-
miento elevados a pesar de un deterioro hemodinámico
severo. (70) El estudio Doppler, en especial la técnica
color, es altamente sensible y específico para estable-
cer el diagnóstico y contribuye a evaluar la gravedad
de la insuficiencia. El estudio a través de la vía trans-
esofágica está indicado cuando el estudio transto-
rácico es insuficiente. (70-72)

Los cambios hemodinámicos de la insuficiencia
mitral aguda se asocian con una presión de fin de
diástole elevada, una presión de la aurícula izquierda
incrementada con onda “v” prominente y una presión
aórtica por lo general baja.

Al ser la etiología isquémica una de las principales
causas de insuficiencia mitral aguda, ante la presen-
cia o sospecha de enfermedad coronaria es necesaria
la realización de una cinecoronariografía. En pacien-
tes con otra etiología y sin factores de riesgo para en-
fermedad coronaria se puede prescindir del cate-
terismo cardíaco.

La implementación de monitorización hemodiná-
mica a través de un catéter en la arteria pulmonar
puede tener utilidad para establecer el diagnóstico de
insuficiencia mitral y permite optimizar el manejo te-
rapéutico.

El objetivo del tratamiento médico es disminuir el
monto del reflujo mitral, incrementando el volumen
anterógrado y disminuyendo la congestión pulmonar.

El tratamiento con vasodilatadores intravenosos
es de primera línea; su administración produce una
disminución de la resistencia periférica que favorece
el gasto sistólico anterógrado. (73, 74) El nitroprusiato
de sodio disminuye el monto del reflujo mitral, in-
crementa el flujo anterógrado y restablece parcialmen-
te la competencia valvular, lo cual permite una rápida
reducción de la hipertensión pulmonar y capilar. La
utilización de nitroglicerina intravenosa es preferible
en la insuficiencia mitral aguda producida por
isquemia miocárdica. El tratamiento con diuréticos

intravenosos se requiere con frecuencia para aliviar
el estado de congestión pulmonar.

La contrapulsación aórtica puede contribuir a es-
tabilizar a aquellos pacientes en los que este objetivo
no se logra con el tratamiento médico. (73)

Cuando la insuficiencia mitral aguda es secunda-
ria a la rotura del músculo papilar, requiere resolu-
ción quirúrgica inmediata. En la insuficiencia mitral
aguda producida por otros mecanismos que no pre-
sentan un grado mayor de alteración anatómica en el
aparato valvular y es posible estabilizar al paciente
con el tratamiento médico, la cirugía se puede diferir.
Ante la refractariedad a las medidas terapéuticas, el
tratamiento quirúrgico debe instituirse previo al de-
terioro multiorgánico.

La insuficiencia mitral aguda en el curso de un
infarto agudo de miocardio conlleva peor pronóstico
debido a la enfermedad coronaria asociada, la
disfunción ventricular y la alteración estructural del
aparato valvular que determinan una complejidad
mayor del tratamiento quirúrgico. (75-77) La so-
brevida de los pacientes con reemplazo valvular mitral
más cirugía de revascularización miocárdica por
regurgitación mitral isquémica es claramente inferior
a la de los pacientes con idéntico procedimiento qui-
rúrgico por otras causas. (78, 79)

Los principales determinantes de mortalidad
operatoria en la insuficiencia mitral aguda son: (80-82)
– El grado de regurgitación mitral.
– El infarto de miocardio preoperatorio ocurrido

dentro del mes previo a la cirugía.
– La insuficiencia cardíaca izquierda y el shock

cardiogénico preoperatorio.
– La necesidad de cirugía de urgencia o emergencia.
– El reemplazo valvular en vez de la reparación

valvular.

Indicaciones de eco-Doppler transtorácico en la IMA

Clase I
– Establecer el diagnóstico y la gravedad de la insu-

ficiencia, su repercusión hemodinámica y evaluar
la función ventricular. (B)

– Establecer su etiología, su mecanismo fisiopa-
tológico y la posibilidad de una reparación quirúr-
gica. (B)

Indicaciones de ecocardiograma transesofágico
en la IMA

Clase I
– Estudio transtorácico insuficiente para precisar el

diagnóstico y la gravedad de la insuficiencia, su
repercusión hemodinámica y evaluar la función
ventricular. (B)

– Estudio transtorácico insuficiente para establecer
su etiología, su mecanismo fisiopatológico y la po-
sibilidad de una reparación quirúrgica. (B)
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Indicaciones de cateterismo cardíaco en la IMA

Clase I
– Insuficiencia mitral aguda con presunción de etio-

logía isquémica. (B)
– Insuficiencia mitral aguda de causa no isquémica

con antecedentes de IAM, angina previa o de acuer-
do con sexo, edad y factores de riesgo coronario. (B)

Clase III
– Pacientes con insuficiencia mitral aguda sin sos-

pecha clínica ni factores de riesgo coronarios (mu-
jeres menores de 40 años y hombres menores de
35 años). (C)

– Para confirmar el diagnóstico establecido por prue-
bas no invasivas en pacientes sin coronariopatía
sospechada. (C)

Indicaciones de monitorización hemodinámica
en la IMA

Clase I
– Cuando los métodos de estudio no invasivos dispo-

nibles no son concluyentes en el diagnóstico de
insuficiencia mitral. (B)

Clase II
– Monitorización de las medidas terapéuticas. (B)
Clase III
– Cuando los datos clínicos y la información de los

métodos no invasivos son concluyentes en el diag-
nóstico. (C)

– Cuando se logra una rápida estabilización hemo-
dinámica del paciente. (B)

Indicaciones de tratamiento quirúrgico en la IMA

Clase I
– Insuficiencia mitral aguda con insuficiencia car-

díaca refractaria. (B)
Clase II
– Insuficiencia mitral aguda con buena respuesta al

tratamiento médico y estabilidad hemodinámica
con dependencia del mecanismo y del grado de al-
teración anatómica. (C)

Clase III
– Insuficiencia mitral aguda con reducción de su gra-

vedad y estabilidad hemodinámica mediante el tra-
tamiento médico y sin alteraciones anatómicas co-
rregibles. (C)

Prolapso de la válvula mitral
El prolapso valvular mitral primario y secundario cons-
tituye la enfermedad valvular de mayor prevalencia y
afecta al 3% a 5% de la población general. (83, 84) En
el prolapso primario, la alteración patológica ocurre a
nivel de la válvula, mientras que en la afección secun-
daria diversas patologías cardíacas asociadas son res-
ponsables de la alteración de la función valvular.

Aunque los pacientes con prolapso de la válvula
mitral habitualmente permanecen asintomáticos, un

porcentaje variable suele presentar fatigabilidad, do-
lor precordial, palpitaciones e hipotensión ortostática.
Estos síntomas no se relacionan con la magnitud del
prolapso (85) y pueden ser secundarios a la frecuente
asociación de esta entidad con disautonomías neuro-
vegetativas. (86) En algunos pacientes es preciso di-
ferenciar estas manifestaciones de los síntomas pro-
vocados por la presencia de insuficiencia mitral.

La auscultación de un clic mesosistólico seguido
de un soplo sistólico tardío son los elementos caracte-
rísticos del examen físico, pero sólo algunos pacientes
con prolapso mitral presentan estos hallazgos. El elec-
trocardiograma y la radiografía de tórax no contribu-
yen a establecer su diagnóstico.

La ecocardiografía bidimensional, mediante la uti-
lización de criterios rigurosos se ha constituido en el
método de elección para el diagnóstico de esta enti-
dad; (87) a su vez, la evaluación con las distintas mo-
dalidades del eco-Doppler contribuyen a establecer la
presencia y la magnitud de la insuficiencia mitral. La
realización de este estudio se justifica ante la presen-
cia de anormalidades auscultatorias o sospecha clíni-
ca de enfermedad valvular o si existe historia de pato-
logía valvular mixomatosa en familiares directos.
Frente a la ausencia de cambios clínicos y auscul-
tatorios, no está justificada la evaluación ecocar-
diográfica periódica en pacientes con diagnóstico ya
realizado.

Si bien la historia natural del prolapso primario
suele tener una evolución benigna equivalente a la
población general, (85, 88) existen subgrupos con
mayor riesgo de presentar complicaciones en su evo-
lución alejada, en especial la progresión a una insu-
ficiencia mitral significativa o endocarditis infeccio-
sa. Estas complicaciones se observan con más fre-
cuencia en pacientes de sexo masculino mayores de
50 años, (89, 90) con soplo de insuficiencia mitral
(91, 92) o cuando en el ecocardiograma se detectan
un amplio desplazamiento sistólico (93) y alteracio-
nes de la morfología valvular caracterizada por no-
toria redundancia y engrosamiento valvar mayor de
5 mm. (88, 94)

La complicación por endocarditis es baja en la
amplia población de pacientes con prolapso de la vál-
vula mitral; sin embargo, esta entidad representa una
de las principales patologías predisponentes en dife-
rentes series publicadas de endocarditis infecciosa.
Esto implica la necesidad de definir subgrupos de
mayor riesgo de acuerdo con las características clíni-
cas y ecocardiográficas ya referidas. La presencia de
insuficiencia mitral, y no las características o el movi-
miento anormal de la válvula, sería el factor hemo-
dinámico responsable de riesgo incrementado para en-
docarditis en esta entidad.

Se ha observado una asociación entre el prolapso
de la válvula mitral y el accidente cerebrovascular de
origen isquémico. (95, 96) Las alteraciones tisulares
de la válvula mixomatosa que facilitan la formación
de complejos fibrinoplaquetarios valvares y la frecuen-
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te presencia de arritmias supraventriculares pueden
contribuir al fenómeno tromboembólico. Sin embar-
go, la incidencia de complicaciones tromboembólicas
es baja en el prolapso de la válvula mitral aislado sin
factores de riesgo embólicos asociados.

El tratamiento anticoagulante está indicado sólo
en pacientes con prolapso de la válvula mitral y acci-
dente cardiovascular embólico, (97) así como en pa-
cientes que presentan fibrilación auricular con edad
> 65 años o patología cardíaca asociada, como insufi-
ciencia mitral, hipertensión arterial o insuficiencia
cardíaca. (98)

La administración de aspirina es preferible en pa-
cientes con prolapso mitral e isquemia cerebral tran-
sitoria; (99) esta misma conducta es recomendable en
el caso de prolapso de válvula mitral en pacientes con
fibrilación auricular, menores de 65 años y sin patolo-
gía cardíaca asociada. (98)

La utilización de betabloqueantes en estos pacien-
tes suele ser efectiva para obtener una mejoría sinto-
mática y en la prevención y el tratamiento de las
arritmias.

La reparación valvular es el tratamiento quirúrgi-
co de elección en la insuficiencia mitral por prolapso
en válvulas mixomatosas. La recomendación del mo-
mento quirúrgico en estos pacientes cumple los mis-
mos criterios que los utilizados para la insuficiencia
mitral de otras etiologías.

Indicaciones de ecocardiografía en el prolapso
de la válvula mitral

Clase I
– Confirmación del diagnóstico de prolapso de la

válvula mitral en pacientes con auscultación com-
patible con él. (B)

– Evaluación de la gravedad de la insuficiencia
mitral, de su repercusión hemodinámica, del ta-
maño y la función del ventrículo izquierdo, así como
de la morfología de las valvas en un paciente con
prolapso y regurgitación. (B)

– Exclusión o certificación de prolapso de la vál-
vula mitral en pacientes a los que se les hizo
diagnóstico de prolapso, pero sin evidencias clí-
nicas. (B)

Clase II
– Exclusión de prolapso de la válvula mitral cuando

existe un primer grado de parentesco con pacien-
tes que tienen enfermedad valvular mixomato-
sa. (B)

Clase III
– Exclusión de prolapso en pacientes con síntomas,

en ausencia de sospecha clínica e historia familiar
de prolapso de la válvula mitral. (C)

– Control ecocardiográfico periódico en un paciente
con prolapso de la válvula mitral con regurgitación
leve o ausente y sin cambios evolutivos en el exa-
men físico o en los síntomas. (C)

Indicaciones de profilaxis antibiótica en pacientes con
diagnóstico de prolapso valvular mitral que va a ser
expuesto a procedimientos asociados con bacteriemia

Clase I
– Paciente con insuficiencia mitral detectada por

auscultación o eco-Doppler cardíaco. (B)
Clase II
– Paciente con criterios de alto riesgo ecocardiográ-

fico. (B)
Clase III
– Paciente sin auscultación característica o criterios

ecocardiográficos de alto riesgo. (B)

Utilización de aspirina y anticoagulantes en pacientes
con diagnóstico de prolapso valvular mitral

Clase I
– Tratamiento anticoagulante en pacientes con

fibrilación auricular y patología cardíaca asocia-
da. (A)

– Tratamiento con aspirina en pacientes menores de
65 años con fibrilación auricular y sin patología
cardíaca asociada. (A)

– Tratamiento con aspirina en pacientes con isque-
mia cerebral transitoria. (A)

– Tratamiento anticoagulante en pacientes con ac-
cidente cardiovascular embólico. (C)

– Tratamiento anticoagulante en pacientes > 65
años con fibrilación auricular. (C)

Clase II
– Tratamiento con aspirina en pacientes con ritmo

sinusal y criterios ecocardiográficos de alto riesgo. (C)
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Introducción
La estenosis mitral es la obstrucción del tracto de
entrada del ventrículo izquierdo por una patología
generalmente reumática de la válvula mitral. Si bien
su prevalencia en los países desarrollados ha declina-
do, en la Argentina aún es una enfermedad relativa-
mente frecuente.

En los últimos años hubo grandes cambios en la
evaluación y el tratamiento de la estenosis mitral. El
cateterismo cardíaco, que en el pasado era el que de-
terminaba la gravedad de la obstrucción y sus conse-
cuencias hemodinámicas, ha sido suplantado por la
ecocardiografía. El cateterismo tiene ahora un papel
terapéutico, por lo exitosa que resulta la valvuloplastia
mitral percutánea. Esto también ha llevado a reco-
mendar una “intervención” más precoz en la esteno-
sis mitral. (1)

Historia natural, anatomía patológica,
fisiopatología y clínica
La fase aguda de la fiebre reumática ocurre con ma-
yor frecuencia entre los 6 y los 15 años. Luego de un
período de latencia variable de aproximadamente 10
a 20 años ocurre la aparición de los síntomas. (2) Ge-
neralmente, éstos se desarrollan en forma gradual,
excepto cuando ocurre una fibrilación auricular.

Anatomopatológicamente, la fase aguda se carac-
teriza por el daño del tejido conectivo de las valvas,
como consecuencia de una reacción inmunológica. En
un tercio de los pacientes se produce una estenosis
pura y en los restantes se asocia con insuficiencia
mitral. También pueden comprometerse simultánea-
mente las válvulas aórtica y/o tricúspide. Inicialmen-
te se produce una valvulitis con engrosamiento fibro-
so de las comisuras. La enfermedad avanza como res-
puesta a ataques repetidos de fiebre reumática y al
daño producido por las alteraciones hemodinámicas

Estenosis mitral
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generadas por la lesión original. Posteriormente hay
fibrosis de ambas valvas, con rigidez de ellas, acorta-
miento y fusión comisural con deformación y reduc-
ción del anillo valvular. Puede haber compromiso del
aparato subvalvular, con la consecuente participación
de él en la estrechez. Finalmente, tanto las valvas
como las cuerdas tendinosas pueden calcificarse. Es-
tos cambios generan una deformación del aparato
valvular y una reducción del orificio de apertura. (2)

El área valvular normal del adulto es de 4 a 6 cm2.
Se considera que la estenosis mitral es leve cuando el
área valvular supera 1,5 cm2, moderada cuando es
mayor de 1 cm2 y severa cuando es menor o igual a 1
cm2. La reducción progresiva del orificio genera un
aumento de la presión auricular y un gradiente
auriculoventricular, que así incrementa la presión en
el circuito pulmonar; esta hipertensión pulmonar ini-
cialmente es pasiva y luego es reactiva. Finalmente,
el ventrículo derecho puede llegar a dilatarse y apa-
recer insuficiencia tricuspídea. (3)

El gradiente de presión auriculoventricular depen-
de directamente del volumen minuto e inversamente
de la duración de la diástole y del área valvular. En
un tercio de los casos puede haber disfunción sistólica
del ventrículo izquierdo, la cual puede ser secundaria
a miocarditis reumática, hipoflujo transvalvular o a
disminución del acortamiento posterobasal por rigi-
dez del aparato subvalvular, lo que se traduce en una
fracción de eyección menor.

Los síntomas más frecuentes son disnea de esfuer-
zo, que en ocasiones puede progresar a edema agudo
de pulmón, y palpitaciones. Pueden observarse, ade-
más, hemoptisis, embolias sistémicas, dolor torácico
y signos y síntomas de falla derecha. La fatiga es más
frecuente en los pacientes con hipertensión pulmonar
con aumento de la resistencia vascular. (2)

El paciente puede presentarse con la llamada “fa-
cies mitral”, cianosis periférica e ingurgitación yugu-
lar. Se pueden palpar el signo de Dressler, el impulso
de la arteria pulmonar, el primer ruido, el componen-
te pulmonar del segundo ruido y ocasionalmente el
rolido diastólico. La auscultación permite identificar
un primer ruido aumentado, chasquido de apertura y
rolido mesodiastólico con refuerzo presistólico. En
presencia de hipertensión pulmonar severa puede
auscultarse un soplo protodiastólico de insuficiencia
pulmonar. (3)

Electrocardiograma, radiografía de tórax y
ergometría
En el electrocardiograma se evidencian signos de
agrandamiento auricular izquierdo. Con frecuencia
hay fibrilación auricular y a veces signos de hipertro-
fia del ventrículo derecho.

En la radiografía de tórax se destacan el agranda-
miento de la aurícula izquierda y los signos de hiper-
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tensión venocapilar. En presencia de hipertensión
pulmonar, hay prominencia del arco medio pulmonar
y agrandamiento del ventrículo derecho. En ocasio-
nes puede observarse calcificación mitral severa. (3)

La ergometría se utiliza fundamentalmente para
evaluar la capacidad funcional del paciente, sobre todo
cuando los síntomas referidos no se correlacionan con
la gravedad de los signos clínicos y la información apor-
tada por los estudios complementarios.

Indicaciones de ergometría

Clase I
– Evaluación dificultosa de la capacidad funcional por

el interrogatorio. (C)
– Falta de correlación entre los síntomas y la grave-

dad de la enfermedad. (C)
Clase III
– Contraindicaciones para realizar una ergometría. (A)
– Capacidad funcional bien definida. (C)

Ecocardiografía y Doppler cardíaco en la estenosis
mitral
El eco-Doppler cardíaco es el método de elección para
evaluar la válvula mitral.

La medición del área es el parámetro más adecua-
do para definir el grado de gravedad de una estenosis
mitral, lo que puede llevarse a cabo con el ecocar-
diograma bidimensional mediante la planimetría, o
con el Doppler cardíaco mediante el tiempo de
hemipresión, la ecuación de la continuidad u otros
cálculos no empleados en la práctica diaria. (4, 5) Los
gradientes transvalvulares y la medición de las pre-
siones pulmonares son útiles para relacionarlos con
los síntomas. La respuesta hemodinámica al ejercicio
puede ofrecer información pronóstica. (6)

El ecocardiograma resulta, además, de gran utili-
dad en la evaluación de las características morfológicas
de la válvula para la selección de intervenciones tera-
péuticas, ya sea tratamiento quirúrgico o valvu-
loplastia mitral percutánea. (7) Los mejores resulta-
dos durante la valvuloplastia se logran con válvulas
adecuadas para su tratamiento, un dato que puede
definirse mediante la evaluación de la movilidad y el
grosor de las valvas, su grado de calcificación, el gra-
do de compromiso del aparato subvalvular y de las
comisuras. Cuanto menos compromiso ecocardiográ-
fico se detecte, mejores resultados se deberían obte-
ner. El índice ecocardiográfico descripto por Wilkins
y colaboradores (7) (Tabla 1) evalúa buena parte de
estos aspectos (movilidad, grosor, calcificación y gra-
do de compromiso subvalvular). Evalúa estos cuatro
aspectos otorgándoles un puntaje de 1 a 4 a cada uno
de ellos, por lo cual la válvula en condiciones ideales
es la que logra el puntaje mínimo de 4 puntos. A me-
dida que el puntaje aumenta, la posibilidad de resul-
tados adecuados va disminuyendo, en tanto que la tasa
de complicaciones y reestenosis aumenta en forma
progresiva. El índice es entonces también un predictor

de resultados a mediano y largo plazo. Las válvulas
con índices de 12 a 16 puntos son las que peores re-
sultados predicen, pero cabe aclarar que un índice ele-
vado no constituye una contraindicación para la
valvuloplastia, por lo cual puede llevarse a cabo en
aquellos pacientes con un riesgo muy elevado para el
tratamiento quirúrgico de la estenosis mitral (comi-
surotomía o reemplazo). El índice no incluye en su
formulación la evaluación de las comisuras, un dato
que también es importante para la predicción de bue-
nos resultados, ya que las comisuras muy calcificadas
son también un indicador de malos resultados.

Por otra parte, el ecocardiograma transtorácico es
útil para guiar la punción transeptal auricular, eva-
luar los resultados y detectar complicaciones durante
la valvuloplastia mitral percutánea con balón; si las
vistas transtorácicas fueran insuficientes, puede em-
plearse el eco transesofágico.

La ecocardiografía transesofágica tiene una doble
utilidad: por un lado permite la evaluación de la vál-
vula mitral en pacientes en los que no se obtienen
imágenes satisfactorias por vía transtorácica y por
otro, descarta trombos intracavitarios en las horas
previas a la valvuloplastia con balón.

Indicaciones de eco-Doppler cardíaco

Clase I
– Confirmar el diagnóstico de estenosis mitral fren-

te a la sospecha clínica. (B)
– Determinar la gravedad y evaluar su repercusión

hemodinámica, así como la función del ventrículo
izquierdo. (B)

– Determinar la factibilidad de una valvuloplastia
percutánea mitral por balón sobre la base del com-
promiso valvular y subvalvular, así como de la au-
sencia de insuficiencia mitral significativa y de
trombos izquierdos. (A) *

– Seguimiento de pacientes con estenosis mitral se-
vera para evaluar la repercusión hemodinámica so-
bre cavidades derechas, modificaciones del área
valvular, compromiso del aparato valvular o bien
frente a la aparición de síntomas o embarazo. (B)

– Evaluación de los resultados de una reparación
quirúrgica o una valvuloplastia por balón y como
estudio basal para su posterior seguimiento. (A)

– Estenosis mitral en ritmo sinusal que sufre fi-
brilación auricular o episodio embólico. (B)

– Evaluación durante la valvuloplastia por balón,
para guiar la punción transeptal, evaluar resulta-
dos y complicaciones inmediatas en embarazadas
con estenosis mitral. (A)
* Se requiere eco transesofágico para descar-

tar confiablemente la presencia de trombos auri-
culares.
Clase II
– Seguimiento de pacientes con estenosis mitral

moderada asintomática, sin cambios en su estado
clínico. (C)
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– Evaluación durante la valvuloplastia por balón,
para guiar la punción transeptal, evaluar resulta-
dos y complicaciones inmediatas. (A)

Clase III
– Evaluación de rutina de pacientes asintomáticos

con estenosis mitral leve. (C)

Indicaciones de eco transesofágico

Clase I
– Previo a una valvuloplastia por balón para descar-

tar trombos en la aurícula izquierda. (B)
– Evaluación de pacientes con estenosis mitral en

ritmo sinusal y episodio embólico, o frente a la de-
cisión de anticoagular a pacientes con contraindi-
caciones relativas. (B)

– Selección de la conducta terapéutica interven-
cionista en pacientes con eco transtorácico insufi-
ciente. (B)

– Evaluación intraoperatoria durante la reparación
valvular. (B)

Clase II
– Evaluación durante la valvuloplastia por balón en

pacientes con estudio transtorácico insuficiente. (B)
Clase III
– Evaluación de rutina en pacientes con estenosis

mitral severa. (C)

Valoración hemodinámica con ejercicio
Hay algunas situaciones especiales en las que una
opción es la evaluación hemodinámica del paciente con
estenosis mitral durante el ejercicio.

La evaluación puede realizarse en el laboratorio
de ecocardiografía (con bicicleta o plataforma ergo-
métrica, rara vez con infusión de dobutamina), mi-
diendo el gradiente medio transmitral y la presión
sistólica pulmonar (6, 8) o, excepcionalmente, ha-

cerse por cateterismo derecho con ejercicio o mar-
capaseo.

Si por eco-Doppler hay un aumento del gradiente
a 15-20 mm Hg, o de la presión sistólica pulmonar a
60 mm Hg, o por cateterismo aumenta la presión
arterial capilar pulmonar a 30 mm Hg, la estenosis
mitral es la causa de los síntomas. (1)

Estas situaciones incluyen:
– Interrogatorio dificultoso para evaluar la capaci-

dad funcional.
– Marcada incapacidad con gradientes bajos.
– Hipertensión pulmonar desproporcionadamente

alta en relación con el gradiente transmitral.
– Taquicardización excesiva con el ejercicio cotidia-

no, a veces por medicación insuficiente.
– Otra enfermedad cardíaca (valvular, miocárdica o

coronaria) que puede influir sobre los síntomas.
Además de la estenosis mitral, las causas pueden

ser, entre otras, una enfermedad parenquimatosa u
obstructiva pulmonar, enfermedad vascular pulmonar
intrínseca, tromboembolia de pulmón, enfermedad
venooclusiva pulmonar o presión auricular izquierda
elevada por disfunción sistólica o diastólica del
ventrículo izquierdo.

Los pacientes asintomáticos con estenosis mitral
moderada o severa y con una morfología valvular fa-
vorable para valvuloplastia mitral con balón (VPMB)
que no tienen hipertensión pulmonar en reposo pue-
den ser seguidos clínicamente y por eco-Doppler o ser
sometidos a un ejercicio (eco estrés o cateterismo de-
recho con ejercicio) (Figura 1). El paciente puede per-
manecer asintomático durante el esfuerzo o padecer
disnea intensa a baja carga con una elevación simul-
tánea del gradiente transmitral y de la presión sistólica
pulmonar. En este último caso, debe considerarse sin-
tomático y plantearse su intervención. Si hay una
buena tolerancia al ejercicio, la VPMB podría indicar-

Tabla 1. Índice ecocardiográfico

Grado Movilidad Engrosamiento valvar Calcificación Engrosamiento subvalvular

1 Válvula muy móvil con Grosor casi normal Una sola área de ecogenicidad Engrosamiento mínimo
restricción sólo del borde (4-5 mm) aumentada justo debajo de las valvas
libre

2 Valva con movilidad normal Considerable engrosamiento Pocas áreas de ecogenicidad Engrosamiento cordal que
en su base y parte media en los márgenes (5-8 mm) aumentada, limitadas a los afecta a un tercio de su

con grosor conservado en la márgenes de las valvas longitud
región media

3 Válvula con movilidad Engrosamiento de toda la Ecogenicidad que se extiende Engrosamiento cordal que
diastólica conservada en su valva (5-8 mm) hasta las porciones medias de llega hasta el tercio distal
base las valvas

4 Movimiento diastólico Engrosamiento considerable Ecogenicidad extensa que afecta Engrosamiento extenso con
mínimo de toda la valva (> 8-10 mm) mucho tejido valvar acortamiento cordal que se

extiende hasta el músculo
papilar



20 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 75 VERSIÓN ELECTRÓNICA  /  JULIO-AGOSTO 2007

Fig. 1. Algoritmo para el manejo de pacientes con estenosis mitral (EM). VPMB: Valvuloplastia percutánea mitral
por balón. PSAP: Presión sistólica pulmonar. Grad.: Gradiente medio transmitral. L: leve. M: moderada. S: severa.
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se sólo si es muy pronunciada la elevación de la pre-
sión sistólica pulmonar (mayor de 60 mm Hg). (1)

Los estudios de esfuerzo no tienen utilidad en pa-
cientes asintomáticos que no tienen una válvula apta
para VMPB, ya que el posible reemplazo valvular tie-
ne mayor riego que el de la espera de los síntomas.

Indicaciones de evaluación hemodinámica con ejercicio

Clase I
– Discordancia entre la clínica y las mediciones

hemodinámicas del eco-Doppler de reposo. (C)
– Hipertensión pulmonar severa, desproporcionada

respecto del gradiente transmitral. (C)
Clase II
– Estenosis mitral moderada a severa asintomática,

con morfología valvular favorable para VMPB, para
sugerir conducta. (C)

Clase III
– Estenosis mitral asintomática con morfología

valvular no favorable para VMPB. (C)

Cateterismo cardíaco
El cateterismo cardíaco se indica para evaluar la ana-
tomía coronaria antes de la cirugía cardíaca o para es-
tudiar la patología valvular cuando hay dudas de im-
portancia clínica y terapéutica que no fueron aclara-
das con la evaluación no invasiva. Por otra parte, es la
técnica que permite, luego de la evaluación clínica y
ecocardiográfica, practicar la valvuloplastia percutánea.

Si se requiere evaluar con precisión la valvulopatía,
el cateterismo debe consistir en un estudio combina-
do de las cavidades derechas e izquierdas, durante el
cual se efectúan los siguientes cálculos y mediciones:
a) Registro simultáneo de la presión diastólica del

ventrículo izquierdo, la presión diastólica de la
aurícula izquierda (o en reemplazo de ésta, la pre-
sión capilar pulmonar), la frecuencia cardíaca, el
período de llenado diastólico y el volumen minuto.
Con estos datos es posible calcular el área del ori-
ficio valvular según la fórmula de Gorlin. (9, 10)
Cuando el gradiente medio de presión a través de
la válvula mitral es menor de 10 mm Hg, el error
en el cálculo del área mitral es considerable; por
consiguiente deben repetirse las mediciones en con-
diciones que aumenten el volumen minuto, la fre-
cuencia cardíaca y el gradiente transvalvular (ejer-
cicio, taquicardia inducida por isoproterenol o
estimulación auricular).

b) Registro de las presiones sistólica, diastólica y
media del capilar pulmonar y de la arteria pul-
monar, sistólica y diastólica del ventrículo dere-
cho e izquierdo y sistólica, diastólica y media de la
aorta. También se debe registrar la presión de la
aurícula derecha con respiración normal y en ins-
piración profunda. (11)

c) Medición del volumen minuto según técnica de
termodilución, con catéter de Swan-Ganz o, si es

posible, medición del consumo de oxígeno, según
técnica de Fick (esta última técnica es de indica-
ción precisa en presencia de insuficiencia tricus-
pídea significativa, en la cual la termodilución
produce resultados falsamente elevados). Hay
que considerar que si el consumo de oxígeno se
presume según peso corporal o según un nomo-
grama pueden llegar a cometerse errores signi-
ficativos.

d) Realización de un ventriculograma izquierdo en
proyección oblicua anterior derecha y un aorto-
grama. El ventriculograma permite evaluar la exis-
tencia de insuficiencia mitral, la movilidad de la
válvula y la motilidad parietal. (12)

e) En pacientes mayores de 40 años o con probabili-
dad de padecer enfermedad coronaria, debe reali-
zarse una cinecoronariografía. (13)

Indicaciones de cateterismo cardíaco

Clase I
– Pacientes con estenosis mitral con indicación de

cirugía, mayores de 40 años o con probabilidad de
tener enfermedad coronaria, para realizar cineco-
ronariografía. (B)

– Cuando haya dudas en los estudios ecocardiográ-
ficos o discordancia entre éstos y la clínica que ten-
gan implicación en la terapéutica. (B)

Clase II
– Pacientes con estenosis mitral severa en quienes se

ha decidido realizar un tratamiento invasivo. (C)
Clase III
– Descompensación clínico-hemodinámica severa en

la que el cateterismo pueda agravar la descom-
pensación, cuando se cuenta con estudios no
invasivos confiables. (B)

– Pacientes menores de 40 años con estenosis mitral
con indicación de una intervención terapéutica
(valvuloplastia percutánea o cirugía), cuando se
cuenta con estudios no invasivos confiables. (B)

– Endocarditis infecciosa reciente. (B)
– Evaluación de rutina en todo paciente con esteno-

sis mitral. (C)
– Cateterismo previo (lapso menor de un año) con

coronariografía normal o con lesiones no significa-
tivas y sin cambios en la sintomatología. (C)

Tratamiento médico
El tratamiento médico tiene la finalidad de disminuir
los síntomas y evitar la repercusión del aumento de la
presión auricular izquierda sobre la circulación
pulmonar. Obviamente, no puede causar regresión de
la enfermedad anatómica de la válvula ni retrasar su
progresión. Comprende medidas higiénico-dietéticas,
la prevención de la embolia arterial, el manejo de la
fibrilación auricular, la prevención de la endocarditis
infecciosa, la profilaxis de la fiebre reumática y el tra-
tamiento farmacológico.
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Medidas generales
Restricción salina.

Tratamiento de causas secundarias de taquicardia
(anemia, infecciones, etc.) o de aumento del volumen
minuto (hipertiroidismo, beriberi, etc.).

Advertir acerca de los riesgos del embarazo y del
tratamiento anticoagulante.

Profilaxis de endocarditis infecciosa. (14)
Profilaxis de fiebre reumática:

– Menores de 40 años o durante los 10 años poste-
riores al último episodio de fiebre reumática.

– Indefinidamente en pacientes con alto riesgo de
infección estreptocócica (docentes, trabajadores del
área de la salud, etc.). (1)
Limitación de la actividad física. Los pacientes

sintomáticos con disnea de esfuerzo deben disminuir
la actividad física y tienen contraindicación formal para
realizar cualquier esfuerzo deportivo o recreativo.

En los pacientes con estenosis mitral verdadera-
mente asintomáticos, durante el ejercicio existe un
incremento del volumen minuto y de la frecuencia
cardíaca, de mayor magnitud en los deportes con pre-
dominio del ejercicio dinámico, lo que puede causar
un aumento súbito de las presiones capilar y arterial
pulmonar y riesgo de edema agudo de pulmón. (15)

Además del tipo e intensidad del ejercicio, en los
pacientes anticoagulados están contraindicados los
deportes que impliquen riesgos de colisión corporal.

Cuando con la estenosis mitral coexiste fibrilación
auricular, se debe ser muy restrictivo con la práctica
deportiva.

En todo paciente que desee practicar alguna acti-
vidad deportiva (o aun recreativa) se debe indicar una
prueba de ejercicio que lo lleve al menos hasta el ni-
vel de actividad física del deporte por realizar. El es-
tudio puede consistir en una ergometría convencio-
nal o un eco estrés. Si durante este último la presión
sistólica pulmonar supera los 50 mm Hg, se con-
traindica ese nivel de actividad física.

Se debe enfatizar que estas recomendaciones son
sólo una guía aproximada. Cada médico debe evaluar
cuidadosamente la gravedad de la estenosis mitral en
cada paciente, así como su respuesta fisiológica y
hemodinámica al esfuerzo, para precisar si se permi-
te alguna actividad deportiva.

El deseo de un paciente de practicar deportes debe
balancearse con la gravedad de la enfermedad y con la
confiabilidad que le merezca al médico el control que
el enfermo tenga de sí durante la actividad deportiva y
el respeto de los límites impuestos por el facultativo.

En general, los pacientes con estenosis mitral no
deberían practicar los siguientes deportes, de gran exi-
gencia estática o dinámica: fútbol, tenis single, voleibol,
rugby, carreras de larga distancia, atletismo, pesas,
alpinismo, pato, polo, aladeltismo, navegación a vela,
patín, basquetbol, remo, canotaje, kayak, esquí en to-
das sus formas, hockey en todas sus variedades, pelota
a paleta, squash, natación, boxeo, ciclismo, gimnasia
deportiva, karate, judo, lucha, waterpolo, windsurf.

Recomendaciones de actividad deportiva en pacientes
con estenosis mitral asintomáticos

Clase I
– Pacientes con estenosis mitral leve en ritmo sinusal:

pueden participar en deportes competitivos. (B)
Clase II
Pueden realizar sólo determinados deportes: arquería,
automovilismo, equitación, cricket, salto, tiro, billar,
bowling, golf, béisbol, tenis de mesa, tenis doble. (15) (B)
– Pacientes con estenosis mitral y fibrilación auri-

cular.
– Pacientes con estenosis mitral moderada en ritmo

sinusal.
– Pacientes con presión sistólica de la arteria pul-

monar en reposo o ejercicio menor de 50 mm Hg.
Clase III
– Pacientes con estenosis mitral severa o con pre-

sión sistólica pulmonar mayor de 50 mm Hg (en
reposo o con ejercicio) no pueden participar en nin-
gún deporte competitivo. (C)

– Pacientes que reciben anticoagulantes orales no
pueden participar en deportes competitivos que
impliquen riesgo de colisión corporal. (C)

Tratamiento farmacológico

Betabloqueantes

Clase I
– Disnea de esfuerzo asociada con taquicardia (con la

finalidad de disminuir la frecuencia cardíaca). (C)
– Fibrilación auricular o aleteo auricular de elevada

respuesta ventricular pese al tratamiento con digi-
tálicos. (B)

Clase II
– Arritmias supraventriculares. (C)
– Reversión de fibrilación auricular aguda. (B)
Clase III
– Contraindicaciones de betabloqueantes. (C)

Digitálicos

Clase I
– Fibrilación auricular de elevada respuesta ven-

tricular. (C)
Clase II
– Insuficiencia cardíaca derecha. (C)
– Estenosis mitral y fibrilación auricular. (C)
Clase III
– Estenosis mitral en ritmo sinusal. (C)

Bloqueantes cálcicos

Clase I
– Fibrilación o aleteo auricular con elevada respuesta

ventricular cuya frecuencia no pueda disminuirse
satisfactoriamente con otros fármacos (digital,
betabloqueantes). (C)
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Clase III
– Insuficiencia cardíaca. (B)
– Embarazo. (B)

Amiodarona

Clase I
– Reversión farmacológica de fibrilación auricular

aguda (menos de 48 horas de instauración). (C)
– Fibrilación o aleteo auricular con alta respuesta

ventricular cuya frecuencia no pueda controlarse
con otros fármacos (betabloqueantes, bloqueantes
cálcicos o digital). (C)

Clase III
– Embarazo. (B)
– Contraindicaciones habituales de amiodarona. (C)

Diuréticos

Clase I
– Disnea de esfuerzo. (C)
– Embarazada o puérpera en insuficiencia cardíaca

(diuréticos del asa). (C)
Clase III
– Asintomáticos. (C)

Conducta ante el paciente con disnea

Clase I
– Disnea de esfuerzo asociada con taquicardia:
– En ritmo sinusal: betabloqueantes. (C)
– En fibrilación auricular crónica: digital con betablo-

queantes o sin éstos. (A)
– Disnea de esfuerzo o síntomas de congestión pul-

monar: diuréticos. (C)
– Fibrilación auricular aguda: reversión farmacoló-

gica con amiodarona o cardioversión eléctrica. (C)
Clase II
– Taquicardia e insuficiencia cardíaca derecha:

digoxina. (C)
Clase III
– Reversión de fibrilación auricular crónica con

aurícula izquierda mayor de 5,5 cm. (B)

Conducta ante el paciente con arritmia

Clase I
– Taquicardia sinusal: betabloqueantes. (C)
– Fibrilación o aleteo auricular crónicos con alta res-

puesta ventricular: betabloqueantes y digital. (C)
– Fibrilación auricular aguda: reversión farmacoló-

gica o eléctrica. (B)
– Fibrilación auricular aguda o crónica: anticoa-

gulación. (A)
Clase II
– Arritmia supraventricular: betabloqueantes. (C)
– Fibrilación o aleteo auricular cuya frecuencia no pue-

da disminuirse satisfactoriamente con otros fármacos
(betabloqueantes y digoxina): amiodarona. (C)

– Fibrilación o aleteo auricular cuya frecuencia no
pueda disminuirse satisfactoriamente con otros
fármacos (betabloqueantes, digoxina y amioda-
rona): bloqueantes cálcicos. (C)

Conducta en la paciente embarazada

Clase I
– Embarazada con insuficiencia cardíaca: betablo-

queantes con diuréticos del asa o sin éstos. (C)
– Embarazada con insuficiencia cardíaca CF III-IV

sin respuesta al tratamiento médico: valvuloplastia
mitral percutánea por balón. (C)

– Puérpera con insuficiencia cardíaca: diuréticos del
asa. (C)

– Fibrilación auricular aguda: cardioversión eléc-
trica. (B)

– Fibrilación aguda o crónica: anticoagulación (véa-
se Anticoagulación en la embarazada). (A)

Clase III
– Amiodarona y bloqueantes cálcicos. (C)

Riesgo tromboembólico. Anticoagulación
Desde hace años se conoce el alto riesgo de embolia
sistémica en pacientes con fibrilación auricular y es-
tenosis mitral y que se debe realizar profilaxis con
anticoagulantes orales (clase I) porque en ellos el ries-
go de accidente cardiovascular (ACV) aumenta unas
15 veces. (16, 17)

También se recomienda anticoagulación oral (cla-
se I) cuando se detectan trombos en la aurícula iz-
quierda, aunque el paciente esté con ritmo sinusal.
El eco transesofágico es una técnica no invasiva muy
sensible para la detección de trombos, sobre todo para
los que se alojan en la orejuela izquierda.

Los pacientes con antecedentes de embolia sis-
témica tienen una incidencia de embolia recurrente
del 30% dentro del primer año, por lo que se indica
anticoagulación oral (clase I), aun en presencia de rit-
mo sinusal. (18, 19)

Otro factor que se asocia con embolia sistémica es
la dilatación de la aurícula izquierda. Puede iniciarse
anticoagulación en pacientes con ritmo sinusal y un
diámetro auricular mayor de 55 mm (clase II). Esta
medición se refiere al diámetro anteroposterior de la
aurícula medido con ecocardiograma en modo M o
bidimensional. Últimamente también se plantea
anticoagular a pacientes en ritmo sinusal cuando la
aurícula no está tan dilatada (50 a 55 mm).

El riesgo de tromboembolia (además de aumentar
por la presencia de fibrilación auricular, el mayor ta-
maño de la aurícula izquierda [AI], la mayor edad y
un área valvular más pequeña) se incrementa cuando
hay ecogenicidad sanguínea espontánea (“humo”) en
la AI, como fue demostrado por varios estudios con
ecocardiografía transesofágica. (20, 21) Esto lleva a
aconsejar la anticoagulación (clase II).

El control de la anticoagulación con tiempo de
protrombina debe efectuarse con reactivos que estén
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calibrados con un patrón internacional y el resultado
debe expresarse como razón internacional norma-
tizada (RIN). En la actualidad, la RIN deseada que
previene los eventos tromboembólicos con riesgo mí-
nimo de sangrado es de 2 a 3.

En los pacientes con recurrencia tromboembólica
con un rango adecuado de anticoagulación (RIN ma-
yor de 2) puede agregarse aspirina o bien elevarse la
RIN a 2,5-3,5 (clase II).

Cuando una fibrilación auricular reumática requie-
re cardioversión, eléctrica o farmacológica, se reco-
mienda anticoagulación oral durante las 3 a 4 sema-
nas previas a la cardioversión. Un paciente con este-
nosis mitral que ha tenido una fibrilación auricular
debe quedar anticoagulado luego de la reversión. Si
bien no hay consenso acerca de anticoagular a los pa-
cientes con fibrilación auricular paroxística (menor
de 48 horas) no reumática antes de la cardioversión,
en la estenosis mitral es imprescindible. Una alterna-
tiva para prescindir de la anticoagulación durante las
3 semanas previas es la realización de un eco tran-
sesofágico. La ausencia de trombos permite realizar
la cardioversión y la anticoagulación previa se limita
a la heparina intravenosa inmediatamente antes del
procedimiento y se continúa con la anticoagulación
luego de la recuperación del ritmo sinusal.

En las mujeres en edad fértil con estenosis mitral
que están anticoaguladas, se debe suspender la
anticoagulación oral apenas se confirme el embarazo
y durante todo el primer trimestre, por los efectos
teratogénicos. (19, 22) Como la heparina no atraviesa
la barrera placentaria, se recomienda pasar a heparina
cálcica SC cada 12 horas, en dosis ajustadas para pro-
longar el KPTT 1,5-2 veces el valor basal (clase I).
Una alternativa es la heparina cálcica SC en dosis de
17.500 a 20.000 UI c/12 horas (clase II). En los últi-
mos años surgieron las heparinas de bajo peso
molecular, ya probadas para la profilaxis y el trata-
miento de la trombosis venosa profunda y más recien-
temente para los síndromes isquémicos agudos. Si bien
parece razonable su utilización en el embarazo, toda-
vía no hay referencias bibliográficas que permitan
recomendarla. Luego de la semana 13 se efectúa el
pasaje a anticoagulación oral, manteniendo una RIN
de 2 a 3 hasta la semana 34 del embarazo y se pasa
entonces nuevamente a heparina cálcica. Si el parto
es programado, se suspende la dosis previa. Si ocurre
un parto espontáneo, hay que efectuar control de
KPTT. Si está en niveles terapéuticos, puede reque-
rirse bloqueo con sulfato de protamina para reducir
riesgo de sangrado. Se reinstaurará la heparina cálci-
ca SC a las 12 horas del parto y se mantiene hasta
consensuar con el obstetra la reinstalación de la anti-
coagulación oral.

En pacientes con estenosis mitral, ante todo défi-
cit neurológico focal de comienzo brusco se sospecha-
rá un accidente cerebrovascular. En estos casos debe
realizarse una tomografía computarizada cerebral
(TC) en forma inmediata y sin contraste. Si no hay

hemorragia, en las primeras 3-6 horas la TC será nor-
mal o sólo mostrará signos precoces de isquemia. En
esta etapa, los trombolíticos (rt-PA) administrados por
vía sistémica dentro de las primeras 3 horas (23) y
cumpliendo rigurosos criterios de exclusión han me-
jorado el déficit neurológico en un estudio controlado
pero, aun en estas condiciones, el riesgo de complica-
ción hemorrágica es 10 veces mayor. Por lo tanto, to-
davía no se aconseja su indicación generalizada.

En horas más tardías podrá observarse hipoden-
sidad de bordes netos (infarto). Sugieren embolia: in-
farto grande (mayor de medio lóbulo), infarto cor-
ticosubcortical (lobar), efecto de masa (compresión
ventricular o desplazamiento de línea media), infarto
con contenido hemorrágico, infartos simultáneos en
distintos territorios (no frecuente).

Si el ACV es transitorio, la TC puede mantenerse
normal (70% de los transitorios). A la inversa, pue-
den producirse infartos sin evento clínico (silentes),
por lo general pequeños y subcorticales.

La anticoagulación posterior a un ACV car-
dioembólico tiene por objeto prevenir nuevos eventos
cerebrales, pero está contraindicada en la etapa agu-
da del evento porque aumenta el riesgo de hemorra-
gias (7 hemorragias extracraneales-intracraneales
más/1.000 pacientes). No hay consenso acerca de cuán-
do iniciarla. Razonablemente se aconseja hacerlo a
partir de la segunda semana o cuando haya desapare-
cido el contenido hemorrágico del infarto (hasta 3 se-
manas). Como éste aparece hacia el quinto día, se acon-
seja repetir la TC en ese momento, siempre sin con-
traste, antes de decidir anticoagular. Mientras esto
no se decida, puede indicarse aspirina (325 mg/día),
que en estudios controlados amplios demostró que
previene la recidiva cerebrovascular precoz.

Son contraindicaciones neurológicas de anticoa-
gulación: depresión de la conciencia, infarto con efec-
to de masa, desplazamiento de la línea media o trans-
formación hemorrágica. Si hay duda sobre la presen-
cia de ésta, puede efectuarse una resonancia magné-
tica, con la que puede observarse en hasta el 69% de
los casos en la tercera semana. La resonancia magné-
tica, sin embargo, no es un método sistemático en el
ACV.

A mayor tamaño del infarto, mayor riesgo de trans-
formación hemorrágica. Toda transformación hemo-
rrágica sintomática (asociada con agravación del défi-
cit neurológico o depresión brusca de la conciencia)
(19,6% versus 9,8% en no anticoagulados) obliga a
suspender de inmediato la anticoagulación. La
transformación hemorrágica no sintomática obliga
a un control estricto de un posible empeoramiento
clínico.

Si se decide anticoagular, se aconseja heparina no
fraccionada a razón de 100-200 UI/kg subcutánea cada
8 horas, o 10-15 UI/kg/hora intravenosa, tratando de
mantener un KPTT no mayor de 1,5-2 veces su valor
basal. Mantener heparina 10-15 días y luego iniciar
acenocumarol con una RIN de 2-3.
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Hasta el presente existe sólo un ensayo controla-
do con heparina de bajo peso molecular en el stroke
isquémico (nadroparina 8.200 UI SC/día). (24)

Indicaciones de anticoagulación en la estenosis mitral

Clase I
– Fibrilación auricular (paroxística o sostenida) -

RIN 2-3. (A)
– Estenosis mitral que recupera (espontáneamente

o poscardioversión) ritmo sinusal  - RIN 2-3. (B)
– Trombo auricular (se requiere ETE para confir-

mar) - RIN 2-3. (A)
– Embolia previa - RIN 2-3. (C)
Clase II
– Aurícula izquierda igual o mayor de 55 mm en rit-

mo sinusal - RIN 2-3. (C)
– Recurrencia tromboembólica en rango adecuado

de anticoagulación - RIN 2-3 más aspirina o elevar
RIN a 2,5-3,5. (C)

– Ritmo sinusal y “humo” intenso en la AI - RIN 2-
3. (C)

– Estenosis mitral con ritmo sinusal y aurícula iz-
quierda de 50 a 55 mm - RIN 2-3. (C)

Clase III
– Contraindicaciones generales de la anticoagu-

lación. (C)

Indicaciones de anticoagulación para la cardioversión
(eléctrica o farmacológica)

Clase I
– Precardioversión - RIN 2-3 (3 semanas). (A)

Pacientes embarazadas con indicación de
anticoagulación

Clase I
Primer trimestre
– Heparina cálcica SC - KPTT 1,5-2. (A)
Segundo trimestre hasta semana 34
– Anticoagulación oral - RIN 2-3. (A)
Desde semana 35 hasta el parto
– Heparina cálcica SC – KPTT 1,5-2. (A)
Parto
– No administrar la dosis previa al parto cuando

es programado. En caso contrario, efectuar
KPTT y según resultado utilizar sulfato de prota-
mina previo. (C)

Puerperio
– Reiniciar heparina cálcica SC a las 12 horas del

parto. Mantener dicha terapéutica hasta consen-
suar con el obstetra la reinstalación de la anticoa-
gulación oral - KPTT 1,5-2. (C)

Clase III
– Anticoagulación oral en el primer trimestre o en

la embarazada de término. (A)

Valvuloplastia percutánea mitral por balón
Desde su descripción inicial, (25, 26) la VPMB ha ido
evolucionando hasta convertirse en una terapéutica
con excelentes resultados para el tratamiento de pa-
cientes con estenosis mitral reumática. (27-29) Su
mecanismo de acción es la apertura de las comisuras
fusionadas. (25, 30)

La VPMB mejora en forma inmediata las varia-
bles clínicas y hemodinámicas en la mayoría de los
pacientes. El área valvular mitral se incrementa ha-
bitualmente desde menos de 1 cm2 hasta más de 2
cm2, el gasto cardíaco aumenta y disminuyen signi-
ficativamente el gradiente transvalvular, la presión
auricular izquierda, la presión pulmonar y la resis-
tencia pulmonar. Se considera un resultado óptimo la
obtención de un área mayor o igual de 1,5 cm2, lo cual
se logra en el 77% de los pacientes; un área menor de
1,5 cm2 se considera subóptima y se observa en el 15%
de los casos, en tanto que en el 8% restante el área no
se modifica. (27) Los análisis univariados o multiva-
riados de variables clínicas y hemodinámicas demos-
traron que el aumento del área valvular está relacio-
nado directamente con el tamaño del balón utilizado
e inversamente con el índice ecocardiográfico, la pre-
sencia de fibrilación auricular, la presencia de calcio
en la fluoroscopia, la insuficiencia mitral previa, la
edad, el bajo gasto cardíaco, la clase funcional y la
presencia de comisurotomía previa.

De todas estas variables, el predictor más impor-
tante del resultado es el índice ecocardiográfico, que
evalúa la rigidez, el engrosamiento, la calcificación de
las valvas y la fibrosis subvalvular, lo cual permite
establecer subgrupos con diferentes posibilidades de
éxito (31) (Tabla 1). Cuando el índice es menor o igual
a 8, son mayores las posibilidades de lograr buenos
resultados, en tanto que un índice mayor o igual a 12
ofrece resultados poco satisfactorios; en este caso, la
VPBM debería realizarse sólo si la cirugía está
contraindicada. (27)

La presencia de trombos en la aurícula o el
ventrículo izquierdos, un evento embólico reciente o
una insuficiencia mitral significativa son contraindi-
caciones para el procedimiento. Los trombos en la
aurícula izquierda deben descartarse en todos los pa-
cientes antes de la valvuloplastia mediante un eco
transesofágico, más aún si el paciente tiene una
aurícula de grandes dimensiones y/o fibrilación auri-
cular. Frente a la presencia de un trombo se sugiere
anticoagulación por dos meses y luego repetir el eco
transesofágico para certificar su desaparición antes
de llevar a cabo el procedimiento.

La valvuloplastia por cateterismo tiene una mor-
talidad baja (1%). Otras complicaciones que pueden
presentarse son el taponamiento cardíaco (1%), la
embolia sistémica (1,2%), la insuficiencia mitral se-
vera (1%), el bloqueo auriculoventricular completo
transitorio (1%) y la comunicación interauricular
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(19%); el 80% de las comunicaciones interauriculares
son pequeñas. (29, 32-35)

Los resultados del seguimiento demuestran mejo-
ría clínica y hemodinámica persistente a mediano y
largo plazo, con tasa baja de mortalidad o de reempla-
zo valvular. (27, 34, 36, 37) La tasa de reestenosis es
baja (32, 34, 36-38) y los resultados son similares aun
en los pacientes de mayor edad. (39)

En pacientes con comisurotomía quirúrgica pre-
via, el procedimiento es seguro y con resultados in-
mediatos similares a los del resto de la población, prin-
cipalmente para el subgrupo con índice ecocardiográ-
fico menor o igual a 8. (40) En el seguimiento, la morta-
lidad no difiere del resto de la población, pero la
reestenosis y la necesidad de reemplazo valvular es ma-
yor, sobre todo en aquellos con índice mayor o igual a 8.

En pacientes con alto riesgo o contraindicación para
el tratamiento quirúrgico (mayores de 75 años, insu-
ficiencia respiratoria, falla multiorgánica, cáncer, al-
teraciones psiquiátricas, fracción de eyección depri-
mida, enfermedad coronaria difusa, hipertensión
pulmonar severa), la VPMB es factible y produce me-
joría con un riesgo aceptable. (39, 41, 42) También se
demostró que el procedimiento es factible y benefi-
cioso para pacientes embarazadas con síntomas refrac-
tarios al tratamiento médico. (43, 44)

Los resultados hemodinámicos y clínicos de la
VPMB y los de la comisurotomía quirúrgica abierta
son excelentes y comparables, tanto en su evaluación
precoz como a largo plazo, con escasas reestenosis y
necesidad de reintervenciones. Los buenos resultados,
el menor costo, el menor tiempo de intervención y la
eliminación de la necesidad de una toracotomía y una
bomba cardiopulmonar hacen que la VPMB sea el tra-
tamiento de elección para pacientes seleccionados con
estenosis mitral severa. (45)

Indicaciones de valvuloplastia percutánea mitral
por balón

Clase I
– Estenosis o reestenosis mitral sintomática a pesar

del tratamiento médico, moderada o severa e índi-
ce menor o igual a 8. (A)

– Embarazadas con estenosis mitral sintomática en
clase funcional III-IV a pesar del tratamiento mé-
dico, moderada o severa e índice menor o igual a
12. (B)

– Estenosis mitral sintomática en clase funcional III-
IV a pesar del tratamiento médico, moderada o
severa con contraindicación o riesgo alto para ci-
rugía. (B)

Clase II
– Estenosis o reestenosis mitral sintomática a pesar

del tratamiento médico, moderada o severa e índi-
ce de 9 a 11. (B)

– Estenosis mitral severa asintomática con necesi-
dad urgente de cirugía extracardíaca. (C)

– Estenosis mitral severa asintomática en pacientes
que planean su embarazo. (C)

– Estenosis mitral sintomática a pesar del tratamien-
to médico, con índice menor o igual a 8 y con
regurgitación mitral de grado II. (B)

– Estenosis mitral moderada a severa asintomática
con presión sistólica pulmonar mayor de 50 mm Hg
en reposo o mayor de 60 mm Hg con ejercicio.

Clase III
– Estenosis mitral sintomática a pesar del tratamien-

to médico, moderada o severa e índice mayor o igual
a 12. (B)

– Estenosis mitral moderada o severa asintomática
sin hipertensión pulmonar. (C)

– Estenosis mitral sintomática a pesar del tratamien-
to médico, moderada o severa e insuficiencia mitral
grados III o IV. (B)

– Estenosis mitral sintomática a pesar del tratamien-
to médico, moderada o severa y trombo en cavida-
des izquierdas. (B)

– Estenosis mitral sintomática a pesar del tratamien-
to médico, moderada o severa, con hipertensión
pulmonar e insuficiencia tricuspídea severa orgá-
nica. (C)

Cirugía cardíaca
La primera intervención quirúrgica en la estenosis
mitral la realizó Cutler en 1923 (44) (comisurotomía
cerrada). En la actualidad, este procedimiento se ha
reemplazado con ventajas por la valvuloplastia mitral
por catéter balón, la cual es la primera elección de
apertura anatómica de la válvula. (45)

La circulación extracorpórea y la protección
miocárdica permitieron que el cirujano inspeccionara
todo el aparato valvular mitral y reparara o reempla-
zara la válvula a cielo abierto con una mortalidad baja.

El abordaje habitual es la esternotomía mediana,
que brinda acceso a todo el corazón, aunque se pue-
den utilizar la toracotomía anterolateral derecha o la
posterolateral izquierda; en los últimos años se ha
agregado la minitoracotomía (“cirugía mínimamente
invasiva”), con resultados comparables aunque con
mayor dificultad técnica. (47) A la válvula mitral se
accede por una incisión longitudinal en la pared dere-
cha de la aurícula derecha por detrás del septum
interauricular, incisión que se extiende desde el te-
cho al piso de la aurícula. Este es el abordaje más co-
mún cuando la aurícula izquierda se encuentra agran-
dada (más de 5 cm). Si no fuera así (48) o cuando se
interviene por una toracotomía mínima, el abordaje
puede hacerse a través de la aurícula derecha con sec-
ción del septum interauricular.

La factibilidad de la comisurotomía depende de la
deformidad de la válvula. La operación consiste en
seccionar las comisuras bajo visión directa, sin llegar
al anillo, dejando un margen de 2 mm, respetando de
esta forma la anatomía normal de las llamadas “valvas
comisurales”. (49) Si esto provoca regurgitación, se
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puede reparar con anillos o anuloplastia. La compleji-
dad del procedimiento aumenta cuando existe retrac-
ción de los músculos papilares y/o fusión de las cuer-
das tendinosas. Muy frecuentemente, estos hallazgos
hacen necesaria la resección de la válvula y su reem-
plazo por una prótesis. La mortalidad intrahospitalaria
del reemplazo valvular en la estenosis mitral es del
7,4%. (50)

En toda cirugía mitral es conveniente cerrar la
orejuela auricular izquierda, lo que es aún más nece-
sario cuando hay grandes aurículas, fibrilación auri-
cular o trombos.

Indicaciones de cirugía en la estenosis mitral

Clase I
– Luego de una valvuloplastia percutánea sin mejo-

ría clínica. (C)
– Luego de una valvuloplastia percutánea complica-

da con insuficiencia mitral aguda severa. (B)
– Estenosis mitral moderada a severa sintomática

que no fue aceptada para valvuloplastia percutánea
(trombo auricular izquierdo, insuficiencia mitral
grado III-IV, índice mayor de 12. (A)

– Presencia de insuficiencia tricuspídea orgánica u
otra valvulopatía de grado severo que necesite co-
rrección. (C)

– Endocarditis infecciosa mitral reciente. (C)
– Enfermedad coronaria sintomática asociada. (C)
– Embolias sistémicas recurrentes. (A)
Clase II
– Estenosis mitral moderada a severa sintomática a

pesar del tratamiento médico e índice ecocardio-
gráfico de 9 a 11. (C)

Clase III
– Estenosis mitral que pueda recibir valvuloplastia

percutánea. (A)
– Primeros dos trimestres del embarazo. (C)
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Introducción

Definición
La insuficiencia aórtica (IAo) consiste en el reflujo de
sangre desde la aorta hacia el ventrículo izquierdo
durante la diástole.

Etiología
Está condicionada por lesiones o alteraciones estruc-
turales de las sigmoideas que generan un cierre in-
completo, o bien por distorsión o dilatación de la raíz
aórtica y de la aorta ascendente. (1) En la Tabla 1 se
describen las principales causas etiológicas de esta
entidad.

Fisiopatología
La base de los cambios hemodinámicos de esta val-
vulopatía es la sobrecarga de volumen del ventrículo
izquierdo producida por el volumen de regurgitación.
(2) Éste, a su vez, depende del área del orificio regur-
gitante, el gradiente diastólico entre la presión aórtica
y la diastólica del ventrículo izquierdo, así como de la
duración de la diástole. La compensación ventricular

Insuficiencia aórtica
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se logra mediante la dilatación y la hipertrofia excén-
trica, de tal manera que el aumento del volumen
telediastólico se acompaña de aumento del volumen
de expulsión (mecanismo de Frank-Starling) sin que
se modifique la presión de fin de diástole. No obstan-
te, con el paso del tiempo se compromete la contracti-
lidad y en segunda instancia disminuye la disten-
sibilidad. El límite de reserva de la precarga ocurre
alrededor de los 22 mm Hg. (3)

La asociación con vasodilatación periférica con-
tribuye a la disminución de la tensión arterial
diastólica. El aumento de la presión diferencial ex-
plica la presencia de los signos periféricos del exa-
men clínico.

En la insuficiencia aórtica aguda, la desadaptación
del ventrículo izquierdo aumenta la presión diastólica
ventricular hasta superar la de la aurícula izquier-
da. Esto produce el cierre precoz de la válvula mitral
que protege en forma endeble la circulación
pulmonar. Al superar el límite de la reserva de
precarga, cae el volumen minuto, aumenta la frecuen-
cia cardíaca y puede generarse un compromiso
hemodinámico severo. El reflujo aórtico disminuye

Tabla 1. Principales causas de reflujo aórtico

Anomalías de las sigmoideas aórticas

- Congénitas

Bicúspide aórtica

CIV supracristalis

- Enfermedades del tejido conectivo

Válvula aórtica mixomatosa

Síndrome de Marfan (ectasia anuloaórtica)

Síndrome de Ehler-Danlos

Lupus, artritis reumatoidea, síndrome de Reiter

Espondilitis anquilosante

- Inflamatorias

Fiebre reumática

Endocarditis (sobre válvula sana, deformada previamente o

protésica)

- Traumatismos

- Posquirúrgicos

Patología de la raíz aórtica y la aorta ascendente

- Hipertensión arterial

- Aortitis (p. ej., sifilítica)

- Espondilitis anquilosante

- Traumatismo

- Aneurisma disecante

- Osteogénesis imperfecta

- Seudoxantoma elástico

- Ectasia anuloaórtica

- Síndrome de Marfan
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cuando se produce la diastasis (presión diastólica
ventricular que alcanza la presión aórtica). El au-
mento de la presión auricular se transmite al circui-
to menor y genera insuficiencia cardíaca e incluso
edema agudo de pulmón. (2, 3)

Síntomas e historia natural
La insuficiencia aórtica leve no causa síntomas y se
puede manifestar solamente por un soplo diastólico
en el borde paraesternal izquierdo desde la niñez hasta
la vida adulta.

La insuficiencia aórtica moderada a severa tam-
bién es compatible con varios años de período asin-
tomático, incluso con actividad atlética. Esto últi-
mo es menos válido en pacientes de mayor edad de-
bido a una menor distensibilidad de la cavidad
ventricular izquierda que genera mayor repercusión
sintomática.

En cuanto a la historia natural de la enfermedad,
los pacientes asintomáticos con función sistólica nor-
mal progresan hacia la aparición de síntomas y/o
disfunción ventricular en un 6%/año, en tanto que la
disfunción asintomática del ventrículo izquierdo apa-
rece en el 3,5%/año, mientras que la muerte súbita es
infrecuente, 0,2%/año. Para los pacientes con disfun-
ción ventricular, la frecuencia de aparición de sínto-
mas es alta: 25%/año. En los pacientes que ya se ha-
llan sintomáticos, la mortalidad es elevada y supera
el 10%/año.

Los síntomas típicos son:
– Disnea de esfuerzo o paroxística nocturna.
– Angor.
– Palpitaciones.

El síndrome de insuficiencia cardíaca izquierda con
disnea progresiva evoluciona hasta la ortopnea y el
edema agudo de pulmón. La insuficiencia cardíaca
derecha se asocia con deterioro severo de la función
de bomba del ventrículo izquierdo e hipertensión
pulmonar pasiva.

Otros síntomas son el dolor periódico a nivel de la
carótida y el abdominal de tipo pulsátil. Además, se
pueden experimentar mareos posturales por isquemia
cerebral en los cambios de decúbito.

Signos (4)

Centrales:
– Signos de dilatación ventricular izquierda: latido

diagonal, choque de punta hiperdinámico extenso.
– Palpación de onda a presistólica.
Periféricos:
– Aumento de la tensión arterial diferencial.
– Pulso de Corrigan (magnus, celer).
– Signo “capilar de Quincke”.
– Signo salutatorio de Musset.
– Soplo doble crural de Duroziez.
– Aumento de la diferencia de presión arterial en-

tre miembros superiores e inferiores (signo de
Hill).

Auscultación
– Primer ruido: puede estar disminuido.
– Clic sistólico: ocasionalmente.
– Segundo ruido: presente, intenso o disminui-

do según la integridad del aparato valvular y
aun desdoblado en forma paradójica con la res-
piración.

– Tercer ruido: en formas graves.
– Cuarto ruido: en insuficiencia aguda.
– Soplo diastólico decreciente: agudo, suave que

puede desaparecer en la insuficiencia aórtica se-
vera.

– Soplo diastólico de Austin Flint.

Insuficiencia aórtica leve:
– Soplo protodiastólico poco intenso, difícil de aus-

cultar y registrar. La tensión arterial diastólica es
normal.

Insuficiencia aórtica moderada:
– Soplo protomesodiastólico, decreciente. Tensión

diastólica entre 60 y 40 mm Hg. Pulso celer.
Insuficiencia aórtica severa:
– Cortejo periférico presente, choque de punta de

HVI, soplo diastólico de larga duración, soplo
eyectivo aórtico funcional por hiperflujo. A nivel
mitral, soplo de Austin Flint. Tensión diastólica
por debajo de 40 mm Hg, diferencial mayor de 80
mm Hg. Pulso magnus y celer. (5)

Cuando se produce insuficiencia mitral, la insufi-
ciencia aórtica se agrava. Cuando se instala la insufi-
ciencia cardíaca, aumenta la presión diastólica con
disminución de la presión diferencial. El ECG mues-
tra signos de hipertrofia ventricular izquierda y es
común el patrón de sobrecarga diastólica del VI con
ondas T positivas, altas, acuminadas en V5 V6. En
etapas más avanzadas puede presentarse un bloqueo
incompleto de rama izquierda.

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

Insuficiencia aórtica aguda
Predomina en el sexo masculino. Se caracteriza por
la presencia de un cuadro clínico de insuficiencia car-
díaca grave, en ocasiones febril (endocarditis infec-
ciosa) donde es común la presencia de isquemia
miocárdica no coronaria. Los signos periféricos son
mínimos. La interferencia de la apertura de la válvu-
la mitral produce el soplo diastólico de Austin Flint.
Puede haber pulso alternante y soplo protodiastólico
in decrescendo con galope por tercero y/o cuarto rui-
do. Con relativa frecuencia, los hallazgos auscul-
tatorios diastólicos pueden confundirse como fenó-
menos sistólicos. El ECG evidencia taquicardia si-
nusal.
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Evaluación diagnóstica

Ecocardiograma
El ecocardiograma en modo M y bidimensional (6, 7)
permite valorar:
– Las características estructurales de la válvula

aórtica: bicúspide, vegetaciones, prolapso, rotura,
engrosamiento, calcificación, degeneración
mixomatosa, tumores.

– Las características de la raíz aórtica: dilatación,
aneurisma, ectasia anuloaórtica, disección, aneu-
risma del seno de Valsalva.

– El tamaño y la función del ventrículo izquierdo:
diámetro sistólico y diámetro diastólico del
ventrículo izquierdo (DSVI y DDVI) normalizados
para la superficie corporal, fracción de acortamien-
to, fracción de eyección, masa ventricular, estrés
parietal.

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

– El efecto del rápido aumento de la presión dias-
tólica del VI: cierre precoz de la válvula mitral y
apertura prematura de la válvula aórtica.

– La afección concomitante de otras válvulas.

El Doppler cardíaco (pulsado, continuo y color) es
la técnica más sensible disponible hasta el momento
para la detección de la insuficiencia aórtica. Es tal su
sensibilidad que aun reflujos triviales pueden detec-
tarse en sujetos normales y deben interpretarse como
hallazgos no indicativos de enfermedad valvular.

La metodología del eco-Doppler para evaluar la
magnitud de la regurgitación aórtica incluye:
– El reconocimiento de las características del jet

regurgitante: Longitud, área, ancho a nivel de la
“vena contracta” y relación ancho del jet/ancho del
TSVI. (8, 9)

– La evaluación de la declinación del gradiente
diastólico: pendiente de desaceleración del flujo
diastólico/tiempo de hemipresión. (10)

– Cuando se trata de una lesión valvular aislada,
puede estimarse el volumen regurgitante, la frac-
ción regurgitante y el orificio regurgitante efecti-
vo mediante la medición del flujo transvalvular
aórtico, el flujo mitral y el VTI del flujo regurgi-
tante. (11, 12)

– Detección del flujo holodiastólico invertido en la
aorta (13) y en la arteria subclavia.

– Presencia de regurgitación mitral telediastólica.
– Afección de otras válvulas y estimación de la pre-

sión pulmonar.

Criterios ecocardiográficos de gravedad
– Relación ancho jet/ancho TSVI > 64%. (8, 9)
– Pendiente de desaceleración del flujo regurgitante

diastólico > 3 m/seg2 o tiempo de hemipresión <
300 mseg. (10)

– Flujo holodiastólico invertido en la aorta abdomi-
nal.(13)

– Cierre precoz de la válvula mitral, (14) regurgi-
tación mitral diastólica y apertura meso/tele-
diastólica de la válvula aórtica (15) (especialmen-
te en insuficiencia aórtica aguda).

En el cuadro 1 se resume el enfoque actual de la
cuantificación de la insuficiencia aórtica: (16)

Indicaciones de eco-Doppler cardíaco (17)

Clase I
– Diagnóstico, evaluación del tamaño y función de

las cavidades cardíacas y estimación de la grave-
dad hemodinámica. (B)

– Seguimiento de pacientes con insuficiencia aórtica
conocida en la que han aparecido o se han modifi-
cado los síntomas y/o signos. (B)

– Seguimiento de pacientes con insuficiencia aórtica
severa que permanecen asintomáticos. (B)

– Durante el embarazo, seguimiento de las modifica-
ciones en el tamaño y la función del ventrículo iz-
quierdo y cambios de la gravedad hemodinámica. (C)

– Evaluar las características anatómicas y el meca-
nismo funcional de la insuficiencia para estable-
cer la posibilidad de una reparación quirúrgica de
la válvula. (B)

Clase II
– Seguimiento de pacientes con insuficiencia aórtica

moderada asintomáticos que no presentan dilata-
ción del ventrículo izquierdo. (C)

Clase III
– Seguimiento de rutina en pacientes con insuficien-

cia aórtica leve asintomáticos con ventrículo iz-
quierdo de tamaño y función conservados.

Cuadro 1. Enfoque actual de
la cuantificación de la insufi-
ciencia aórtica

Variable I Ao leve I Ao moderada I Ao severa

Ancho de vena contracta (mm) < 3 3-5,9 > 6

Relación ancho chorro/ancho TSVI < 25 25-44 45-65 > 65

Volumen regurgitante (ml/min) < 30 30-44 45-59 > 60

Fracción regurgitante (%) < 30 30-39 40-49 > 50

Orificio regurgitante efectivo < 10 10-19 20-29 > 30

Nota: Las subdivisiones de la clase moderada corresponden a las subcategorías moderada y moderadamente
severa.
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– Detección de insuficiencia aórtica en sujetos
asintomáticos, con examen físico normal.

Indicaciones de ecocardiograma transesofágico

Clase I
– Ecocardiograma transtorácico inadecuado para

precisar el diagnóstico y/o para evaluar la grave-
dad de una insuficiencia aórtica. (C)

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

– Pacientes con insuficiencia aórtica donde se sos-
pecha disección aórtica como mecanismo pro-
ductor. (A)

– Evaluación intraoperatoria durante una reparación
plástica valvular, operación de Ross u homoin-
jerto. (B)

Clase III
– Seguimiento de rutina de una insuficiencia aórtica

severa.

Indicadores ecocardiográficos de mal pronóstico:
Fracción de eyección (18) < 50%
Fracción de acortamiento < 27%
Diámetro sistólico del

ventrículo izquierdo (19) > 26 mm/m2

Diámetro diastólico del
ventrículo izquierdo (19) > 38 mm/m2

Relación radio/espesor
(fin de diástole) (R/E) (19) > 3,8

Estrés parietal sistólico
pico (R/E × TAS) (19) > 600 mm Hg

Insuficiencia aórtica aguda
Este diagnóstico es primordialmente clínico en el con-
texto de una endocarditis, una disección aórtica o un
trauma. Los signos ecocardiográficos más sugestivos son
el hallazgo de cierre precoz de la válvula mitral (con
regurgitación mitral diastólica o sin ella) en presencia
de un ventrículo izquierdo sin dilatación significativa.
Ocasionalmente, al equipararse las presiones aórtica y
ventricular izquierda en mesodiástole/telediástole, pue-
de detectarse la apertura prematura de las sigmoideas
aórticas. (14, 15) Los otros índices de gravedad de in-
suficiencia aórtica pueden estar presentes.

Ergometría. Estudios radioisotópicos
Los estudios radioisotópicos contribuyen a la evalua-
ción inicial y seriada de la función ventricular y a la
estimación semicuantitativa del grado de regur-
gitación en pacientes con insuficiencia aórtica (IAo)
crónica. (20) Permiten el análisis del parámetro de
mayor justeza y reproducibilidad: la fracción de
eyección (Fey). Independientemente de este concep-
to, la indicación actual de llevar a cabo este estudio,
ya sea en la evaluación inicial o seriada de los pacien-
tes con IAo crónica, sería aquella situación en la cual
los resultados de la evaluación ecocardiográfica sea

subóptima o con una determinación de la fracción de
eyección limítrofe como única indicación de cirugía.

La presencia de síntomas en la IAC en muchos
casos es tardía y habitualmente ocurre en pacientes
con cardiomegalia y disfunción sistólica ventricular.
(2) En los pacientes oligosintomáticos/asintomáticos
la Fey en el ventriculograma (VTG) de reposo es un
índice de valor para el seguimiento longitudinal y sir-
ve para efectuar la selección quirúrgica. (21) Además,
proporciona información pronóstica en lo que respec-
ta a la morbimortalidad operatoria y la evolución poso-
peratoria. Un valor por debajo del 45% es predictor
de mala evolución. (22)

Por otra parte, el delta de cambio de la Fey en el
esfuerzo no ha demostrado que agregue información
útil adicional, (23) por lo que debe ser tomado con
cierta precaución, no obstante haber sido considera-
do en la década precedente como indicador de disfun-
ción sistólica en pacientes asintomáticos, así como
predictor de la aparición de síntomas. En este senti-
do, conclusiones de Borer luego de 15 años de segui-
miento renuevan el concepto del delta de cambio pero
normalizado al estrés como índice de disfun-ción
sistólica precoz. (24)

El cálculo de la fracción regurgitante (FR) permi-
te efectuar una evaluación semicuantitativa de la in-
suficiencia aórtica. Una FR mayor del 70% indica gra-
vedad. (25)

Las determinaciones de otros indicadores del es-
tado contráctil del VI menos dependientes de carga
que la Fey (volumen de fin de sístole, relación pre-
sión-volumen de fin de sístole) no se efectúan habi-
tualmente en la práctica asistencial diaria. (26)

En cuanto a los estudios de perfusión miocárdica
(PM), la alta incidencia de falsos positivos para el diag-
nóstico y la estratificación de riesgo de la enfermedad
coronaria asociada con la IAC, hacen que sólo un re-
sultado negativo se deba tener en cuenta por su ele-
vada especificidad y valor predictivo negativo.

La prueba ergométrica (PEG) ha mostrado utilidad
en la evaluación de la capacidad funcional medida a tra-
vés del tiempo de ejercicio y la carga alcanzada. (27, 28)

En la insuficiencia aórtica aguda grave, la realiza-
ción de un VTG o un estudio de PM no aporta ningu-
na información adicional a la condición clínico-
hemodinámica de estos pacientes. (13, 29)

Indicaciones de la prueba ergométrica

Clase I
– No tiene.
Clase II
– Evaluación de la capacidad al ejercicio (evaluación

del tiempo de ejercicio y carga alcanzada) en pa-
cientes con insuficiencia aórtica crónica modera-
da-severa, oligosintomáticos o sintomáticos, y en
pacientes en quienes la verdadera clase funcional
es difícil de definir con la clínica. (B)
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Clase III
– Diagnóstico y estratificación de la enfermedad

coronaria asociada.

Indicaciones de estudios radioisotópicos

Clase I
– Evaluación inicial y seriada de la Fey de VI en re-

poso en pacientes con IAC significativa. (A)
Clase II
– Evaluación pronóstica en pacientes sintomáticos

(Fey en reposo). (A)
– Semicuantificación de la regurgitación valvular

(cálculo de la FR). (B)
– El cambio de la Fey en esfuerzo normalizado para

el estrés sistólico para detección de la disfunción
sistólica precoz en pacientes asintomáticos. (B)

– Detección y estratificación de la enfermedad coro-
naria asociada mediante el empleo de PM en ejer-
cicio o con estrés farmacológico. (B)

Clase III
– El comportamiento de la Fey con el esfuerzo para

la detección y la estratificación de la enfermedad
coronaria asociada.

Cateterismo cardíaco

Insuficiencia aórtica crónica
El cateterismo cardíaco permite:
a) Evaluar la magnitud del defecto valvular y la pre-

sencia y la extensión de la dilatación de la raíz
aórtica.

b) Estudiar su repercusión en la función ventricular
izquierda y en el pequeño circuito.

c) Establecer una eventual asociación de otros defec-
tos valvulares y/o patología coronaria.

d) Analizar las variables hemodinámicas que deter-
minan una indicación quirúrgica en pacientes
asintomáticos.

e) Obtener índices pronósticos hemodinámicos para
el reemplazo valvular.
Como en toda valvulopatía, puede realizarse un

cateterismo derecho (con medición del volumen mi-
nuto), un ventriculograma izquierdo y un aortograma
cuando la información obtenida por los métodos no
invasivos sea incompleta.

Metodología
Evaluación de la función ventricular izquierda: el es-
tudio hemodinámico aporta información acerca de las
condiciones de carga del ventrículo izquierdo (precarga
y poscarga) y sobre el estado inotrópico.

Precarga
El indicador es el volumen de fin de diástole, habitual-
mente corregido para la superficie corporal y expresa-
do como índice de volumen de fin de diástole: VFD/m2.

En la insuficiencia aórtica crónica está muy aumen-
tado, al doble o el triple del valor normal de 90 ml/m2.

La masa ventricular está aumentada por la dupli-
cación en serie de los sarcómeros y durante el período
de función ventricular compensada, la magnitud de
la hipertrofia ventricular guarda relación con el au-
mento del volumen, de tal manera que la relación
masa/volumen se mantiene en un valor normal alre-
dedor de 1.

El comportamiento del ventrículo izquierdo en la
diástole se expresa por una disminución de la rigidez
(aumento de la distensibilidad), situación que en las
insuficiencias agudas no tiene oportunidad de produ-
cirse y se comporta como un ventrículo normal pero
con los volúmenes aumentados y, por ende, con au-
mento de la presión.

Poscarga
La poscarga se evalúa mediante la medición de la ten-
sión (estrés) intraventricular (TIV). (30)

La TIV se puede evaluar en las distintas fases del
ciclo: máximo, de fin de sístole y de fin de diástole.

En la insuficiencia aórtica asintomática, la TIV
(estrés) es normal, ya que el aumento del volumen
ventricular está compensado por el incremento pro-
porcional de la masa del ventrículo izquierdo. El de-
terioro de la función contráctil del VI produce un au-
mento mayor del VFD, sin modificaciones en el espe-
sor parietal, con el consiguiente incremento de la TIV.

Estado inotrópico
La evaluación de la contractilidad en términos abso-
lutos es imposible y sólo se puede estimar un “estado
contráctil” a partir del análisis del trabajo ventricular
para un nivel determinado de carga. Se deben utilizar
indicadores independientes de la carga y el más em-
pleado es la relación entre el estrés de fin de sístole y
el volumen de fin de sístole (EFS/VFS), propuesto por
Suga y Sagawa. (31) Si bien su aplicación práctica es
limitada debido a lo laborioso del método, es induda-
blemente el mejor indicador de la capacidad contrác-
til y por lo tanto puede llegar a tener importancia en
el momento de tomar decisiones terapéuticas en pa-
cientes complejos.

A pesar de las limitaciones, la función del
ventrículo izquierdo habitualmente se analiza median-
te la fracción de eyección.

Criterios de gravedad
La gravedad de la insuficiencia aórtica se puede eva-
luar en forma cualitativa (por angiografía) o cuanti-
tativa, mediante el cálculo de la fracción de regur-
gitación.

Valoración cualitativa
Mediante una aortografía suprasigmoidea, se compa-
ra la tinción de la aorta y la del ventrículo izquierdo
al concluir la diástole del tercer latido desde el inicio
de la inyección del material de contraste. (32)
– Grado I: regurgitación mínima. El contraste se lava

inmediatamente del ventrículo izquierdo.
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– Grado II: el medio de contraste permanece en la
cavidad del ventrículo izquierdo, pero con una
tinción menor que en la aorta.

– Grado III: la opacificación de la aorta y la del
ventrículo izquierdo son similares.

– Grado IV: el ventrículo izquierdo queda más teñi-
do que la aorta.

Valoración cuantitativa
Requiere la medición de la fracción de regurgitación
(FR):

FR = (VR / VFD) × 100

Donde VR = volumen de regurgitación. VFD = volu-
men de fin de diástole (angiográfico).

El volumen de regurgitación resulta de restar el
volumen sistólico angiográfico del volumen sistólico
efectivo, calculado por termodilución.

Una FR mayor del 30% es significativa y se consi-
dera grave cuando supera el 50%.

Indicaciones del cateterismo en la
insuficiencia aórtica crónica

Clase I
– Pacientes con insuficiencia aórtica significativa

donde se plantea el tratamiento quirúrgico, con el
fin de corroborar el diagnóstico y evaluar la circu-
lación coronaria en los siguientes casos: hombre
mayor de 40 años; mujer posmenopáusica o mayor
de 45 años; antecedente de angina de pecho sin
importar la edad. (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica sintomáticos
donde los estudios no invasivos no son concluyen-
tes y por ende se sospecha patología asociada no
precisada. (C)

– Pacientes en los que hay una falta de correlación
entre los síntomas y la gravedad de valvulopatía a
juzgar por los estudios no invasivos. (C)

– Para evaluar la anatomía coronaria en pacientes
que serán sometidos a cirugía de Ross. Descartar
el origen anómalo coronario permite definir la es-
trategia quirúrgica. (C)

Clase II
– Para evaluar la anatomía coronaria en pacientes

con insuficiencia aórtica significativa en plan de
cirugía que presentan múltiples factores de riesgo
coronario pero no cumplen con las condiciones
mencionadas en la clase I. (C)

Clase III
– Pacientes con insuficiencia aórtica asintomáticos,

sin evidencias de deterioro de la función ventricular
izquierda.

Indicadores pronósticos

Criterios relacionados con deterioro de la función
ventricular izquierda:
1. Fracción de eyección de reposo menor del 50%.

2. Presión de fin de diástole en reposo superior a 18
mm Hg.

3. Aumento de la tensión intraventricular de fin de
sístole.

4. Relación masa/volumen inferior a 0,9.

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

Es necesario tener en cuenta el mayor riesgo del
procedimiento en casos de disección o endocarditis, así
como la mala tolerancia a él en la insuficiencia aórtica
aguda; a ello se le agrega que muchas veces la informa-
ción ya aportada por ecocardiografía puede ser suficien-
te para considerar la cirugía de urgencia sin realizar
cateterismo. Por otra parte, los criterios de gravedad
son más difíciles de establecer, ya que la regurgitación
aguda es muy mal tolerada. Fracciones de regurgitación
“moderadas” en situaciones crónicas (30-50%) gene-
ran gran repercusión clínica. El aumento pronunciado
de la presión de fin de diástole del ventrículo izquier-
do, con el consiguiente incremento en la presión
pulmonar, son hallazgos frecuentes en este contexto.

Indicaciones de cateterismo
en la insuficiencia aórtica aguda

Clase I
– Cuando se plantea un reemplazo valvular de urgen-

cia y se requiere conocer la anatomía coronaria. (B)
– Para confirmación diagnóstica de los datos de es-

tudios no invasivos cuando ellos no son conclu-
yentes. (B)

Tratamiento

Insuficiencia aórtica aguda

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

1. Etiología de la insuficiencia aórtica aguda
Las dos etiologías más frecuentes son la endocarditis
infecciosa y el aneurisma disecante de la aorta. En el
primer caso, la presencia de regurgitación aórtica sig-
nificativa se acompaña de insuficiencia cardíaca seve-
ra resistente al tratamiento médico. (33)

Si la insuficiencia aórtica no compromete hemo-
dinámicamente al paciente, el tratamiento estará con-
dicionado a otras eventualidades (persistencia del cua-
dro séptico, presencia de absceso anular, etiología
micótica, embolias mayores a repetición).

En las insuficiencias aórticas agudas secundarias
a aneurisma disecante de la aorta, el pronóstico está
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más en relación con la gravedad y la agudeza de la
disección que con el grado de gravedad de la regur-
gitación. Las insuficiencias aórticas agudas de otra
etiología (aneurismas congénitos o adquiridos de los
senos de Valsalva, eversión valvular, traumatismo
torácico, rotura espontánea de una válvula mixoma-
tosa, artritis reumatoidea, espondilitis anquilo-
poyética, enfermedad de Whipple, etc.) son menos fre-
cuentes y el tratamiento quirúrgico o médico depen-
derá de la gravedad de la regurgitación y de su reper-
cusión hemodinámica. (34)

2. Gravedad de la regurgitación
La insuficiencia aórtica aguda puede ser leve, mode-
rada o grave. El ventrículo izquierdo no acostumbra-
do a una sobrecarga brusca de volumen puede llegar
a adaptarse frente a una regurgitación leve a modera-
da. Sin embargo, una sobrecarga grave es muy mal to-
lerada: la presión de fin de llenado del ventrículo iz-
quierdo aumenta en forma importante, como también
la presión media de la aurícula izquierda y la presión
capilar pulmonar, por lo que se produce un cierre pre-
coz de la válvula mitral; la taquicardia compensadora
acorta la diástole y el paciente desarrolla insuficiencia
cardíaca aguda, grave y refractaria al tratamiento mé-
dico. En estos casos, la cirugía precoz es el único medio
que permite solucionar este círculo vicioso.

Tratamiento médico
Habitualmente, la contractilidad miocárdica no se
encuentra deprimida en la insuficiencia aórtica agu-
da grave. Cuando lo está, en general se asocia a
isquemia miocárdica. La disminución de la función
sistólica se debe, en la mayoría de los casos, a un de-
sequilibrio (mismatch) entre la precarga y la poscarga.
Las drogas inotrópicas, por lo tanto, tienen escasa
utilidad y los diuréticos pueden mejorar la congestión
pulmonar, sin disminuir el volumen regurgitante. Los
medicamentos de elección son los vasodilatadores, y
entre ellos, el nitroprusiato de sodio por vía intra-
venosa, que logra disminuir el volumen de regur-
gitación a través de una reducción de la resistencia
periférica. La utilización de esta medicación, en caso
de insuficiencia cardíaca por insuficiencia aórtica agu-
da severa, es solamente de sostén, para poder finali-
zar los estudios prequirúrgicos, ya que la cirugía en
estos casos debe ser lo más precoz posible.

Tratamiento quirúrgico

Indicaciones de tratamiento quirúrgico de la
insuficiencia aórtica aguda

Clase I
– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda grave con

insuficiencia cardíaca. (A)
Clase III
– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda leve a

moderada sin insuficiencia cardíaca y sin otra in-
dicación de cirugía por su enfermedad de base.

Situaciones especiales

Clase I
– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por en-

docarditis infecciosa, sin insuficiencia cardíaca, con
persistencia del cuadro séptico a pesar de antibio-
ticoterapia adecuada. (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por en-
docarditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca, con
diagnóstico de absceso del anillo valvular con ex-
presión clínica o no (bloqueos auriculoventri-
culares, derrame pericárdico). (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica secundaria a
aneurisma disecante de la aorta proximal. (A)

– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por en-
docarditis infecciosa de origen micótico, sin insu-
ficiencia cardíaca. (B)

Clase II
– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por en-

docarditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca, con
embolias mayores a repetición. (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por en-
docarditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca y
vegetación mayor de 10 mm visualizada por eco-
cardiografía, si se demuestra aumento progresivo
del tamaño de las vegetaciones a pesar de trata-
miento adecuado. (C)

Insuficiencia aórtica crónica

Tratamiento médico

Profilaxis de la endocarditis infecciosa (35)
Los regímenes antibióticos dependen del riesgo de
endocarditis y del procedimiento que se ha de efec-
tuar.

Terapéutica vasodilatadora
Se ha comunicado el beneficio en los perfiles
hemodinámicos de los pacientes con insuficiencia
aórtica crónica tratados con vasodilatadores. (36, 37)

Se observa reducción de los diámetros ventri-
culares y de la fracción de regurgitación, tanto con
nifedipina como con hidralazina e inhibidores de la
enzima convertidora. Existen además evidencias de
reducción y/o retraso de la necesidad de cirugía
valvular en los pacientes asintomáticos con buena fun-
ción ventricular izquierda tratados con nifedipina.
Sobre la base de estos conceptos parecería que existe
cierta racionalidad en el uso de esta medicación en
los pacientes asintomáticos o en los que a pesar de
sus síntomas tienen contraindicación o se niegan a la
cirugía. Sin embargo, la falta estudios adecuadamen-
te controlados y aleatorizados y el pequeño tamaño
de la muestra de los estudios comunicados hasta aho-
ra, así como la aparición reciente de datos contradic-
torios, (38, 39) hacen que aún no existan indicios que
permitan apoyar el uso sistemático de estos fármacos,
sobre todo en pacientes asintomáticos con IAo severa
y función ventricular izquierda conservada.
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Tratamiento quirúrgico
La historia natural de los pacientes con insuficiencia
aórtica crónica severa muestra una evolución muy lenta
hacia el deterioro de la función ventricular, la aparición
de síntomas limitantes (angina y disnea) y muerte por
insuficiencia cardíaca, en tanto que la muerte súbita es
poco frecuente. (40) La mortalidad intrahospitalaria de
la cirugía de la insuficiencia aórtica es del 7,5%. (41)

Los objetivos básicos de la cirugía valvular en esta
patología, por lo tanto, son:
1. Reducir la sintomatología, mejorando la calidad de

vida.
2. Prolongar la vida.
3. Prevenir la disfunción ventricular.

En este contexto, la problemática principal radica
en la elección del momento óptimo para el tratamien-
to quirúrgico. Si es muy precoz, es probable que la
morbimortalidad quirúrgica exceda la de la evolución
natural. Si es muy tardía, no previene el desarrollo de
disfunción ventricular. (42, 43)

Para la selección adecuada de la oportunidad qui-
rúrgica deben tenerse en cuenta las siguientes consi-
deraciones:

a) Consideración de los mecanismos y patologías aso-
ciadas:
Deben evaluarse en forma independiente aquellos pa-
cientes con patologías que modifican la evolución na-
tural y la indicación quirúrgica. En presencia de
anuloectasia aórtica, aneurisma de la aorta ascendente
o disección crónica proximal, la evolución de la enfer-
medad de la raíz es un factor mayor en la decisión
quirúrgica.

Respecto de las concomitancias, la presencia de
enfermedad coronaria severa sintomática no tratable
mediante angioplastia puede justificar la cirugía com-
binada aun sin disfunción ventricular ni insuficiencia
cardíaca.

b) Sintomatología:
La aparición de síntomas es una indicación formal de
cirugía, ya que marca un cambio significativo en el
pronóstico, que es peor cuanto más avanzada es la
clase funcional. (44, 45)

c) La problemática del paciente asintomático:
Los estudios con seguimiento prolongado de pacien-
tes asintomáticos muestran tasas de requerimiento
de cirugía valvular del orden del 5% anual y en su
mayor proporción por aparición de síntomas. La apa-
rición de disfunción ventricular asintomática aislada
como criterio de indicación quirúrgica es de baja pre-
valencia, pero no debe ser subestimada. (46. 47)

Los estudios de ecocardiografía y la fracción de
eyección radioisotópica contribuyen a distinguir dife-
rentes condiciones de riesgo de eventos y requerimien-
to quirúrgico en las poblaciones asintomáticas con
función sistólica normal según los valores al inicio del
seguimiento: (48, 49)

– Diámetro de fin de sístole (DFS): los pacientes con
diámetros iniciales < 40 mm son de bajo riesgo.
Se consideran de alto riesgo los pacientes con DFS
> 50 mm (eventos: 19% anual) y de riesgo inter-
medio a los pacientes con DFS 40 a 50 mm, con
tasa de eventos proporcionales a la progresión del
DFS en el tiempo.

– Otros indicadores de riesgo elevado son los siguien-
tes: volumen diastólico > 150 ml/m2, volumen de
fin de sístole > 60 ml/m2, fracción de eyección de
reposo menor del 50%.
Existe controversia respecto del valor de las varia-

ciones de la fracción de eyección de esfuerzo como
variable independiente durante el seguimiento de es-
tos pacientes, (50, 51) ya que presenta una relación
importante con la evolución del diámetro de fin de
sístole, ya analizado.

En un estudio prospectivo (52) de seguimiento a
largo plazo de pacientes con insuficiencia aórtica cró-
nica, en los cuales se aplicaron los criterios de indica-
ciones quirúrgicas sostenidos en este consenso (desa-
rrollo de síntomas o bien una fracción de eyección
< 50% o un diámetro de fin de sístole de 50 a 55 mm
en los pacientes asintomáticos), se observó mejoría
de la sobrevida a largo plazo con buena evolución poso-
peratoria y de la función ventricular izquierda. Estos
resultados fueron superiores a los del grupo en los
cuales la cirugía se demoró hasta estados sintomáticos
más avanzados o con mayor grado de compromiso de
la función ventricular izquierda.

d) Recuperación de la función ventricular:
La reducción de la sobrecarga volumétrica, de la
poscarga y del estrés sistólico logrado con el reempla-
zo valvular logra preservar o aun recuperar la fun-
ción sistólica en aquellos pacientes que llegan a la ci-
rugía con cierto deterioro de los parámetros de fun-
ción sistólica. No obstante, en algunos pacientes es-
tos parámetros no mejoran. Las series retrospectivas
han señalado los siguientes marcadores de mal pro-
nóstico: diámetro sistólico > 55 mm o índice de diá-
metro de fin de sístole > 26 mm/m2, fracción de acor-
tamiento < 25%, fracción de eyección de reposo < 45%,
índice de diámetro diastólico > 38 mm/m2.

A los pacientes con deterioro significativo de la
FEVI no se les debe negar la cirugía, ya que general-
mente tienen una mejoría de la FEVI posoperatoria
como consecuencia de la reducción de la poscarga que
estos pacientes presentan, principalmente si esta
disfunción es de menos de un año ya que incluso pue-
den volverse asintomáticos. (47, 53)

La posibilidad de observar mejoría en los pará-
metros de la función ventricular luego del acto qui-
rúrgico depende, en gran medida, de la duración de la
disfunción ventricular. En aquellos pacientes con
disfunción ventricular reciente (menor de 18 meses),
la posibilidad de recuperación de la función respecto
del grupo de pacientes con intervención más tardía es
mucho mayor.
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e) Dilatación ventricular severa:
Los pacientes con dilatación ventricular pronunciada
(diámetro diastólico > 80 mm) presentan mayor mor-
talidad operatoria y peor pronóstico alejado, por ma-
yor tendencia a la dilatación ventricular residual
posoperatoria y a la muerte súbita. La fracción de
eyección posoperatoria depende de la fracción de
eyección preoperatoria en forma independiente. La
dilatación ventricular exagerada no es una contrain-
dicación para la cirugía, la cual debe efectuarse antes
de que se establezca la disfunción ventricular.

Indicaciones quirúrgicas en la insuficiencia aórtica
crónica

Clase I
– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa

sintomáticos (disnea o angor) atribuibles a la
disfunción valvular independientemente de la fun-
ción ventricular. (A)

– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica seve-
ra asintomáticos con disfunción del VI evidencia-
da por la aproximación a alguno de los siguientes
parámetros: diámetro sistólico de 55 mm, volu-
men de fin de sístole 60 ml/m2, fracción de acor-
tamiento < 25% o fracción de eyección de reposo
< 50%. (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa
que van a ser sometidos a cirugía de revascula-
rización miocárdica, de la aorta ascendente o de
otras válvulas. (C)

Clase II
– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa

asintomáticos, con FEVI > 50%, pero con dilatación
extrema del VI (diámetro diastólico > 80 mm). (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica mode-
rada que van a ser sometidos a cirugía de revas-
cularización miocárdica, de la aorta ascendente o
de otras válvulas. (C)

Clase III
– Pacientes asintomáticos con función sistólica nor-

mal y tolerancia adecuada al esfuerzo.

Situaciones especiales

Clase I
– Dilatación de la aorta ascendente > 55 mm de

diámetro con insuficiencia aórtica severa o sin
ella. (A)

– Dilatación de la aorta ascendente > 50 mm en
pacientes con síndrome de Marfan o bien con
una tasa de dilatación progresiva rápida (ma-
yor de 1 cm/año) o con antecedentes de muerte
súbita en la familia con insuficiencia aórtica o
sin ella. (A)

Clase II
– Enfermedad coronaria severa sintomática no tra-

table con angioplastia con insuficiencia aórtica
moderada o severa. (C)

Selección del tipo de procedimiento quirúrgico
La elección del tipo de procedimiento quirúrgico por
realizar en los pacientes portadores de insuficiencia
aórtica depende de diversos factores, entre los que se
pueden mencionar la etiología de la enfermedad, la
edad, las enfermedades asociadas y la situación
socioeconómica del enfermo, (54-56) que condicionan
la técnica operatoria y el tipo de prótesis a emplear.
Hasta los conocimientos actuales, el procedimiento de
elección que reúne las mejores condiciones para cons-
tituirse en “ideal” u óptimo no existe.

La prótesis mecánica reúne las mejores condicio-
nes en términos de durabilidad; (57) sin embargo,
presenta el inconveniente de la necesidad del empleo
de la anticoagulación crónica con sus conocidos efec-
tos secundarios. Los modelos biológicos plantean el
problema de la limitación en la indicación por su
durabilidad. (58, 59) Finalmente, las técnicas que uti-
lizan autoinjerto (60) y homoinjerto, (61) si bien se
manifiestan como una alternativa promisoria en aque-
llos enfermos con contraindicación de anticoa-gulación
y en los portadores de endocarditis, no han tenido aún
la prueba del tiempo y son de más dificultosa adquisi-
ción. (62)

Los procedimientos de reparación plástica tienen
una utilidad limitada y resultados que aún distan de
ser óptimos.

Prótesis mecánica

Clase I
– Se indica una prótesis mecánica debido a su pro-

bada durabilidad, preferentemente bivalva, en to-
dos los pacientes menores de 65 años y que no ten-
gan contraindicaciones para el empleo de la
anticoagulación oral crónica. (A)

Prótesis biológica

Clase I
– Paciente con enfermedad o diátesis hemorra-

gíparas. (C)
– Enfermos que se nieguen al uso de anticoagulación

crónicamente o que habiten en lugares en donde
no se puedan realizar los controles adecuados. (C)

– Pacientes mayores de 65 años. (B)
– Pacientes con alguna enfermedad asociada, cuya

supervivencia sea inferior a 10 años. (C)
Clase II
– Mujeres que deseen embarazarse y se nieguen al

empleo de anticoagulación (relativa). (C)

Homoinjertos

Clase I
– Pacientes con endocarditis infecciosa en activi-

dad, fundamentalmente si presentan compro-
miso y destrucción perivalvular y de la raíz aór-
tica. (B)
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– Menores de 65 años con contraindicaciones de tra-
tamiento anticoagulante. (C)

– Mujeres con posibilidad de embarazo que no pue-
dan diferir la cirugía. (C)

Operación de Ross
Es una cirugía técnicamente muy exigente que requie-
re amplia experiencia quirúrgica. Útil fundamental-
mente para el reemplazo electivo. No es aconsejable
en pacientes con dilatación extrema de la raíz aórtica.
Son, en principio, mejores candidatos los pacientes con
estenosis aórtica que aquellos con insuficiencia aórtica
como valvulopatía de base. En cuanto a la endocardi-
tis infecciosa en actividad, su indicación es contro-
versial.

Clase I
– Alternativa en los pacientes con expectativa de vida

> 25 años y/o con probabilidades de embarazo o
pacientes valvulares sin posibilidad de anticoagu-
lación oral, con buena función ventricular y au-
sencia de hipertensión pulmonar. (B)

Clase II
– Insuficiencia aórtica por endocarditis infecciosa en

actividad que requiere tratamiento quirúrgico. (B)
Clase III
– Insuficiencia aórtica por síndrome de Marfan.

Plástica valvular

Clase II
– Queda como alternativa de tratamiento en aque-

llos pacientes con insuficiencia aórtica cuyo meca-
nismo incluye la afectación de otras estructuras
que secundariamente generan regurgitación, como
dilatación de la raíz de la aorta o disección o pro-
lapso valvar, empleándose para algún caso banding
y/o anuloplastia, resuspensión valvular por cúspi-
de prolapsante (todas son técnicas alternativas y
de segunda elección). (B)

Nota: Con relación a la IAo funcional, en los últi-
mos años ha surgido interés en el desarrollo de técni-
cas quirúrgicas que permitan preservar la válvula
aórtica y así evitar la anticoagulación crónica. Exis-
ten esencialmente dos opciones quirúrgicas con algu-
nas variantes: la remodelación propuesta por Yacoub
(63) y el reimplante descripto por Tirone David. (64)
Este último permite mayor estabilidad del anillo
aórtico y es probablemente el más utilizado en la ac-
tualidad. Independientemente de lo referido, ambas
técnicas no tienen el suficiente tiempo de seguimien-
to y requieren un equipo quirúrgico altamente entre-
nado y familiarizado con ellas, por lo cual no se pue-
den recomendar para uso generalizado en el momen-
to actual. (65)

Algoritmos de diagnóstico y tratamiento

BIBLIOGRAFÍA

1. Giuliani ER, Gersh BJ, McGoon MD, Hayes DL, Schaff HV. En:
Mayo Clinic Practice of Cardiology. 3rd ed. St Louis: Mosby; 1996.
2. Braunwald E. Valvular Heart Disease. En: Heart Disease, 5th ed.
Philadelphia, Pennsylvania: WB Saunders Company; 1997. p. 1007-76.
3. Hurst JW: The Heart. Arteries and Veins. 5th ed. New York:
McGraw-Hill Book Company; 1982.
4. Esper R, Madoery R. En: Progresos en auscultación y fonome-
canocardiografía. Buenos Aires: López editores; 1974.
5. Fishleder BL. Insuficiencia Aórtica. En: Exploración cardiovascular
y fonomecanocardiografía clínica. 2ª ed. La Prensa Médica Mexica-
na; 1978.
6. Weyman AE. Principles and practice of echocardiography. 2nd ed.
Philadelphia, USA: Lea & Febiger; 1994. p. 528-43.

INSUFICIENCIA AÓRTICA AGUDA

CON DESC. HEMODINÁMICA SIN DESC. HEMODINÁMICA

Tratamiento de causa etiológica
Seguimiento médico estrecho

CIRUGÍA

SITUACIONES ESPECIALES

IAo por EI + sepsis persistente 
luego de tto. ATB

 

IAo por aneurisma disecante 
de la aorta proximal

 
IAo por EI + absceso del anillo 

con clínica

 
IAo por EI + embolias mayores 

a repetición (clase IIA)

IAo por EI + micótica (clase 
IIA)

INSUFICIENCIA AÓRTICA SEVERA CRÓNICA

SINTOMÁTICO ASINTOMÁTICO

Seguimiento clínico y 
ecocardiográfico

Dilatación 
ventricular extrema

DSVI 50-55 mm DSVI > 45 mm DSVI < 45 mm

ECO a los 2 m 
(confirmar valor)

VTG - Fey

ECO c/6 m ECO c/12 m

DSVI próximo 55 mm

 

Fey < 55%

< 40 años

 

> 40 años o antec. angina 
o FRC múltiples

CIRUGÍA

 

Cateterismo (explorar anatomía coronaria)

SITUACIONES 
ESPECIALES

Ectasia anuloaórtica extrema
Disección aorta proximal
CRM + IAo M-S

 



CONSENSO DE VALVULOPATÍAS 39

7. Feigenbaum H. Echocardiography. 5th ed. Philadelphia, USA: Lea
& Febiger; 1994. p. 282-91.
8. Perry GJ, Helmcke F, Nanda NC, Byard C, Soto B. Evaluation of
aortic insufficiency by Doppler color flow mapping. J Am Coll Cardiol
1987;9:952-9.
9. Reynolds T, Abate J, Tenney A, Warner MG. The JH/LVOH method
in the quantification of aortic regurgitation: how the cardiac sono-
grapher may avoid an important potential pitfall. J Am Soc Echo-
cardiogr 1991;4:105-8.
10. Samstad SO, Hegrenaes L, Skjaerpe T, Hatle L. Half time of the
diastolic aortoventricular pressure difference by continuous wave
Doppler ultrasound: a measure of the severity of aortic regurgitation?
Br Heart J 1989;61:336-43.
11. Vandervoort PM, Rivera JM, Mele D, Palacios IF, Dinsmore RE,
Weyman AE, et al. Application of color Doppler flow mapping to
calculate effective regurgitant orifice area. An in vitro study and initial
clinical observations. Circulation 1993;88:1150-6.
12. Enriquez-Sarano M, Seward JB, Bailey KR, Tajik AJ. Effective
regurgitant orifice area: a noninvasive Doppler development of an
old hemodynamic concept. J Am Coll Cardiol 1994;23:443-51.
13. Takenaka K, Dabestani A, Gardin JM, Russell D, Clark S, Allfie
A, et al. A simple Doppler echocardiographic method for estimating
severity of aortic regurgitation. Am J Cardiol 1986;57:1340-3.
14. Pridie RB, Benham R, Oakley CM. Echocardiography of the mitral
valve in aortic valve disease. Br Heart J 1971;33:296-304.
15. Page A, Layton C. Premature opening of aortic valve in severe
aortic regurgitation. Br Heart J 1975;37:1101-4.
16. Zoghbi WA, Enriquez-Sarano M, Foster E, Grayburn PA, Kraft
CD, Levine RA, et al; American Society of Echocardiography.
Recommendations for evaluation of the severity of native valvular
regurgitation with two-dimensional and Doppler echocardiography.
J Am Soc Echocardiogr 2003;16:777-802.
17. Cheitlin MD, Alpert JS, Armstrong WF, Aurigemma GP, Beller
GA, Bierman FZ, et al. ACC/AHA Guidelines for the Clinical
Application of Echocardiography. A report of the American College
of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice
Guidelines (Committee on Clinical Application of Echocardiography).
Developed in collaboration with the American Society of Echocar-
diography. Circulation 1997;95:1686-744.
18. Otto CM. En: The practice of clinical echocardiography.
Philadelphia, Pennsylvania: Saunders; 1997.
19. Gaasch WH, Carroll JD, Levine HJ, Criscitiello MG. Chronic aortic
regurgitation: prognostic value of left ventricular end-systolic di-
mension and end-diastolic radius/thickness ratio. J Am Coll Cardiol
1983;1:775-82.
20. Beller GA. En: Radionuclide Imaging in Valvular Heart Disease.
Clinical Nuclear Cardiology. WB Saunders Company 1995;12:373.
21. Cornyn JW, Massie BM, Greenberg B, Loge DL, Thomas D,
Bristow JD, et al. Reproducibility of rest and exercise left ventricular
ejection fraction and volumes in chronic aortic regurgitation. Am J
Cardiol 1987;59:1361-5.
22. Bonow RO. Radionuclide angiography in the management of
asymptomatic aortic regurgitation. Circulation 1991;84:I296-302.
23. Bonow RO, Rosing DR, McIntosh CL, Jones M, Maron BJ, Lan
KK, et al. The natural history of asymptomatic patients with aortic
regurgitation and normal left ventricular function. Circulation
1983;68:509-17.
24. Borer JS, Hochreiter C, Herrold EM, Supino P, Aschermann M,
Wencker D, et al. Prediction of indications for valve replacement
among asymptomatic or minimally symptomatic patients with chronic
aortic regurgitation and normal left ventricular performance. Cir-
culation 1998;97:525-34.
25. Henze E, Schelbert HR, Wisenberg G, Ratib O, Schon H. Assess-
ment of regurgitant fraction and right and left ventricular function
at rest and during exercise: a new technique for determination of
right ventricular stroke counts from gated equilibrium blood pool
studies. Am Heart J 1982;104:953-62.

26. Osbakken M, Bove AA, Spann JF. Left ventricular function in
chronic aortic regurgitation with reference to end-systolic pressure,
volume and stress relations. Am J Cardiol 1981;47:193-98.
27. Bonow RO, Borer JS, Rosing DR, Henry WL, Pearlman AS,
McIntosh CL, et al. Preoperative exercise capacity in symptomatic
patients with aortic regurgitation as a predictor of postoperative left
ventricular function and long-term prognosis. Circulation 1980;
62:1280-90.
28. Escudero EM, Martire VD, Mele AA. Use of ergometry for
evaluating left ventricular function in chronic aortic insufficiency.
Arch Inst Cardiol Mex 1985;55:235-41.
29. Ritchie JL, Bateman TM, Bonow RO, Crawford MH, Gibbons RJ,
Hall RJ, et al. Guidelines for clinical use of cardiac radionuclide
imaging. Report of the American College of Cardiology/American
Heart Association Task Force on Assessment of Diagnostic and
Therapeutic Cardiovascular Procedures (Committee on Radionuclide
Imaging), developed in collaboration with the American Society of
Nuclear Cardiology. J Am Coll Cardiol 1995;25:521-47.
30. Mirsky I. Left ventricular stresses in the intact human heart.
Biophys J 1969;9:189-208.
31. Suga H, Kitabatake A, Sagawa K. End-systolic pressure determi-
nes stroke volume from fixed end-diastolic volume in the isolated
canine left ventricle under a constant contractile state. Circ Res
1979;44:238-49.
32. Cohn LH, Mason DT, Ross J Jr, Morrow AG, Braunwald E.
Preoperative assessment of aortic regurgitation in patients with
mitral valve disease. Am J Cardiol 1967;19:177-82.
33. Perloff JK. Acute severe aortic regurgitation: recognition and
management. J Cardiovasc Med 1983;8:209.
34. Martinez Martinez JA, Suarez LD, Perosio AM. En: Insuficiencia
Aórtica Aguda Grave. Buenos Aires: Editorial Científica Intera-
mericana; 1986.
35. Dajani AS, Taubert KA, Wilson W, Bolger AF, Bayer A, Ferrieri P,
et al. Prevention of bacterial endocarditis. Recommendations by the
American Heart Association. Circulation 1997;96:358-66.
36. Greenberg B, Massie B, Bristow JD, Cheitlin M, Siemienczuk D,
Topic N, et al. Long-term vasodilator therapy of chronic aortic
insufficiency. A randomized double-blinded, placebo-controlled clinical
trial. Circulation 1988;78:92-103.
37. Scognamiglio R, Rahimtoola SH, Fasoli G, Nistri S, Dalla Volta
S. Nifedipine in asymptomatic patients with severe aortic regur-
gitation and normal left ventricular function. N Engl J Med
1994;331:689-94.
38. Evangelista A, Tornos P, Sambola A, Permanyer-Miralda G, So-
ler-Soler J. Long-term vasodilator therapy in patients with severe
aortic regurgitation. N Engl J Med 2005;353:1342-9.
39. Carabello BA. Vasodilators in aortic regurgitation— where is the
evidence of their effectiveness? N Engl J Med 2005;353:1400-2.
40. Bonow RO, Lakatos E, Maron BJ, Epstein SE. Serial long-term
assessment of the natural history of asymptomatic patients with
chronic aortic regurgitation and normal left ventricular systolic
function. Circulation 1991;84:1625-35.
41. Albertal J, Weinschelbaum E, Nojek C, Navia J. Estudio
multicéntrico de cirugía cardíaca (ESMUCICA): pacientes valvulares.
Rev Argent Cardiol 2001;69:68-79.
42. Bonow RO. Asymptomatic aortic regurgitation: indications for
operation. J Card Surg 1994;9:170-3.
43. Cheitlin MD. Finding ‘just the right moment’ for operative
intervention in the asymptomatic patient with moderate to severe
aortic regurgitation. Circulation 1998;97:518-20.
44. Henry WL, Bonow RO, Borer JS, Ware JH, Kent KM, Redwood
DR, et al. Observations on the optimum time for operative intervention
for aortic regurgitation. I. Evaluation of the results of aortic valve
replacement in symptomatic patients. Circulation 1980;61:471-83.
45. Carabello BA, Williams H, Gash AK, Kent R, Belber D, Maurer
A, et al. Hemodynamic predictors of outcome in patients undergoing
valve replacement. Circulation 1986;74:1309-16.



40 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 75 VERSIÓN ELECTRÓNICA  /  JULIO-AGOSTO 2007

46. Lung B, Gohlke-Barwolf C, Tornos P, Tribouilloy C, Hall R,
Butchart E, et al; Working Group on Valvular Heart Disease. Re-
commendations on the management of the asymptomatic patient with
valvular heart disease. Eur Heart J 2002;23:1252-66.
47. Chaliki HP, Mohty D, Avierinos JF, Scott CG, Schaff HV, Tajik AJ,
et al. Outcomes after aortic valve replacement in patients with severe
aortic regurgitation and markedly reduced left ventricular function.
Circulation 2002;106:2687-93.
48. Henry WL, Bonow RO, Rosing DR, Epstein SE. Observations on
the optimum time for operative intervention for aortic regurgitation.
II. Serial echocardiographic evaluation of asymptomatic patients.
Circulation 1980;61:484-92.
49. Siemienczuk D, Greenberg B, Morris C, Massie B, Wilson RA, Topic
N, et al. Chronic aortic insufficiency: factors associated with progression
to aortic valve replacement. Ann Intern Med 1989;110: 587-92.
50. Borer JS, Herrold EM, Hochreiter C, Roman M, Supino P,
Devereux RB, et al. Natural history of left ventricular performance
at rest and during exercise after aortic valve replacement for aortic
regurgitation. Circulation 1991;84:III133-9.
51. Borer JS, Hochreiter C, Herrold EM, Supino P, Aschermann M,
Wencker D, et al. Prediction of indications for valve replacement
among asymptomatic or minimally symptomatic patients with chronic
aortic regurgitation and normal left ventricular performance.
Circulation 1998;97:525-34.
52. Tornos P, Sambola A, Permanyer-Miralda G, Evangelista A, Gomez
Z, Soler-Soler J. Long-term outcome of surgically treated aortic
regurgitation: influence of guideline adherence toward early surgery.
J Am Coll Cardiol 2006;47:1012-7.
53. Carabello BA. Is it ever too late to operate on the patient with
valvular heart disease? J Am Coll Cardiol 2004;44:376-83.
54. Cohn LH. Aortic valve prothesis. Cardiol Rev 1994;2:219.

55. Hammermeister KE, Sethi GK, Henderson WG, Oprian C, Kim
T, Rahimtoola S. A comparison of outcomes in men 11 years after
heart-valve replacement with a mechanical valve or bioprosthesis.
Veterans Affairs Cooperative Study on Valvular Heart Disease. N Engl
J Med 1993;328:1289-96.
56. Treasure T. Which prosthetic valve should we choose? Curr Opin
Cardiol 1995;10:144-9.
57. Nair CK, Mohiuddin SM, Hilleman DE, Schultz R, Bailey RT Jr,
Cook CT, et al. Ten-year results with the St. Jude Medical prosthesis.
Am J Cardiol 1990;65:217-25.
58. Jamieson WR, Tyers GF, Janusz MT, Miyagishima RT, Munro AI,
Ling H, et al. Age as a determinant for selection of porcine bio-
prostheses for cardiac valve replacement: experience with Carpentier-
Edwards standard bioprosthesis. Can J Cardiol 1991;7:181-8.
59. Turina J, Hess OM, Turina M, Krayenbuehl HP. Cardiac bio-
prostheses in the 1990s. Circulation 1993;88:775-81.
60. Barratt-Boyes BG, Christie GW. What is the best bioprosthetic
operation for the small aortic root?: allograft, autograft, porcine,
pericardial? Stented or unstented? J Card Surg 1994;9:158-64.
61. Kirklin JK, Smith D, Novick W, Naftel DC, Kirklin JW, Pacifico
AD, et al. Long-term function of cryopreserved aortic homografts. A
ten-year study. J Thorac Cardiovasc Surg 1993;106:154-65.
62. Odell JA, Orszulak TA. Surgical repair and reconstruction of
valvular lesions. Curr Opin Cardiol 1995;10:135-43.
63. Sarsam MA, Yacoub M. Remodeling of the aortic valve anulus. J
Thorac Cardiovasc Surg 1993;105:435-8.
64. David TE, Feindel CM. An aortic valve-sparing operation for
patients with aortic incompetence and aneurysm of the ascending
aorta. J Thorac Cardiovasc Surg 1992;103:617-21.
65. Miller DC. Valve-sparing aortic root replacement in patients with
the Marfan syndrome. J Thorac Cardiovasc Surg 2003;125:773-8.



CONSENSO DE VALVULOPATÍAS 41

Definición
La disminución del área valvular aórtica a partir de
un punto crítico genera una incapacidad para incre-
mentar el gasto cardíaco y en determinadas condicio-
nes, una caída neta del volumen minuto. Estas situa-
ciones guardan generalmente buena correlación con
signos y síntomas característicos.

Etiología
La estenosis aórtica congénita es una rara anomalía
que comprende diversas malformaciones que afectan
el tracto de salida del ventrículo izquierdo, las valvas
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sigmoideas, la raíz aórtica y la porción suprasigmoidea.
La válvula aórtica unicúspide produce una obstruc-
ción grave en los lactantes y es la forma más frecuen-
te de estenosis aórtica mortal en menores de un año.
La válvula aórtica bicúspide (afecta a aproximadamen-
te el 2% de la población general) es la más frecuente
de todas las cardiopatías congénitas. No suele ser
estenótica en forma temprana; la estrechez valvular
se desarrolla entre la cuarta y la sexta décadas de la
vida y representa más del 50% de los casos de esteno-
sis aórtica en menores de 70 años.

De las formas adquiridas, en nuestro medio la se-
cuela del compromiso valvular por fiebre reumática
representa el 25% de las estenosis aórticas y la forma
senil, el 50% de los casos en los mayores de 70 años.
Esta última modalidad de afección valvular aórtica se
ha asociado, a partir de varios estudios epidemiológi-
cos, con algunos de los factores de riesgo clásicos de
enfermedad coronaria aterosclerótica, como la dis-
lipidemia, la diabetes mellitus o la hipertensión ar-
terial. (1-3) Esto ha permitido especular sobre una
base celular y fisiopatológica común entre estas dos
entidades, lo cual podría tener implicaciones desde el
punto de vista terapéutico. A pesar de esta hipótesis,
al presente no existen evidencias suficientes para re-
comendar de rutina estrategias de tratamiento capa-
ces de modificar el curso evolutivo de esta enferme-
dad. Considerada anteriormente como una “enferme-
dad degenerativa”, la forma senil se comprende ac-
tualmente como el resultado de un proceso inflama-
torio activo, con acumulación lipídica y calcificación,
(4-10) que en un porcentaje importante de los casos
tiene mucho en común con la aterosclerosis. (11, 12)

Fisiopatología
Se requiere al menos algún grado de lesión del
endotelio valvular para generar cambios histopa-
tológicos que lleven a la fibrosis, fusión comisural y
calcificación, y que éstos, con el tiempo, sean capaces
de reducir el área valvular lo suficiente como para alte-
rar la hemodinamia. La estenosis se considera seve-
ra cuando el área valvular es < 1 cm2 o < 0,6 cm2/m2

de superficie corporal. El jet sistólico ejerce un efec-
to traumático mecánico constante sobre las valvas,
el que es aún mayor a medida que progresa la estre-
chez.

Esta valvulopatía, al ocasionar obstrucción a la
eyección ventricular izquierda, pone en marcha el
mecanismo de hipertrofia ventricular concéntrica, lo
cual tiende a normalizar la poscarga (estrés parietal
de fin de sístole). En aquellas situaciones en las que
el proceso de hipertrofia es inadecuado y el incremen-
to relativo del grosor parietal no aumenta en propor-
ción al de la presión intracavitaria, se observa un au-
mento del estrés parietal y la poscarga elevada puede
condicionar una caída de la fracción de eyección.
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El desarrollo de hipertrofia incrementa la masa del
ventrículo izquierdo con reducción del volumen de la
cavidad. Si bien el volumen de fin de diástole no au-
menta, la disminución de la distensibilidad hace que
aumente la presión de fin de diástole por el incremento
de la onda “a”. La presión media auricular izquierda
se mantiene normal hasta la fase de descompensación,
en la que aumenta.

El período eyectivo ventricular izquierdo y la velo-
cidad del flujo transvalvular aórtico aumentan en re-
lación inversa a la reducción del área valvular. Esta
situación genera un gradiente entre las dos cámaras
que se correlaciona con la gravedad de la valvulopatía
en condiciones de volumen minuto, contractilidad y
frecuencia cardíaca constantes, por lo que estas va-
riables deben ser tenidas en consideración cuando se
utiliza el gradiente transvalvular como un criterio de
gravedad.

Con el tiempo, el volumen minuto, el volumen
sistólico y el gradiente transvalvular comienzan a de-
clinar, mientras que aumentan las presiones auricu-
lar izquierda y capilar pulmonar. En etapas más avan-
zadas se incrementan también las presiones arterial
pulmonar y ventricular derecha y el ventrículo izquier-
do se dilata y puede generar regurgitación mitral que
contribuye aún más al desarrollo de la hipertensión
pulmonar.

Por otra parte, el aumento del consumo de oxíge-
no provocado por el aumento del grosor parietal, la
prolongación del período eyectivo y la constricción de
las arterias coronarias intramiocárdicas, aun en au-
sencia de enfermedad aterosclerótica, generan
isquemia capaz de deteriorar adicionalmente la fun-
ción contráctil del ventrículo izquierdo.

Historia natural
La gravedad de la estenosis no siempre guarda corre-
lación con la presencia de síntomas. El paciente pue-
de permanecer asintomático por varios años aun con
gradientes superiores a 150 mm Hg. La velocidad de
progresión de la lesión valvular es difícil de estimar y
en este sentido existe gran variabilidad individual. A
pesar de esto, en promedio, se observan un incremen-
to de 0,3 m/seg por año en la velocidad del jet trans-
valvular aórtico y un aumento de 7 mm Hg del gra-
diente de presión. Se describe cierta tendencia a una
progresión más rápida en la población de pacientes
con estenosis aórtica calcificada senil que en aquellos
con enfermedad congénita o reumática.

Cuando aparecen angina o síncope, la superviven-
cia promedio sólo alcanza 2 o 3 años y es menor si se
desarrolla insuficiencia cardíaca (1,5-2 años).

El síncope se atribuye a hipoflujo cerebral desen-
cadenado por el esfuerzo, a la presencia de arritmias
o a trastornos de conducción, sobre todo en las for-
mas severamente calcificadas. La muerte súbita se
presenta en < 1% por año en los pacientes asintomá-
ticos con estenosis severas, lo cual no supera la actual
mortalidad operatoria.

La angina de pecho está presente en dos tercios de
los pacientes con estenosis aórtica y la mitad de ellos
tienen enfermedad coronaria asociada.

La disnea, en un principio, obedece a incremento
de la presión capilar pulmonar por disfunción
diastólica, debido a disminución de la distensibilidad
en presencia de un ventrículo izquierdo hipertrófico
y con cámara pequeña.

La fibrilación auricular, la hipertensión pulmonar
y la congestión venosa sistémica son de aparición tar-
día y de pronóstico ominoso.

Diagnóstico

Utilidad de la ecocardiografia Doppler
El ecocardiograma bidimensional permite determinar
la presencia tanto de elementos que orientan en for-
ma directa sobre la existencia de estenosis valvular
(número de valvas, engrosamiento y/o fibrosis valvar,
restricción de la apertura valvular, etc.) como de da-
tos indirectos acerca de la repercusión hemodinámica
de la valvulopatía (hipertrofia ventricular, estado de
la función sistólica ventricular, dimensiones de las
cámaras cardíacas, etc.). Con el Doppler cardíaco es
posible cuantificar el grado de estenosis de la válvula,
el gradiente transvalvular y el área; de esta manera,
la evaluación no invasiva de pacientes con estenosis
valvular aórtica se apoya principalmente en la
ecocardiografía, en todas sus modalidades.

Como últimos aportes del método podemos citar
la posibilidad de estimar en forma confiable el área
valvular aórtica mediante planimetría desde la vista
transesofágica, de gran valor en pacientes con venta-
nas acústicas transtorácicas dificultosas, y la utilidad
del ecocardiograma con dobutamina para orientar
acerca del grado de estenosis valvular en aquellos pa-
cientes en los que el bajo gasto cardíaco secundario al
deterioro de la función sistólica ventricular hacen poco
confiable la estimación de la gravedad utilizando sólo
los gradientes y el área estimada por Doppler. Asimis-
mo, los nuevos agentes de contraste permiten obte-
ner ondas espectrales de flujo transvalvular aórtico
adecuadas en los pacientes con dificultosa ventana
acústica que limita la posibilidad de obtención de ve-
locidades de flujo analizables con Doppler continuo.

Ecocardiograma Doppler en el diagnóstico de
estenosis valvular aórtica
El elemento básico de diagnóstico consiste en la evi-
dencia de una limitación en la apertura normal de las
cúspides aórticas. Esta apertura, evaluada mediante
el modo M, si bien aporta una aproximación al grado
de estenosis, no es útil en términos cuantitativos por-
que la irregularidad en la forma del orificio es causa
de gran superposición entre los pacientes con esteno-
sis y aquellos con esclerosis y aun calcificación valvular.
Datos asociados relacionados con las características
de las valvas (engrosamiento, calcificación, fusión
comisural, número de valvas presentes, etc.) son de
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gran utilidad para corroborar el diagnóstico de afec-
ción estenótica valvular. (13) En ocasiones, las vistas
ecocardiográficas no son del todo adecuadas o la pre-
sencia de una válvula significativamente calcificada
no permite definir la presencia de estenosis; en ese
caso, el diagnóstico se puede confirmar mediante el
hallazgo de un elevado gradiente transvalvular o de
un área valvular reducida en la evaluación con
Doppler.

Por otra parte, en el seguimiento del paciente
asintomático con estenosis aórtica severa senil, la cal-
cificación moderada a severa debe considerarse un
elemento de alto riesgo, ya que la progresión espera-
da en estos pacientes es más rápida y deben contro-
larse más seguido; lo mismo se aplica cuando existe
una velocidad de jet aórtico mayor de 4 m/seg y/o una
progresión rápida de la velocidad de jet aórtico (ma-
yor de 0,3 m/seg/año). Ambas variables (calcificación
moderada a severa de la válvula aórtica y velocidad
mayor de 4 m/seg y/o tasa de cambio en la velocidad)
resultaron predictores pronósticos independientes en
cuanto a necesidad de reemplazo valvular. (14, 15)

Indicaciones del ecocardiograma Doppler para el
diagnóstico de estenosis valvular aórtica

Clase I
– Soplo sistólico sugestivo de estenosis aórtica en un

paciente con síntomas y signos cardiorrespiratorios
o sin ellos. (B)

– Establecer diagnóstico diferencial entre estenosis
aórtica valvular, subvalvular y supravalvular. (B)

Clase II
– Pacientes con coartación aórtica, debido a su fre-

cuente asociación con válvula aórtica bicúspide. (B)
Clase III
– Pacientes con soplo eyectivo aórtico caracterizado

como funcional o asociado con un estado de hiper-
dinamia circulatoria. (B)

Papel del ecocardiograma Doppler para la
estimación de la gravedad de la estenosis valvular
aórtica
Si bien existen datos de la evaluación ecocardiográfica
con modo M y 2D que permiten orientar acerca del
grado de estenosis valvular aórtica presente (ver ítem
previo), dichos estudios presentan limitaciones en un
número importante de pacientes. La posibilidad de
cuantificar con gran exactitud el gradiente trans-
valvular y el área valvular aórtica mediante eco-
Doppler (16-18) hace necesaria la utilización de esta
técnica para obtener la información requerida en for-
ma confiable. Dicha información es de valor crucial
en aquellos casos particulares en los que la evalua-
ción correcta del grado de estenosis ayuda a decidir
una conducta terapéutica tan importante como es la
cirugía valvular. Cuando la evaluación transtorácica
se ve limitada, es posible estimar en forma confiable

el área valvular aórtica mediante la planimetría des-
de la vista transesofágica. (19) Asimismo, en aquellos
casos con estenosis valvular aórtica con gradiente
transvalvular no muy elevado y deterioro significati-
vo de la función sistólica ventricular, el uso del
ecocardiograma con dobutamina ayuda a diferenciar
entre aquellos pacientes con estenosis grave en los
que el gradiente está reducido a causa de bajo gasto
cardíaco de aquellos en los que la estenosis no es tan
significativa y el deterioro miocárdico es secundario a
otra patología. (20)

Clasificación actual de la gravedad de la estenosis
aórtica (21)

Leve Moderada Severa

Velocidad de jet (m/seg) < 0,3 3,0-4,0 > 0,4

Gradiente medio (mm Hg) < 25 25-40 > 40

Área VAo (cm2) > 1,5 1,0-1,5 < 1,0

Área VAo indexada (cm2/m2) < 0,6

 El gradiente transvalvular aórtico es un indica-
dor confiable del grado de estenosis valvular aórtica,
pero es importante descartar aquellas causas de in-
cremento (estados de hiperdinamia circulatoria, in-
suficiencia valvular aórtica asociada, etc.) o de dismi-
nución secundaria (estado de bajo gasto cardíaco, etc.);
en estas situaciones, el gradiente pasa a depender más
del régimen de flujo transvalvular que del grado de
estenosis. Debe recordarse que el gradiente máximo
obtenido por Doppler puede ser ligeramente superior
al registrado durante el cateterismo, pues, a diferen-
cia del primero, que informa el gradiente máximo ins-
tantáneo, este último valora el gradiente “pico a pico”,
resultante de comparar las presiones sistólicas del
ventrículo izquierdo y de la aorta.

Algunos parámetros alternativos sugestivos de es-
tenosis valvular aórtica grave son:
– Resistencia valvular máxima > 500 dinas/seg/cm-5.
– Resistencia valvular media > 300 dinas/seg/cm-5.
– Cociente velocidad máxima del tracto de salida del

ventrículo izquierdo/velocidad máxima transval-
vular aórtica < 0,25.

– Cociente fracción de acortamiento / gradiente máxi-
mo transvalvular aórtico < 0,7.

– Cociente tiempo al acmé del flujo / período eyectivo
ventricular izquierdo > 0,5.
Cabe señalar que en los trabajos publicados sobre

resistencia valvular aórtica existe una dispersión sig-
nificativa de los intervalos de confianza, lo que deriva
en una dificultad para establecer el punto de corte
entre las formas graves, leves y moderadas.

El ecocardiograma seriado reviste importancia
también en el paciente asintomático que desarrolla
disfunción sistólica (fracción de eyección del VI me-
nor del 50%); aunque poco frecuente, este hallazgo es
indicación de reemplazo valvular aórtico. (22)
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Eco estrés con dobutamina
En un paciente con disfunción ventricular izquierda
y evaluación dificultosa del grado de estenosis valvular
aórtica, la utilización de la prueba de eco con
dobutamina en dosis progresivas que no superan las
20 gammas/kg/min es de utilidad dado que permite
evidenciar la presencia de reserva contráctil mio-
cárdica y en consecuencia objetivar un incremento del
gradiente transvalvular aórtico, reducido como con-
secuencia del bajo gasto cardíaco. El eco estrés con
dobutamina es especialmente útil en el paciente con
estenosis aórtica con gradiente medio disminuido
(≤ 30 mm Hg), bajo volumen minuto y baja fracción
de eyección. (23) Permite, en primera instancia, des-
cartar la posibilidad de seudoestenosis aórtica (situa-
ción en la cual la limitación en la apertura valvular se
debe fundamentalmente a la disfunción ventricular y
no a enfermedad crítica de la válvula aórtica) en la
cual se observa incremento del área valvular aórtica
mayor de 0,2 cm2 con escaso incremento del gradiente
ante el aumento del volumen sistólico durante la in-
fusión de dobutamina. A su vez el eco con dobutamina
aporta información en relación con la presencia o no
de reserva miocárdica contráctil (incremento > o <
20% del volumen sistólico), factor de relevancia a la
hora de predecir evolución.

En líneas generales, luego de esta prueba pueden
observarse las siguientes respuestas: (20)
– gasto cardíaco ↑↑↑ - área valvular ↑↑↑ - gradien-

te ↑ ⇒ estenosis no grave (seudoestenosis si el área
aumenta más de 0,2 cm2, con área final > 1 cm2).

– gasto cardíaco ↑↑↑ - área valvular↔ / ↑ - gradien-
te ↑↑↑ ⇒ estenosis grave (con reserva contráctil,
aumento del volumen sistólico > 20%).

– gasto cardíaco ↔/ ↑ - área valvular  ↔ - gradiente -
↔ ⇒ no concluyente (indica escasez o ausencia de
reserva miocárdica y tiene mal pronóstico).

Indicaciones del ecocardiograma Doppler para la
estimación de la gravedad de la estenosis valvular
aórtica
Nota: En un paciente con evaluación ecocardiográfica
transtorácica no satisfactoria está indicado realizar
eco-Doppler transesofágico (evaluación de área por
planimetría).

Clase I
– Paciente con sospecha clínica de estenosis valvular

aórtica de grado significativo (moderada-grave). (B)
– Sospecha por ecocardiograma en modo M/2D de

estenosis valvular aórtica significativa (moderada-
grave). (B)

– Embarazada con estenosis valvular aórtica cono-
cida, para definir el manejo terapéutico. (B)

– Embarazada con estenosis aórtica ya conocida como
de grado severo: frecuentes controles para evaluar
la evolución del gradiente transvalvular (véase
apartado “Embarazo”). (B)

– Eco estrés con dobutamina en un paciente con di-
ficultad en la evaluación del grado de estenosis
aórtica que presenta bajo gradiente transvalvular
y deterioro significativo de la función sistólica
ventricular. (B)

– Paciente con estenosis valvular aórtica conocida
que va a ser sometido a cirugía:
a) mayor, no cardíaca. (C)
b) cardíaca, por patología diferente de la estenosis
valvular aórtica. (C)

– Paciente con estenosis valvular aórtica que reali-
za deportes competitivos o tareas que pueden com-
prometer la seguridad propia o la de terceros. (C)

– Paciente con estenosis aórtica moderada según
estudio de eco-Doppler, que carece de revaluación
por un período superior a 18 meses. (C)

Clase II
– Pacientes con estenosis valvular aórtica grave, para

evaluar su progresión. (C)
– Pacientes con estenosis aórtica moderada sin evi-

dencias clínicas de progresión en el último año. (C)
Clase III
– Pacientes cuya estenosis valvular aórtica se haya

cuantificado como de grado no significativo den-
tro del último año. (C)

– Pacientes con estenosis aórtica leve sin evidencias
clínicas de progresión. (C)

Ergometría
Hasta hace poco tiempo la estenosis aórtica severa se
consideró una contraindicación absoluta para la rea-
lización de una ergometría (PEG). (24) Sin embargo,
en el consenso 1997 sobre la práctica de PEG del Co-
legio Americano de Cardiología y la Asociación Ame-
ricana del Corazón se estableció como contraindica-
ción absoluta sólo a la estenosis aórtica sintomática.
(25) Este cambio obedece a varias razones, entre las
que se destacan la seguridad con que pueden llevarse
a cabo sin complicaciones las pruebas de ejercicio (14,
26, 27) y el aporte que la PEG ofrece para la detección
del paciente verdaderamente asintomático. Dos estu-
dios recientes confirmaron la seguridad y la utilidad
de la PEG en la estenosis aórtica severa asintomática,
enfatizando principalmente el valor de la aparición
de síntomas por sobre el infradesnivel del ST y la caí-
da de la TA sin síntomas como elementos predictores
de aparición de síntomas o MS. (28, 29)

Durante el desarrollo de una PEG en pacientes con
estenosis aórtica es necesario considerar: 1) medidas
de seguridad adecuadas para evitar complicaciones y
2) variables de la prueba útiles para la evaluación del
tiempo quirúrgico.

En relación con el primer punto, es preferible uti-
lizar protocolos de esfuerzo con incremento progresi-
vo y lento de las cargas, escaleriformes y con etapas
más prolongadas debido a que al paciente con esteno-
sis aórtica puede llevarle más tiempo alcanzar el es-
tado estable. El protocolo de Naughton (o Naughton
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modificado) con etapas de cinco minutos puede ser
adecuado. La prueba no se debe detener en forma brus-
ca y se indica un período de al menos un minuto de
“vuelta al frío” con ejercicios de muy baja intensidad.
Los motivos de detención de la PEG son los siguien-
tes: a) aparición de síntomas (angor, mareos, disnea),
b) caída de la presión arterial sistólica o falta de in-
cremento en dos etapas sucesivas, c) extrasístoles
ventriculares frecuentes o con formas repetitivas, d)
falta de aumento de la frecuencia ventricular con el
incremento de la carga y e) infradesnivel del segmen-
to ST mayor de 3 mm.

La circunstancia más clara en relación con la deci-
sión del momento quirúrgico es la aparición de sínto-
mas típicos. Si bien no hay trabajos de investigación
que demuestren que los pacientes asintomáticos en
su vida diaria pero que desarrollan síntomas en la
ergometría se beneficien con la cirugía a corto plazo,
el sentido común y la opinión de autoridades en el
tema hacen factible pensar en la indicación quirúrgi-
ca ante esta eventualidad. En el caso contrario, el de-
sarrollo de una PEG con alta capacidad funcional, res-
puesta hemodinámica adecuada y sin cambios
electrocardiográficos patológicos permite retrasar el
reemplazo valvular aun en presencia de estenosis
aórtica severa. (27)

La falta de incremento o la caída de la presión
arterial sistólica con el esfuerzo constituye un signo
de mal pronóstico y se debe tener en cuenta en el
momento de considerar un tratamiento agresivo. Tam-
bién la aparición de arritmias ventriculares a baja
capacidad funcional puede agregar información a la
evaluación pronóstica, aunque no está demostrado que
sea un signo determinante para la decisión de reem-
plazo valvular en el paciente asintomático.

El desnivel del segmento ST no aporta datos para
el diagnóstico de enfermedad coronaria agregada ya
que es frecuente su aparición en presencia de esteno-
sis aórtica. En pacientes pediátricos es un signo de
valor para determinar gravedad y contribuye a la de-
cisión terapéutica.

Un punto para tener en cuenta es la periodicidad
de los controles ergométricos. Podría establecerse que
ante pacientes con estenosis aórtica severa la evalua-
ción debería ser más frecuente y la PEG, junto con el
ecocardiograma Doppler, se repetiría en forma semes-
tral. En el caso de estenosis aórtica moderada, los con-
troles podrían efectuarse anualmente.

Indicaciones de ergometría en la estenosis aórtica

Clase I
– Estenosis aórtica leve a moderada y síntomas de

dudosa etiología. (B)
– Estenosis aórtica severa asintomática en pacien-

tes sedentarios. (C)
Clase II
– Estenosis aórtica severa asintomática en pacien-

tes físicamente activos. (C)

– Estenosis aórtica moderada asintomática. (B)
Clase III
– Estenosis aórtica severa sintomática. (C)
– Diagnóstico de enfermedad coronaria asociada con

la estenosis aórtica. (B)

Papel de la cardiología nuclear
Aún no se ha definido el papel de los estudios de
cardiología nuclear, ya sea ventriculografía radioiso-
tópica o perfusión miocárdica, en el proceso de toma
de decisiones en la estenosis aórtica.

Si bien la decisión de cirugía se basa sobre los sínto-
mas, los estudios de ventriculografía radioisotópica han
ayudado a definir la fisiopatología de la enfermedad.

Se ha demostrado que la fracción de eyección del
ventrículo izquierdo puede aumentar o disminuir con el
ejercicio y esto tiene muy poca relación con el gradiente
transvalvular o el área calculada de la válvula.

Otra utilidad de los estudios radioisotópicos po-
dría encontrarse en la asociación de cardiopatía
isquémica y estenosis aórtica, que no es infrecuente,
sobre todo luego de la quinta o sexta década de la vida.
Aquí tendría un papel el estudio de la perfusión
miocárdica con estudios tomográficos (SPECT) que
permiten determinar con mayor precisión el o los terri-
torios arteriales comprometidos; sin embargo, la pre-
sencia de hipertrofia ventricular izquierda severa dis-
minuye la capacidad diagnóstica para la detección de
enfermedad coronaria. (30)

Indicaciones de los estudios radioisotópicos en la
estenosis aórtica

Clase I
– Perfusión miocárdica de ejercicio o con apremio

farmacológico en la estenosis aórtica leve o mode-
rada, con dolor precordial dudoso y/o prueba
ergométrica dudosa para diagnóstico de cardiopa-
tía isquémica. (B)

Clase II
– Ventriculografía radioisotópica para evaluar fun-

ción ventricular izquierda (fracción de eyección)
prequirúrgica. (B)

Estudio hemodinámico y cinecoronariografía
El cateterismo cardíaco, en un paciente con estenosis
valvular aórtica, conocida o sospechada, es capaz de
aportar información que permite confirmar y cuanti-
ficar la gravedad de la estenosis, demostrar lesiones
valvulares asociadas, evaluar la función ventricular
y/o definir la anatomía coronaria. (31, 32)

El eco-Doppler permite evaluar el grado de grave-
dad de la estenosis y la función ventricular izquierda,
así como la presencia de valvulopatías asociadas, por
lo que el papel de la hemodinamia en esta valvulopatía
se limita en general al examen del árbol coronario en
la población de riesgo.

Si el estudio de eco-Doppler resultó técnicamente
no satisfactorio o incompleto, se requiere del labora-
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torio de hemodinamia mayor definición de la patolo-
gía valvular y en este último caso se debe realizar un
estudio hemodinámico con las características que a
continuación se detallan:
A) Cateterismo derecho
– Registro de presiones en cavidades derechas.
– Volumen minuto por termodilución.
B) Cateterismo izquierdo
a) Registro de presiones del ventrículo izquierdo.

Presión de fin de diástole.
b) Presión de retirada desde el ventrículo izquierdo

a la aorta (gradiente sistólico transvalvular).
c) Cálculo del área valvular (método de Gorlin).
C) Estudio angiográfico
a) Ventriculografía (en oblicua anterior derecha).
– Evaluación de la motilidad parietal (volúmenes

ventriculares en sístole y en diástole).
– Cálculo de la fracción de eyección.
– Evaluación de la motilidad y suficiencia de la vál-

vula mitral.
b) Aortograma torácico (en oblicua anterior izquierda).
– Evaluación de la válvula. Número de cúspides.

Grado de restricción de la movilidad. Grado de re-
gurgitación. Grado de calcificación. Diámetro del
anillo aórtico.

c) Evaluación de la raíz aórtica.
– Grado de dilatación. Presencia de hoja de disec-

ción.
d) Evaluación del cayado y orígenes de los grandes

vasos del cuello.
e) Evaluación de las arterias coronarias.

Criterios hemodinámicos de gravedad

Grado Gradiente pico Área valvular

Leve < 50 mm Hg > 1,4 cm2

Moderada 50-70 mm Hg 0,75-1,4 cm2

Severa > 70 mm Hg < 0,75 cm2

Indicaciones de estudio hemodinámico en la estenosis
aórtica

Clase I
– Paciente sintomático con estudio Doppler

transtorácico y transesofágico no diagnóstico en
cuanto a grado de gravedad. (B) *

– Paciente sintomático en plan quirúrgico, hombre
mayor de 40 años o mujer mayor de 45 o posme-
nopáusica. (C)

– Paciente hombre menor de 40 años o mujer menor
de 45 años premenopáusica, en plan quirúrgico por
estenosis aórtica, que presenta factores de riesgo
coronario. (C)

– Paciente con estenosis aórtica moderada o severa
asintomática con deterioro moderado de la función
sistólica del VI (Fey 40-50%), en quien se desea
descartar enfermedad coronaria. (C)

– Paciente con dolor precordial o isquemia demos-
trada por pruebas no invasivas, en el que se consi-
dera cirugía valvular. (B)

– Para evaluar la anatomía coronaria en pacientes
que serán sometidos a cirugía de Ross (descartar
el origen anómalo coronario permite definir la es-
trategia quirúrgica).

Clase III
– Paciente con estenosis aórtica severa asintomática

con función ventricular normal. (C)

* Salvo en este caso, en las restantes situaciones
la indicación del estudio es para realizar exclusiva-
mente angiografía coronaria.

Manejo médico y toma de decisiones

Indicaciones respecto de la actividad física
La restricción de la actividad física en pacientes no
deportistas con estenosis aórtica depende de la grave-
dad de la estenosis, la presencia de síntomas, la res-
puesta clínica y electrocardiográfica a la prueba ergo-
métrica y la actividad habitual previa del individuo.

En pacientes asintomáticos con estenosis aórtica
leve no debe restringirse la actividad física, aunque
es preferible evitar los ejercicios con alto componente
estático, más aún en los individuos con historia de
sedentarismo.

Los pacientes con estenosis aórtica moderada a
severa asintomáticos no deben participar en activida-
des deportivas competitivas.

Cuando la estenosis aórtica es moderada es nece-
sario restringir los ejercicios estáticos y recomendar
sólo los que tienen componente dinámico de baja in-
tensidad: caminatas, subir escaleras a ritmo lento y
con descansos intermedios, tareas del hogar, jardine-
ría liviana y casera. El nivel de esfuerzo se podrá de-
terminar por la capacidad funcional alcanzada en la
ergometría. Deberá evitarse empujar o levantar obje-
tos pesados.

La indicación de actividad física en los pacientes con
estenosis aórtica severa asintomática se limitará a ejer-
cicios dinámicos de baja intensidad como las camina-
tas o aquellos esfuerzos con un gasto equivalente.

En el caso de pacientes con síntomas, la actividad
debe restringirse a esfuerzos que no los desencade-
nen hasta que se imponga el tratamiento adecuado.

Profilaxis de la endocarditis infecciosa
La estenosis aórtica, ya sea congénita (válvula aórtica
bicúspide) o adquirida (reumática, degenerativa, por
colagenopatía), es una patología que conlleva un ries-
go moderado de endocarditis infecciosa. Existe con-
senso acerca de que diversos procedimientos denta-
les, sobre el tracto respiratorio, gastrointestinal y
genitourinario requieren profilaxis de la endocarditis
infecciosa. Los regímenes antibióticos dependen del
riesgo de endocarditis y del procedimiento que se ha
de efectuar. (33)
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Angina de pecho en la estenosis aórtica
La angina de pecho, cuando se asocia con síncope,
presíncope o disnea, en presencia de estenosis aórtica
grave o moderada, sería atribuible a la valvulopatía,
asociada o no con enfermedad coronaria significativa.
Por el contrario, la angina de pecho no acompañada
de síncope, presíncope o disnea, en presencia de este-
nosis aórtica leve sería atribuida a enfermedad
coronaria significativa. Por último, la angina de pe-
cho no asociada con síncope, presíncope o disnea, en
presencia de estenosis aórtica moderada, podría atri-
buirse a la valvulopatía, a enfermedad coronaria sig-
nificativa o a la asociación de ambas. (34, 35)

Estratificación de estudio en pacientes con angina
de pecho y estenosis aórtica

Estenosis aórtica leve y moderada
Clase I
– Prueba ergométrica graduada o con estudio de per-

fusión con isótopos o ecocardiografía con estrés. (B)
Clase II
– Estudio angiográfico y hemodinámico. (B)
Clase III
– Conducta expectante. (B)

Estenosis aórtica severa
Clase I
– Estudio angiográfico y hemodinámico prequirúr-

gico. (B)
Clase III
– Prueba ergométrica graduada, así como ecocar-

diograma o estudios radioisotópicos asociados con
el ejercicio o con estimulación con inotrópicos. (B)

El síncope en la estenosis aórtica
El síncope es la pérdida brusca y transitoria de la con-
ciencia, acompañada de pérdida del tono postural, con
recuperación espontánea.

El síncope de esfuerzo es una manifestación fre-
cuente de esta cardiopatía, en la que el gasto cardíaco
es fijo y no se eleva normalmente con el ejercicio. Se
ha descripto en hasta el 42% de los pacientes con es-
tenosis aórtica valvular grave. (36)

Puede suceder que el mecanismo del síncope en la
estenosis aórtica sea otro, como ocurre en situaciones
más infrecuentes debido a taquiarritmias ventricu-
lares (favorecidas por la isquemia transmural o
subendocárdica consecutiva al aumento de la presión
intraventricular y a la hipertrofia), (37) bloqueo A/V
paroxístico y fibrilación auricular rápida con compro-
miso hemodinámico.

La presencia del síncope se ha vinculado con dos
elementos predictivos de gravedad de la estenosis
valvular, que son el estrés parietal ventricular izquier-
do y un área valvular menor de 0,75 cm2. La indica-
ción del reemplazo valvular es la decisión correcta en
estos pacientes con estenosis aórtica grave sinto-
mática, aun con edad avanzada. (38)

Esquema de manejo del síncope en la estenosis
aórtica

Disfunción sistólica e insuficiencia cardíaca
Alrededor de la mitad de los pacientes con estenosis
aórtica presentan síntomas de insuficiencia cardíaca,
que pueden ser consecuencia tanto de la falla sistólica
(por aumento en la poscarga y/o disminución de la
contractilidad) como de la falla diastólica (por aumento
del engrosamiento parietal y aumento del contenido
de colágeno) del ventrículo izquierdo. (39) Cerca del
60% de los pacientes con estenosis aórtica e insufi-
ciencia cardíaca tienen fracción de eyección normal.
(40) No hay tratamiento médico efectivo una vez que
se ha desarrollado la insuficiencia cardíaca. La sobre-
vida promedio estimada luego de la presentación de
los síntomas es de aproximadamente 2 años sin co-
rrección quirúrgica. (39, 41)

El tratamiento médico de la insuficiencia cardíaca
casi no tiene indicación como única alternativa en la
estenosis aórtica. Sólo quedaría reservado con crite-
rio paliativo en los pacientes no candidatos a la ciru-
gía, sin modificación sustancial de la sobrevida.

Las drogas por considerar son:
– Digital: si el paciente se encuentra fibrilado. (42)
– Diuréticos: pueden ser de utilidad en los pacientes

sintomáticos por insuficiencia cardíaca, pero de-
ben emplearse con cautela ya que disminuyen la
presión de fin de diástole del ventrículo izquierdo
y el volumen minuto y pueden provocar hipoten-
sión ortostática. (42)

– Inhibidores de la ECA: constituyen un recurso vá-
lido, sobre todo en hipertensos, pero con la condi-
ción de evitar la hipotensión ortostática.

– Betabloqueantes: pueden disminuir el inotropismo
y producir mayor deterioro de la función sistólica
ventricular izquierda, (42) pero son de utilidad en
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el manejo de pacientes sintomáticos sin deterioro
de la función sistólica del VI, para control del do-
ble producto, sobre todo en los sintomáticos por
angor en los cuales la sospecha de enfermedad
coronaria concomitante es mayor.

– Nitritos: clásicamente se hallan contraindicados en
los tratados de cardiología y en las recomendacio-
nes para prescribir, aunque hay escasa evidencia
publicada en este sentido. Algunas observaciones
aisladas sugerirían que con prudencia podrían ser
de utilidad en esta situación y quizás particular-
mente si coexiste enfermedad coronaria.
El tratamiento quirúrgico, por el contrario, es el

que puede cambiar la evolución de la enfermedad en
los casos indicados. Aunque se hayan desarrollado sín-
tomas y falla ventricular, la cirugía puede ayudar a
mejorar a estos pacientes al reducir el gradiente. (41)
Si la insuficiencia cardíaca es solamente diastólica
(60% de los casos), el tratamiento quirúrgico está siem-
pre indicado y la mortalidad del acto operatorio es baja.
En cambio, si la disfunción es sistólica, hay que indi-
vidualizar la decisión: la mayoría de los pacientes po-
dría beneficiarse con el reemplazo valvular aórtico,
aunque supone una mortalidad quirúrgica mayor, de
entre el 8% y el 21%, lo cual depende de la experien-
cia del grupo quirúrgico y de la gravedad de la insufi-
ciencia cardíaca. (10, 43, 44)

Para el paciente más problemático (estenosis
aórtica con gradiente bajo [< 30 mm Hg], bajo volu-
men minuto y baja fracción de eyección, habría que
tener en cuenta: 1) la gravedad de la estenosis (a ma-
yor gravedad, mayor beneficio), 2) la reserva inotrópica
(a mayor reserva mejor recuperación de la función
sistólica del ventrículo izquierdo), 3) la presencia de
enfermedad coronaria (peor pronóstico) y 4) las
comorbilidades (aumentan el riesgo quirúrgico). (23)

Los pacientes con ausencia de reserva inotrópica
plantean un problema de difícil solución con la infor-
mación disponible actualmente. Es un hecho que los
pacientes con estenosis aórtica severa, deterioro gra-
ve de la función sistólica del VI y bajo gradiente, sin
reserva contráctil tienen definitivamente mayor mor-
talidad operatoria y alejada que aquellos en los que se
demuestra reserva contráctil. Ahora bien, si tenemos
en cuenta por un lado que el pronóstico, y fundamen-
talmente la clase funcional, mejoran con la cirugía de
reemplazo valvular (aun en ausencia de reserva con-
tráctil) y por el otro reconocemos la muy desfavorable
evolución que se observa con tratamiento médico ex-
clusivamente, en general la decisión de no ofrecerle
tratamiento quirúrgico a este subgrupo de pacientes
se basa sobre factores que no tienen que ver de mane-
ra exclusiva con la presencia o no de reserva contrác-
til (edad, comorbilidades, necesidad de cirugía combi-
nada y experiencia y mortalidad quirúrgica del cen-
tro). La presencia o no de reserva contráctil en el eco
con dobutamina predice fundamentalmente riesgo
operatorio. (45, 46) De hecho, su ausencia no invalida
la mejoría de la fracción de eyección del VI; por lo

tanto, no implica obligatoriamente disfunción
ventricular irreversible. Quere y colaboradores (46)
identificaron como predictores independientes de
mejoría de la fracción de eyección del VI al gradiente
medio preoperatorio > 30 mm Hg y a la ausencia de
enfermedad coronaria. (31, 40, 41).

La valvuloplastia percutánea con balón es una alter-
nativa útil en casos severos no pasibles de cirugía, con-
siderando los riesgos inherentes al procedimiento. (39)

Respecto de los pacientes con estenosis de grado
severo, asintomáticos y con deterioro de la función
sistólica, no existen estudios que indiquen con certe-
za mayor posibilidad de muerte súbita que en los
asintomáticos con función sistólica normal. No obs-
tante, en la opinión general, estos pacientes tendrían
mayor probabilidad de desarrollar síntomas y reque-
rir cirugía en el corto plazo, por lo que la cirugía de-
bería al menos considerarse, valorando factores como
la progresión del deterioro, la mortalidad quirúrgica
estimada, las exigencias laborales y las preferencias
del paciente.

Recomendaciones para el manejo de pacientes con
estenosis aórtica y disfunción ventricular:
– Pacientes con estenosis aórtica leve a moderada y

disfunción sistólica: buscar concausas (enfermedad
coronaria fundamentalmente).

– Pacientes con estenosis aórtica, asintomáticos y
disfunción diastólica pura: seguimiento clínico.

– Pacientes con estenosis aórtica severa e insuficien-
cia cardíaca por disfunción sistólica o diastólica:

a) Candidato a cirugía: operar.
b) No candidato a cirugía: tratamiento médico, o

valvuloplastia si está indicada (véase “Valvulo-
plastia aórtica percutánea”).

– Pacientes con estenosis aórtica con gradientes ba-
jos y deterioro sistólico grave: eco-Doppler con
dobutamina para evaluar la gravedad de la este-
nosis (descartar seudoestenosis) y determinar la
reserva contráctil. Si se confirma la presencia de
reserva contráctil, tiene indicación de cirugía; la
ausencia de reserva contráctil, si bien no con-
traindica la cirugía, obliga a considerar el resto de
los factores previamente descriptos (edad, co-
morbilidades, necesidad de cirugía combinada y
experiencia y mortalidad quirúrgica del centro),
para individualizar la indicación en cada paciente.

Evaluación del riesgo de la cirugía no cardíaca
La estenosis aórtica severa se asoció con una mortali-
dad del 13% luego de una cirugía no cardíaca. (47) En
la estenosis aórtica grave, con indicación de cirugía
de reemplazo valvular o valvuloplastia, éstas deben
llevarse a cabo previo a la cirugía no cardíaca (si ésta
es electiva), por la posibilidad de complicaciones gra-
ves intraoperatorias y perioperatorias. (47, 48) Se ha
postulado que aquellos enfermos con estenosis aórtica
severa que no pueden llegar al reemplazo valvular o
la valvuloplastia pueden ser sometidos a cirugía no
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cardíaca con riesgo aceptable cuando se extreman las
medidas en el manejo intraoperatorio y posoperatorio.
(49) La valvuloplastia puede ser un procedimiento útil
en la cirugía no cardíaca de urgencia en las estenosis
severas sintomáticas. (50)

La evaluación preoperatoria debe considerar por
parte del:
a) Paciente:
– condiciones preexistentes y/o concomitantes
– condiciones de gravedad
b) Procedimiento:
– urgencia
– complejidad
– necesidad
– objetivos
– recuperación y rehabilitación
– alternativas
c) Equipo quirúrgico:
– capacidad
– nivel tecnológico (48)

Pacientes con estenosis aórtica que pueden ser
sometidos a cirugía no cardíaca de riesgo al menos
moderado

Clase I
– Estenosis aórtica leve y moderada. (B)
– Estenosis aórtica severa asintomática y cirugía de

urgencia. (B)
– Estenosis aórtica severa sintomática y cirugía de

urgencia: pueden ser operados, previa valvulo-
plastia. (B)

Clase II
– Estenosis aórtica severa asintomática y cirugía no

cardíaca electiva. (B)
Clase III
– Estenosis aórtica severa sintomática y cirugía no

cardíaca electiva. Previamente deberá efectuarse
reemplazo valvular aórtico (B), o valvuloplastia con
balón si no es candidato a cirugía.

Valvuloplastia aórtica percutánea (VAP)
La VAP es una opción para pacientes con estenosis
aórtica severa. El éxito de este procedimiento depen-
de de la morfología de la válvula, y ésta depende en
buena medida de la edad del paciente, ya que en la
estenosis aórtica del joven, habitualmente por válvu-
la bicúspide, la característica patológica es la fibrosis
con depósitos cálcicos progresivos, mientras que en
los ancianos la enfermedad valvular es degenerativa
y predominan los depósitos cálcicos nodulares unien-
do las comisuras. Por lo tanto, serán distintos los
mecanismos de la VAP. En los primeros se produce
separación de los falsos rafes y fracturas de los depó-
sitos cálcicos y en los últimos, fracturas de depósitos
de calcio que unen las comisuras y estiramiento de
las valvas y del anillo aórtico. (51).

Por este motivo, en los jóvenes los resultados son
mejores que en los adultos mayores, en quienes los

resultados inmediatos no son muy alentadores (sin
bien es frecuente observar un alivio sintomático tem-
prano) y es alta la tasa de reestenosis a mediano (52,
53) y largo plazo (54) (la mayoría de los pacientes a los
6 o 12 meses), con una sobrevida menor del 25% a los 3
años. (53) En líneas generales, se considera un proce-
dimiento sólo paliativo, reservado actualmente sólo
para enfermos muy sintomáticos en quienes la cirugía
no puede llevarse a cabo o se debe diferir. Sin embargo,
se ha descripto que estos beneficios se relacionan con
la función sistólica basal del ventrículo izquierdo; los
pacientes que presentaban una fracción de eyección
basal menor del 45% tuvieron una probabilidad mayor
de recurrencia de sus síntomas a los tres meses en com-
paración con los pacientes con función sistólica conser-
vada. (53) Estudios no controlados demostraron, con
la utilización repetida de esta técnica, un aumento en
la sobrevida de estos pacientes. (55)

En referencia a adultos jóvenes, es difícil delimi-
tar una edad, pero pueden incluirse a los menores de
30 años con la condición de que presenten una válvu-
la aórtica con mínimo grado de calcificación.

Las complicaciones más frecuentes de la VAP son:
muerte, embolia cerebral, insuficiencia aórtica seve-
ra, taponamiento cardíaco por perforación del
ventrículo izquierdo e infarto de miocardio por embolia
coronaria.

Situaciones en las cuales debe considerarse la
valvuloplastia:
1. Presencia de factores clínicos asociados con alto

riesgo quirúrgico.
2. Edad avanzada.
3. Enfermedades generales graves concomitantes.

Indicaciones de valvuloplastia aórtica percutánea
Clase I
– Estenosis aórtica severa muy sintomática en pa-

ciente no candidato para cirugía. (C)
– Estenosis aórtica severa sintomática en paciente

con indicación urgente de cirugía no cardíaca de
riesgo al menos moderado. (B)

– Estenosis aórtica congénita en jóvenes con sínto-
mas o bien en asintomáticos con gradiente pico a
pico mayor de 60 mm Hg o bien mayor de 50 mm
Hg con alteraciones del segmento ST-T en precor-
diales izquierdas presentes en el ECG de reposo o
en respuesta al ejercicio. (C)

Clase II
– Estenosis aórtica severa con descompensación

cardiovascular, como puente a la cirugía. (C)
– Estenosis aórtica congénita en jóvenes asin-

tomáticos con gradiente pico a pico mayor de 50
mm Hg que deseen efectuar deportes competiti-
vos o planean un embarazo. (C)

Clase III
– Estenosis aórtica severa del adulto con función

ventricular conservada, en enfermos que sean bue-
nos candidatos quirúrgicos. (C)
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– Presencia de trombos en el ventrículo izquierdo. (C)
– Lesión de tronco de la coronaria izquierda. (C)

Perspectiva sobre tratamiento percutáneo
de la estenosis aórtica
En los últimos años se ha observado un interés cre-
ciente en el implante percutáneo de prótesis valvulares
a nivel aórtico. Existen tres abordajes posibles:
anterógrado (transvenoso o transeptal), (56, 57) re-
trógrado (transarterial) (58) y transapical. (59) Es téc-
nicamente factible, altamente demandante y por el
momento no se puede recomendar de rutina para el
manejo de estos pacientes.

Indicación de tratamiento quirúrgico
A pesar de la alta probabilidad de requerir cirugía
valvular a mediano plazo comprobada en los pacien-
tes con estenosis aórticas significativas, la mortalidad
quirúrgica y las complicaciones inherentes a las vál-
vulas protésicas obligan a una selección de los pacien-
tes en mayor riesgo. La mortalidad intrahospitalaria
de la cirugía de la estenosis aórtica en nuestro país es
del 7,9%. (60)

Respecto de los pacientes asintomáticos, se ha de-
mostrado claramente, en particular por Pellikka y
colaboradores en una población numerosa, (61) pero
también por otros autores, (14) que la incidencia de
muerte súbita es casi inexistente, probado que el pa-
ciente es seguido estrechamente para la detección pre-
coz de síntomas.

En niños y en adolescentes con estenosis aórtica
severa, la cirugía valvular está claramente indicada
en aquellos en quienes la valvuloplastia por balón no
es factible, pues en ellos es mayor la probabilidad de
muerte súbita durante el ejercicio. (62)

En cuanto al manejo de enfermos asintomáticos
con deterioro de la función sistólica ventricular iz-
quierda, existe amplia evidencia de que en las esteno-
sis aórticas puras la disfunción sistólica ventricular
es reversible, en gran parte, con la cirugía. (63) En
cuanto a la historia natural, existen escasas referen-
cias en la literatura, (61) que no indicarían una evo-
lución diferente de la de pacientes con buena función
ventricular, es decir que también en ellos la aparición
de síntomas precedería a la eventual muerte súbita y
permitiría así una cirugía oportuna. No obstante, es
prudente considerar otros factores agravantes, como
exigencias laborales, preferencias del paciente en cuanto
a su estilo de vida, existencia de gradientes muy eleva-
dos (61) o patrón restrictivo del llenado ventricular, así
como la mortalidad esperada para ese particular pa-
ciente con el equipo quirúrgico en consideración.

Indicaciones de tratamiento quirúrgico en la estenosis
aórtica

Clase I
– Pacientes con estenosis aórtica moderada a seve-

ra, sintomáticos. (A)

– Pacientes con estenosis aórtica moderada a seve-
ra, asintomáticos, con prueba ergométrica positi-
va (por desarrollo de síntomas o caída de la pre-
sión arterial). (C)

– Pacientes con estenosis aórtica moderada o severa
que deban ser sometidos a cirugía cardíaca por
otras causas. (B)

– Pacientes con estenosis aórtica severa con disfun-
ción del VI (fracción de eyección del VI < 50%).

– Pacientes con estenosis aórtica severa, menores de
30 años en los cuales la valvuloplastia no es facti-
ble. (B)

Clase II
– Pacientes asintomáticos con estenosis aórtica se-

vera en quienes se estima no factible un seguimien-
to clínico cercano. (C)

Clase III
– Pacientes asintomáticos con estenosis aórtica se-

vera y buena función ventricular, pasibles de ser
controlados de cerca para detectar aparición de sín-
tomas. (A)

Elección del procedimiento quirúrgico
La elección en el tratamiento quirúrgico de la esteno-
sis aórtica es dependiente de una serie de factores, ya
que no se cuenta actualmente con una prótesis o un
procedimiento ideal. Debido a esta circunstancia, la
opción quirúrgica debe tener en cuenta la edad del
paciente, (64) el tipo de lesión valvular, el estado
socioeconómico-cultural del enfermo y la posibilidad
de emplear anticoagulación.

En los jóvenes puede optarse por la utilización de
la propia válvula pulmonar. El empleo de la propia
válvula pulmonar (operación de Ross) ha demostra-
do excelentes resultados a largo plazo, pero su com-
plejidad requiere un equipo quirúrgico experimen-
tado con esta técnica y el mayor tiempo en bomba
restringe su uso a pacientes en buen estado clínico,
por lo general jóvenes. (65-67). Una de las limitacio-
nes de esta cirugía es la escasa disponibilidad de ho-
moinjertos para sustituir la válvula pulmonar utili-
zada como autoinjerto. La estenosis aórtica, como
valvulopatía de base, se asocia con una tasa menor
de disfunción del autoinjerto que la insuficiencia
aórtica. La mejora de técnicas quirúrgicas, fundamen-
talmente la reducción del anillo aórtico, ha dismi-
nuido la posibilidad de esta complicación al mejorar
el acople entre el anillo de la válvula pulmonar y el
anillo aórtico.

La posibilidad de una plástica valvular (comi-
surotomía) es una elección que puede llegar a reque-
rir una reoperación temprana (reemplazo valvular) por
insuficiencia aórtica o recidiva de la estenosis.

En los adultos mayores, el reemplazo valvular con
prótesis es el tratamiento de probado resultado. La
prótesis a utilizar debe ser una válvula mecánica en
los pacientes menores de 65 años o con un estado bio-
lógico satisfactorio si esa edad es superada. Las pró-
tesis mecánicas pueden ser bivalvas o monodisco. La
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durabilidad de ambas es similar y las monodisco re-
quieren un posicionamiento y una orientación ade-
cuados para lograr un perfil hemodinámico óptimo,
lo cual es técnicamente más demandante. Las biopró-
tesis son recomendables en pacientes mayores de 65
años o en aquellos enfermos con imposibilidad o con-
traindicación para el tratamiento anticoagulante. (68)
El homoinjerto es un recurso con ciertas ventajas,
como su buen perfil hemodinámico y la mayor resis-
tencia a la infección, pero también con desventajas,
como su baja disponibilidad y menor durabilidad por
deterioro estructural, fundamentalmente en pacien-
tes jóvenes. (69) Los pacientes con estenosis aórtica
degenerativa senil se pueden beneficiar con las
bioprótesis sin soporte (stentless), que no requieren
anticoagulación y poseen bajo gradiente a números
pequeños. (70)

En pacientes añosos con estenosis aórtica mode-
rada y a los cuales se les debe efectuar concomi-
tantemente otra cirugía cardíaca, la descalcificación
aórtica se sugirió como un recurso aceptable. (71) Sin
embargo, en la actualidad no se considera una estra-
tegia aceptada dada la alta tasa de reestenosis a corto
plazo.

Indicaciones de prótesis mecánica

Clase I
– Pacientes adultos menores de 65 años, sin contra-

indicación de tratamiento anticoagulante, con un
estado social, estilo de vida, profesión y un lugar
de residencia que permitan un control óptimo de
la anticoagulación. (B)

– Pacientes jóvenes sin posibilidad de efectuar opera-
ción de Ross y con las mismas condiciones que en el
punto anterior en cuanto a la anticoagulación. (B)

Clase III
– Contraindicación de tratamiento anticoagulante o

imposibilidad de mantener un nivel óptimo de
anticoagulación. (B)

Indicaciones de bioprótesis

Clase I
– Pacientes adultos mayores de 65 años. Si el diá-

metro del orificio efectivo es menor de 21 mm, se
aconseja una válvula sin soporte. (B)

– Pacientes adultos por debajo de los 65 años con
contraindicación o imposibilidad de tratamiento
anticoagulante. (B)

– Pacientes con alguna enfermedad asociada cuya
expectativa de vida sea inferior a 10 años. (C)

Indicaciones de autoinjerto de válvula pulmonar
(cirugía de Ross)

Clase I
– Pacientes jóvenes, con una expectativa de vida >

20 años, con un estado social, estilo de vida, profe-

sión y un lugar de residencia que no permitan un
control óptimo de la anticoagulación. (B)

Clase II
– Endocarditis activa. (B)
Clase III
– Síndrome de Marfan. (C)

Indicaciones de homoinjerto

Clase I
– Pacientes con endocarditis activa sobre la válvula

aórtica, fundamentalmente si presentan compromi-
so perivalvular y destrucción de la raíz aórtica. (B)

Clase II
– Alternativa para pacientes sin posibilidad de las

otras técnicas. (B)

Formas especiales

Estenosis aórtica asintomática en el paciente que
es revascularizado quirúrgicamente
El reemplazo valvular aórtico simultáneo con la ciru-
gía de revascularización coronaria se asocia con una
necesidad significativamente menor de reoperación
para reemplazo valvular aórtico. Evitar una cirugía
ulterior presenta ventajas en términos de mortalidad,
morbilidad y costo/beneficio. (72) Más aún, la dificul-
tad para predecir con precisión la velocidad de pro-
gresión de la estenosis aórtica y, en consecuencia, la
posibilidad de requerir una segunda cirugía para re-
emplazar la válvula aórtica en estos pacientes sugiere
una conducta agresiva en aquellos con estenosis
aórtica grave o moderada. (73-75)

Indicaciones en la estenosis aórtica leve

Clase I
– Conducta expectante. (B)
Clase III
– Reemplazo valvular aórtico. (C)

Indicaciones en la estenosis aórtica moderada

Clase I
– Reemplazo valvular aórtico. (B)

Indicaciones en la estenosis aórtica severa

Clase I
– Reemplazo valvular aórtico. (B)
Clase III
– Conducta expectante. (B)
– Nota: Estas recomendaciones podrían hacerse ex-

tensivas a pacientes a los que se les efectúan otros
procedimientos quirúrgicos cardíacos.

Embarazo
Es rara la estenosis aórtica en mujeres embarazadas.
A la edad en que la mujer puede procrear, la causa
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más común de estenosis aórtica es la congénita –y ésta
es más frecuente en varones en proporción de 4:1–
mientras que la reumática es rara. (76, 77)

La mortalidad asociada con el embarazo en la es-
tenosis aórtica severa se ha estimado en el 17% y la
mortalidad fetal en el 32%. Hasta un 20% de los naci-
dos de mujeres con obstrucción al tracto de salida pre-
sentan defectos cardíacos. (76, 77)

Manejo terapéutico
Las pacientes portadoras de estenosis aórtica debe-
rían ser evaluadas previamente al embarazo. Si se
encuentran asintomáticas, tienen buena función
ventricular izquierda y pueden alcanzar 7 mets en la
prueba ergométrica sin angina, caída en la tensión
arterial o depresión del segmento ST, o tienen área
valvular en el eco-Doppler mayor de 1 cm2, no tienen
limitaciones para iniciar el embarazo. (78) En caso
contrario, se debe considerar cirugía antes de él.

Si el diagnóstico se hace ya iniciado el embarazo,
la paciente debe ser seguida de manera muy estrecha
durante él. El mejor método de seguimiento es el eco-
Doppler, con la medición seriada de las velocidades en
la válvula aórtica. Éstas deberían incrementarse a lo
largo del embarazo. Una caída en las velocidades o el
desarrollo de taquicardia, disnea o angina son signos
de alerta. (78)

Si aparecen síntomas, en especial angina o disnea:
a) Iniciar tratamiento médico, preferentemente con

internación de la paciente para iniciar reposo. Evi-
tar la hipovolemia y la taquicardia. (78)

b) Evaluar la función ventricular izquierda: si es nor-
mal, administrar betabloqueantes para disminuir
la taquicardia y de esa manera mejorar los tiem-
pos diastólicos, el llenado ventricular y el flujo
coronario. (78)

c) Continuar de esa manera hasta que el feto sea via-
ble para efectuar el parto por cesárea. (78)
Si no hay mejoría, programar:

a) Valvuloplastia aórtica, la que es sólo paliativa.
Siempre con escudo de protección para el feto. (76,
79) No efectuarla en el primer trimestre del em-
barazo; el cuarto mes es el más aconsejable (fin de
la organogénesis y previo al desarrollo de la glán-
dula tiroides fetal).

b) Reemplazo valvular aórtico: intentarlo cuando el
feto sea viable y se pueda efectuar una cesárea pre-
via, ya que en la cirugía materna los riesgos para
el feto son importantes. (78)

Deportistas
Las recomendaciones para la práctica deportiva en
pacientes con estenosis aórtica se basan en la evalua-
ción de la gravedad de la valvulopatía, el estado sinto-
mático, la respuesta al ejercicio y el tipo de deporte
que se ha de desarrollar. Es necesario considerar que
una elevación sostenida del gasto cardíaco o de la re-
sistencia periférica puede incrementar en forma im-
portante la presión intraventricular.

Se alcanza un consumo de oxígeno pico mayor y hay
un incremento más importante del volumen sistólico y
la frecuencia cardíaca, con sobrecarga volumétrica. La
presión arterial media puede permanecer sin cambios
por la caída simultánea de la resistencia periférica to-
tal. En los ejercicios estáticos, la presión arterial au-
menta en forma significativa. La frecuencia cardíaca y
el volumen sistólico, así como el consumo de oxígeno
máximo alcanzado, son inferiores a los observados en
los esfuerzos dinámicos. El corazón recibe, principal-
mente, una sobrecarga de presión.

A partir de estas observaciones surge el concepto
de que en pacientes con estenosis aórtica los ejerci-
cios estáticos deberían evitarse. Sin embargo, al reco-
mendar la práctica de deportes hay que considerar
que no existen los “exclusivamente” dinámicos o es-
táticos. Por otra parte, también es necesario tener en
cuenta variables como los períodos de entrenamien-
to, la ansiedad previa a la competencia, las condicio-
nes ambientales y el nivel de competitividad.

La actividad competitiva puede impedir al atleta
reconocer síntomas de alarma cardiovasculares que a
través de una suspensión del ejercicio podrían impe-
dir un evento grave. Los deportes recreativos son los
que se practican en forma de juego, en el que la com-
petencia y la necesidad de ganar ocupan un lugar se-
cundario. Existen innumerables situaciones interme-
dias entre estas dos definiciones, relacionadas con el
tipo de deporte y con la personalidad del deportista,
que el médico deberá conocer en el momento de efec-
tuar la recomendación. (80)

Los pacientes con estenosis leve, asintomáticos, con
electrocardiograma normal y prueba de ejercicio que
demuestra alta capacidad funcional, respuesta adecua-
da de presión arterial y ausencia de arritmias o alte-
raciones del segmento ST se encuentran en condicio-
nes para la realización de deportes competitivos de
cualquier tipo. Deben realizarse evaluaciones perió-
dicas (eco-Doppler y pruebas de ejercicio), que en el
caso de deportistas con niveles altos de entrenamien-
to (profesionales o semiprofesionales) serán semes-
trales. (81)

En pacientes asintomáticos con estenosis modera-
da y prueba ergométrica máxima normal es posible
permitir la práctica de deportes recreativos de tipo
dinámico, poco intenso, con bajo componente estáti-
co: golf, ciclismo de paseo, patín, esgrima, bochas,
bowling, equitación (paseo), tiro. En los casos con alta
capacidad funcional en la ergometría pueden permi-
tirse los juegos grupales con pelota sin competencia
(voleibol, basquetbol, fútbol, handbol, pelota al ces-
to), tenis dobles y tenis de mesa.

Los pacientes asintomáticos con estenosis leve o
moderada que desarrollan una prueba ergométrica con
síntomas, alteraciones del segmento ST, arritmias o
caída de la presión arterial sistólica, además de re-
querir la pesquisa de patologías asociadas, en parti-
cular enfermedad coronaria, no pueden realizar de-
portes competitivos.
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Los pacientes con estenosis aórtica severa o aque-
llos sintomáticos con estenosis moderada no pueden
participar en deportes competitivos ni recreativos.

Ancianos
En las últimas décadas se ha producido un cambio
demográfico en la constitución de la población, con
un incremento importante del grupo de ancianos. Las
proyecciones actuales sugieren una esperanza de vida
de 11 años para individuos de 75 años. Esta mayor
longevidad es un dato que debe considerarse en el
momento de tomar decisiones clínicas en los pacien-
tes ancianos.

En este grupo etario existe un neto predominio de
la estenosis aórtica adquirida de tipo degenerativo.
Según el estudio de Helsinki, (82) sobre la población

general, en los sujetos de entre 76 y 85 años la inciden-
cia de estenosis aórtica moderada es del 4,8% y la de
estenosis crítica es del 2,9%. El 50% de los pacientes
con estenosis críticas serían sintomáticos y la mitad de
ellos serían pasibles de tratamiento quirúrgico.

Tienen indicación quirúrgica los portadores de es-
tenosis severa que se hacen sintomáticos (angor, in-
suficiencia cardíaca o síncope).

El pronóstico de la cirugía es muy bueno aun en
los octogenarios en ausencia de enfermedades coexis-
tentes. La mortalidad alejada de los pacientes someti-
dos sólo a reemplazo aórtico es semejante a la de un
grupo control de la población general de igual edad.
En octogenarios, la mortalidad precoz del reemplazo
aislado es cercana al 9%, mientras que asciende al 20%
si se asocia con cirugía de revascularización miocár-
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dica. (83) Series relevantes coinciden en señalar que
el predictor preoperatorio más importante de morta-
lidad precoz en ancianos es el deterioro de la función
sistólica ventricular, los procedimientos quirúrgicos
concomitantes y la cirugía de emergencia. (84)

La decisión de cirugía en el anciano con estenosis
aórtica sintomática depende de la evaluación riesgo/
beneficio basada en factores como habilidad funcio-
nal del paciente, estabilidad emocional, edad biológi-
ca (más que la cronológica) y calidad general de vida.

En la actualidad, muchos centros quirúrgicos re-
conocen que a los ancianos no se les debe negar el
beneficio de la cirugía si son candidatos quirúrgicos
razonablemente aptos, si son capaces desde el punto
de vista mental y fisiológico de soportar el estrés qui-
rúrgico y si se encuentran motivados para mejorar su
estilo de vida.

Los autores participantes del Consenso declaran no tener
conflicto de intereses.
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INTRODUCCIÓN

Los consensos y las normativas son herramientas va-
liosas que tienden a orientar y ordenar la actividad
del médico frente al paciente, optimizando los recur-
sos de que dispone. Sus recomendaciones se basan
tanto sobre los datos que aporta la medicina basada
en la evidencia como en la experiencia de los partici-
pantes y siempre deben contemplar la compleja y es-
pecífica realidad del medio en que se aplicarán. De
esta manera, estas guías sirven no sólo para aconse-
jar conductas, sino también para respaldar el accio-
nar del especialista.

Los objetivos propuestos para este y todos los Con-
sensos son:
– Unificar criterios y conductas frente al paciente

con la patología por consensuar.
– Propender al uso racional de los recursos diagnós-

ticos y terapéuticos, optimizando la calidad de la
atención médica.

– Desarrollar guías para la prevención, el seguimien-
to clínico, la evaluación pronóstica y la elección del
tratamiento adecuado.

– Enfatizar el valor de las guías como fuente educa-
cional.

– Promover el intercambio de experiencias entre los
especialistas.

– Adaptar los criterios en forma flexible, no dogmá-
tica, a las condiciones actuales de planificación,
disposición y utilización de recursos en nuestro
país.

Consenso de Valvulopatías - Actualización 2006

Coordinador General
Dr. Jorge Lax

Por Área de Normatizaciones y Consensos
Dr. Alejandro Hershson

Secretarios
Dra. Alejandra Bermann
Dr. Daniel Santos

Integrantes
Dr. Horacio Casabé
Dr. Roberto Favaloro
Dr. Eduardo Guevara
Dr. Daniel Navia
Dr. Alejandro Palacios
Dr. Rodolfo Pizarro
Dr. Horacio Prezioso
Dr. Pablo Roura
Dr. Eduardo Sampó
Dr. Ricardo Sarmiento
Dr. Jorge Ubaldini
Dr. Luis Vidal
Dr. Ernesto Weischelbaum

En 1999 se publicó el Consenso de Valvulopatías
de la Sociedad Argentina de Cardiología. (1) Luego de
7 años de avances en el diagnóstico y el tratamiento
de las enfermedades de las válvulas nos enfrentamos
con la necesidad de actualizar dicho Consenso.

A las herramientas surgidas de la medicina basada
en la evidencia, de gran desarrollo, sobre todo en los
últimos años, se sumó la necesidad de adecuarlas a
nuestra realidad y a las posibilidades de nuestro medio.

Por esos motivos, durante el año 2006 se encaró
una profunda revisión del Consenso de Valvulopatías
con el objetivo de actualizarlo.

Desde el punto de vista metodológico, se constitu-
yó un grupo de trabajo liderado por el Dr. Jorge Lax,
quien se encargó de la revisión completa del Consen-
so de 1999, uniformando y actualizando toda la infor-
mación disponible de acuerdo con los criterios actua-
les para el diagnóstico y el tratamiento de las valvu-
lopatías en nuestro medio.

Todos los integrantes del grupo revisaron cada uno
de los temas específicos en que fue dividido el Consen-
so: insuficiencia mitral, estenosis mitral, insuficiencia
aórtica y estenosis aórtica. De esta forma se buscó uni-
formar los criterios y evitar la discordancia que pu-
diera existir entre las diferentes valvulopatías.

Se utilizó la siguiente clasificación para establecer
la clase de recomendación alcanzada en el Consenso:
– Clase I: condiciones para las cuales hay evidencia

y/o acuerdo general en que el tratamiento / proce-
dimiento es beneficioso, útil y efectivo. Una indi-
cación de clase I no significa que el procedimiento
sea el único aceptable.

– Clase II: condiciones para las cuales hay divergen-
cias en la evidencia y/u opinión con respecto a la
utilidad / eficacia del tratamiento / procedimiento.

– Clase III: condiciones para las cuales hay eviden-
cia y/o acuerdo general en que el tratamiento / pro-
cedimiento no es útil o efectivo y que en algunas
ocasiones puede ser perjudicial.
Asimismo, se hace referencia al nivel de evidencia

sobre la cual se basa la recomendación consensuada,
para lo cual se empleó el siguiente esquema:
– Nivel de evidencia A: evidencia sólida, prove-

niente de estudios clínicos aleatorizados o metaaná-
lisis. Múltiples grupos de poblaciones en riesgo (3-
5) evaluados. Consistencia general en la dirección
y la magnitud del efecto.

– Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un
solo estudio clínico aleatorizado o grandes estu-
dios no aleatorizados. Limitados (2-3) grupos de
poblaciones en riesgo evaluadas.

– Nivel de evidencia C: consenso u opinión de ex-
pertos y/o estudios pequeños, estudios retrospec-
tivos, registros.
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Los resultados de este Consenso fueron presenta-
dos en una sesión especial durante el XXXIII Congre-
so Argentino de Cardiología.

En esta oportunidad también se presenta un resu-
men de todas las recomendaciones de diagnóstico y
tratamiento de las valvulopatías que permitirá una
rápida aproximación a ellas.

Deseamos expresar nuestro agradecimiento a to-
dos los médicos que participaron en la redacción del
Consenso de 1999 y que ha servido de base para el
desarrollo de esta actualización.

Esperamos al mismo tiempo que podamos mante-
ner los lineamientos expresados por el Dr. Gianni
Tognoni en su prólogo al Consenso de 1999, tratando
de lograr que estos consensos sirvan de base para un
protocolo de investigación clinicoepidemiológica que
permita mejorar nuestra calidad de atención médica.

Dr. Juan Gagliardi
Director

Área de Normatizaciones y Consensos

1. Consenso de Valvulopatías. Rev Argent Cardiol 1999;67(Supl II):1-64.

Resumen de las Recomendaciones
de Diagnóstico y Tratamiento

INSUFICIENCIA MITRAL

Evaluación diagnóstica

Electrocardiograma (ECG)
En la insuficiencia mitral aguda el electrocardiogra-
ma puede ser normal, aunque pueden aparecer sig-
nos de isquemia o infarto agudo de miocardio. En la
insuficiencia mitral crónica suelen observarse signos
de sobrecarga auricular y ventricular izquierda. La
aparición de signos de sobrecarga ventricular dere-
cha se relaciona con estadios avanzados de la enfer-
medad. Las arritmias supraventriculares son un ha-
llazgo frecuente en esta entidad; tiene especial rele-
vancia clínica la detección de fibrilación auricular.

Radiografía de tórax
En la insuficiencia mitral aguda severa es frecuente
observar un corazón de tamaño normal con signos de
congestión pulmonar de diferentes grados. En la in-
suficiencia mitral crónica, de acuerdo con la gravedad
de la valvulopatía, se pueden encontrar una silueta
cardíaca normal o un agrandamiento de las cavidades
izquierdas. El signo más característico es el agranda-
miento ventricular izquierdo en la radiografía de fren-
te; otro hallazgo habitual es la dilatación de la aurícula
izquierda, que se observa como un cuarto arco o como
una impronta esofágica en el perfil con contraste.

Ergometría
La prueba ergométrica graduada puede utilizarse
para determinar la capacidad y la tolerancia al ejer-

cicio en pacientes con insuficiencia mitral severa,
asintomáticos y con función sistólica ventricular iz-
quierda conservada. Es particularmente útil en
aquellos pacientes con síntomas de difícil caracte-
rización.

Indicaciones de ergometría
Clase I
– Evaluar la capacidad y la tolerancia al ejercicio en

pacientes con insuficiencia mitral severa, asin-
tomáticos y con función sistólica del ventrículo iz-
quierdo conservada. (C)

– Pacientes con insuficiencia mitral significativa y
síntomas de difícil caracterización. (C)

Clase II
– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral

moderada y función sistólica del ventrículo izquier-
do conservada. (C)

Clase III
– Pacientes sintomáticos con insuficiencia mitral sig-

nificativa. (C)

Estudios radioisotópicos

Indicaciones de ventriculograma radioisotópico
Probablemente la principal utilidad de este método
complementario esté relacionada con la determina-
ción y la certificación de la fracción de eyección del
ventrículo izquierdo (FEVI) en pacientes cuya única
indicación de cirugía sea una FEVI levemente dismi-
nuida, determinada por ecocardiograma o cuando los
resultados de éste sean dudosos.

Clase II
– Evaluar la fracción de eyección del ventrículo iz-

quierdo en la insuficiencia mitral significativa
asintomática. (B)

Ecocardiograma Doppler
El eco-Doppler cardíaco es una técnica altamente sen-
sible y específica para el diagnóstico de la insuficien-
cia mitral. La gravedad de la insuficiencia se puede
establecer mediante el estudio de las características
del jet regurgitante (área del jet, relación del área del
jet con la aurícula izquierda y por el diámetro del jet
al nivel de su origen) o mediante métodos más cuan-
titativos (orificio regurgitante, volumen regurgitante
y fracción regurgitante).

Indicaciones de eco-Doppler transtorácico
Clase I
– Establecer el diagnóstico y la gravedad de la insu-

ficiencia, su repercusión hemodinámica y evaluar
las modificaciones en el tamaño y la función
ventricular. (B)

– Establecer la posibilidad de una reparación qui-
rúrgica valvular sobre la base de las característi-
cas anatómicas y el mecanismo funcional de la in-
suficiencia. (B)

– Revaluación en pacientes con insuficiencia mitral
conocida y cambios de su estado sintomático. (C)
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– Revaluaciones periódicas para establecer el mo-
mento de la intervención quirúrgica basándose
sobre modificaciones del tamaño y de la función
ventricular en insuficiencia mitral severa asinto-
mática. (C)

– Evaluar los cambios en la gravedad de la insufi-
ciencia mitral, su repercusión hemodinámica y en
el tamaño y la función ventricular durante el em-
barazo. (C)

Clase II
– Revaluación de pacientes asintomáticos con insu-

ficiencia mitral de grado moderado y función
ventricular conservada. (C)

Clase III
– Revaluación de pacientes asintomáticos con insu-

ficiencia mitral de grado leve, tamaño y función
sistólica del ventrículo izquierdo conservados y sin
cambios en el examen físico. (C)

Indicaciones de ecocardiograma transesofágico
Clase I
– Imposibilidad de precisar el diagnóstico y/o eva-

luar adecuadamente la gravedad de una insuficien-
cia mitral por el estudio transtorácico. (B)

– Estudio transtorácico insuficiente para estable-
cer la posibilidad de una reparación quirúrgica
valvular sobre la base de las características ana-
tómicas y el mecanismo funcional de la insuficien-
cia. (B)

– Evaluación intraoperatoria durante una reparación
valvular. (B)

Clase III
– Insuficiencia mitral en la que se estableció ade-

cuadamente su mecanismo fisiopatológico y gra-
vedad por el estudio transtorácico. (C)

Cateterismo cardíaco

Indicaciones de cateterismo cardíaco
Clase I
– Detección de enfermedad coronaria en pacientes

con insuficiencia mitral e indicación quirúrgica de
acuerdo con sexo, edad y factores de riesgo. (B)

– Evaluación de las presiones y resistencias pul-
monares y de la función del ventrículo derecho en
pacientes con insuficiencia mitral e indicación qui-
rúrgica que presentan hipertensión pulmonar se-
vera. (B)

Clase II
– Pacientes con insuficiencia mitral moderada asin-

tomáticos y deterioro de la función sistólica del
ventrículo izquierdo. (C)

Clase III
– Pacientes con insuficiencia mitral e indicación qui-

rúrgica, sin hipertensión pulmonar significativa y
sin factores de riesgo coronario (mujeres menores
de 40 años y hombres menores de 35 años). (C)

– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral
significativa y función sistólica del ventrículo iz-
quierdo conservada. (C)

Tratamiento quirúrgico
Los factores que incrementan la mortalidad en el
posoperatorio inmediato son:
– La edad.
– La etiología isquémica de la insuficiencia mitral.
– La clase funcional según la New York Heart Asso-

ciation (NYHA).
– La enfermedad coronaria asociada.
– El antecedente de infarto de miocardio previo, ya

sea reciente o remoto.
– La disfunción hepática como expresión de insufi-

ciencia cardíaca derecha crónica.
– La presión de fin de diástole del ventrículo izquier-

do aumentada.
– La fracción de eyección del ventrículo izquierdo

menor del 50%.
– El reemplazo en vez de la plástica valvular.

En las Tablas 1 y 2 se muestran los parámetros
que se relacionan con un mayor riesgo quirúrgico y
peor pronóstico alejado y los parámetros de función
ventricular izquierda para la evaluación quirúrgica de
la insuficiencia mitral, respectivamente

El síndrome de bajo volumen minuto cardíaco es
responsable de la mayoría de las muertes (42%) en el
posoperatorio inmediato del reemplazo valvular mitral
por regurgitación valvular y como predictores preo-
peratorios de él se han hallado:
– La enfermedad coronaria asociada.
– La anuloplastia tricuspídea como expresión de in-

suficiencia tricuspídea moderada o severa.
– La presión de fin de diástole del ventrículo izquier-

do aumentada.
– La fracción de eyección del ventrículo izquierdo

menor del 50%.

Indicaciones de tratamiento quirúrgico
Clase I
- Pacientes con insuficiencia mitral severa y sínto-

mas atribuibles a disfunción ventricular. (B)
- Pacientes con insuficiencia mitral severa asinto-

máticos y parámetros de disfunción ventricular
(Tabla 2). (B)

Tabla 1. Parámetros relacionados con mayor riesgo quirúrgico y
peor pronóstico alejado

Parámetro Valor

Fracción de eyección ≤ 60%

Diámetro de fin de sístole  ≥ 45 mm

Diámetro de fin de sístole/Superficie corporal > 26 mm/m2

Diámetro de fin de diástole > 70 mm

Estrés de fin de sístole > 195 mm Hg

Volumen de fin de sístole/Superficie corporal > 50 ml/m2

Área del orificio regurgitante efectivo > 40 mm2



CONSENSO DE VALVULOPATÍAS 307

Clase II
– Pacientes con insuficiencia mitral severa asinto-

máticos, con parámetros de función ventricular in-
termedios y alta factibilidad de reparación (Tabla
2). (C)

– Pacientes con insuficiencia mitral severa, dilata-
ción pronunciada del ventrículo izquierdo e índi-
ces de acortamiento conservados. (B)

– Pacientes con insuficiencia mitral severa asinto-
máticos, con parámetros de función ventricular
intermedios y con fibrilación auricular. (B)

– Pacientes con insuficiencia mitral severa asinto-
máticos, función sistólica preservada y presencia
de hipertensión pulmonar > 50 mm Hg en reposo
o 60 mm Hg con ejercicio. (B)

– Pacientes con insuficiencia mitral severa sinto-
máticos, con deterioro grave de la función ventri-
cular izquierda (fracción de eyección del 20% al
30%) en los cuales es altamente factible la repara-
ción valvular. (B)

Clase III
– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral

significativa, función sistólica del ventrículo iz-
quierdo conservada y tolerancia adecuada al esfuer-
zo. (C)

– Pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral
significativa, parámetros de función sistólica in-
termedios y baja probabilidad de efectuar una re-
paración valvular. (C)

Selección del tipo de procedimiento quirúrgico

Indicaciones de plástica mitral
La sugerencia inicial es intentar, siempre que sea po-
sible, la realización de una plástica valvular, por lo
cual, cada vez que haya una opción disponible, se re-
comienda la derivación a centros con experiencia en
esta técnica quirúrgica.
Clase I
– Dilatación pura del anillo (tipo I de Carpentier).

Generalmente secundaria a valvulopatía aórtica o
miocardiopatía. (C)

– Prolapso valvular mitral con afección de la valva
posterior y/o de sus cuerdas con valva anterior
“normal” (tipo II de Carpentier). (C)

– Etiología reumática con escasa calcificación, espe-
cialmente en las comisuras; poca afección del apa-
rato subvalvular y valva anterior móvil. (C)

– Hendiduras, perforaciones de las valvas o implan-
tación de mixomas en ellas. (C)

– Etiología isquémica sin alteración anatómica del
aparato subvalvular. (C)

Clase II
– Insuficiencia por patología en la valva anterior o

en las cuerdas/músculos papilares que la sostie-
nen. (C)

– Calcificación del anillo con valvas y cuerdas móvi-
les. (C)

– Etiología reumática con calcificación moderada de
las valvas o del aparato subvalvular con comisuras
móviles. (C)

– Etiología isquémica con afección combinada de la
válvula. (C)

– Pacientes jóvenes con carditis reumática. (C)
– Endocarditis con afección exclusivamente valvar

(vegetectomía). (C)
Clase III
– Indicaciones de reemplazo.

Indicaciones de reemplazo valvular
Clase I
– Etiología reumática con calcificación severa de las

comisuras, de la valva anterior y/o del aparato sub-
valvular. (C)

– Endocarditis aguda con abscesos en el anillo.
(C)

– Rotura isquémica de los músculos papilares. (C)
Clase II
– Igual a las indicaciones de clase II de plástica

valvular. (C)
Clase III
– Indicaciones de plástica.

Tratamiento médico
El tratamiento médico ocupa un lugar definido en
el manejo terapéutico de la insuficiencia mitral
aguda. La utilización de drogas vasodilatadoras de-
termina la reducción de la poscarga, con disminu-
ción de la insuficiencia mitral y del volumen ven-
tricular izquierdo, lo cual favorece la competencia
valvular.

En la insuficiencia mitral crónica, cuando la pro-
gresión de la enfermedad produce deterioro de la
función ventricular y síntomas clínicos de insufi-
ciencia cardíaca, debe indicarse el tratamiento qui-
rúrgico.

Tabla 2. Parámetros de fun-
ción ventricular izquierda para
la evaluación quirúrgica de la
insuficiencia mitral

Parámetros Conservados Intermedios Disfunción ventricular

Fracción de eyección ≥ 70% 60-70% < 60%

Diámetro de fin de sístole < 40 mm 40-45 mm > 45 mm

Diámetro de fin de sístole/

Superficie corporal < 22 mm/m2 22-26 mm/m2 > 26 mm/m2

Volumen de fin de sístole/

Superficie corporal < 35 ml/m2 35-50 ml/m2 > 50 ml/m2
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Indicaciones de tratamiento médico en pacientes
asintomáticos
Clase I
– Anticoagulación en pacientes con insuficiencia mitral

significativa asociada con fibrilación auricular. (B)
– Drogas que disminuyen la conducción auriculo-

ventricular en pacientes con insuficiencia mitral
significativa y fibrilación auricular de alta respues-
ta ventricular. (B)

Clase II
– Inhibidores de la enzima convertidora en pacien-

tes con insuficiencia mitral severa y parámetros
de función ventricular conservados. (C)

Indicaciones de tratamiento médico en pacientes
sintomáticos
Clase I
– Diuréticos e inhibidores de la enzima convertidora

en pacientes con insuficiencia mitral significativa. (B)
– Drogas que disminuyen la conducción auriculo-

ventricular en pacientes con insuficiencia mitral
significativa y fibrilación auricular de alta respues-
ta ventricular. (B)

– Anticoagulación en pacientes con insuficiencia
mitral significativa y fibrilación auricular. (B)

Clase II
– Anticoagulación en pacientes con insuficiencia

mitral significativa e insuficiencia cardíaca y/o de-
terioro severo de la función ventricular. (B)

Situaciones especiales

- Insuficiencia mitral isquémica
La indicación de cirugía valvular en la insuficiencia
mitral isquémica es perentoria en pacientes con gra-
dos moderadamente severos a severos de reflujo y fran-
ca sobrecarga de volumen. Sin embargo, hacen falta
estudios aleatorizados para identificar el mejor trata-
miento para esta patología.

En cuanto al tratamiento médico de la disfunción
sistólica de la regurgitación mitral isquémica o dila-
tada, la reducción de la precarga aporta beneficio, al
igual que los inhibidores de la enzima convertidora,
los betabloqueantes y en algunos casos el marcapaseo
biventricular.

- Insuficiencia mitral aguda (IMA)

Indicaciones de eco-Doppler transtorácico en la IMA
Clase I
– Establecer el diagnóstico y la gravedad de la insu-

ficiencia, su repercusión hemodinámica y evaluar
la función ventricular. (B)

– Establecer su etiología, su mecanismo fisiopatológico
y la posibilidad de una reparación quirúrgica. (B)

Indicaciones de ecocardiograma transesofágico en la IMA
Clase I
– Estudio transtorácico insuficiente para precisar el

diagnóstico y gravedad de la insuficiencia, su re-

percusión hemodinámica y evaluar la función ven-
tricular. (B)

– Estudio transtorácico insuficiente para establecer
su etiología, su mecanismo fisiopatológico y la po-
sibilidad de una reparación quirúrgica. (B)

Indicaciones de cateterismo cardíaco en la IMA
Clase I
– Insuficiencia mitral aguda con presunción de etio-

logía isquémica. (B)
– Insuficiencia mitral aguda de causa no isquémica

con antecedentes de IAM, angina previa o de acuer-
do con sexo, edad y factores de riesgo coronario. (B)

Clase III
– Pacientes con insuficiencia mitral aguda sin sos-

pecha clínica ni factores de riesgo coronarios (mu-
jeres menores de 40 años y hombres menores de
35 años). (C)

– Para confirmar el diagnóstico establecido por prue-
bas no invasivas en pacientes sin coronariopatía
sospechada. (C)

Indicaciones de monitorización hemodinámica en la IMA
Clase I
– Cuando los métodos de estudio no invasivos dispo-

nibles no son concluyentes en el diagnóstico de
insuficiencia mitral. (B)

Clase II
– Monitorización de las medidas terapéuticas. (B)
Clase III
– Cuando los datos clínicos y la información de los

métodos no invasivos son concluyentes en el diag-
nóstico. (C)

– Cuando se logra una rápida estabilización hemodi-
námica del paciente. (B)

Indicaciones de tratamiento quirúrgico en la IMA
Clase I
– Insuficiencia mitral aguda con insuficiencia car-

díaca refractaria. (B)
Clase II
– Insuficiencia mitral aguda con buena respuesta al

tratamiento médico y estabilidad hemodinámica,
con dependencia del mecanismo y del grado de al-
teración anatómica. (C)

Clase III
– Insuficiencia mitral aguda con reducción de su gra-

vedad y estabilidad hemodinámica mediante el tra-
tamiento médico y sin alteraciones anatómicas co-
rregibles. (C)

- Prolapso de la válvula mitral

Indicaciones de ecocardiografía en el prolapso de la
válvula mitral
Clase I
– Confirmación del diagnóstico de prolapso de la

válvula mitral en pacientes con auscultación com-
patible con él. (B)
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– Evaluación de la gravedad de la insuficiencia
mitral, de su repercusión hemodinámica, del ta-
maño y de la función del ventrículo izquierdo, así
como de la morfología de las valvas en un paciente
con prolapso y regurgitación. (B)

– Exclusión o certificación de prolapso de la vál-
vula mitral en pacientes a los que se les hizo
diagnóstico de prolapso, pero sin evidencias clíni-
cas. (B)

Clase II
– Exclusión de prolapso de la válvula mitral cuando

existe un primer grado de parentesco con pacien-
tes que tienen enfermedad valvular mixomato-
sa. (B)

Clase III
– Exclusión de prolapso en pacientes con síntomas,

en ausencia de sospecha clínica e historia familiar
de prolapso de la válvula mitral. (C)

– Control ecocardiográfico periódico en un paciente
con prolapso de la válvula mitral con regurgitación
leve o ausente y sin cambios evolutivos en el exa-
men físico o en los síntomas. (C)

Indicaciones de profilaxis antibiótica en pacientes con
diagnóstico de prolapso valvular mitral que va a ser
expuesto a procedimientos asociados con bacteriemia
Clase I
– Paciente con insuficiencia mitral detectada por

auscultación o eco-Doppler cardíaco. (B)
Clase II
– Paciente con criterios de alto riesgo ecocardiográ-

fico. (B)
Clase III
– Paciente sin auscultación característica o criterios

ecocardiográficos de alto riesgo. (B)

Utilización de aspirina y anticoagulantes
en pacientes con diagnóstico de prolapso
de la válvula mitral
Clase I
– Tratamiento anticoagulante en pacientes con

fibrilación auricular y patología cardíaca asociada.
(A)

– Tratamiento con aspirina en pacientes menores de
65 años con fibrilación auricular y sin patología
cardíaca asociada. (A)

– Tratamiento con aspirina en pacientes con is-
quemia cerebral transitoria. (A)

– Tratamiento anticoagulante en pacientes con ac-
cidente cardiovascular embólico. (C)

– Tratamiento anticoagulante en pacientes > 65
años con fibrilación auricular. (C)

Clase II
– Tratamiento con aspirina en pacientes con ritmo

sinusal y criterios ecocardiográficos de alto ries-
go. (C)

ESTENOSIS MITRAL

Evaluación diagnóstica

Electrocardiograma, radiografía de tórax
y ergometría
En el electrocardiograma se evidencian signos de
agrandamiento auricular izquierdo. Frecuentemente
hay fibrilación auricular y, a veces, signos de hiper-
trofia del ventrículo derecho.

En la radiografía de tórax se destacan el agranda-
miento de la aurícula izquierda y los signos de hiper-
tensión venocapilar. En presencia de hipertensión
pulmonar, hay prominencia del arco medio pulmonar
y agrandamiento del ventrículo derecho. En ocasio-
nes puede observarse calcificación mitral severa.

La ergometría se utiliza fundamentalmente para
evaluar la capacidad funcional del paciente, sobre todo
cuando los síntomas referidos no se correlacionan con
la gravedad de los signos clínicos y la información apor-
tada por los estudios complementarios.

Indicaciones de ergometría
Clase I
– Evaluación dificultosa de la capacidad funcional por

el interrogatorio. (C)
– Falta de correlación entre los síntomas y la grave-

dad de la enfermedad. (C)
Clase III
– Contraindicaciones para realizar una ergometría. (A)
– Capacidad funcional bien definida. (C)

Ecocardiografía y Doppler cardíaco
El eco-Doppler cardíaco es el método de elección para
evaluar la válvula mitral.

La medición del área es el parámetro más adecua-
do para definir el grado de severidad de una estenosis
mitral, lo que puede llevarse a cabo con el ecocar-
diograma bidimensional mediante la planimetría, o
con el Doppler cardíaco mediante el tiempo de
hemipresión, la ecuación de la continuidad u otros
cálculos no empleados en la práctica diaria. Los
gradientes transvalvulares y la medición de las pre-
siones pulmonares son útiles para relacionarlos con
los síntomas. La respuesta hemodinámica al ejercicio
puede ofrecer información pronóstica.

La ecocardiografía transesofágica tiene doble uti-
lidad: por un lado, permitir la evaluación de la válvu-
la mitral en los pacientes en los que no se obtienen
imágenes satisfactorias por vía transtorácica y, por el
otro, descartar trombos intracavitarios en las horas
previas a la valvuloplastia con balón.

Indicaciones de eco-Doppler cardíaco
Clase I
– Confirmar el diagnóstico de estenosis mitral fren-

te a la sospecha clínica. (B)
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– Determinar la gravedad y evaluar su repercusión
hemodinámica, así como la función del ventrículo
izquierdo. (B)

– Determinar la factibilidad de una valvuloplastia
percutánea mitral por balón sobre la base del com-
promiso valvular y subvalvular, así como de la au-
sencia de insuficiencia mitral significativa y de
trombos izquierdos. (A) *

– Seguimiento de pacientes con estenosis mitral se-
vera para evaluar la repercusión hemodinámica so-
bre cavidades derechas, modificaciones del área
valvular, compromiso del aparato valvular o bien
frente a la aparición de síntomas o embarazo. (B)

– Evaluación de los resultados de una reparación
quirúrgica o una valvuloplastia por balón y como
estudio basal para su posterior seguimiento. (A)

– Estenosis mitral en ritmo sinusal que sufre fibri-
lación auricular o episodio embólico. (B)

– Evaluación durante la valvuloplastia por balón,
para guiar la punción transeptal, evaluar resulta-
dos y complicaciones inmediatas en embarazadas
con estenosis mitral. (A)
* Se requiere eco transesofágico para descartar

confiablemente la presencia de trombos auriculares.
Clase II
– Seguimiento de pacientes con estenosis mitral

moderada asintomática, sin cambios en su estado
clínico. (C)

– Evaluación durante la valvuloplastia por balón,
para guiar la punción transeptal, evaluar resulta-
dos y complicaciones inmediatas. (A)

Clase III
– Evaluación de rutina de pacientes asintomáticos

con estenosis mitral leve. (C)

Indicaciones de eco transesofágico
Clase I
– Previo a una valvuloplastia por balón para descar-

tar trombos en la aurícula izquierda. (B)
– Evaluación de pacientes con estenosis mitral en

ritmo sinusal y episodio embólico, o frente a la de-
cisión de anticoagular a pacientes con contraindi-
caciones relativas. (B)

– Selección de la conducta terapéutica interven-
cionista en pacientes con eco transtorácico insufi-
ciente. (B)

– Evaluación intraoperatoria durante la reparación
valvular. (B)

Clase II
– Evaluación durante la valvuloplastia por balón en

pacientes con estudio transtorácico insuficiente. (B)
Clase III
– Evaluación de rutina en pacientes con estenosis

mitral severa. (C)

Evaluación hemodinámica con ejercicio
En algunas situaciones especiales, una opción es la
evaluación hemodinámica del paciente con estenosis
mitral durante el ejercicio.

Estas situaciones incluyen:
– Interrogatorio dificultoso para evaluar la capaci-

dad funcional.
– Marcada incapacidad con gradientes bajos.
– Hipertensión pulmonar desproporcionadamente

alta en relación con el gradiente transmitral.
– Excesiva taquicardización con el ejercicio cotidia-

no, a veces por medicación insuficiente.
– Otra enfermedad cardíaca (valvular, miocárdica o

coronaria) que puede influir sobre los síntomas.
Si por eco-Doppler hay un aumento del gradiente

a 15-20 mm Hg, o de la presión sistólica pulmonar a
60 mm Hg, o por cateterismo aumenta la presión
arterial capilar pulmonar a 30 mm Hg, la estenosis
mitral es la causa de los síntomas.

Los estudios de esfuerzo no tienen utilidad en pa-
cientes asintomáticos que no tienen una válvula apta
para VMPB, ya que el posible reemplazo valvular tie-
ne mayor riesgo que el de la espera de los síntomas.

Indicaciones de evaluación hemodinámica con ejercicio
Clase I
– Discordancia entre la clínica y las mediciones

hemodinámicas del eco-Doppler de reposo. (C)
– Hipertensión pulmonar severa, desproporcionada

respecto del gradiente transmitral. (C)
Clase II
– Estenosis mitral moderada a severa asintomática,

con morfología valvular favorable para VMPB, para
sugerir conducta. (C)

Clase III
– Estenosis mitral asintomática con morfología

valvular no favorable para VMPB. (C)

Cateterismo cardíaco
El cateterismo cardíaco se indica para evaluar la ana-
tomía coronaria antes de la cirugía cardíaca o para
estudiar la patología valvular cuando hay dudas de
importancia clínica y terapéutica que no fueron acla-
radas con la evaluación no invasiva. Por otra parte, es
la técnica que permite, luego de la evaluación clínica
y ecocardiográfica, practicar la valvuloplastia percu-
tánea.

Si se requiere evaluar con precisión la valvulopatía,
el cateterismo debe consistir en un estudio combina-
do de las cavidades derechas e izquierdas, durante el
cual se efectúan los siguientes cálculos y mediciones:
a) Registro simultáneo de la presión diastólica del

ventrículo izquierdo, la presión diastólica de la
aurícula izquierda (o en reemplazo de ésta la pre-
sión capilar pulmonar), la frecuencia cardíaca, el
período de llenado diastólico y el volumen minuto.
Con estos datos es posible calcular el área del ori-
ficio valvular según la fórmula de Gorlin.
Cuando el gradiente medio de presión a través de
la válvula mitral es menor de 10 mm Hg, el error
en el cálculo del área mitral es considerable; por
consiguiente, deben repetirse las mediciones en
condiciones que aumenten el volumen minuto, la
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frecuencia cardíaca y el gradiente transvalvular
(ejercicio, taquicardia inducida por isoproterenol
o estimulación auricular).

b) Registro de las presiones sistólica, diastólica y me-
dia del capilar pulmonar y de la arteria pulmonar,
sistólica y diastólica del ventrículo derecho e izquierdo
y sistólica, diastólica y media de la aorta. También
se debe registrar la presión de la aurícula derecha
con respiración normal y en inspiración profunda.

c) Medición del volumen minuto según técnica de
termodilución, con catéter de Swan-Ganz o, si es
posible, medición del consumo de oxígeno, según
técnica de Fick (esta última técnica es de indica-
ción precisa en presencia de insuficiencia tricus-
pídea significativa, en la cual la termodilución pro-
duce resultados falsamente elevados). Hay que
considerar que si el consumo de oxígeno se supone
según peso corporal o según un nomograma se pue-
de llegar a cometer errores significativos.

d) Realización de un ventriculograma izquierdo en
proyección oblicua anterior derecha y un aorto-
grama. El ventriculograma permite evaluar la exis-
tencia de insuficiencia mitral, la movilidad de la
válvula y la motilidad parietal.

e) En pacientes mayores de 40 años o con probabili-
dad de padecer enfermedad coronaria, debe reali-
zarse una cinecoronariografía.

Indicaciones de cateterismo cardíaco
Clase I
– Pacientes con estenosis mitral con indicación de

cirugía, mayores de 40 años o con probabilidad de
tener enfermedad coronaria, para realizar cine-
coronariografía. (B)

– Cuando haya dudas en los estudios ecocardiográ-
ficos o discordancia entre éstos y la clínica que ten-
gan implicación en la terapéutica. (B)

Clase II
– Pacientes con estenosis mitral severa en quienes se

ha decidido realizar un tratamiento invasivo. (C)
Clase III
– Descompensación clínico-hemodinámica severa en

la que el cateterismo pueda agravar la descom-
pensación cuando se cuenta con estudios no inva-
sivos confiables. (B)

– Pacientes menores de 40 años con estenosis mitral
con indicación de una intervención terapéutica
(valvuloplastia percutánea o cirugía) cuando se
cuenta con estudios no invasivos confiables. (B)

– Endocarditis infecciosa reciente. (B)
– Evaluación de rutina en todo paciente con esteno-

sis mitral. (C)
– Cateterismo previo (lapso menor de un año) con

coronariografía normal o con lesiones no significa-
tivas y sin cambios en la sintomatología. (C)

Tratamiento médico
El tratamiento médico tiene la finalidad de disminuir
los síntomas y evitar la repercusión del aumento de la

presión auricular izquierda sobre la circulación
pulmonar. Obviamente, no puede causar regresión de
la enfermedad anatómica de la válvula ni retrasar su
progresión. Comprende medidas higiénico-dietéticas,
la prevención de la embolia arterial, el manejo de la
fibrilación auricular, la prevención de la endocarditis
infecciosa, la profilaxis de la fiebre reumática y el tra-
tamiento farmacológico.

Medidas generales
Restricción salina.

Tratamiento de causas secundarias de taquicardia
(anemia, infecciones, etc.) o de aumento del volumen
minuto (hipertiroidismo, beriberi, etc.).

Advertir acerca de los riesgos del embarazo y del
tratamiento anticoagulante.

Profilaxis de endocarditis infecciosa.
Profilaxis de fiebre reumática:

– Menores de 40 años o durante los 10 años poste-
riores al último episodio de fiebre reumática.

– Indefinidamente en pacientes con alto riesgo de
infección estreptocócica (docentes, trabajadores del
área de la salud, etc.).
Limitación de la actividad física. Los pacientes

sintomáticos con disnea de esfuerzo deben disminuir
la actividad física y tienen contraindicación formal para
realizar cualquier esfuerzo deportivo o recreativo.

Se debe enfatizar que estas recomendaciones son
sólo una guía aproximada. Cada médico debe evaluar
cuidadosamente la gravedad de la estenosis mitral en
cada paciente, así como su respuesta fisiológica y
hemodinámica al esfuerzo, para precisar si se permi-
te alguna actividad deportiva.

El deseo de un paciente de practicar deportes debe
balancearse con la gravedad de la enfermedad y con
la confiabilidad que le merezca al médico el control
que el enfermo tenga de sí durante la actividad de-
portiva y el respeto de los límites impuestos por el
facultativo.

En general, los pacientes con estenosis mitral no
deberían practicar los siguientes deportes, de gran exi-
gencia estática o dinámica: fútbol, tenis single, voleibol,
rugby, carreras de larga distancia, atletismo, pesas,
alpinismo, pato, polo, aladeltismo, navegación a vela,
patín, basquetbol, remo, canotaje, kayak, esquí en to-
das sus formas, hockey en todas sus variedades, pelota
a paleta, squash, natación, boxeo, ciclismo, gimnasia
deportiva, karate, judo, lucha, waterpolo, windsurf.

Recomendaciones de actividad deportiva en pacientes
con estenosis mitral asintomáticos
Clase I
– Pacientes con estenosis mitral leve en ritmo sinusal:

pueden participar en deportes competitivos. (B)
Clase II

Pueden realizar sólo determinados deportes: ar-
quería, automovilismo, equitación, cricket, salto,
tiro, billar, bowling, golf, béisbol, tenis de mesa,
tenis doble. (B)
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– Pacientes con estenosis mitral y fibrilación auri-
cular.

– Pacientes con estenosis mitral moderada en ritmo
sinusal.

– Pacientes con presión sistólica de la arteria pulmo-
nar en reposo o ejercicio menor de 50 mm Hg.

Clase III
– Pacientes con estenosis mitral severa o con pre-

sión sistólica pulmonar mayor de 50 mm Hg (en
reposo o con ejercicio) no pueden participar en nin-
gún deporte competitivo. (C)

– Pacientes que reciben anticoagulantes orales no
pueden participar en deportes competitivos que
impliquen riesgo de colisión corporal. (C)

Tratamiento farmacológico

Betabloqueantes
Clase I
– Disnea de esfuerzo asociada con taquicardia (con

la finalidad de disminuir la frecuencia cardíaca).
(C)

– Fibrilación auricular o aleteo auricular de elevada
respuesta ventricular pese al tratamiento con digi-
tálicos. (B)

Clase II
– Arritmias supraventriculares. (C)
– Reversión de fibrilación auricular aguda. (B)
Clase III
– Contraindicaciones de betabloqueantes. (C)

Digitálicos
Clase I
– Fibrilación auricular de elevada respuesta ventri-

cular. (C)
Clase II
– Insuficiencia cardíaca derecha. (C)
– Estenosis mitral y fibrilación auricular. (C)
Clase III
– Estenosis mitral en ritmo sinusal. (C)

Bloqueantes cálcicos
Clase I
– Fibrilación o aleteo auricular con elevada respuesta

ventricular cuya frecuencia no pueda disminuirse
satisfactoriamente con otros fármacos (digital,
betabloqueantes). (C)

Clase III
– Insuficiencia cardíaca. (B)
– Embarazo. (B)

Amiodarona
Clase I
– Reversión farmacológica de fibrilación auricular

aguda (menos de 48 horas de instauración). (C)
– Fibrilación o aleteo auricular con alta respuesta

ventricular cuya frecuencia no pueda controlarse
con otros fármacos (betabloqueantes, bloqueantes
cálcicos o digital). (C)

Clase III
– Embarazo. (B)
– Contraindicaciones habituales de amiodarona. (C)

Diuréticos
Clase I
– Disnea de esfuerzo. (C)
– Embarazada o puérpera en insuficiencia cardíaca

(diuréticos del asa). (C)
Clase III
– Asintomáticos. (C)

Conducta ante el paciente con disnea
Clase I
– Disnea de esfuerzo asociada con taquicardia:
– En ritmo sinusal: betabloqueantes. (C)
– En fibrilación auricular crónica: digital con beta-

bloqueantes o sin éstos. (A)
– Disnea de esfuerzo o síntomas de congestión

pulmonar: diuréticos. (C)
– Fibrilación auricular aguda: reversión farma-

cológica con amiodarona o cardioversión eléctri-
ca. (C)

Clase II
– Taquicardia e insuficiencia cardíaca derecha:

digoxina. (C)
Clase III
– Reversión de fibrilación auricular crónica con

aurícula izquierda mayor de 5,5 cm. (B)

Conducta ante el paciente con arritmia
Clase I
– Taquicardia sinusal: betabloqueantes. (C)
– Fibrilación o aleteo auricular crónicos con alta res-

puesta ventricular: betabloqueantes y digital. (C)
– Fibrilación auricular aguda: reversión farmaco-

lógica o eléctrica. (B)
– Fibrilación auricular aguda o crónica: anticoagu-

lación. (A)
Clase II
– Arritmia supraventricular: betabloqueantes. (C)
– Fibrilación o aleteo auricular cuya frecuencia no

pueda disminuirse satisfactoriamente con otros
fármacos (betabloqueantes y digoxina): amioda-
rona. (C)

– Fibrilación o aleteo auricular cuya frecuencia no
pueda disminuirse satisfactoriamente con otros
fármacos (betabloqueantes, digoxina y amioda-
rona): bloqueantes cálcicos. (C)

Conducta en la paciente embarazada
Clase I
– Embarazada con insuficiencia cardíaca: betablo-

queantes con diuréticos del asa o sin ellos. (C)
– Embarazada con insuficiencia cardíaca CF III-IV

sin respuesta al tratamiento médico: valvuloplastia
mitral percutánea por balón. (C)

– Puérpera con insuficiencia cardíaca: diuréticos del
asa. (C)
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– Fibrilación auricular aguda: cardioversión eléctri-
ca. (B)

– Fibrilación aguda o crónica: anticoagulación (véa-
se Anticoagulación en la embarazada). (A)

Clase III
– Amiodarona y bloqueantes cálcicos. (C)

Riesgo tromboembólico. Anticoagulación

Indicaciones de anticoagulación en la estenosis mitral
Clase I
– Fibrilación auricular (paroxística o sostenida) -

RIN 2-3. (A)
– Estenosis mitral que recupera (espontáneamente

o poscardioversión) ritmo sinusal - RIN 2-3. (B)
– Trombo auricular (se requiere eco transesofágico

[ETE] para confirmar) - RIN 2-3. (A)
– Embolia previa - RIN 2-3. (C)
Clase II
– Aurícula izquierda igual o mayor de 55 mm en rit-

mo sinusal - RIN 2-3. (C)
– Recurrencia tromboembólica con rango adecuado

de anticoagulación - RIN 2-3 más aspirina o elevar
RIN 2,5-3,5. (C)

– Ritmo sinusal y “humo” intenso en aurícula iz-
quierda - RIN 2-3. (C)

– Estenosis mitral con ritmo sinusal y aurícula iz-
quierda de 50 a 55 mm - RIN 2-3. (C)

Clase III
– Contraindicaciones generales de la anticoagu-

lación. (C)

Indicaciones de anticoagulación para la cardioversión
(eléctrica o farmacológica)
Clase I
– Precardioversión - RIN 2-3 (3 semanas). (A)

Pacientes embarazadas con indicación de
anticoagulación
Clase I
Primer trimestre
– Heparina cálcica subcutánea (SC) - KPTT 1,5-2.

(A)
Segundo trimestre hasta semana 34
– Anticoagulación oral - RIN 2-3. (A)
Desde semana 35 hasta el parto
– Heparina cálcica SC - KPTT 1,5-2. (A)
Parto
– No administrar la dosis previa al parto cuando es

programado. En caso contrario efectuar KPTT y
según resultado utilizar sulfato de protamina pre-
vio. (C)

Puerperio
– Reiniciar heparina cálcica SC a las 12 horas del

parto. Mantener dicha terapéutica hasta consen-
suar con el obstetra la reinstalación de la anticoa-
gulación oral - KPTT 1,5-2. (C)

Clase III
– Anticoagulación oral en el primer trimestre o en

la embarazada de término. (A)

Valvuloplastia percutánea mitral por balón
Se considera un resultado óptimo la obtención de
un área mayor o igual a 1,5 cm2; un área menor de
1,5 cm2 se considera subóptima. El aumento del área
valvular está relacionado directamente con el tama-
ño del balón utilizado e inversamente con el índice
ecocardiográfico, la presencia de fibrilación auricu-
lar, la presencia de calcio en la fluoroscopia, la in-
suficiencia mitral previa, la edad, el bajo gasto car-
díaco, la clase funcional y la presencia de comisu-
rotomía previa.

De todas estas variables, el predictor más impor-
tante del resultado es el índice ecocardiográfico, que
evalúa la rigidez, el engrosamiento, la calcificación de
las valvas y la fibrosis subvalvular, lo cual permite
establecer subgrupos con diferentes posibilidades de
éxito (Tabla 3). Cuando el índice es menor o igual a 8,
las posibilidades de lograr buenos resultados son ma-
yores, en tanto que un índice mayor o igual a 12 ofre-
ce resultados poco satisfactorios; en este caso, la
VPBM debería realizarse sólo si la cirugía está con-
traindicada.

Indicaciones de valvuloplastia percutánea mitral
por balón
Clase I
– Estenosis o reestenosis mitral sintomática a pesar

del tratamiento médico, moderada o severa e índi-
ce menor o igual a 8. (A)

– Embarazadas con estenosis mitral sintomática en cla-
se funcional III-IV a pesar del tratamiento médico,
moderada o severa e índice menor o igual a 12. (B)

– Estenosis mitral sintomática en clase funcional III-
IV a pesar del tratamiento médico, moderada o
severa con contraindicación o riesgo alto para ci-
rugía. (B)

Clase II
– Estenosis o reestenosis mitral sintomática a pesar

del tratamiento médico, moderada o severa e índi-
ce de 9 a 11. (B)

– Estenosis mitral severa asintomática con necesi-
dad urgente de cirugía extracardíaca. (C)

– Estenosis mitral severa asintomática en pacientes
que planean un embarazo (C).

– Estenosis mitral sintomática a pesar del tratamien-
to médico, con índice menor o igual a 8 y con
regurgitación mitral grado II. (B)

– Estenosis mitral moderada a severa asintomática
con presión sistólica pulmonar mayor de 50 mm
Hg en reposo o mayor de 60 mm Hg con ejercicio.

Clase III
– Estenosis mitral sintomática a pesar del tratamien-

to médico, moderada o severa e índice mayor o igual
a 12. (B)

– Estenosis mitral moderada o severa asintomática
sin hipertensión pulmonar. (C)

– Estenosis mitral sintomática a pesar del tratamien-
to médico, moderada o severa e insuficiencia mitral
grados III o IV. (B)
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– Estenosis mitral sintomática a pesar del tratamien-
to médico, moderada o severa y trombo en cavida-
des izquierdas. (B)

– Estenosis mitral sintomática a pesar del tratamien-
to médico, moderada o severa, con hipertensión
pulmonar e insuficiencia tricuspídea severa orgá-
nica. (C)

Cirugía cardíaca

Indicaciones de cirugía en la estenosis mitral
Clase I
– Luego de una valvuloplastia percutánea sin mejo-

ría clínica. (C)
– Luego de una valvuloplastia percutánea complica-

da con insuficiencia mitral aguda severa. (B)
– Estenosis mitral moderada a severa sintomática

que no fue aceptada para valvuloplastia percutánea
(trombo auricular izquierdo, insuficiencia mitral
grado III-IV, índice mayor de 12. (A)

– Presencia de insuficiencia tricuspídea orgánica u
otra valvulopatía de grado severo que necesite co-
rrección. (C)

– Endocarditis infecciosa mitral reciente. (C)
– Enfermedad coronaria sintomática asociada. (C)
– Embolias sistémicas recurrentes. (A)
Clase II
– Estenosis mitral moderada a severa sintomática a

pesar del tratamiento médico e índice ecocardio-
gráfico de 9 a 11. (C)

Clase III
– Estenosis mitral que pueda recibir valvuloplastia

percutánea. (A)
- Primeros dos trimestres del embarazo. (C)

INSUFICIENCIA AÓRTICA

Evaluación diagnóstica

Ecocardiograma
El ecocardiograma en modo M y bidimensional per-
mite evaluar:
– Las características estructurales de la válvula

aórtica: bicúspide, vegetaciones, prolapso, rotura,
engrosamiento, calcificación, degeneración mixo-
matosa, tumores.

– Las características de la raíz aórtica: dilatación,
aneurisma, ectasia anuloaórtica, disección, aneu-
risma del seno de Valsalva.

– El tamaño y la función del ventrículo izquierdo:
diámetro sistólico y diámetro diastólico del
ventrículo izquierdo (DSVI y DDVI) normalizados
para la superficie corporal, fracción de acortamien-
to, fracción de eyección, masa ventricular, estrés
parietal.

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

– El efecto del rápido aumento de la presión dias-
tólica del VI: cierre precoz de la válvula mitral y
apertura prematura de la válvula aórtica.

– La afección concomitante de otras válvulas.
El Doppler cardíaco (pulsado, continuo y color) es

la técnica más sensible disponible hasta el momento
para la detección de la insuficiencia aórtica. Su sensi-
bilidad es tal que aun reflujos triviales pueden detec-
tarse en sujetos normales y deben interpretarse como
hallazgos no indicativos de enfermedad valvular.

La metodología del eco-Doppler para evaluar la
magnitud de la regurgitación aórtica incluye:

Tabla 3. Índice ecocardiográfico para la valoración de la estenosis mitral

Grado Movilidad Engrosamiento valvar Calcificación Engrosamiento subvalvular

1 Válvula muy móvil con Grosor casi normal Una sola área de ecogenicidad Engrosamiento mínimo
restricción sólo del borde (4-5 mm) aumentada justo debajo de las valvas
libre

2 Valva con movilidad normal Considerable engrosamiento Pocas áreas de ecogenicidad Engrosamiento cordal que
en su base y parte media en los márgenes (5-8 mm) aumentada, limitadas a los afecta a un tercio de su

con grosor conservado en la márgenes de las valvas longitud
región media

3 Válvula con movilidad Engrosamiento de toda la Ecogenicidad que se extiende Engrosamiento cordal que
diastólica conservada en su valva (5-8 mm) hasta las porciones medias de llega hasta el tercio distal
base las valvas

4 Movimiento diastólico Engrosamiento considerable Ecogenicidad extensa que afecta Engrosamiento extenso con
mínimo de toda la valva (> 8-10 mm) mucho tejido valvar acortamiento cordal que se

extiende hasta el músculo
papilar
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– El reconocimiento de las características del jet
regurgitante: longitud, área, ancho a nivel de la
“vena contracta” y relación ancho del jet/ancho del
TSVI.

– La evaluación de la declinación del gradiente
diastólico: pendiente de desaceleración del flujo
diastólico/tiempo de hemipresión.

– Cuando se trata de una lesión valvular aislada,
pueden estimarse el volumen regurgitante, la frac-
ción regurgitante y el orificio regurgitante efecti-
vo mediante la medición del flujo transvalvular
aórtico, el flujo mitral y el VTI del flujo regurgi-
tante.

– Detección del flujo holodiastólico invertido en la
aorta y en la arteria subclavia.

– Presencia de regurgitación mitral telediastólica.
– Afección de otras válvulas y estimación de la pre-

sión pulmonar.
 

Criterios ecocardiográficos de gravedad
– Relación ancho jet/ancho TSVI > 64%.
– Pendiente de desaceleración del flujo regurgitante

diastólico > 3 m/seg2 o tiempo de hemipresión
< 300 mseg.

– Flujo holodiastólico invertido en la aorta abdo-
minal.

– Cierre precoz de la válvula mitral, regurgitación
mitral diastólica y apertura meso/telediastólica de
la válvula aórtica (especialmente en insuficiencia
aórtica aguda).

En el Cuadro 1 se resume el enfoque actual de la
cuantificación de la insuficiencia aórtica.

Indicadores ecocardiográficos de mal pronóstico:

Fracción de eyección < 50%
Fracción de acortamiento < 27%
Diámetro sistólico del ventrículo izquierdo > 26 mm/m2

Diámetro diastólico del ventrículo izquierdo > 38 mm/m2

Relación radio/espesor (fin de diástole) (R/E) > 3,8
Estrés parietal sistólico pico (R/E x TAS) > 600 mm Hg

Indicaciones de eco-Doppler cardíaco
Clase I
– Diagnóstico, evaluación del tamaño y función de

las cavidades cardíacas y estimación de la grave-
dad hemodinámica. (B)

– Seguimiento de pacientes con insuficiencia aórtica
conocida en los que han aparecido o se han modifi-
cado los síntomas y/o signos. (B)

– Seguimiento de pacientes con insuficiencia aórtica
severa que permanecen asintomáticos. (B)

– Durante el embarazo, seguimiento de las modifi-
caciones en el tamaño y la función del ventrículo
izquierdo y cambios de la gravedad hemodinámi-
ca. (C)

– Evaluar las características anatómicas y el meca-
nismo funcional de la insuficiencia para estable-
cer la posibilidad de una reparación quirúrgica de
la válvula. (B)

Clase II
– Seguimiento de pacientes con insuficiencia aórtica

moderada asintomáticos que no presentan dilata-
ción del ventrículo izquierdo. (C)

Clase III
– Seguimiento de rutina en pacientes con insuficien-

cia aórtica leve asintomáticos con ventrículo iz-
quierdo de tamaño y función conservados.

– Detección de insuficiencia aórtica en sujetos
asintomáticos, con examen físico normal.

Indicaciones de ecocardiograma transesofágico
Clase I
– Ecocardiograma transtorácico inadecuado para

precisar el diagnóstico y/o para evaluar la grave-
dad de una insuficiencia aórtica. (C)

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

– Pacientes con insuficiencia aórtica en la que se
sospecha disección aórtica como mecanismo pro-
ductor. (A)

– Evaluación intraoperatoria durante una reparación
plástica valvular, operación de Ross u homoinjerto.
(B)

Clase III
– Seguimiento de rutina de una insuficiencia aórtica

severa.

Ergometría - Estudios radioisotópicos

Indicaciones de la prueba ergométrica
Clase I
– No tiene.

Cuadro 1. Enfoque actual de
la cuantificación de la insufi-
ciencia aórtica

Variable I Ao leve I Ao moderada I Ao severa

Ancho de vena contracta (mm) < 3 3-5,9 > 6

Relación ancho chorro/ancho TSVI < 25 25-44 45-65 > 65

Volumen regurgitante (ml/min) < 30 30-44 45-59 > 60

Fracción regurgitante (%) < 30 30-39 40-49 > 50

Orificio regurgitante efectivo < 10 10-19 20-29 > 30

Nota: Las subdivisiones de la clase moderada corresponden a las subcategorías moderada y moderadamente
severa.
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Clase II
– Evaluación de la capacidad al ejercicio (evaluación

del tiempo de ejercicio y carga alcanzada) en pa-
cientes con insuficiencia aórtica crónica modera-
da-severa, oligosintomáticos o sintomáticos, y en
pacientes en quienes la verdadera clase funcional
es difícil de definir con la clínica. (B)

Clase III
– Diagnóstico y estratificación de la enfermedad

coronaria asociada.

Indicaciones de estudios radioisotópicos
Clase I
– Evaluación inicial y seriada de la fracción de eyec-

ción (Fey) del VI en reposo en pacientes con insu-
ficiencia aórtica crónica (IAC) significativa. (A)

Clase II
– Evaluación pronóstica en pacientes sintomáticos

(Fey en reposo). (A)
– Semicuantificación de la regurgitación valvular

(cálculo de la fracción de regurgitación). (B)
– El cambio de la Fey en esfuerzo normalizado para

el estrés sistólico para detección de la disfunción
sistólica precoz en pacientes asintomáticos. (B)

– Detección y estratificación de la enfermedad coro-
naria asociada mediante el empleo de PM en ejer-
cicio o con estrés farmacológico. (B)

Clase III
– El comportamiento de la Fey con el esfuerzo para

la detección y la estratificación de la enfermedad
coronaria asociada.

Cateterismo cardíaco

- Insuficiencia aórtica crónica
El cateterismo cardíaco permite:

a) Evaluar la magnitud del defecto valvular y la pre-
sencia y extensión de la dilatación de la raíz aórtica.

b) Estudiar su repercusión en la función ventricular
izquierda y en el pequeño circuito.

c) Establecer una eventual asociación de otros defec-
tos valvulares y/o patología coronaria.

d) Analizar las variables hemodinámicas que deter-
minan una indicación quirúrgica en pacientes
asintomáticos.

e) Obtener índices pronósticos hemodinámicos para
el reemplazo valvular.
Como en toda valvulopatía, puede realizarse un

cateterismo derecho (con medición del volumen mi-
nuto), ventriculograma izquierdo y un aortograma
cuando la información obtenida por los métodos no
invasivos sea incompleta.

Criterios de gravedad:
La gravedad de la insuficiencia aórtica se puede
evaluar en forma cualitativa (por angiografía) o
cuantitativa, calculando la fracción de regurgita-
ción.

Valoración cualitativa:
Mediante una aortografía suprasigmoidea, se compa-
ra la tinción de la aorta y la del ventrículo izquierdo,
al concluir la diástole del tercer latido desde el inicio
de la inyección del material de contraste.
– Grado I: Regurgitación mínima. El contraste se

lava inmediatamente del ventrículo izquierdo.
– Grado II: El medio de contraste permanece en la

cavidad del ventrículo izquierdo, pero con menor
tinción que en la aorta.

– Grado III: La opacificación de la aorta y la del
ventrículo izquierdo son similares.

– Grado IV: El ventrículo izquierdo queda más teñi-
do que la aorta.

Valoración cuantitativa:
Requiere medir la fracción de regurgitación (FR):

FR = (VR/VFD) x 100
Donde: VR = volumen de regurgitación. VFD = volu-
men de fin de diástole (angiográfico).

El volumen de regurgitación resulta de restar el
volumen sistólico angiográfico del volumen sistólico
efectivo, calculado por termodilución.

Una FR mayor del 30% es significativa y se consi-
dera severa cuando supera el 50%.

Indicadores pronósticos:
Criterios relacionados con deterioro de la función
ventricular izquierda:
1. Fracción de eyección de reposo menor del 50%.
2. Presión de fin de diástole en reposo superior a 18

mm Hg.
3. Aumento de la tensión intraventricular de fin de

sístole.
4. Relación masa/volumen inferior a 0,9.

Indicaciones de cateterismo en la
insuficiencia aórtica crónica
Clase I
– Pacientes con insuficiencia aórtica significativa

donde se plantea el tratamiento quirúrgico, con el
fin de corroborar el diagnóstico y evaluar la circu-
lación coronaria en los siguientes casos: hombre
mayor de 40 años; mujer posmenopáusica o mayor
de 45 años; antecedente de angina de pecho sin
importar la edad. (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica sintomáticos en
los que los estudios no invasivos no son conclu-
yentes y por ende se sospecha patología asociada
no precisada. (C)

– Pacientes en los que existe una falta de correla-
ción entre los síntomas y la gravedad de valvulo-
patía a juzgar por los estudios no invasivos. (C)

– Para evaluar la anatomía coronaria en pacientes
que serán sometidos a cirugía de Ross. Descartar
un origen anómalo coronario permite definir la es-
trategia quirúrgica. (C)
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Clase II
– Para evaluar la anatomía coronaria en pacientes

con insuficiencia aórtica significativa en plan de
cirugía que presentan múltiples factores de riesgo
coronario pero no cumplen con las condiciones
mencionadas en la clase I. (C)

Clase III
– Pacientes con insuficiencia aórtica asintomáticos,

sin evidencias de deterioro de la función ventricular
izquierda.

Indicaciones de cateterismo en la insuficiencia aórtica
aguda
Clase I
– Cuando se plantea un reemplazo valvular de urgen-

cia y se requiere conocer la anatomía coronaria. (B)
– Para confirmación diagnóstica de los datos de es-

tudios no invasivos cuando éstos no son conclu-
yentes. (B)

Tratamiento

Insuficiencia aórtica aguda

- Tratamiento médico
Habitualmente, la contractilidad miocárdica no se
encuentra deprimida en la insuficiencia aórtica agu-
da grave. Cuando lo está, en general se asocia con
isquemia miocárdica. La disminución de la función
sistólica se debe, en la mayoría de los casos, a un dese-
quilibrio (mismatch) entre la precarga y la poscarga.
Las drogas inotrópicas, por lo tanto, tienen escasa
utilidad y los diuréticos pueden mejorar la congestión
pulmonar, sin disminuir el volumen regurgitante. Los
medicamentos de elección son las drogas vasodila-
tadoras; entre ellas, el nitroprusiato de sodio por vía
intravenosa, que logra disminuir el volumen de regur-
gitación a través de una disminución de la resistencia
periférica. La utilización de esta medicación, en caso
de insuficiencia cardíaca por insuficiencia aórtica agu-
da severa, es solamente de sostén, para poder finali-
zar los estudios prequirúrgicos, ya que la cirugía en
estos casos debe ser lo más precoz posible.

- Tratamiento quirúrgico

Indicaciones de tratamiento quirúrgico de la
insuficiencia aórtica aguda
Clase I
– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda grave con

insuficiencia cardíaca. (A)
Clase III
– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda leve a

moderada sin insuficiencia cardíaca y sin otra in-
dicación de cirugía por su enfermedad de base.

Situaciones especiales
Clase I
– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por en-

docarditis infecciosa, sin insuficiencia cardíaca, con

persistencia del cuadro séptico a pesar de anti-
bioticoterapia adecuada. (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por en-
docarditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca, con
diagnóstico de absceso del anillo valvular con ex-
presión clínica o no (bloqueos auriculoventricula-
res, derrame pericárdico). (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica secundaria a
aneurisma disecante de la aorta proximal. (A)

– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por en-
docarditis infecciosa de origen micótico, sin insu-
ficiencia cardíaca. (B)

Clase II
– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por en-

docarditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca, con
embolias mayores a repetición. (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica aguda por en-
docarditis infecciosa sin insuficiencia cardíaca y
vegetación mayor de 10 mm visualizada por eco-
cardiografía, si se demuestra aumento progresivo
del tamaño de las vegetaciones a pesar de trata-
miento adecuado. (C)

Insuficiencia aórtica crónica

- Tratamiento médico
Profilaxis de endocarditis infecciosa
Los regímenes antibióticos dependen del riesgo de
endocarditis y del procedimiento que se ha de efec-
tuar.

Terapéutica vasodilatadora
Se observa reducción de los diámetros ventriculares y
de la fracción de regurgitación, tanto con nifedipina
como con hidralazina e inhibidores de la enzima
convertidora. Existen además evidencias de reducción
y/o retraso de la necesidad de cirugía valvular en los
pacientes asintomáticos con buena función ventricular
izquierda tratados con nifedipina. Sobre la base de
estos conceptos parecería que existe cierta racionali-
dad en el uso de esta medicación en los pacientes
asintomáticos o en aquellos que a pesar de sus sínto-
mas tienen contraindicación o se niegan a la cirugía.
Sin embargo, la falta estudios adecuadamente contro-
lados y aleatorizados y el pequeño tamaño de mues-
tra de los estudios hasta ahora comunicados, así como
la aparición reciente de datos contradictorios, hacen
que aún no existan indicios que permitan apoyar el
uso sistemático de estos fármacos, sobre todo en pa-
cientes asintomáticos con IAo severa y función
ventricular izquierda conservada.

- Tratamiento quirúrgico

Indicaciones quirúrgicas en la insuficiencia aórtica crónica
Clase I
– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa

sintomáticos (disnea o angor) atribuibles a la
disfunción valvular independientemente de la fun-
ción ventricular. (A)
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– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica seve-
ra asintomáticos con: disfunción del VI eviden-
ciada por la aproximación a alguno de los siguien-
tes parámetros: diámetro sistólico de 55 mm, vo-
lumen de fin de sístole 60 ml/m2, fracción de acor-
tamiento < 25% o fracción de eyección de reposo
< 50%. (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica severa
que van a ser sometidos a cirugía de revasculari-
zación miocárdica, de la aorta ascendente o de otras
válvulas. (C)

Clase II
– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica se-

vera asintomáticos, con FEVI > 50%, pero con
dilatación extrema del VI (diámetro diastólico
> 80 mm). (B)

– Pacientes con insuficiencia aórtica crónica mode-
rada que van a ser sometidos a cirugía de revascu-
larización miocárdica, de la aorta ascendente o de
otras válvulas. (C)

Clase III
– Pacientes asintomáticos con función sistólica nor-

mal y tolerancia adecuada al esfuerzo.

Situaciones especiales
Clase I
– Dilatación de la aorta ascendente > 55 mm de diá-

metro con insuficiencia aórtica severa o sin ella.
(A)

– Dilatación de la aorta ascendente > 50 mm en pa-
cientes con síndrome de Marfan, o bien con una
tasa de dilatación progresiva rápida (mayor de 1
cm/año) o con antecedentes de muerte súbita en la
familia con insuficiencia aórtica o sin ella. (A)

Clase II
– Enfermedad coronaria severa sintomática no tra-

table con angioplastia con insuficiencia aórtica
moderada o severa. (C)

Selección del tipo de procedimiento quirúrgico
La elección del tipo de procedimiento quirúrgico a
realizar en los pacientes portadores de insuficiencia
aórtica depende de diversos factores, entre los que se
pueden mencionar la etiología de la enfermedad, la
edad, las enfermedades asociadas y la situación
socioeconómica del enfermo, que condicionan la téc-
nica operatoria y el tipo de prótesis por emplear. Has-
ta los conocimientos actuales, el procedimiento de elec-
ción que reúne las mejores condiciones para consti-
tuirse en “ideal” u óptimo no existe.

Prótesis mecánica
Clase I
– Se indica una prótesis mecánica debido a su pro-

bada durabilidad, preferentemente bivalva, en to-
dos los pacientes menores de 65 años y que no ten-
gan contraindicaciones para el empleo de la anti-
coagulación oral crónica. (A)

Prótesis biológica
Clase I
– Paciente con enfermedad o diátesis hemorra-

gíparas. (C)
– Enfermos que se nieguen al uso crónico de anti-

coagulación, o que habiten en lugares en donde no
puedan realizarse los controles adecuados. (C)

– Pacientes mayores de 65 años. (B)
– Pacientes con alguna enfermedad asociada, cuya

supervivencia sea inferior a 10 años. (C)
Clase II
– Mujeres que deseen embarazarse y se nieguen al

empleo de anticoagulación (relativa). (C)

Homoinjertos
Clase I
– Pacientes con endocarditis infecciosa en actividad

fundamentalmente si presentan compromiso y
destrucción perivalvular y de la raíz aórtica. (B)

– Menores de 65 años con contraindicaciones de tra-
tamiento anticoagulante. (C)

– Mujeres con posibilidad de embarazo que no pue-
dan diferir la cirugía. (C)

Operación de Ross
Clase I
– Alternativa en los pacientes con expectativa de vida

> 25 años y/o con probabilidades de embarazo o
pacientes valvulares sin posibilidad de anticoa-
gulación oral, con buena función ventricular y au-
sencia de hipertensión pulmonar. (B)

Clase II
– Insuficiencia aórtica por endocarditis infecciosa en

actividad que requiere tratamiento quirúrgico. (B)
Clase III
– Insuficiencia aórtica por síndrome de Marfan.

Plástica valvular
Clase II
– Queda como alternativa de tratamiento en aque-

llos pacientes con insuficiencia aórtica cuyo meca-
nismo incluye la afectación de otras estructuras
que secundariamente generan regurgitación, como
dilatación de la raíz de la aorta o disección o pro-
lapso valvar, empleándose para algún caso banding
y/o anuloplastia, resuspensión valvular por cúspi-
de prolapsante (todas son técnicas alternativas y
segunda elección). (B)

ESTENOSIS AÓRTICA

Evaluación diagnóstica

Utilidad de la ecocardiografía Doppler
El ecocardiograma bidimensional permite determinar
la presencia tanto de elementos que orientan en for-
ma directa sobre la existencia de estenosis valvular
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(número de valvas, engrosamiento y/o fibrosis valvar,
restricción de la apertura valvular, etc.) como de da-
tos indirectos acerca de la repercusión hemodinámica
de la valvulopatía (hipertrofia ventricular, estado de
la función sistólica ventricular, dimensiones de las
cámaras cardíacas, etc.). Con el Doppler cardíaco es
posible cuantificar el grado de estenosis de la válvula,
el gradiente transvalvular y el área; de esta manera,
la evaluación no invasiva de pacientes con estenosis
valvular aórtica se apoya principalmente en la eco-
cardiografía, en todas sus modalidades.

Clasificación actual de la gravedad de la estenosis
aórtica

Leve Moderada Severa

Velocidad de jet (m/seg) < 0,3 3,0-4,0 > 0,4

Gradiente medio (mm Hg) < 25 25-40 > 40

Área VAo (cm2) > 1,5 1,0-1,5 < 1,0

Área VAo indexada (cm2/m2) < 0,6

Algunos parámetros alternativos sugestivos de es-
tenosis valvular aórtica grave son:
– Resistencia valvular máxima > 500 dinas/seg/cm-5.
– Resistencia valvular media > 300 dinas/seg/cm-5.
– Cociente velocidad máxima del tracto de salida del

ventrículo izquierdo/velocidad máxima transval-
vular aórtica < 0,25.

– Cociente fracción de acortamiento / gradiente máxi-
mo transvalvular aórtico < 0,7.

– Cociente tiempo al acmé del flujo / período eyectivo
ventricular izquierdo > 0,5.

Indicaciones del ecocardiograma Doppler para el
diagnóstico de estenosis valvular aórtica
Clase I
– Soplo sistólico sugestivo de estenosis aórtica en un

paciente con síntomas o sin ellos y signos cardio-
rrespiratorios. (B)

– Establecer diagnóstico diferencial entre estenosis
aórtica valvular, subvalvular y supravalvular. (B)

Clase II
– Pacientes con coartación aórtica, debido a su fre-

cuente asociación con válvula aórtica bicúspide. (B)
Clase III
– Pacientes con soplo eyectivo aórtico caracterizado

como funcional o asociado con un estado de hiper-
dinamia circulatoria. (B)

Eco estrés con dobutamina
En líneas generales, luego de esta prueba pueden ob-
servarse las siguientes respuestas:
– gasto cardíaco ↑↑↑ - área valvular ↑↑↑ - gradien-

te ↑ ⇒ estenosis no grave (seudoestenosis si el área
aumenta más de 0,2 cm2, con área final > 1 cm2).

– gasto cardíaco ↑↑↑ - área valvular↔ / ↑ - gradien-
te ↑↑↑ ⇒ estenosis grave (con reserva contráctil,
aumento del volumen sistólico > 20%).

– gasto cardíaco ↔/ ↑ - área valvular  ↔ - gradiente -
↔ ⇒ no concluyente (indica escasez o ausencia de
reserva miocárdica y tiene mal pronóstico).

Indicaciones del ecocardiograma Doppler para la
estimación de la gravedad de la estenosis valvular
aórtica
Nota: En un paciente con evaluación ecocardiográfica
transtorácica no satisfactoria está indicado realizar
eco-Doppler transesofágico (evaluación de área por
planimetría).
Clase I
– Paciente con sospecha clínica de estenosis valvular

aórtica de grado significativo (moderada-grave). (B)
– Sospecha por ecocardiograma modo M/2D de este-

nosis valvular aórtica significativa (moderada-gra-
ve). (B)

– Embarazada con estenosis valvular aórtica cono-
cida, para definir el manejo terapéutico. (B)

– Embarazada con estenosis aórtica ya conocida como
de grado severo: frecuentes controles para evaluar
la evolución del gradiente transvalvular (véase
apartado “Embarazo”). (B)

– Eco estrés con dobutamina en un paciente con di-
ficultad en la evaluación del grado de estenosis
aórtica que presenta bajo gradiente transvalvular
y deterioro significativo de la función sistólica
ventricular. (B)

– Paciente con estenosis valvular aórtica conocida
que va a ser sometido a cirugía:
a) mayor, no cardíaca. (C).
b) cardíaca, por patología diferente de la estenosis
valvular aórtica. (C)

– Paciente con estenosis valvular aórtica que reali-
za deportes competitivos o tareas que pueden com-
prometer la seguridad propia o la de terceros. (C)

– Paciente con estenosis aórtica moderada según
estudio de eco-Doppler, que carece de revaluación
por un período superior a 18 meses. (C)

Clase II
– Pacientes con estenosis valvular aórtica grave, para

evaluar su progresión. (C)
– Pacientes con estenosis aórtica moderada sin evi-

dencias clínicas de progresión en el último año. (C)
Clase III
– Pacientes cuya estenosis valvular aórtica se haya

cuantificado como de grado no significativo den-
tro del último año. (C)

– Pacientes con estenosis aórtica leve sin evidencias
clínicas de progresión. (C)

Ergometría

Indicaciones de ergometría en la estenosis aórtica
Clase I
– Estenosis aórtica leve a moderada y síntomas de

dudosa etiología. (B)
– Estenosis aórtica severa asintomática en pacien-

tes sedentarios. (C)
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Clase II
– Estenosis aórtica severa asintomática en pacien-

tes físicamente activos. (C)
– Estenosis aórtica moderada asintomática. (B)
Clase III
– Estenosis aórtica severa sintomática. (C)
– Diagnóstico de enfermedad coronaria asociada con

la estenosis aórtica. (B)

Papel de la cardiología nuclear

Indicaciones de los estudios radioisotópicos
en la estenosis aórtica
Clase I
– Perfusión miocárdica de ejercicio o con apremio

farmacológico en la estenosis aórtica leve o mode-
rada, con dolor precordial dudoso y/o prueba
ergométrica dudosa para diagnóstico de cardiopa-
tía isquémica. (B)

Clase II
– Ventriculografía radioisotópica para evaluar fun-

ción ventricular izquierda (fracción de eyección)
prequirúrgica. (B)

Estudio hemodinámico y cinecoronariografía
El cateterismo cardíaco, en un paciente con estenosis
valvular aórtica, conocida o sospechada, es capaz de
aportar información que permite confirmar y cuanti-
ficar la gravedad de la estenosis, demostrar lesiones
valvulares asociadas, evaluar la función ventricular
y/o definir la anatomía coronaria.

Si el estudio de eco-Doppler resultó técnicamente
no satisfactorio o incompleto, se requiere del labora-
torio de hemodinamia una mayor definición de la pa-
tología valvular, y en este último caso se debe realizar
un estudio hemodinámico con las características que
a continuación se detallan:
A) Cateterismo derecho
– Registro de presiones en cavidades derechas.
– Volumen minuto por termodilución.
B) Cateterismo izquierdo
a) Registro de presiones del ventrículo izquierdo.

Presión de fin de diástole.
b) Presión de retirada desde el ventrículo izquierdo

a la aorta (gradiente sistólico transvalvular).
c) Cálculo del área valvular (método de Gorlin).
C) Estudio angiográfico
a) Ventriculografía (en oblicua anterior derecha).
– Evaluación de la motilidad parietal (volúmenes

ventriculares en sístole y en diástole).
– Cálculo de la fracción de eyección.
– Evaluación de la motilidad y suficiencia de la vál-

vula mitral.
b) Aortograma torácico (en oblicua anterior iz-

quierda).
– Evaluación de la válvula. Número de cúspides.

Grado de restricción de la movilidad. Grado de
regurgitación. Grado de calcificación. Diámetro del
anillo aórtico.

c) Evaluación de la raíz aórtica.
– Grado de dilatación. Presencia de hoja de di-

sección.
d) Evaluación del cayado y orígenes de los grandes

vasos del cuello.
e) Evaluación de las arterias coronarias.

Criterios hemodinámicos de gravedad

Grado Gradiente pico Área valvular

Leve < 50 mm Hg > 1,4 cm2

Moderada 50-70 mm Hg 0,75-1,4 cm2

Severa > 70 mm Hg < 0,75 cm2

Indicaciones de estudio hemodinámico
en la estenosis aórtica
Clase I
– Paciente sintomático con estudio Doppler trans-

torácico y transesofágico no diagnóstico en cuanto
a grado de severidad. (B) *

– Paciente sintomático en plan quirúrgico, hombre
mayor de 40 años o mujer mayor de 45 o posmeno-
páusica. (C)

– Paciente hombre menor de 40 años o mujer menor
de 45 años premenopáusica, en plan quirúrgico por
estenosis aórtica, que presenta factores de riesgo
coronario. (C).

– Paciente con estenosis aórtica moderada o severa
asintomática con deterioro moderado de la función
sistólica del VI (Fey 40-50%), en quien se desea
descartar enfermedad coronaria. (C)

– Paciente con dolor precordial o isquemia demos-
trada por pruebas no invasivas, en el que se consi-
dera cirugía valvular. (B)

– Para evaluar la anatomía coronaria en pacientes
que serán sometidos a cirugía de Ross. (Descartar
origen anómalo coronario permite definir la estra-
tegia quirúrgica).

Clase III
– Paciente con estenosis aórtica severa asintomática

con función ventricular normal. (C)
* Salvo en este caso, en las restantes situaciones

la indicación del estudio es para realizar exclusiva-
mente angiografía coronaria.

Manejo médico y toma de decisiones

Indicaciones respecto de la actividad física
La restricción de la actividad física en pacientes no
deportistas con estenosis aórtica depende de la gra-
vedad de la estenosis, la presencia de síntomas, la
respuesta clínica y electrocardiográfica a la prueba
ergométrica y de la actividad habitual previa del in-
dividuo.

En pacientes asintomáticos con estenosis aórtica
leve no debe restringirse la actividad física, aunque
es preferible evitar los ejercicios con alto componente
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estático, más aún en los individuos con historia de
sedentarismo.

Los pacientes con estenosis aórtica moderada a
severa asintomáticos no deben participar en activida-
des deportivas competitivas.

Cuando la estenosis aórtica es moderada es nece-
sario restringir los ejercicios estáticos recomendando
sólo los que tienen componente dinámico de baja in-
tensidad: caminatas, subir escaleras a ritmo lento y
con descansos intermedios, tareas del hogar, jardine-
ría liviana y casera. El nivel de esfuerzo se podrá de-
terminar por la capacidad funcional alcanzada en la
ergometría. Deberá evitarse empujar o levantar obje-
tos pesados.

La indicación de actividad física en los pacientes
con estenosis aórtica severa asintomática se limitará
a ejercicios dinámicos de baja intensidad, como las
caminatas o aquellos esfuerzos con un gasto equiva-
lente.

En el caso de pacientes con síntomas, la actividad
debe restringirse a esfuerzos que no los desencade-
nen hasta que se imponga el tratamiento adecuado.

Profilaxis de la endocarditis infecciosa
La estenosis aórtica ya sea congénita (válvula aórtica
bicúspide) o adquirida (reumática, degenerativa, por
colagenopatía) es una patología que conlleva un ries-
go moderado de endocarditis infecciosa. Existe con-
senso de que diversos procedimientos dentales, sobre
el tracto respiratorio, gastrointestinal y genitourinario
requieren profilaxis de la endocarditis infecciosa. Los
regímenes antibióticos dependen del riesgo de endo-
carditis y del procedimiento que se ha de efectuar.

Angina de pecho en la estenosis aórtica

Estratificación de estudio en pacientes con angina
de pecho y estenosis aórtica

Estenosis aórtica leve y moderada
Clase I
– Prueba ergométrica graduada o con estudio de

perfusión con isótopos o ecocardiografía con estrés.
(B)

Clase II
– Estudio angiográfico y hemodinámico. (B)
Clase III
– Conducta expectante. (B)

Estenosis aórtica severa
Clase I
– Estudio angiográfico y hemodinámico prequirúr-

gico. (B)
Clase III
– Prueba ergométrica graduada, así como ecocar-

diograma o estudios radioisotópicos asociados con
ejercicio o con estimulación con inotrópicos. (B)

El síncope en la estenosis aórtica

Esquema de manejo del síncope en la estenosis
aórtica

Disfunción sistólica e insuficiencia cardíaca
Las drogas por considerar son:
– Digital: si el paciente se encuentra fibrilado.
– Diuréticos: pueden ser de utilidad en los pacientes

sintomáticos por insuficiencia cardíaca, pero de-
ben emplearse con cautela ya que disminuyen la
presión de fin de diástole del ventrículo izquierdo
y el volumen minuto y pueden provocar hipoten-
sión ortostática.

– Inhibidores de la ECA: constituyen un recurso vá-
lido, sobre todo en hipertensos, pero con la condi-
ción de evitar la hipotensión ortostática.

– Betabloqueantes: pueden disminuir el inotro-
pismo y producir mayor deterioro de la función
sistólica ventricular izquierda, pero son de utili-
dad en el manejo de pacientes sintomáticos sin
deterioro de la función sistólica del VI, para con-
trol del doble producto sobre todo en aquellos
sintomáticos por angor en los cuales la sospecha
de enfermedad coronaria concomitante es mayor.

– Nitritos: clásicamente se hallan contraindicados en
los tratados de cardiología y en las recomendacio-
nes para prescribir, aunque hay escasa evidencia
publicada en este sentido. Algunas observaciones
aisladas sugerirían que con prudencia podrían ser
de utilidad en esta situación, y quizás particular-
mente si coexiste enfermedad coronaria.
Recomendaciones para el manejo de pacientes con

estenosis aórtica y disfunción ventricular:

SÍNCOPE

EA moderadaEA severa EA leve

Trat. quirúrgico
Estudio de síncope 

como población 
general

Síncope de 
esfuerzo

Síncope no 
esfuerzo

Holter
(+) TV, TSV o 
bradiarritmias

(-)

Sin cambios 
pronósticos con 
el trat. quirúrgico

PEG

 
(-)(+)
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– Pacientes con estenosis aórtica leve a moderada y
disfunción sistólica: Buscar concausas (enferme-
dad coronaria fundamentalmente).

– Pacientes con estenosis aórtica, asintomáticos, y
disfunción diastólica pura: seguimiento clínico.

– Pacientes con estenosis aórtica severa e insuficien-
cia cardíaca por disfunción sistólica o diastólica:

a) Candidato a cirugía: operar.
b) No candidato a cirugía: tratamiento médico, o val-

vuloplastia si está indicada (véase “Valvuloplastia
aórtica percutánea”).

– Pacientes con estenosis aórtica con gradientes ba-
jos y deterioro sistólico severo: eco-Doppler con
dobutamina para evaluar gravedad de la estenosis
(descartar seudoestenosis) y evaluar la reserva con-
tráctil. Si se confirma la presencia de reserva con-
tráctil, tiene indicación de cirugía; la ausencia de
reserva contráctil, si bien no contraindica la ciru-
gía, obliga a considerar el resto de los factores pre-
viamente descriptos (edad, comorbilidades, nece-
sidad de cirugía combinada y experiencia y morta-
lidad quirúrgica del centro), para individualizar la
indicación en cada paciente.

Evaluación del riesgo de cirugía no cardíaca
La valoración preoperatoria debe considerar por par-
te del:
a) Paciente:
– condiciones preexistentes y/o concomitantes
– condiciones de gravedad
b) Procedimiento:
– urgencia
– complejidad
– necesidad
– objetivos
– recuperación y rehabilitación
– alternativas
c) Equipo quirúrgico:
– capacidad
– nivel tecnológico

Pacientes con estenosis aórtica que pueden ser
sometidos a cirugía no cardíaca de riesgo al menos
moderado
Clase I
– Estenosis aórtica leve y moderada. (B)
– Estenosis aórtica severa asintomática y cirugía de

urgencia. (B)
– Estenosis aórtica severa sintomática y cirugía de

urgencia: pueden ser operados, previa valvulo-
plastia. (B)

Clase II
– Estenosis aórtica severa asintomática y cirugía no

cardíaca electiva. (B)
Clase III
– Estenosis aórtica severa sintomática y cirugía no

cardíaca electiva. Previamente deberá efectuarse
reemplazo valvular aórtico (B), o valvuloplastia con
balón si no es candidato a cirugía.

Valvuloplastia aórtica percutánea (VAP)
Situaciones en las cuales debe considerarse la valvu-
loplastia:
1. Presencia de factores clínicos asociados con alto

riesgo quirúrgico.
2. Edad avanzada.
3. Enfermedades generales graves concomitantes.

Indicaciones de valvuloplastia aórtica percutánea
Clase I
– Estenosis aórtica severa muy sintomática en pa-

ciente no candidato para cirugía. (C)
– Estenosis aórtica severa sintomática en paciente

con indicación urgente de cirugía no cardíaca de
riesgo al menos moderado. (B)

– Estenosis aórtica congénita en jóvenes con sínto-
mas o bien en asintomáticos con gradiente pico a
pico mayor de 60 mm Hg o bien mayor de 50 mm Hg
con alteraciones del segmento ST-T en precordiales
izquierdas presentes en el ECG de reposo o en res-
puesta al ejercicio. (C)

Clase II
– Estenosis aórtica severa con descompensación

cardiovascular, como puente a la cirugía. (C)
– Estenosis aórtica congénita en jóvenes asinto-

máticos con gradiente pico a pico mayor de 50 mm
Hg que deseen efectuar deportes competitivos o
planean un embarazo. (C)

Clase III
– Estenosis aórtica severa del adulto con función

ventricular conservada, en enfermos que sean bue-
nos candidatos quirúrgicos. (C)

– Presencia de trombos en el ventrículo izquierdo.
(C)

– Lesión de tronco de la coronaria izquierda. (C)

Indicación de tratamiento quirúrgico

Indicaciones de tratamiento quirúrgico
en la estenosis aórtica
Clase I
– Pacientes con estenosis aórtica moderada a seve-

ra, sintomáticos. (A)
– Pacientes con estenosis aórtica moderada a seve-

ra, asintomáticos, con prueba ergométrica positi-
va (por desarrollo de síntomas o caída de la pre-
sión arterial). (C)

– Pacientes con estenosis aórtica moderada o severa
que deban ser sometidos a cirugía cardíaca por
otras causas. (B)

– Pacientes con estenosis aórtica severa con disfun-
ción del VI (fracción de eyección del VI < 50%).

– Pacientes con estenosis aórtica severa, menores de
30 años en los cuales la valvuloplastia no es facti-
ble. (B)

Clase II
– Pacientes asintomáticos con estenosis aórtica se-

vera en quienes se estima no factible un seguimien-
to clínico cercano. (C)
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Clase III
– Pacientes asintomáticos con estenosis aórtica se-

vera y buena función ventricular, pasibles de ser
controlados de cerca para detectar aparición de sín-
tomas. (A)

Elección del procedimiento quirúrgico

Indicaciones de prótesis mecánica
Clase I
– Pacientes adultos menores de 65 años, sin contra-

indicación de tratamiento anticoagulante, con un
estado social, estilo de vida, profesión y un lugar
de residencia que permitan un control óptimo de
la anticoagulación. (B)

– Pacientes jóvenes sin posibilidad de efectuar opera-
ción de Ross y con las mismas condiciones que el
punto anterior en cuanto a la anticoagulación. (B)

Clase III
– Contraindicación de tratamiento anticoagulante o

imposibilidad de mantener un nivel óptimo de
anticoagulación. (B)

Indicaciones de bioprótesis
Clase I
– Pacientes adultos mayores de 65 años. Si el diá-

metro del orificio efectivo es menor de 21 mm, se
aconseja una válvula sin soporte. (B)

– Pacientes adultos por debajo de los 65 años con
contraindicación o imposibilidad de tratamiento
anticoagulante. (B)

– Pacientes con alguna enfermedad asociada cuya
expectativa de vida sea inferior a 10 años. (C)

Indicaciones de autoinjerto de válvula pulmonar
(cirugía de Ross)
Clase I
– Pacientes jóvenes, con una expectativa de vida >

20 años, con un estado social, estilo de vida, profe-
sión y un lugar de residencia que no permitan un
control óptimo de la anticoagulación. (B)

Clase II
– Endocarditis activa. (B)
Clase III
– Síndrome de Marfan. (C)

Indicaciones de homoinjerto
Clase I
– Pacientes con endocarditis activa sobre la válvula

aórtica, fundamentalmente si presentan compro-
miso perivalvular y destrucción de la raíz aórtica.
(B)

Clase II
– Alternativa para pacientes sin posibilidad de las

otras técnicas. (B)

Formas especiales

Estenosis aórtica asintomática en el paciente que
es revascularizado quirúrgicamente

Indicaciones en la estenosis aórtica leve
Clase I
– Conducta expectante. (B)
Clase III
– Reemplazo valvular aórtico. (C)

Indicaciones en la estenosis aórtica moderada
Clase I
– Reemplazo valvular aórtico. (B)

Indicaciones en la estenosis aórtica severa
Clase I
– Reemplazo valvular aórtico. (B)
Clase III
– Conducta expectante. (B)
Nota: Estas recomendaciones podrían hacerse exten-
sivas a pacientes a quienes se les efectúan otros pro-
cedimientos quirúrgicos cardíacos.

Embarazo

Manejo terapéutico
Si aparecen síntomas, en especial angina o disnea:
a) Iniciar tratamiento médico, preferentemente con

internación de la paciente para iniciar reposo. Evi-
tar la hipovolemia y la taquicardia.

b) Valorar la función ventricular izquierda: si es nor-
mal, administrar betabloqueantes para disminuir
la taquicardia y de esa manera mejorar los tiem-
pos diastólicos, el llenado ventricular y el flujo
coronario.

c) Continuar de esa manera hasta que el feto sea via-
ble para efectuar el parto por cesárea.
Si no hay mejoría, programar:

a) Valvuloplastia aórtica, la que es sólo paliativa.
Siempre con escudo de protección para el feto. No
efectuarla en el primer trimestre del embarazo; el
cuarto mes es el más aconsejable (fin de la
organogénesis y previo al desarrollo de la glándu-
la tiroides fetal).

b) Reemplazo valvular aórtico: intentarlo cuando el
feto sea viable y se pueda efectuar una cesárea pre-
via, ya que en la cirugía materna los riesgos para
el feto son importantes.
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