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La valvulopatía aórtica se ha convertido en las últi-
mas décadas en la valvulopatía que con más frecuen-
cia diagnosticamos los cardiólogos y es la causa más
frecuente de recambio valvular. En el reciente registro
de la Sociedad Española de Cirugía Cardiovascular1

podemos observar claramente este fenómeno. Durante
muchos años, el interés por el estudio de esta lesión
valvular había quedado aparcado: se decía conocer
bien su etiología, se disponía de herramientas para
cuantificarla y se tenía un cierto acuerdo sobre el mo-
mento de indicar la intervención quirúrgica. En los úl-
timos años, sin embargo, hemos asistido a un interés
creciente por determinados aspectos de estas lesiones
valvulares. En concreto se han planteado cuestiones
sobre la etiología de las mismas, como la eventual re-
lación con la arteriosclerosis en el caso de la estenosis
aórtica degenerativa y también se ha puesto cada vez
más de manifiesto el importante papel de la aorta as-

cendente en determinados casos de insuficiencia aórti-
ca y en la válvula aórtica bicúspide. Por otra parte, la
redacción de las guías de práctica clínica, tanto las
americanas2 como las españolas3, han obligado a una
revisión crítica sobre las indicaciones de cirugía y se
ha perfilado más la indicación de cirugía en determi-
nados subgrupos de pacientes asintomáticos.

¿ES LA ESTENOSIS AÓRTICA
DEGENERATIVA UNA ENFERMEDAD
ARTERIOSCLERÓTICA?

La válvula aórtica degenerativa es, desde el punto
de vista macroscópico, una válvula tricúspide con en-
grosamiento de los velos valvulares, rigidez y calcifi-
cación de los mismos y sin fusión comisural (fig. 1).
Las etapas iniciales del proceso ocurren sin obstruc-
ción al tracto de salida y reciben el nombre de esclero-
sis aórtica. Cuando la calcificación y el engrosamiento
son severos se produce la obstrucción al tracto de sali-
da y aparece lo que denominamos estenosis aórtica.

Durante muchos años se había considerado que la
estenosis aórtica degenerativa era una consecuencia
inevitable del envejecimiento, pero en los últimos años
esta opinión parece cambiar. En una población de más
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En las últimas décadas, el interés por la valvulopatía
aórtica ha incrementado. Por una parte el recambio val-
vular aórtico se ha convertido en la intervención quirúrgi-
ca más frecuente después de la cirugía coronaria en los
servicios de cirugía cardíaca y, por otra parte, se ha
avanzado en el conocimiento etiológico y fisiopatológico
de las lesiones de la válvula aórtica. En el presente traba-
jo analizamos 3 aspectos de actualidad en el estudio de
esta lesión valvular. En primer lugar hablamos de la posi-
ble relación entre la estenosis aórtica degenerativa y la
arteriosclerosis, en segundo lugar, de la afectación de la
aorta ascendente en pacientes con válvula aórtica bicús-
pide y, en tercer lugar, analizamos las indicaciones qui-
rúrgicas en pacientes asintomáticos con estenosis o insu-
ficiencia aórtica.
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New Aspects in Aortic Valve Disease

Renewed interest for aortic valve disease has evolved
in recent years. Aortic valve replacement has become the
second most frequent cause of cardiac surgery, following
coronary bypass surgery. In addition, the etiologic and
physiopathologic knowledge of this disorder has impro-
ved. In the present paper we analyze three aspects of the
disease which are, at present, the subject of study and
controversy: first, we discuss the possible relationship
between degenerative aortic stenosis and atherosclero-
sis; second, the involvement of the aortic root in cases of
bicuspid aortic valve; and third, the surgical indications in
asymptomatic patients with either aortic stenosis or regur-
gitation.
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de 62 años de sujetos ingresados en un centro geriátri-
co se observó cierto grado de calcificación valvular en
el 24% de pacientes4. Lindroos et al5, en el Helsinki
Aging Study que incluye pacientes de entre 75 y 86
años, observaron la presencia de calcificación valvular
entre un 21 y un 56%, que aumentaba con la edad. El
trabajo de Steward et al6, basándose en un estudio po-
blacional prospectivo que incluye un total de 5.201 su-
jetos de edad superior a 65 años (Cardiovascular He-
alth Study) documenta un 37% de esclerosis aórtica en
una cohorte de más de 75 años. Todos estos estudios
evidencian la frecuente afectación valvular aórtica del
anciano, pero también constatan, sin embargo, que
cerca del 50% de octogenarios no tienen evidencia de
calcificación valvular. 

Diversos estudios epidemiológicos han puesto de
manifiesto que los factores de riesgo de la estenosis
aórtica y la arteriosclerosis son similares. Algunos estu-
dios, aunque de tamaño reducido y carácter retrospecti-
vo7-9 habían identificado algunos factores de riesgo
para el desarrollo de estenosis aórtica calcificada como
el tabaquismo, la hipertensión, la hiperlipidemia, las
concentraciones de lipoproteína a y la diabetes. El Hel-
sinki Aging Study10, que incluía a más de 500 pacientes
ancianos, identificó la edad, la hipertensión y el índice
de masa corporal bajo como predictores independientes
de calcificación valvular aórtica. Más recientemente, en
el Cardiovascular Health Study6, se identificaron como
factores predictivos independientes de enfermedad aór-
tica degenerativa la edad, el tabaquismo, el sexo 
masculino, la hipertensión arterial y la concentraciones
elevadas de lipoproteína a y colesterol ligado a lipopro-
teínas de baja densidad (cLDL).

Por otra parte, estudios histopatológicos han demos-
trado de manera consistente que las válvulas aórticas
degenerativas presentan una acumulación de células
inflamatorias, macrófagos y linfocitos T11. Asimismo,
entre las células se observan depósitos de lípidos, con-
siderados secundarios al proceso inflamatorio y a la
rotura de la barrera endotelial. Los depósitos lipídicos
están presentes en todas las válvulas patológicas,
mientras que no se observan en válvulas normales12,13.
Por ultimo, la calcificación, presente en la valvulopatía
degenerativa, está también presente en la arteriosclero-
sis y se cree debida a la producción de osteopontina, lo
que sugiere que la calcificación es un proceso activo
mediado por la inflamación14. Todos estos hallazgos,
células inflamatorias, macrófagos, depósitos lipídicos y
calcificación son muy similares en la arteriosclerosis 
y en la valvulopatía degenerativa. En la valvulopatía
aórtica se han documentado también cambios focales
de esclerosis en el lado aórtico de los velos valvulares,
lo que sugiere que una lesión endotelial puede haber
originado la inflamación y el depósito lipídico, de ma-
nera similar a la arteriosclerosis15. En la valvulopatía
degenerativa, sin embargo, la rotura de placa y la
trombosis son raros.
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Un último aspecto a considerar es que también los
pacientes con esclerosis aórtica tienen un riesgo au-
mentado de sufrir acontecimientos cardiovasculares.
Un reciente trabajo de Otto16 puso de manifiesto que
pacientes de más de 65 años, diagnosticados de escle-
rosis aórtica y seguidos prospectivamente durante 5
años, tenían una tasa de mortalidad y de acontecimien-
tos cardiovasculares (infarto, angina, insuficiencia car-
diaca o ictus) significativamente superior al grupo de
pacientes de la misma edad con válvula aórtica normal.

Así pues, podríamos resumir diciendo que entre la
enfermedad arteriosclerosa y la valvulopatía aórtica
degenerativa existen una serie de similitudes con res-
pecto a factores predictores, proceso tisular y aconteci-
mientos clínicos17. Probablemente, sin embargo, en la
valvulopatía aórtica degenerativa otros fenómenos
como la osteoporosis, sugerido por Lindroos10 u otras
alteraciones hemodinámicas desempeñan también un
papel. Sin embargo, a la luz de la evidencia actual pa-
recería una actitud prudente investigar la presencia de
factores de riesgo para arteriosclerosis en los pacientes
con esclerosis aórtica. Tal vez su estricto control pu-
diera prevenir la progresión de la lesión valvular.

¿DEBE ACTUARSE MÁS AGRESIVAMENTE
SOBRE LA AORTA ASCENDENTE CUANDO
OPERAMOS A UN PACIENTE CON
VALVULOPATÍA AÓRTICA POR VÁLVULA
BICÚSPIDE?

En las últimas décadas, el papel de la aorta ascen-
dente en determinados casos de insuficiencia aórtica se
ha ido perfilando. Es conocido que, además de poder
provocar insuficiencia aórtica aguda en casos de disec-
ción aórtica, la enfermedad de la aorta proximal en pa-
cientes con síndrome de Marfan o hipertensión arterial
puede contribuir al desarrollo de insuficiencia aórtica
crónica. Parece, por otra parte, bien establecido que en
casos de dilatación de aorta ascendente y regurgitación
aórtica la indicación de cirugía debe tener en cuenta

Fig. 1. La valvulopatía aórtica degenerativa calcificada se ha converti-
do en la causa más frecuente de cirugía valvular cardíaca.



los problemas hemodinámicos en relación con la este-
nosis valvular. Tal vez estos pacientes tienen aortas ge-
néticamente alteradas que las hacen más susceptibles a
la dilatación como respuesta a estrés hemodinámico.
Sin embargo, la documentación de que puede aparecer
disección en pacientes con válvula aórtica bicúspide
normofuncionante hace pensar en un problema aórtico
primario24,29. Por otra parte, en pacientes con válvula
aórtica bicúspide normofuncionante se ha documenta-
do la existencia de dilatación de la raíz aórtica, lo cual
iría también a favor de esta teoría30,31 (fig. 2). Recien-
temente se ha estudiado que existe una alta incidencia
de afectación familiar en esta enfermedad, lo que su-
geriría una herencia dominante con distinto grado de
penetrancia32.

Esta relación entre la aorta bicúspide y la dilatación y
posible evolución a disección de aorta han hecho que
distintos grupos quirúrgicos decidan proceder con preco-
cidad a reparar la aorta ascendente en el momento del re-
cambio valvular aórtico, cuando el diámetro de la aorta
supere los 4,5 cm33. También se ha postulado la posible
conveniencia de utilizar betabloqueadores en pacientes
con aorta bicúspide para retardar la expansión de la aor-
ta, así como la vigilancia y estudio de los familiares34.

¿ESTÁN CLARAS LAS INDICACIONES DE
CIRUGÍA EN PACIENTES ASINTOMÁTICOS?

Estenosis aórtica

En los pacientes con estenosis aórtica, la indicación
de cirugía en pacientes asintomáticos es todavía moti-
vo de controversia. Es conocido que el riesgo de muer-
te súbita en el paciente totalmente asintomático es un
riesgo bajo, calculado según diferentes estudios sobre
la historia natural de la enfermedad del 0,4% por año2.
Aun considerando una baja mortalidad quirúrgica, el
riesgo de muerte súbita es probablemente inferior al
riesgo acumulado de complicaciones protésicas35. De
hecho, en las guías americanas2 la cirugía en la esteno-
sis aórtica en pacientes asintomáticos se considera una
indicación de tipo IIa en los pacientes en quienes a la
presencia de una estenosis aórtica severa se suma o
bien disfunción sistólica de ventrículo izquierdo o bien
la documentación de una respuesta anormal al ejerci-
cio (hipotensión). En los pacientes asintomáticos con
estenosis severa que además presenten taquicardia
ventricular, hipertrofia ventricular severa (definida
como > 15 mm) o área valvular < 0,6 cm2 la indica-
ción quirúrgica es de tipo IIb. Parece, pues, que las in-
dicaciones a favor de una intervención precoz intentan
recoger a aquellos pacientes con probable mayor ries-
go de muerte súbita (respuesta anómala al ejercicio,
taquicardia ventricular, hipertrofia severa) y, por otra
parte, intentan prevenir una disfunción irreversible de
la función ventricular (aconsejando la intervención en
presencia de disfunción sistólica). En este último pun-
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ambos procesos, y además de la indicación de cirugía
en caso de regurgitación severa y función ventricular
comprometida, el grado de dilatación aórtico puede
hacer aconsejable la intervención quirúrgica incluso en
casos con regurgitación valvular poco importante. Así,
se aconsejaría recambio valvular aórtico y reparación
de aorta ascendente a los pacientes con dilatación de
raíz aórtica > 50 mm, independientemente del grado
de regurgitación valvular18.

La válvula aórtica bicúspide es una de las anomalías
valvulares congénitas más frecuentes, y el interés por
la misma y por su asociación con aneurismas de aorta
ascendente son motivo de renovado interés19. Su exac-
ta prevalencia en la población general no está bien es-
tablecida. El estudio clásico de Roberts20 la situaba al-
rededor del 2%. Un reciente estudio sobre 2.000
autopsias da una prevalencia del 0,65%21. Esta anoma-
lía constituye, junto con la valvulopatía degenerativa,
la forma más común de valvulopatía aórtica en el adul-
to y se puede manifestar como estenosis aórtica, se-
cundaria a calcificación o más raramente como insufi-
ciencia aórtica.

Es conocida la asociación de la válvula aorta bicús-
pide con otros problemas aórticos, como la coartación
de aorta22, interrupción del arco aórtico23 y disección
aórtica24, lo que podría sugerir que entre la válvula bi-
cúspide y estas anomalías aórticas subyace un único
problema etiopatogénico, lo que se ha denominado
fragilidad de la media25. La asociación de la válvula
bicúspide con la disección de aorta es un problema es-
pecialmente grave. En estos pacientes, la disección
ocurre en edades jóvenes26 y se ha documentado tanto
en pacientes con válvulas bicúspides estenóticas como
después del recambio valvular26,27. Histopatológica-
mente, en las aortas de estos pacientes se encuentra
necrosis quística de la media28, pero este hallazgo pa-
rece ser inespecífico y puede deberse bien a una ano-
malía estructural de la pared aórtica o ser secundario a

Fig. 2. Ecocardiograma bidimensional, corte longitudinal en el que se
observa una dilatación importante de la raíz aórtica en un paciente con
válvula aórtica bicúspide.



to hay que señalar, sin embargo, que en la estenosis
aórtica pura, sin lesiones coronarias asociadas a la pre-
sencia de disfunción sistólica en el paciente asintomá-
tico, es una rareza.

Las guías españolas3 no difieren sustancialmente de
las americanas. Podríamos, pues, resumir señalando
que en las guías, la indicación de cirugía en el paciente
asintomático son muy restrictivas, ya que no existe
ninguna indicación tipo I y las indicaciones de tipo IIa
serán muy pocas: ya hemos comentado la rareza de la
mala función ventricular en el paciente asintomático y
la práctica de prueba de esfuerzo para documentar una
posible mala respuesta todavía no está lo suficiente-
mente extendida, ni tampoco está definido con clari-
dad a qué se debe considerar respuesta anormal.

Pese a estas recomendaciones, el seguimiento clíni-
co de los pacientes con estenosis aórtica severa, y mu-
chas veces con severidad creciente en diferentes visi-
tas, plantea al cardiólogo clínico inquietud, y hace que
en muchas ocasiones se aconseje cirugía, aun fuera de
las directrices exactas de las guías de actuación clíni-
ca. Recientemente, 2 trabajos aparecidos en la biblio-
grafía sobre la historia natural de la estenosis aórtica
asintomática han aportado datos que a nuestro enten-
der pueden extender la indicación de cirugía en deter-
minados pacientes. En el trabajo de Otto et al36 se ana-
liza una serie de 123 pacientes asintomáticos con
estenosis aórtica y se demuestra que aquellos pacien-
tes con estenosis de grado severo (definidos como
aquellos con velocidad del jet > 4 m/s) tenían un 50%
de probabilidad de presentar síntomas o morir en los
siguientes 2 años. Otro importante predictor de aconte-
cimientos era la progresión e la severidad de la lesión
en exámenes seriados. En el más reciente trabajo de
Rosenhek et al37, realizado sobre un grupo de 128 pa-
cientes con estenosis aórtica asintomática, se observó
que la calcificación valvular y la velocidad de progre-
sión del gradiente eran predictores de acontecimientos
(síntomas o muerte) a los 2 años: el 79% de pacientes
que cumplían ambos requisitos habían precisado inter-
vención por síntomas o habían fallecido.

Parece, pues, razonable que en determinados pa-
cientes con estenosis aórtica de grado severo, con vál-
vulas calcificadas y con clara evidencia de progresión
de la severidad de la lesión se aconseje tratamiento
quirúrgico. Los motivos que hacen justificable esta ac-
titud serían, por una parte, el riesgo que presumible-
mente corre un paciente de estas características si no
comunica sus síntomas con precocidad y la presencia
de listas de espera quirúrgica que hacen que la cirugía
no pueda ofrecerse con la prontitud debida en muchas
ocasiones. Por otra parte, teniendo en cuenta que po-
demos probablemente predecir con bastante fiabiliad
que los pacientes con estas características desarrolla-
ran síntomas en un plazo breve, el tiempo de riesgo de
complicaciones protésicas a los que se les somete con
la intervención precoz es corto.

Insuficiencia aórtica

En la insuficiencia aórtica parece que el consenso en
la indicación quirúrgica del paciente asintomático es
mayor. Tanto diversos estudios sobre la historia natural
del paciente asintomático, como estudios sobre la evo-
lución de pacientes operados2 han conseguido definir
unos criterios que permiten establecer unas indicacio-
nes claras de recambio valvular en el paciente asinto-
mático que tienen como finalidad lograr la preserva-
ción de la función ventricular en el postoperatorio, que
es lo que en definitiva marcará la supervivencia a largo
plazo. Así, las guías americanas2 aconsejan intervenir
a pacientes con insuficiencia aórtica asintomática y
grados moderados de disfunción ventricular (definida
como fracción de eyección entre el 25-49%). Ésta se
considera una indicación grado I. Los pacientes asinto-
máticos con fracción de eyección conservada, pero
con grados extremos de dilatación ventricular (diáme-
tro telediastólico > 75 mm o diámetro telesistólico >
55 mm en individuos de fenotipo normal, consideran-
do otros límites para personas de talla pequeña o sexo
femenino) constituyen una indicación de cirugía tipo
IIa. Los pacientes asintomáticos con fracción de eyec-
ción conservada y con evidencia de progresión de la
dilatación ventricular pero sin llegar a los extremos an-
teriores constituyen una indicación de cirugía de tipo
IIb. También se considera una indicación tipo IIb la
documentación de fracción de eyección basal normal
pero con disminución durante el ejercicio. Las guías
españolas3 tampoco difieren en estas indicaciones.

Parece, pues, evidente que en la insuficiencia aórtica
asintomática es preceptivo un estudio ecocardiográfico
seriado y proceder al recambio valvular cuando se
cumplen los distintos criterios de disfunción y dilata-
ción ventricular señalados previamente. Hay que rese-
ñar, sin embargo, que la mayoría de pacientes con in-
suficiencia aórtica desarrollan síntomas que aconsejan
el recambio valvular antes de cumplir con los criterios
de cirugía señalados para el paciente asintomático. De
hecho, como distintos trabajos sobre la historia natural
de la insuficiencia aórtica han demostrado, entre ellos
el de nuestro grupo38, la aparición de disfunción ven-
tricular en ausencia de síntomas es una eventualidad
muy poco frecuente, con una tasa de 1,3% por año.
Así pues, la necesidad de intervenir a pacientes asinto-
máticos con insuficiencia aórtica severa se plantea
muy ocasionalmente.

En las guías españolas3 se recomienda otra indica-
ción de cirugía de tipo I que tiene que ver con la enfer-
medad de la raíz aórtica, más que con la propia regur-
gitación valvular: se aconseja cirugía en pacientes con
dilatación de raíz aórtica (diámetro > 55 mm) indepen-
dientemente de la severidad y repercusión sobre el
ventrículo izquierdo de la insuficiencia aórtica, o con
diámetros de raíz aórtica > 50 mm si hay antecedentes
familiares de disección o evidencia de progresión de la
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dilatación (> 5 mm en menos de un año). Aquí deberí-
amos añadir, a la luz de lo expuesto en el apartado pre-
vio, que esta cirugía también debería considerarse es-
pecialmente en pacientes con válvula bicúspide.
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