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	2. VÁLVULA AORTICA
Patologías
• Estenosis  aortica
Se produce cuando la válvula aórtica del corazón se estrecha. La válvula no se
abre completamente y esto reduce o bloquea el flujo sanguíneo del corazón
hacia la arteria principal del corazón (la aorta) y hacia el resto del cuerpo.
➢ Epidemiología
La prevalencia de estenosis aórtica en población general es del 0,3-0,5% y del
2-7% en >65 años1. Con el aumento de la esperanza de vida y el
envejecimiento de la población podría aumentar durante los próximos años el
número de pacientes con estenosis aórtica pero los datos son limitados.
➢ Etiopatogenia
En los pacientes de edad avanzada, el precursor más común de la estenosis
aórtica
Esclerosis aórtica
La esclerosis aórtica es una enfermedad degenerativa de la válvula aórtica que
se manifiesta por un engrosamiento de las estructuras valvulares debido al
desarrollo de fibrosis y calcificaciones, en un principio sin obstrucción
significativa. Con el paso de los años, la esclerosis aórtica lleva a una estenosis
en hasta el 15% de los pacientes. La esclerosis aórtica es similar a la
aterosclerosis, con depósito de lipoproteínas e inflamación y calcificación de las
válvulas; los factores de riesgo son similares. Los pacientes con psoriasis
tienen un mayor riesgo de ateroesclerosis, y más recientemente la psoriasis ha
sido ligada a un mayor riesgo de estenosis aórtica.
En pacientes < 70 años la causa más frecuente de estenosis aórtica es
Válvula aórtica bicúspide congénita
La estenosis aórtica congénita se presenta en 3 a 5/1000 nacidos vivos y
afecta más a los hombres; se asocia con coartación y dilatación progresiva de
la aorta ascendente que causan disección aórtica.
En los países en vías de desarrollo, la causa más frecuente de estenosis
aórtica en todos los grupos etarios es
Fiebre reumática
La estenosis aórtica supravalvular causada por una membrana congénita
discreta aislada o por una constricción hipoplásica justo proximal a los senos
 


	3. de Valsalva es  una causa poco común. Una forma esporádica de estenosis
aórtica supravalvular se asocia con una apariencia facial característica (frente
alta y ancha, hipertelorismo, estrabismo, nariz con la punta hacia arriba, filtrum
largo, boca ancha, malformaciones dentales, mejillas con aumento del tejido
subcutáneo, micrognatia, orejas de implantación baja). Cuando se asocia con
hipercalcemia idiopática de la lactancia, esta forma se denomina síndrome de
Williams.
La estenosis aórtica subvalvular causada por una membrana congénita o un
anillo fibroso justo distal a la válvula aórtica es infrecuente.
➢ Fisiopatología
La estenosis aórtica puede asociarse con insuficiencia aórtica y alrededor del
60% de los individuos > 60 años con estenosis aórtica significativa también
presenta calcificaciones anulares mitrales, que pueden generar insuficiencia
mitral.
La carga por el aumento de presión impuesto por la estenosis aórtica da como
resultado la hipertrofia compensadora del ventrículo izquierdo sin aumento del
tamaño de la cavidad (hipertrofia concéntrica). Con el tiempo, el ventrículo ya
no puede compensar, causando un agrandamiento secundario de la cavidad
del ventrículo izquierdo, reducción de la fracción de eyección (FE), disminución
del gasto cardíaco, y un gradiente engañosamente bajo a través de la válvula
aórtica (estenosis aórtica grave de bajo gradiente). Los pacientes con otros
trastornos que también causan aumento de tamaño del ventrículo izquierdo y
reducción de la FE (p. ej., infarto de miocardio, miocardiopatía intrínseca)
pueden generar flujo insuficiente para abrir completamente una válvula
esclerótica y tienen un área de la válvula aparentemente pequeña incluso
cuando la estenosis aórtica no es particularmente grave (estenosis aórtica
seudograve). La estenosis aórtica seudograve debe diferenciarse de la
estenosis aórtica grave de bajo gradiente porque sólo los pacientes con esta
última condición pueden beneficiarse con el reemplazo valvular.
La fuerza de cizallamiento elevada a través de la válvula aórtica estenótica
degrada en multímeros al factor de von Willebrand. La coagulopatía resultante
puede causar hemorragia digestiva en pacientes con angiodisplasias (síndrome
de Heyde).
➢ Manifestaciones clínicas
La estenosis aórtica congénita suele ser asintomática hasta los 10 o 20 años,
cuando los síntomas se desarrollan de manera insidiosa. En todas las formas,
la estenosis aórtica progresiva no tratada provoca, finalmente, síncope durante
el ejercicio, angina y disnea (tríada SAD). Otros signos y síntomas pueden
 


	4. corresponder a los  de la insuficiencia cardíaca y las arritmias, incluso con
fibrilación ventricular, que puede provocar muerte súbita.
El síncope durante el ejercicio se debe a la imposibilidad de aumentar el gasto
cardíaco en forma suficiente para cubrir las demandas de la actividad física. El
síncope que se produce fuera del ejercicio puede deberse a una alteración de
las respuestas de los barorreceptores o a una taquicardia ventricular. La angina
de pecho durante el ejercicio afecta a alrededor del 66% de los pacientes; la
mitad presenta aterosclerosis coronaria significativa y la otra mitad arterias
coronarias normales pero con isquemia inducida por la hipertrofia ventricular
izquierda y una alteración de la dinámica del flujo coronario.
No se identifican signos visibles de estenosis aórtica. Los signos palpables
incluyen pulsos carotídeos y periféricos de baja amplitud, sostenidos, que
ascienden lentamente (pulso parvus et tardus), y un latido apical sostenido
(coincidente con el primer ruido [S1], con relajación durante el segundo ruido
[S2]) debido a la hipertrofia del ventrículo izquierdo. El latido del ventrículo
izquierdo puede desplazarse cuando aparece la disfunción sistólica. En los
casos graves puede auscultarse un cuarto ruido, también palpable (S4), que se
percibe mejor en la punta, y un frémito sistólico relacionado con el soplo de la
estenosis sistólica, que se percibe mejor en el extremo superior del borde
esternal izquierdo. La tensión arterial sistólica puede ser alta incluso cuando la
estenosis aórtica es grave, pero en última instancia, cae cuando el ventrículo
izquierdo falla.
➢ Examen físico
La auscultación revela un S1 normal y un S2 no desdoblado porque el cierre de
la válvula aórtica se retrasa y se fusiona con el componente pulmonar (P2) de
S2. El componente aórtico también puede ser de menor intensidad. También
puede auscultarse un desdoblamiento paradójico de S2. Un S2 normalmente
desdoblado es el único hallazgo físico que excluye de forma fiable la estenosis
aórtica severa. , y S4 puede ser audible. También puede auscultarse un clic de
eyección poco después de S1 en pacientes con estenosis de una válvula
aórtica bicúspide congénita cuando las valvas son rígidas pero aún conservan
cierta movilidad. El clic no se modifica con las maniobras dinámicas.
El hallazgo principal es un soplo de eyección creciente-decreciente, que se
ausculta mejor con el diafragma del estetoscopio a la derecha y la izquierda del
extremo superior del borde esternal tras pedirle al paciente sentado erguido
que se incline hacia adelante. El soplo típico irradia a la clavícula derecha y a
ambas arterias carótidas (en la izquierda suele ser más intenso que en la
derecha) y tiene un tono áspero o chirriante. No obstante, en los ancianos, la
vibración de las cúspides no fusionadas de las valvas calcificadas de la válvula
aórtica puede transmitir un sonido más intenso, de tono más agudo, “similar a
un arrullo” o musical hacia la punta del corazón (fenómeno de Gallavardin), que
 


	5. simula una insuficiencia  mitral. El soplo es suave cuando la estenosis es menos
grave, su intensidad aumenta a medida que la estenosis progresa y su volumen
y duración se incrementan durante la fase telesistólica (es decir, la fase
creciente se prolonga y la decreciente se acorta) cuando la estenosis empeora.
A medida que la contractilidad ventricular izquierda disminuye en la estenosis
aórtica crítica, el soplo se torna más suave y breve. En consecuencia, en estas
circunstancias la intensidad del soplo puede generar confusiones.
El soplo característico de la estenosis aórtica aumenta con las maniobras que
incrementan el volumen y la contractilidad del ventrículo izquierdo (p. ej.,
elevación de las piernas, posición de cuclillas, liberación de una maniobra de
Valsalva, después de una extrasístole ventricular) y disminuye con las
maniobras que reducen el volumen ventricular izquierdo (maniobra de Valsalva)
o que aumentan la poscarga (prensión manual isométrica). Estas maniobras
dinámicas ejercen efectos opuestos sobre el soplo de la miocardiopatía
hipertrófica, que sin estas pruebas puede confundirse con el de la estenosis
aórtica. El soplo de la insuficiencia mitral provocado por el prolapso de la valva
posterior también puede simular el de la estenosis aórtica.
➢ Diagnóstico
✓ Ecocardiografía
El diagnóstico de la estenosis aórtica se sospecha clínicamente y se confirma
con ecocardiografía Diagnostico.
La ecocardiografía transtorácica bidimensional se usa para identificar una
estenosis aórtica y sus posibles causas, medir la hipertrofia del ventrículo
izquierdo y el grado de disfunción sistólica y detectar valvulopatías coexistentes
(insuficiencia aórtica, enfermedades de la válvula mitral) y complicaciones (p.
ej., endocarditis). La ecocardiografía Doppler se indica para determinar el grado
de la estenosis a través de la velocidad del flujo, el gradiente de presión
sistólica transvalvular y el área de la válvula aórtica.
La gravedad de la estenosis aórtica se caracteriza en la ecocardiografía como:
•Leve: velocidad máxima del flujo aórtico 2 a 2,9 m/s, gradiente medio < 20
mmHg.
•Moderada: velocidad pico del flujo aórtico 3 a 4 m/s, gradiente medio de 20 a
40 mmHg, área de la válvula de 1,0 a 1,5 cm2.
•Grave: velocidad pico del flujo aórtico > 4 m/s, gradiente promedio > 40
mmHg, área valvular < 1,0 cm2.
•Muy grave: velocidad pico del chorro aórtico > 5 m/s o gradiente promedio >
60 mmHg.
 


	6. El cateterismo cardíaco  es necesario antes de la intervención para determinar
si la enfermedad coronaria es la causa de la angina y, en ocasiones, para
resolver inconsistencias entre los hallazgos clínicos y ecocardiográficos.
✓ También deben realizarse un ECG y una radiografía de tórax.
El ECG revela en general cambios en la hipertrofia ventricular izquierda con un
patrón de ondas T e intervalos ST compatibles con isquemia o sin este patrón.
Los hallazgos en la radiografía de tórax pueden consistir en calcificaciones en
las cúspides aórticas (identificadas en la proyección lateral o en la fluoroscopia)
y signos de insuficiencia cardíaca. El tamaño del corazón puede ser normal o
estar levemente aumentado.
En pacientes asintomáticos con estenosis aórtica grave, se recomienda la
ergometría bajo estrecha supervisión en un intento de provocar síntomas de
angina de pecho, disnea o hipotensión. Cuando cualquiera de estos síntomas
se debe a EA, constituye una indicación para la intervención. El fracaso en
aumentar normalmente la tensión arterial y la aparición de una depresión del
segmento ST son menos predictivos de pronóstico adverso. La prueba de
ejercicio está contraindicada en los pacientes sintomáticos. Cuando hay
disfunción del ventrículo izquierdo y el gradiente de la válvula aórtica es bajo,
pero el área valvular es pequeña, la ecocardiografía de estrés con dosis bajas
de dobutamina permite distinguir las estenosis aórticas de gradiente bajo de las
seudoestenosis.
• Insuficiencia aortica
La insuficiencia aórtica es la incompetencia de la válvula aórtica y determina
que un reflujo procedente de la aorta ingrese en el ventrículo izquierdo durante
la diástole.
➢ Etiología
La insuficiencia aórtica (IA) puede ser aguda (muy infrecuente) o crónica.
Las principales causas de insuficiencia aórtica aguda son:
•Endocarditis infecciosa
•Disección de la aorta ascendente
Las principales causas de insuficiencia aórtica crónica en adultos son:
•La degeneración de la válvula aórtica y la raíz aórtica (con o sin una válvula
bicúspide)
•Fiebre reumática
 


	7. •Endocarditis infecciosa
•Degeneración mixomatosa
•Traumatismo
•Aneurisma  de la aorta torácica
La causa más frecuente de [insuficiencia aórtica crónica en los niños es la
Comunicación interventricular con prolapso de la válvula aórtica
Rara vez, la insuficiencia aórtica se debe a una espondiloartropatía
seronegativa (espondilitis anquilosante, artritis reactiva, artritis psoriásica),
artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, aortitis asociada con colitis
ulcerosa, aortitis luética (sifilítica), osteogénesis imperfecta, estenosis aórtica
supravalvular o subvalvular membranosa aislada, arteritis de Takayasu, rotura
de un seno de Valsalva, acromegalia y arteritis de células gigantes. En
pacientes con síndrome de Marfan o síndrome de Ehlers-Danlos, puede
identificarse insuficiencia aórtica secundaria a una degeneración mixomatosa
de la válvula.
➢ Fisiopatología
En la insuficiencia aórtica crónica, ocurre sobrecarga de volumen del ventrículo
izquierdo como resultado de la mayor cantidad de sangre recibida por el
ventrículo izquierdo desde la aorta durante la diástole, que se agrega a la
procedente de la aurícula izquierda.
En insuficiencia aórtica aguda, el ventrículo izquierdo no tiene tiempo para
dilatarse y que ingrese el mayor volumen, lo que provoca un aumento rápido de
la presión ventricular izquierda y posteriormente edema pulmonar y la
disminución del gasto cardíaco.
En la insuficiencia aórtica crónica, la hipertrofia y la dilatación del ventrículo
izquierdo pueden ocurrir en forma gradual, por lo que se mantienen las
presiones normales en el ventrículo izquierdo y el gasto cardíaco. Pero se
desarrolla descompensación, que por último genera arritmias, compromiso del
ventrículo izquierdo e insuficiencia cardíaca
➢ Signos y síntomas
La insuficiencia aórtica aguda causa síntomas de insuficiencia cardíaca
(disnea, fatiga, debilidad, edema) y shock cardiogénico (hipotensión con el
daño orgánico multisistémico resultante). La insuficiencia aórtica crónica típica
permanece asintomática durante años y se manifiesta en estadios avanzados
con disnea durante el ejercicio, ortopnea, disnea paroxística nocturna y
palpitaciones, que se establecen de manera insidiosa.
 


	8. Los síntomas de  la insuficiencia cardíaca se correlacionan poco con las
mediciones objetivas de la función ventricular izquierda. El dolor torácico
(angina de pecho) sólo afecta al 5% de los pacientes sin enfermedad coronaria
coexistente y, en caso de presentarse, es más frecuente durante la noche. Los
pacientes pueden presentar endocarditis (p. ej., fiebre, anemia, pérdida de
peso, fenómenos embólicos) porque la válvula aórtica anormal es más
susceptible a la siembra bacteriana.
Los signos pueden ser de agudeza y gravedad variables. En la insuficiencia
aórtica aguda los signos reflejan la insuficiencia cardíaca y el shock
cardiogénico y en forma típica incluyen taquicardia, miembros fríos, estertores
pulmonares e hipopresión arterial. El primer ruido cardíaco (S1) generalmente
está ausente (porque las presiones diastólica aórtica y ventricular izquierda se
igualan), y es común la presencia de un tercer ruido cardíaco (S3). Puede no
haber un soplo de insuficiencia aórtica, incluso si la misma es grave, aunque un
soplo de Austin Flint es común. A medida que la enfermedad crónica progresa,
la presión arterial sistólica se incrementa y la diastólica disminuye, lo que
produce un aumento de la presión diferencial. Con el paso de los años, la
intensidad del latido ventricular izquierdo puede aumentar, ser de mayor
amplitud y desplazarse en dirección inferolateral, con una depresión sistólica de
toda el área paraesternal izquierda, lo que a su vez provoca un movimiento de
balanceo en el hemitórax izquierdo. En los estadios más avanzados de la
insuficiencia aórtica, puede evidenciarse un frémito sistólico apical o carotídeo
generado por el gran aumento del volumen sistólico anterógrado y la reducción
de la presión diastólica en la aorta.
➢ Exploración física
Los hallazgos en la auscultación son un S1 normal con un segundo ruido (S2)
no desdoblado, intenso, agudo o resonante provocado por el mayor retroceso
elástico de la aorta. El soplo de la insuficiencia aórtica suele ser poco llamativo.
Por regla general es continuo, de tono agudo, diastólico y decreciente,
comienza poco después del componente aórtico de S2 (A2) y se ausculta con
intensidad máxima en el tercero o el cuarto espacio intercostal en la línea
paraesternal izquierda. El soplo se escucha mejor con el diafragma del
estetoscopio y el paciente inclinado hacia adelante mientras contiene la
respiración al final de la espiración. Su intensidad se incrementa en respuesta a
maniobras que incrementan la poscarga (p. ej., cuclillas, prensión manual
isométrica). Si la insuficiencia aórtica es leve, el soplo puede identificarse sólo
durante la protodiástole. Si la presión en el ventrículo izquierdo es muy
elevada, el soplo es corto porque las presiones diastólicas en la aorta y el
ventrículo izquierdo se equiparan durante la protodiástole. Otros ruidos
anormales incluyen un soplo de eyección y del reflujo retrógrado (hacia
adelante y atrás), un clic de eyección poco después de S1 y un soplo de
eyección de la aorta. El soplo diastólico que se ausculta cerca de la axila o en
 


	9. el centro del  hemitórax izquierdo (soplo de Cole-Cecil) se debe a la fusión del
soplo aórtico con el S3, que se produce como consecuencia del llenado del
ventrículo izquierdo en forma simultánea con la sangre de la aurícula izquierda
y de la aorta insuficiente. Un soplo redoblante mesodiastólico o telediastólico
que se ausculta en la punta del corazón (soplo de Austin Flint) puede deberse
al desplazamiento rápido del reflujo hacia el ventrículo izquierdo, que produce
la vibración de las valvas de la válvula mitral durante el flujo auricular máximo;
este soplo es similar al diastólico de la estenosis mitral.
Otros signos son inusuales y su sensibilidad y especificidad son bajas o
inciertas. Los signos visibles consisten en la oscilación de la cabeza (signo de
Musset) y la observación de pulsaciones en los capilares ungueales (signo de
Quincke, observado mejor mientras se aplica compresión ligera) o en la úvula
(signo de Müller).
Los signos palpables incluyen un pulso de gran volumen, cuya intensidad
asciende y desciende rápidamente (pulso batiente, en martillo hidráulico o
colapsante) y pulsaciones visibles en las arterias carótidas (signo de Corrigan),
las arterias retinianas (signo de Becker), el hígado (signo de Rosenbach) o el
bazo (signo de Gerhard). Los hallazgos en la medición de la tensión arterial
pueden incluir un aumento de la tensión arterial sistólica poplítea ≥ 60 mmHg
por encima de la presión braquial (signo de Hill) y en un descenso de la tensión
arterial diastólica > 15 mmHg cuando se levanta el brazo (signo de Mayne). Los
signos auscultatorios incluyen un ruido agudo sobre el pulso femoral (ruido de
tiro de pistola o signo de Traube) y un soplo sistólico femoral distal y diastólico
proximal al sitio donde se encuentra la compresión arterial (signo de Duroziez).
➢ Diagnóstico
✓ Ecocardiografía
El diagnóstico de la insficiencia aórtica se sospecha en función de los
antecedentes y los hallazgos en el examen físico y se confirma con
ecocardiografía. La ecocardiografía Doppler es la prueba de elección para
detectar y medir el reflujo y clasificar la gravedad general de la insuficiencia
aórtica. La ecocardiografía bidimensional puede cuantificar el tamaño de la raíz
de la aorta y definir la anatomía y la función del ventrículo izquierdo
La insuficiencia aórtica grave se sugiere por cualquiera de los siguientes
elementos:
• Ancho del flujo en el Doppler color > 65% del diámetro del tracto de
salida del ventrículo izquierdo
• Vena contracta > 6 mm (el diámetro más estrecho de la corriente de flujo
más allá del orificio de la válvula anormal)
• Inversión del flujo holodiastólico en la aorta abdominal (específica de la
insuficiencia aórtica grave)
 


	10. • Volumen de  insuficiencia > 60 mL/latido
• Fracción de regurgitación > 50%
• En presencia de IA grave, la descompensación del ventrículo izquierdo
(y por lo tanto necesidad de cirugía) esa sugerida por cualquiera de los
siguientes:
• Volumen del ventrículo izquierdo al final de la sístole > 60 mL/m2
• Diámetro ventricular izquierdo al final de la sístole > 50 mm
• Fracción de eyección del ventrículo izquierdo < 50%
La ecocardiografía también permite evaluar la gravedad de la hipertensión
pulmonar debida a la insuficiencia ventricular izquierda, detectar vegetaciones
o derrames pericárdicos (p. ej., en la disección aórtica) y proporcionar
información sobre el pronóstico. La coartación se asocia con válvula bicúspide
y se detecta colocando el transductor del ultrasonido en la horquilla esternal. La
ecocardiografía transesofágica permite delimitar mejor la dilatación aórtica y la
anatomía de la válvula, que es especialmente útil cuando se está considerando
la reparación quirúrgica. Si la aorta está agrandada, se recomienda TC o RM
con ventana cardíaca para evaluar toda la aorta torácica. La RM también puede
ayudar a evaluar la función del ventrículo izquierdo y el grado de IA cuando las
imágenes ecocardiográficas son subóptimas.
✓ Debe hacerse un electrocardiograma (ECG) y una radiografía de tórax.
El ECG puede mostrar trastornos de la repolarización con voltaje del complejo
QRS con características que confirman la hipertrofia ventricular izquierda, un
aumento del tamaño de la aurícula izquierda o una inversión de la onda T con
infradesnivel del segmento ST en las derivaciones precordiales.
La radiografía de tórax puede mostrar cardiomegalia y una raíz aórtica
prominente en pacientes con insuficiencia aórtica crónica progresiva. Si la
insuficiencia aórtica es grave, también pueden verse signos de edema
pulmonar e insuficiencia cardíaca. La prueba de ejercicio puede ayudar a
determinar la capacidad funcional y detectar síntomas en pacientes con
insuficiencia aórtica documentada y síntomas ambiguos.
La angiografía coronaria debe realizarse antes de la cirugía, incluso en
ausencia de angina porque alrededor del 20% de los pacientes con
insuficiencia aórtica grave tiene enfermedad coronaria significativa, que puede
requerir una cirugía de revascularización miocárdica concomitante.
Los familiares en primer grado de pacientes con una válvula bicúspide deben
ser examinados mediante ecocardiografía, porque del 20 al 30% se verá
afectado de manera similar
➢ Tratamiento
 


	11. • Reemplazo o  reparación de la válvula aórtica
• En ocasiones, vasodilatadores, diuréticos y nitratos
Cuando la dilatación de la raíz aórtica es parte del mecanismo de la
insuficiencia aórtica, los bloqueantes de los receptores de angiotensina pueden
ralentizar la progresión, por lo que estos medicamentos son preferibles para los
pacientes con hipertensión concomitante.
La intervención es el reemplazo quirúrgico de la válvula aórtica o (con menor
frecuencia) la reparación valvular. Se están desarrollando opciones por vía
percutánea. Una prótesis valvular aórtica biológica requiere anticoagulación
durante 3 a 6 meses después de la operación, pero una válvula mecánica
requiere anticoagulación de por vida con warfarina. Los anticoagulantes orales
de acción directa (ACOAD) son ineficaces y no deben usarse (véase también
Anticoagulación para pacientes con válvula cardíaca protésica.)
Los pacientes que no son candidatos para la cirugía se benefician con el
tratamiento de la insuficiencia cardíaca. La inserción de una bomba intraaórtica
está contraindicada porque el inflado diastólico del balón empeora la
insuficiencia. Los beta-bloqueantes se deben utilizar con precaución porque
bloquean la taquicardia compensatoria y empeoran la IA al prolongar la
diástole.
Los pacientes con IA severa que no cumplen con los criterios para intervención
deben ser reevaluados por examen físico y ecocardiografía cada 6 a 12 meses.
La profilaxis antibiótica contra la endocarditis ya no se recomienda para la
insuficiencia aórtica, salvo en los pacientes que ya recibieron un reemplazo
valvular (véase tabla Profilaxis recomendada contra la endocarditis durante
procedimientos orodentales o en las vías respiratorias).
➢ Criterios de intervención
La intervención está indicada cuando:
• La IA es grave y causa síntomas
• IA grave que causa disfunción ventricular izquierda (FE < 50%,
dimensión del ventrículo izquierdo al final de la sístole > 50 mm, o
dimensión del ventrículo izquierdo al final de la diástole > 65 a 75 mm)
• A veces, la intervención se realiza antes que la IA sea grave si la aorta
ascendente se dilata > 55 mm (> 50 mm en pacientes con síndrome de
Marfan y probablemente en presencia de válvula aórtica bicúspide).
• Cuando la cirugía cardíaca se realiza por otras indicaciones, si la IA es
moderada o grave se indica la intervención concomitante de la válvula
aórtica.
 


	12. VALVULA PULMONAR
Patologías
• Estenosis  pulmonar
Causas y anatomía patológica
La estenosis de la válvula pulmonar es el estrechamiento de la válvula que se
encuentra entre la cavidad inferior derecha del corazón (ventrículo derecho) y
las arterias pulmonares. En una válvula cardíaca estrecha, las hojuelas de la
válvula (cúspides) pueden volverse gruesas o rígidas. Esto hace que se
reduzca el flujo sanguíneo a través de la válvula.
La estenosis pulmonar (EP) congénita es la forma más frecuente de EP, con
una prevalencia estimada en el momento del nacimiento a escala mundial de
0,5 de cada 1.000 nacidos vivos y una prevalencia algo superior en Asia. El
síndrome de Noonan se asocia a EP, y también puede producirse una EP en la
tetralogía de Fallot, el síndrome de Williams y otras malformaciones cardíacas
congénitas. La válvula pulmonar puede ser bicúspide, unicomisural, acomisural
o displásica. La inflamación reumática de la válvula pulmonar es muy poco
frecuente, en general asociada a la afectación de otras válvulas, y es raro que
produzca una deformidad grave. La cardiopatía carcinoide suele afectar a la
válvula pulmonar y con frecuencia se encuentran placas, parecidas a las que
afectan a la válvula tricúspide, en el tracto de salida del ventrículo derecho de
los pacientes con un carcinoide maligno. Las placas condicionan una
constricción del anillo de la válvula pulmonar, con retracción, engrosamiento y
fusión de las cúspides valvulares, y una combinación de EP e insuficiencia
pulmonar (IP). Otra causa de EP es la compresión extrínseca por un tumor
cardíaco o un aneurisma del seno de Valsalva.
➢ Presentación clínica
Los síntomas no aparecen hasta que la EP es grave, e incluyen fatiga, disnea,
presíncope o síncope con el esfuerzo, y al final una insuficiencia cardíaca
derecha. El soplo de eyección sistólico de la EP se ausculta mejor en la base
izquierda y aumenta con la inspiración. Al agravarse la EP, el chasquido de
eyección se desplaza para acercarse a S1; este chasquido desaparece en la
EP grave. Cuando la EP es grave, el prolapso de la vena yugular muestra una
onda a prominente y se palpa la elevación del ventrículo derecho
➢ Tratamiento
El tratamiento de la EP congénita se centra en la dilatación con balón cuando
el cuadro es grave o el paciente tiene síntomas. Para la EP y la IP mixta por
afectación de la válvula pulmonar por un carcinoide, a menudo se recomienda
una anuloplastia con parche en el momento del reemplazo de la válvula
 


	13. pulmonar (RVT). El  RVT (revascularización de lesión tratada) a través de un
catéter se emplea cada vez más para la EP, o la atresia. El pronóstico a largo
plazo tras el tratamiento quirúrgico de una EP es excelente.
• Insuficiencia pulmonar
Causas y anatomía patológica
La insuficiencia pulmonar (IP) puede ser secundaria a una dilatación del anillo
valvular secundaria a una hipertensión pulmonar (por cualquier causa) o
dilatación de la arteria pulmonar. Conforme más pacientes con una cardiopatía
congénita alcanzan la edad adulta, aparece una población creciente de adultos
jóvenes con una IP residual tras el tratamiento quirúrgico de una tetralogía de
Fallot o el tratamiento quirúrgico o mediante catéter de una EP congénita. La IP
también puede ser secuela de diversas lesiones que afectan de forma directa
a esta válvula, entre las que cabe mencionar malformaciones congénitas,
como valvas ausentes, malformadas, fenestradas o supernumerarias.
Estas malformaciones pueden aparecer de forma aislada, pero con mayor
frecuencia se asocian a otras malformaciones congénitas, sobre todo la
tetralogía de Fallot, la comunicación interventricular (CIV) y la EP valvular.
Causas menos frecuentes son traumatismos; síndrome carcinoide en el que el
engrosamiento y la retracción de las valvas produce una estenosis e
insuficiencia mixta; la afectación reumática; las lesiones causadas por un
catéter en la arteria pulmonar dirigido por el flujo; la sífilis, y los traumatismos
torácicos.
➢ Presentación clínica
La insuficiencia pulmonar aislada produce una sobrecarga de volumen del
ventrículo derecho y puede tolerarse durante muchos años sin dificultad salvo
que se complique o aparezca una hipertensión pulmonar. Si esto sucede, la IP
se asociará a una insuficiencia del VD o la agravará. En la mayor parte de los
pacientes, las manifestaciones clínicas de la enfermedad primaria son graves y
suelen ocultar la IP.
➢ Exploración física
El ventrículo derecho es hiperdinámico y provoca pulsaciones sistólicas
palpables en la región paraesternal izquierda, y una arteria pulmonar
aumentada de calibre suele producir pulsaciones sistólicas en el segundo
espacio intercostal izquierdo. En ocasiones se palpan frémitos sistólico y
diastólico en esta misma zona. Es fácil palpar un golpe que corresponde al
cierre de la válvula pulmonar en el segundo espacio intercostal en pacientes
con hipertensión pulmonar e IP secundaria.
➢ Auscultación
 


	14. El primer ruido  no es audible en pacientes con una ausencia congénita de la
válvula pulmonar; sin embargo, este tono se acentúa en los casos de IP
secundaria a hipertensión pulmonar. Se puede encontrar una amplia
duplicación del segundo ruido causada por una prolongación de la eyección del
VD asociada a un aumento del volumen sistólico del VD. Un chasquido de
eyección sistólico no valvular causado por la súbita expansión de la arteria
pulmonar por el aumento del volumen sistólico del VD inicia con frecuencia un
soplo de eyección mesosistólico, más llamativo en el segundo espacio
intercostal izquierdo. Se pueden auscultar S3 y S4 originados en el VD, sobre
todo en el cuarto espacio intercostal del área paraesternal izquierda, que
aumentan con la inspiración.En ausencia de hipertensión pulmonar, el soplo
diastólico de la IP tiene un tono bajo y se suele auscultar mejor en los espacios
intercostales izquierdos tercero o cuarto adyacente al esternón. El soplo de
insuficiencia refleja el gradiente de presión diastólica entre la arteria pulmonar y
el VD; dado que las presiones suelen ser inferiores a las del lado izquierdo, es
menos probable que se ausculte el soplo de la IP en comparación con uno de
grado comparable por insuficiencia aórtica (IA). El soplo de la IP comienza
cuando las presiones en la arteria pulmonar y en el VD divergen,
aproximadamente unos 0,04 s después de P2. La sonoridad del soplo aumenta
con la inspiración. Cuando la PAP sistólica supera unos 55 mmHg, la dilatación
del anillo pulmonar condiciona un chorro de insuficiencia de alta velocidad, que
produce el soplo audible de la IP o soplo de Graham Steell. Este soplo es
silbante, de tono alto y en decrescendo, y comienza inmediatamente después
de P2, siendo más llamativo en la región paraesternal izquierda en los espacios
intercostales segundo a cuarto.
Electrocardiografía
Cuando no existe hipertensión pulmonar, la IP suele asociarse a un ECG que
refleja la sobrecarga diastólica del VD.La IP secundaria a la hipertensión
pulmonar se suele asociar a evidencias electrocardiográficas de hipertrofia del
VD.
Radiografía
Se suele encontrar un aumento de tamaño de la arteria pulmonar y del VD,
pero estos signos son inespecíficos. La radioscopia puede mostrar una
pulsación pronunciada en la arteria pulmonar principal.
Resonancia magnética cardiaca
La RMC puede valorar la anatomía de la válvula pulmonar, reconocer una
obstrucción por encima o por debajo de la misma, medir la dilatación de la
arteria pulmonar y cuantificar la gravedad de la IP
Ecocardiografía
 


	15. La ecocardiografía Doppler  permite detectar una IP de grado leve o trivial en la
mayor parte de los pacientes normales. Cuando la gravedad aumenta, la
ecocardiografía bidimensional mostrará dilatación del VD y, en los pacientes
con hipertensión pulmonar, también una hipertrofia del VD. Es posible evaluar
la función del VD. Puede resultar evidente un movimiento anómalo del tabique
característico de la sobrecarga de volumen del VD en diástole y un aleteo (o
flúter) septal. El movimiento de la válvula pulmonar puede orientar sobre la
causa de la IP. La ausencia de ondas a y la presencia de una escotadura
sistólica en la valva posterior sugieren hipertensión pulmonar; unas ondas a
grandes sugieren EP
➢ Tratamiento
Salvo en los pacientes con una cirugía previa por una tetralogía de Fallot o una
obstrucción al tracto de salida del VD parecida o una cardiopatía carcinoide, la
IP aislada no suele tener gravedad suficiente como para necesitar un
tratamiento específico. El tratamiento del proceso primario, como la EI, o de la
lesión responsable de la hipertensión pulmonar, como la cirugía sobre la
válvula mitral, suele mejorar la IP. El momento de realización de la cirugía por
una IP grave depende del grado de dilatación del VD y las evidencias de
disfunción sistólica. En estos pacientes se puede realizar un RVT
(revascularización de lesión tratada), si se puede con un injerto pulmonar.
VALVULA MITRAL
Patologías
• Estenosis Mitral
La estenosis de la válvula mitral, a veces llamada estenosis mitral, es un
estrechamiento de la válvula mitral del corazón, ocurre cuando la válvula mitral
no se abre adecuadamente, impidiendo que una parte de la sangre de la
aurícula pase al ventrículo izquierdo. Se genera un aumento de volumen
sanguíneo residual en la aurícula, que se adapta a la nueva situación
dilatándose (Agrandándose).
➢ Epidemiologia
Más a menudo de origen reumático, aunque en la actualidad es poco común el
antecedente de fiebre reumática aguda; las causas ocasionales comprenden
MS congénita y calcificación del anillo mitral con extensión a las valvas.
➢ Etiopatogenia
La valvulopatia suele causar una estenosis mitral fibrosante con deformidad
valvular; de hecho la cardiopatía reumática es básicamente la única causa de
estenosis mitral .Las causas de la estenosis de la válvula mitral incluyen: Fiebre
 


	16. reumática. La fiebre  reumática, una complicación derivada de una amigdalitis
estreptocócica, puede dañar la válvula mitral. La fiebre reumática es la causa
más frecuente de la estenosis de la válvula mitral.
➢ Fisiopatología
El área valvular mitral normal es de aproximadamente 4 a 6 cm2. Cuando el
área mitral disminuye, se produce una resistencia al vaciamiento de la aurícula
izquierda que produce una diferencia de presión diastólica entre aurícula
izquierda y ventrículo y como consecuencia, un aumento de la presión de
aurícula izquierda.
➢ Manifestaciones Clínicas
Los síntomas de la estenosis mitral son secundarios a la congestión pulmonar
producida por:
• el aumento de la presión venocapilar por hipertensión de AI: Disnea y
otros asociados con congestión pulmonar; Hemoptisis; Edema Pulmonar
agudo.
• la presencia de hipertensión pulmonar (HTP) e Insuficiencia Cardíaca
Derecha: anorexia, dolor abdominal; dolor de tipo anginoso, asociado a
hipertensión pulmonar y sobrecarga de ventrículo derecho
• disminución del gasto cardíaco: fatigabilidad, caquexia.
• Falta de aire, especialmente cuando te ejercitas o recuestas.
• Fatiga, especialmente durante mayor actividad.
• Pies o piernas hinchados.
• Sensaciones de latidos del corazón rápidos y aleteos (palpitaciones)
• Molestia o dolor en el pecho.
• Tos con sangre.
• Mareos o desmayos.
• Soplo cardíaco.
➢ Examen físico
Dependiendo del tiempo de evolución y del grado de compromiso
hemodinámico, puede haber posición ortopnoica, disnea y taquipnea, chapetas
mitrálicas, enflaquecimiento, etc. Los aspectos más específicos en el examen
segmentario son: - Cuello : Pulso carotideo normal o "pequeño"; arritmia
completa si hay F.A. hipertensión venosa, generalmente por hipertensión
pulmonar; - Corazón : Crecimiento de VD y palpación de AP. 1ºR intenso
("chasquido de cierre"), 2ºR intenso (HTP), ruido de apertura valvular
("chasquido de apertura"), soplo diastólico ("rodada") con refuerzo presistólico,
en ritmo sinusal. Soplo sistólico eyección pulmonar en casos de HTP.
 


	17. ➢ Pruebas Complementarias
ECG:  puede mostrar fibrilación auricular. Con el paciente en ritmo sinusal los
datos típicos son:
•Crecimiento de la aurícula izquierda: ancha, mellada, con un segundo modo
negativo en V1, donde su área es al menos un cuadradito pequeño del papel
de ECG.
•Crecimiento de ventrículo derecho: el eje eléctrico es vertical y existen ondas
S hasta precordiales izquierdas (véase figura inferior). En caso de hipertensión
pulmonar pueden existir ondas R altas en precordiales derechas.
•Escasa representación de las fuerzas del ventrículo izquierdo: No solo no
existe crecimiento de VI, sino que las ondas R en precordiales izquierdas son
de escasa amplitud.
La radiografía de tórax muestra un crecimiento de la aurícula izquierda, que se
manifiesta como un aumento de la densidad que levanta el bronquio izquierdo y
origina un doble contorno en la parte baja del borde derecho de la silueta
cardiaca. El crecimiento de la orejuela izquierda se manifiesta como un arco
prominente por debajo del de la arteria pulmonar en el borde izquierdo de la
silueta.
El ecocardiograma ofrece una información muy valiosa, reproducible y no
invasiva. Permite analizar la morfología y el grado de afectación estructural de
la válvula mitral (lo cual es necesario para saber si el paciente es susceptible
de ser sometido a valvuloplastia con catéter-balón), así como cuantificar el
grado de obstrucción mediante la técnica Doppler.
El cateterismo cardiaco ofrece información sobre presiones, gradientes, gasto
cardiaco y morfología de las cavidades, pero con la información ya obtenida a
través del ecocardiograma, este procedimiento no suele ser necesario para
diagnosticar o valorar una estenosis mitral. Su única indicación es en pacientes
en que se vaya a proceder a una intervención quirúrgica y quiera descartarse la
presencia de enfermedad coronaria.
➢ Tratamiento
Como en todo paciente con valvulopatía, siempre debe tenerse presente las
medidas de prevención de Endocarditis Infecciosa y de Fiebre Reumática. El
tratamiento específico depende fundamentalmente del grado de estenosis y de
su traducción clínica. En general podemos separar dos grandes grupos : los
pacientes asintomáticos, con área mitral > 1,4 cm. y los sintomáticos, con área
menor de 1,2 cm. El primer grupo debe manejarse con medidas generales y
preventivas: evitar esfuerzos competitivos, limitar la ingesta de sal, uso de
diuréticos y de B-Bloqueadores para control de la FC, tratamiento enérgico de
 


	18. las complicaciones infecciosas  y de las arritmias, etc. Debe usarse tratamiento
anticoagulante cuando se presenta una fibrilación auricular, cuando hay
trombos auriculares al ECO y cuando hay antecedentes embólicos, incluso en
ritmo sinusal. En los pacientes sintomáticos con área < 1,2 cm. además de las
medidas anteriores, está indicada una intervención destinada a dilatar la
estenosis, que podrá ser Valvuloplastía con Balón percutáneo o Valvuloplastía
Quirúrgica. Existe un grupo intermedio, en que el área mitral está en el límite o
los síntomas aparecen sólo ocasionalmente.
• Válvula mitral mixomatosa
En la degeneración mixomatosa de la válvula mitral, una o las dos valvas de la
válvula mitral aparecen «distendidas» y sufren prolapso, de forma que
retroceden hacia la aurícula izquierda durante la sístole. El prolapso de la
válvula mitral primaria es una variante de degeneración mixomatosa mitral, que
aparece en el 0,5-2,4% de los adultos, lo que la convierte en una de las formas
más frecuentes de valvulopatía cardíaca, de forma que las mujeres se afectan
casi siete veces más que los hombres. Por el contrario, la degeneración mitral
mixomatosa secundaria afecta a ambos sexos por igual y puede aparecer en
cualquiera de las circunstancias en que se produce insuficiencia mitral por
cualquier otra causa.
➢ Epidemiologia
El prolapso de válvula mitral (PVM) es una entidad frecuente que afecta el 2-
3% de la población general, y aunque en la mayoría de los casos su curso es
indolente, se lo asocia a insuficiencia mitral (IM), endocarditis infecciosa (EI),
insuficiencia cardiaca congestiva, y a muerte súbita.
➢ Etiopatogenia
La base de la degeneración mixomatosa primaria de la válvula mitral se
desconoce. Sin embargo, parece probable que exista un defecto intrínseco de
base (posiblemente sistémico) de la síntesis o del remodelado del tejido
conjuntivo. Por este motivo, la degeneración mixomatosa de la válvula mitral es
una característica frecuente en el síndrome de Marfan y, en ocasiones, se
describe en otros trastornos del tejido conjuntivo. En algunos pacientes con una
enfermedad primaria es posible encontrar otros datos sugestivos de
alteraciones estructurales sistémicas en el tejido conjuntivo, como escoliosis y
elevación del arco palatino. Algunos defectos sutiles en las proteínas
estructurales (o las células responsables de su síntesis) pueden determinar que
los tejidos conjuntivos ricos en microfibrillas y elastinas (p. ej., válvulas
cardíacas) sometidos a estrés hemodinámico elaboren una MEC defectuosa.
Los cambios mixomatosos secundarios posiblemente se produzcan por
lesiones de los miofibroblastos valvulares, en relación con una alteración
crónica de las fuerzas hemodinámicas.
 


	19. ➢ Morfología
La degeneración  mixomatosa de la válvula mitral se caracteriza por la forma de
globo de las valvas mitrales. Las valvas afectadas están aumentadas de
tamaño, son redundantes, están engrosadas y son elásticas; las cuerdas
tendinosas suelen estar alargadas y adelgazadas y, en ocasiones, se rompen.
En los pacientes con una valvulopatía primaria es frecuente que se afecte
también la válvula tricúspide (20-40% de los casos); es menos habitual que se
afecten las válvulas aórtica y pulmonar. El cambio esencial que muestra el
estudio histológico es un adelgazamiento de una capa de la válvula llamada
fibrosa, de la que depende la integridad estructural valvular y que se asocia a
una ampliación de la capa esponjosa media por aumento del depósito de
material mixomatoso (mucoide). Estos cambios aparecen también cuando la
degeneración mixomatosa se debe a un defecto intrínseco de la MEC
(primario) o a una insuficiencia secundaria a otros procesos etiológicos (p. ej.,
disfunción isquémica).
➢ Manifestaciones clínicas
La mayor parte de los pacientes son asintomáticos y la alteración valvular se
identifica de forma incidental. En una minoría de los casos, el paciente refiere
palpitaciones, disnea o dolor torácico atípico. La auscultación pone de
manifiesto un clic mesosistólico, que se debe a la tensión abrupta que sufren
las valvas redundantes de la válvula y las cuerdas tendinosas cuando la válvula
trata de cerrarse; a veces aparece un soplo de insuficiencia. Aunque en la
mayor parte de los casos la historia natural y la evolución clínica son benignas,
aproximadamente el 3% de los pacientes desarrollan complicaciones, como
una insuficiencia mitral con repercusión hemodinámica e ICC, sobre todo si se
produce la rotura de las cuerdas o de las valvas de la válvula. Los pacientes
con
una degeneración mixomatosa primaria tienen un mayor riesgo de sufrir una
endocarditis infecciosa, así como una MSC por arritmias ventriculares. En raras
ocasiones se producen ictus u otros infartos sistémicos por embolias asociadas
a los trombos que se forman en la aurícula izquierda.
➢ Tratamiento
La mayoría de las personas no necesitan tratamiento, pero algunos casos
pueden requerir medicamentos o cirugía.
VALVULA TRICUSPÍDEA
Patologías
• Insuficiencia tricuspídea
 


	20. Concepto
Regurgitación de la  sangre desde el ventrículo derecho hacia la aurícula
derecha por incompetencia del aparato valvular tricúspideo
➢ Epidemiología
Al menos en 80% de los casos, la insuficiencia tricuspídea es consecuencia de
la dilatación extraordinaria del anillo tricuspídeo por ventriculomegalia derecha
causada por la hipertensión de la arteria pulmonar. La fiebre reumática puede
ocasionar insuficiencia tricuspídea primaria (orgánica) a menudo vinculada con
estenosis tricuspídea. La insuficiencia tricuspídea se puede desarrollar con
infarto de músculos papilares del ventrículo derecho, prolapso de válvula
tricúspide, cardiopatía carcinoide, fibrosis endomiocardica, radiación,
endocarditis infecciosa y traumatismo de valvas.
Con menor frecuencia, la insuficiencia tricuspídea es consecuencia de válvulas
tricúspides con deformación congénita, también con defectos del conducto
auriculoventricular y en la malformación de Epstein de la válvula tricúspide.
➢ Etiopatogenia
De forma similar, como ocurre con la válvula mitral, el defecto puede localizarse
en las valvas, el anillo, las cuerdas tendinosas, los músculos papilares o en la
inserción de estos últimos en la pared del ventrículo derecho. La causa más
frecuente es la incompetencia funcional de la válvula provocada por la
dilatación del ventrículo derecho y del anillo tricuspídeo en pacientes con
sobrecarga del ventrículo derecho de cualquier etiología (hipertensión pulmonar
primaria o secundaria, insuficiencia cardiaca por lesiones valvulares izquierdas
o del ventrículo izquierdo, cardiopatía isquémica y miocardiopatías).
En ocasiones es de origen congénito como en la enfermedad de Epstein, la
endocarditis infecciosa de los drogadictos (vía intravenosa) puede causar
regurgitaciones tricúspidea. Hay otras causas más raras como traumatismos,
radioterapia, síndrome carcinoide.
➢ Fisiopatología
La insuficiencia tricuspídea agrava el cuadro de fallo ventricular derecho,
aunque la reducción del gasto cardiaco que ocasiona alivia la congestión
pulmonar. La sobrecarga de volumen de las cavidades derechas incrementa el
grado de dilatación de estas. La inspiración profunda, al aumentar la presión
negativa intratoracica, facilita el retorno venoso, con lo que el volumen
regurgitado también será mayor.
➢ Clínica
 


	21. Suele superponerse al  de la cardiopatía inicialmente responsable de la
regurgitación. Al producirse esta, disminuye el gasto cardiaco y aumenta la
congestión venosa sistémica. Las venas del cuello aparecen distendidas y
muestran una onda v prominente, hay hepatomegalia, generalmente acusada,
con reflujo hepatoyugular positivo y pulsatilidad sistólica y edemas. Puede
haber, además, ascitis y derrame pleural.
➢ Semiología
Inspección general: puede observarse pérdida de peso e incluso caquexia, con
ictericia y cianosis
Inspección y palpación del tórax: la regurgitación de sangre que se produce
durante la sístole ventricular determina la expansión del hígado. Esta
expansión se manifiesta en la parte baja del hemitórax derecho.
Auscultación cardíaca: se aprecia un soplo holosistólico de carácter
regurgitante. Es suave, se percibe sobre el área tricuspídea y generalmente
aumenta con la inspiración.
➢ Pruebas complementarias
✓ La radiografía de tórax muestra en general una cardiomegalia que incluye el
ventrículo y la aurícula derechos
✓ En el ECG, el ritmo de base es una fibrilación auricular; la tricuspidización
suele determinar una desviación del eje eléctrico a la derecha.
✓ El ecocardiograma es característico de la sobrecarga de volumen del
ventrículo derecho, al mostrar la dilatación de esta cavidad.
• Estenosis tricuspídea
Concepto
Dificultad en el paso de la sangre desde la aurícula derecha al ventrículo
derecho por reducción del orificio de la válvula tricúspide.
➢ Epidemiología
La estenosis tricuspídea es mucho menos frecuente que la estenosis mitral en
Estados Unidos y en Europa occidental. Por lo común tiene origen reumático y
es más frecuente en mujeres que en varones. No surge como lesión aislada y
por lo común acompaña a estenosis mitral.
➢ Etiopatogenia
 


	22. Es una valvulopatía  rara. En general es de origen reumático y se asocia casi
siempre a estenosis mitral. Otras causas de estenosis tricuspídea son el
síndrome carcinoide, la radioterapia o por causa congénita.
➢ Fisiopatología
Al igual que en la estenosis mitral, se incrementa el gradiente transvalvular
durante la diástole. Su magnitud es escasa, ya que el gasto cardiaco se
encuentra reducido, pero aumenta en la inspiración. La elevación de la presión
auricular determina congestión venosa sistémica.
➢ Clínica
En la mayoría de los casos hay signos clínicos previos de congestión pulmonar
(por la lesión mitral asociada), si bien cuando la estenosis tricuspídea es
significativa existe una discordancia entre el grado de disnea y fallo derecho.
Inspección y palpación: latido hepático presistólico, expresa, al igual que la
onda a del pulso venoso, la transmisión en sentido retrógrado de la presión
generada por la contracción de la aurícula derecha.
Auscultación cardíaca: Las características de la estenosis tricuspídea en la
auscultación quedan, por lo general, enmascaradas por las manifestaciones
auscultarías de las valvulopatías que suelen acompañarla, y en especial, por
las de estenosis mitral que frecuentemente coexiste.
➢ Pruebas complementarias
Radiológicamente se aprecia la dilatación de la aurícula derecha y de la vena
cava superior.
El ECG muestra ondas P picudas en las derivaciones DII y V1.
El ecocardiograma permite evaluar las alteraciones de la válvula, como el
engrosamiento, la existencia de calcificaciones, la disminución de motilidad y el
tamaño del orificio.
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