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Resumen
La estenosis aórtica es la valvulopatía más frecuente en 

los países desarrollados y una enfermedad valvular con 
importancia creciente en los países en desarrollo. En la historia 
natural de la enfermedad, la aparición de los síntomas se 
correlaciona con empeoramiento significativo en el pronóstico 
y el reemplazo valvular aórtico es el único procedimiento 
capaz de alterar la sobrevida de esos pacientes sintomáticos. 
Mientras tanto, el tratamiento de pacientes con estenosis 
aórtica importante asintomática aun permanece controvertido, 
pues clásicamente los riesgos inherentes a la cirugía parecían 
suplantar el beneficio ofrecido por el reemplazo  valvular en 
esos individuos. La importancia de la ecocardiografía en la 
detección precoz de la estenosis aórtica, en la clasificación 
de su gravedad y en su control evolutivo ya está establecida. 
El objetivo de este trabajo es discutir de que forma los datos 
ecocardiográficos permiten evaluar el riesgo en la estenosis 
aórtica importante asintomática y, de esa forma, facilitar su 
manejo clínico.

Introducción
La estenosis aórtica (EAo) es una enfermedad crónica, 

progresiva, con importante morbimortalidad en nuestro 
medio. Merece ser destacada por su relevancia clínica y por su 
impacto socioeconómico creciente. Se estima que, en 2050, 
10% de la población brasileña tendrá una edad superior a 
75 años, y datos epidemiológicos recientes indican que 3% 
a 4,5% de la población de esa franja etárea presentarán EAo 
de etiología degenerativa1,2. A pesar de que los síntomas 
corresponden al mayor marco pronóstico en esa enfermedad, 
datos ecocardiográficos permiten una mejor estratificación, lo 
que puede significar indicación quirúrgica de excepción en 
individuos asintomáticos de alto riesgo, o en aquellos en que la 

caracterización de los síntomas es dudosa. El ecocardiograma, 
como principal método diagnóstico de imagen en la EAo, 
además de evaluar datos anatómicos y funcionales,  puede 
proveer datos pronósticos y de evolución de esa valvulopatía.

El presente trabajo tiene por objetivo revisar de forma 
consistente los principales parámetros ecocardiográficos 
pronósticos en la EAo importante asintomática y discutir como 
las nuevas tecnologías ecocardiográficas pueden auxiliar en 
una estratificación de riesgo más efectiva en ese grupo. 

Grado de calcificación valvular, velocidad de pico 
transvalvular aórtico, gradientes y área valvular aórtica 

En estudio pionero publicado en 1997, Otto et al.3 
evaluaron prospectivamente 123 adultos asintomáticos con 
EAo mayor que moderada. La sobrevida libre de síntomas 
fue de 93% en el primer año y de 34% en el quinto año. Los 
autores demostraron que es improbable que individuos con 
velocidad de pico transvalvular aórtica (VP) < 3 m/s desarrollen 
síntomas en los primeros cinco años. Entre tanto, en aquellos 
con VP > 4 m/s hay una posibilidad mayor de 50% de muerte 
o aparición de síntomas en dos años3.

En el estudio prospectivo de Rosenhek et al.4 con 128 
pacientes portadores de EAo asintomática y VP > 4m/s, 
con el reemplazo valvular aórtico (RVA) postergado hasta 
la aparición de síntomas, la sobrevida libre de desenlaces 
(muerte o RVA debido a aparición de síntomas) fue de 67% 
en un año y de 33% en cinco años, y la tasa de progresión de 
la VP fue mayor en los pacientes que desarrollaron síntomas 
en relación a aquellos que permanecieron asintomáticos 

(0,45 ± 0,38 versus 0,14 ± 0,18 m/s por año, p < 0,001). 
En ese estudio los pacientes fueron clasificados respecto al 
grado de calcificación valvular aórtica, y la intensidad de la 
calcificación fue el único factor predictor de desenlaces en 
análisis multivariado. Evolución libre de eventos ocurrió en 
92 ± 5% en un año y 75 ± 9% en cuatro años en pacientes 
con grado de calcificación ausente o discreta. Individuos 
con calcificación mayor que moderada presentaron menor 
posibilidad de sobrevida libre de eventos: 60 ± 6% en un 
año y 20 ± 5% en cuatro años4.

En 2005, Pellikka et al.5 publicaron un estudio retrospectivo 
que incluyó 622 pacientes con EAo asintomática y VP ≥ 4 m/s, 
evaluados durante cinco años. Se demostró que la sobrevida 
libre de eventos cardíacos (muerte de causa cardíaca y RVA) 
fue de 80% en el primer año, y de 25% en cinco años. 
En el análisis multivariado, el área valvular aórtica (AVA) y la 
hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI) fueron predictores 
independientes de desarrollo de síntomas, mientras 
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que insuficiencia renal crónica y VP fueron predictores  
de mortalidad5. 

El mismo año, Lancellotti et al.6 publicaron un estudio 
prospectivo con 69 pacientes portadores de EAo grave 
asintomática (AVA ≤ 1,0 cm2), con fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo (FEVI) preservada, controlados 
por 15 ± 7 meses. Durante el seguimiento, 61% de los 
pacientes presentaron evento cardiovascular. El estudio 
mostró que AVA < 0,75 cm2 y aumento en el gradiente 
transvalvular aórtico medio (GM) ≥ 18 mmHg con esfuerzo 
fueron factores predictores de desenlaces desfavorables6.

En 2010, Rosenhek et al.7 controlaron prospectivamente, 
durante un tiempo medio de 41 meses, 113 pacientes 
asintomáticos, portadores de EAo muy grave (VP ≥ 5 m/s, 
GM > 60 mmHg y AVA < 0,6 cm²). El estudio demostró 
que cuanto mayor es la VP, menor es la tasa de sobrevida 
libre de eventos. Esa tasa en individuos con VP entre 4 y 
5 m/s fue de 39 ± 16% en cuatro años, en individuos con 
VP entre 5 y 5,5 m/s fue de 17 ± 5% en cuatro años, y 
en aquellos con VP ≥ 5,5 m/s, fue de apenas 4 ± 4% en 
cuatro años (Figura 1). La AVA, al contrario de la VP, no 
adicionó informaciones pronósticas en esa población de 
altísimo riesgo7.

Maréchaux et al.8 estudiaron prospectivamente 135 
pacientes asintomáticos portadores de EAo mayor que 
moderada y demostraron que la ecocardiografía de esfuerzo 
provee información pronóstica adicional, permitiendo 
un análisis más preciso de los pacientes asintomáticos, 
ayudando a estratificar su pronóstico. Pacientes portadores 
de un GM basal mayor que 35 mmHg y un aumento del 
gradiente inducido por el ejercicio físico > 20 mmHg 
presentaron un aumento de 9,6 veces en el riesgo de 
eventos, en comparación con aumento de 2,5 veces en 

pacientes con un gradiente basal mayor que 35 mmHg 
y que tuvieron un aumento en el gradiente ≤ 20 mmHg 
con el ejercicio8.

Un estudio prospectivo italiano, publicado por Cioffi et 
al.9, evaluó 209 pacientes con EAo importante asintomática 
con un seguimiento medio de 22 meses. La calcificación 
extensa estaba presente en 71% de los pacientes que 
evolucionaron con eventos adversos. Una vez más, 
la intensidad de la calcificación se mostró predictora 
independientemente de desenlaces desfavorables9.

Analizando esas informaciones en conjunto, podemos 
concluir que la VP, el GM en reposo y en el esfuerzo, la AVA, 
la tasa de progresión de la VP y de disminución de la AVA 
en el tiempo son datos ecocardiográficos que se relacionan 
con pronóstico desfavorable en la EAo, aun asintomática. 
Por ese motivo, las últimas directrices americanas10 y 
europeas11 recomiendan que se considere el Reemplazo 
Valvular Aórtico en pacientes asintomáticos, con bajo riesgo 
quirúrgico y VP ≥ 5 m/s, así como en aquellos con elevación 
acentuada del GM (> 20 mmHg) en el ecocardiograma 
de ejercicio, o que presentan progresión rápida de la 
enfermedad, caracterizada por elevación de la VP > 0,3 
m/s por año y reducción en la AVA > 0,1 cm2/año.

Impedancia valvuloarterial
La impedancia valvuloarterial (Zva) corresponde a un índice 

que estima la post-carga del Ventrículo Izquierdo (VI), siendo 
un descriptor más robusto de la hemodinámica de la EAo y 
un mejor predictor de disfunción del VI, en comparación 
con otras medidas clásicas de la gravedad de la estenosis12,13.

La Zva es calculada dividiendo la presión sistólica estimada 
del VI (presión arterial sistólica medida en miembro superior + 
GM) por el volumen sistólico indexado (VSi) (en mL/m²).  Por 

Figura 1 – Curva de Kaplan-Meier mostrando la diferencia en la tasa de sobrevida libre de eventos a lo largo de los años, comparando los grupos de acuerdo con el 
valor de la VP. VP: velocidad de pico transvalvular aórtico. Adaptado de Rosenhek et al.7.
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lo tanto, la Zva representa el costo presórico total (en mmHg) 
para cada mililitro de sangre bombeado por el VI durante 
sístole, indexado por la superficie corporal13.

Con base en un análisis retrospectivo de 544 pacientes con 
EAo mayor que moderada, Hachicha et al. demostraron que 
la Zva fue un fuerte predictor de mortalidad. En ese estudio, 
el desenlace primario fue la mortalidad independiente de 
la realización de reemplazo valvular. La sobrevida en cuatro 
años fue significativamente menor en pacientes con Zva ≥ 4,5 
mmHg/mL/m2 (65 ± 5%) en comparación con los pacientes 
con Zva entre 3,5 y 4,5 mmHg/mL/m2 (78 ± 4%) y aquellos 
con Zva ≤ 3,5 mmHg/mL-1/m2 (88 ± 3%). Pacientes con baja 
Zva presentaron sobrevida similar a la población general de la 
región (Quebec, Canadá), mientras que pacientes con media 
y alta Zva presentaron sobrevida menor que el grupo control 
(Figura 2). La presencia de Zva entre 3,5 y 4,5 mmHg/mL/
m2 está asociada la elevación en 2,3 veces en la mortalidad 
general y 3,11 veces en la mortalidad cardiovascular, mientras 
que Zva ≥ 4,5 mmHg/mL/m2 se asocia a la elevación en 
2,76 y 3,71 veces en la mortalidad general y cardiovascular, 
respectivamente. El análisis multivariado mostró como factores 
de riesgo independientes la edad avanzada, el aumento de 

la masa del VI y la presencia de Zva elevada, mientras que el 
tratamiento quirúrgico se mostró un factor protector13. 

Lancellotti et al.14 confirmaron esos hallazgos en un estudio 
prospectivo incluyendo 163 pacientes asintomáticos con 
EAo mayor que moderada. Una Zva ≥ 4,9 mmHg/mL/m2 
se asoció a peor pronóstico, con mayor riesgo de eventos 
cardiovasculares mayores, independientemente del valor 
de la VP14. 

Los resultados del estudio de Hachicha et al.13 también 

fueron corroborados por un subestudio del estudio SEAS 
(Sinvastatin and Ezetimibe in Aortic Stenosis), en el cual la 
elevada Zva fue un predictor independiente de disfunción 
miocárdica en pacientes asintomáticos con EAo mayor que 
moderada. Fueron incluidos 1.418 pacientes con edad 
de 67 ± 10 años, en un estudio prospectivo, controlado, 
randomizado, con seguimiento de 43 ± 14 meses. La 
presencia de una Zva > 5 mmHg/mL/m2 fue un factor 
independiente de peor pronóstico, elevando en 35% el riesgo 
de evento cardiovascular mayor y 41% el riesgo de evento 
valvular aórtico15. 

Esos estudios alertan sobre la importancia del control 
presórico en pacientes portadores de EAo, además de 
demostrar que la EAo degenerativa no debe ser vista como 
una enfermedad limitada a la válvula, sino como parte 
de un complejo que también incluye la reducción de la 
complacencia arterial sistémica y la alteración de la función 
del VI13,16. 

Figura 2 – Sobrevida global como evaluación del grado de Zva. Baja Zva ≤ 3,5 (línea verde), moderada 3,5 ≤ Zva ≤ 4,5 (línea azul) y alta Zva ≥ 4,5 (línea roja). La 
sobrevida fue comparada con la población general (grupo control, línea negra). Zva: impedancia valvuloarterial. Adaptado de Hachicha et al.13.
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Doppler tisular
Nuevas modalidades ecocardiográficas como el Doppler 

Tisular (DT) y el Strain/Strain Rate vienen demostrando 
relevancia entre pacientes con una variedad de trastornos 
valvulares, como la EAo.

La presión de llenado del VI en los pacientes con EAo 
puede ser estimada por la relación entre la onda E del flujo 
mitral y la onda e’ del DT. Mientras tanto, su utilidad para 
predecir desenlaces clínicos aun no fue consolidada17. 
La reducción de la contractilidad longitudinal ventricular 
medida por DT ha sido relatada en pacientes sintomáticos 
y asintomáticos con EAo18. 

En el estudio prospectivo de Poh et al.19 con 53 pacientes 
portadores de EAo y FEVI preservada, los pacientes con 
desenlaces clínicos, definidos por muerte cardiovascular y 
necesidad de RVA, presentaron, además de AVA reducida, 
bajas velocidades e’, a’ y S’, así como valores mayores de 
velocidades de la onda de flujo protodiastólico transmitral 
(onda E) y de la razón E/e’. La velocidad de la onda a’ 
septal menor que 9,6 cm/s fue asociada a una significativa 
reducción de la sobrevida libre de eventos y consiguió 
predecir tal desenlace con sensibilidad, especificidad y 
precisión de 94%, 80% y 85%, respectivamente (Figura 
3). Por lo tanto, una velocidad a’ más baja parece ser un 
predictor de muerte cardiovascular y de necesidad de RVA, 
sugiriendo un papel importante y compensatorio del atrio 
izquierdo en la función del VI. Además de eso, la habilidad 
del DT de estratificar la función diastólica debe tener 
importantes implicaciones clínicas, una vez que la extensión 
de la disfunción se muestra un predictor independiente de 
mortalidad tardía después de RVA19. 

Lancellotti et al.20 reportaron el valor pronóstico adicional 
del DT en un estudio prospectivo con pacientes asintomáticos 
portadores de EAo mayor que moderada. En el análisis 
multivariado, los factores que se asociaron independientemente 
con un desenlace compuesto predefinido fueron género, 
volumen indexado del atrio izquierdo, velocidad de la onda 
e’, razón E/e’, velocidad de la onda a’ y niveles de BNP.  En ese 
estudio, la velocidad de la onda a’ ≤ 9 cm/s se asoció a un alto 
riesgo de muerte, desarrollo de síntomas o necesidad de RVA. 
Una elevada razón E/e’ se mostró un importante marcador 
de eventos adversos en pacientes con FEVI preservada, 
considerando que una razón E/e’ > 13,8 identificó un grupo 
de pacientes con alto riesgo de eventos futuros20.

Strain y Strain rate
El DT tiene importancia en la evaluación de la función 

del VI, midiendo la velocidad de movimiento de los tejidos 
miocárdicos. Mientras tanto, no evalúa la deformación de 
las fibras miocárdicas, un importante componente de la 
contractilidad regional y global. Ella puede ser medida por 
medio de la ecocardiografía, con la parición de nuevas 
técnicas, el strain y strain rate21,22.

La mayoría de los estudios que evaluaron la deformación 
miocárdica longitudinal en pacientes con EAo usó el DT, que 
permite calcular deformidad a partir de las informaciones de 
velocidad tisular. Entre tanto, el empleo del Speckle Tracking 
(ST- que calcula la deformidad utilizando el ecocardiograma 
bidimensional), como herramienta para evaluación pronóstica 
de pacientes portadores de EAo, está cada vez más 
difundido23-25. 

En la EAo asintomática, el análisis miocárdico por medio del 
strain ha evidenciado señales de disfunción sistólica incipiente, 
o sea, que existe en pacientes con FEVI preservada26-28. El strain 
circunferencial, la rotación y torsión apical sufren cambios 
para compensar la sobrecarga de presión intracavitaria y la 
isquemia subendocárdica. La rotación apical y la torsión del VI 
son aumentadas y el retorno a las condiciones basales (untwist) 
es atrasado, en comparación con individuos normales. Tales 
mecanismos son perdidos con el deterioro de la función 
ventricular. 

Carasso et al.29, en un estudio realizado con 45 pacientes 
(media de edad 65 años), investigaron las alteraciones de la 
deformación miocárdica en pacientes con EAo grave. Algunos 
cambios de deformación longitudinal y circunferencial 
fueron detectados. En las imágenes analizadas, pacientes 
compensados presentaron ángulos de rotación apical 
aumentados y elevadas tasas de strain circunferencial, mientras 
que en los descompensados ocurrió lo inverso. Delante de eso, 
el análisis de esos elementos puede servir como importante 
parámetro para evaluar el grado de compensación de los 
pacientes con EAo grave asintomática. Con la evolución 
de la enfermedad, el miocardio pierde sus mecanismos 
compensatorios. Con eso, el strain y sus variantes tienden a 
disminuir, así como la rotación apical y torsión del VI29.

Ng et al.25, en un estudio con 420 pacientes con EAo y 
FEVI preservada, mostraron que el progresivo deterioro en 
la medida del strain longitudinal, radial y circunferencial 
está proporcionalmente relacionada con la gravedad de la 

Figura 3 – Curva de Kaplan-Meier demostrando la sobrevida libre de muerte 
por causa cardíaca o reemplazo valvular aórtico en pacientes portadores de 
estenosis aórtica, estratificados de acuerdo con la velocidad anular septal 
diastólica tardía (A’). Adaptado de Poh et al.19.
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progresión de la EAo25. Un resultado semejante también fue 
relatado por Delgado et al.27, que mostraron disminución 
de las deformaciones multidireccionales, con excepción 
del strain radial27. Además de eso, Maréchaux et al.30, en 
estudio con 82 pacientes, demostraron una correlación 
proporcionalmente inversa entre Zva y el Strain Global 
Longitudinal (SGL), los cuales, interpretados de manera 
conjunta, demostraron ser predictores de peor pronóstico30.

En un reciente estudio prospectivo, pacientes asintomáticos 
con EAo mayor que moderada fueron evaluados por el SGL, 
con seguimiento de dos años.  En ese estudio, un valor 
inferior a -15% tradujo un riesgo treinta veces mayor de todas 
las causas de mortalidad. La asociación entre el SGL y todas 
las causas de mortalidad fue independiente de la coexistencia 
de otras variables, como edad, sexo, síntomas, gradientes 
transvalvulares aórticos, AVA y FEVI. Eso sugiere que el SGL 
sea un parámetro que podría auxiliar a la indicación de 
un abordaje invasivo más precoz, por indicar un grupo de 
pacientes de alto riesgo (Figura 4)23.

En el estudio de Lancellotti et al.14, prospectivo y con 
163 pacientes, se  analizó la estratificación de riesgo en 
pacientes asintomáticos con EAo mayor que moderada, 
evaluándose múltiples desenlaces: síntomas, muerte 
de causa cardíaca y la necesidad de RVA. Los autores 
concluyeron en análisis multivariado que el SGL ≤ 15,9% 
(valor absoluto) fue un dato predictor significativo de 
desarrollo de síntomas, intervención quirúrgica o muerte 
(Figura 5)14.

El análisis del SGL a través del ST tiene el potencial de 
proveer informaciones más precisas sobre la función del VI y 
su reserva contráctil durante los tests de estrés (dobutamina o 
teste ergométrico)31. En otro estudio, Lafitte et al.24 estudiaron 60 
pacientes con EAo importante asintomática, con FEVI preservada, 
durante doce meses, y verificaron una disminución del SGL, 
tanto en reposo como durante el ejercicio, en pacientes con EAo, 
cuando fueron comparados con el grupo control. Demostraron 
asociación entre el SGL y necesidad de hospitalización cardíaca, 
eventos cardíacos y muerte cardiovascular24.

Valores anormales de SGL, los cuales reflejan disfunción 
sistólica del VI, son comúnmente encontrados en pacientes 
con EAo mayor que moderada, frecuentemente preceden los 
síntomas y, en muchas ocasiones preceden la reducción de la 
FEVI (Figuras 6 y 7). La medida del SGL es rápida, altamente 
reproducible, y es un fuerte predictor de eventos cardíacos 
adversos, incluyendo todas las causas de mortalidad. El SGL 
también puede ser una herramienta importante en la evaluación 
pronóstica en pacientes portadores de EAo con bajo flujo-bajo 
gradiente32. De esa forma, la incorporación del SGL en la 
estratificación de riesgo puede ser útil en la identificación del 
mejor momento del abordaje terapéutico.

Evaluación de la masa ventricular
En el estudio de Pellikka et al.5, en 2005, ya detallado 

anteriormente, la mitad de los pacientes desarrolló síntomas 
clásicos previos a la RVA. La presencia de HVI fue un predictor 
independiente para el desarrollo de síntomas en el análisis 

Figura 4 – Curva de Kaplan–Meier ilustrando la interacción entre SGL y FEVI como elementos pronósticos relacionados a las causas de mortalidad. SGL normal > -15% 
(valor absoluto); SGL bajo ≤ -15% (valor absoluto). SGL: strain global longitudinal; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. Adaptado de Kearney et al.23.
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Figura 5 – Sobrevida libre de eventos de acuerdo con las variables ​​categóricas seleccionadas en el análisis de regresión de riesgos proporcionales de Cox. SGL: strain 
global longitudinal. Adaptado de Lancelotti et al.14.
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multivariado, con razón de riesgo de 1,39 (IC 95% 1,02 - 1,89; 
p = 0,04). La HVI se asoció, también, a la mortalidad general, 
con razón de riesgo de 1,51 (IC 95% 1,02 - 2,22; p = 0,04)5.

En el estudio prospectivo italiano de Cioffi et al.9, publicado 
en 2011, se evaluó la ocurrencia de desenlaces desfavorables 
(síntomas, internación hospitalaria, RVA y muerte) en 
pacientes con EAo importante asintomática clasificados de 
acuerdo con la masa ventricular izquierda (MVI): apropiada 
versus inapropiadamente alta. Hubo eventos desfavorables en 
67% de los pacientes con MVI inapropiada y en 30% de los 
pacientes con MVI apropiada (p < 0,001).

 La MVI indexada 
fue superior a la presencia de  HVI clásica en predecir eventos. 
En el análisis multivariado, MVI indexada fue el predictor 
independiente más potente de eventos desfavorables9.

Disfunción sistólica
Estudio retrospectivo de Pai et al.33, publicado en el 

año 2006, evaluó 338 pacientes asintomáticos con EAo 
importante. La FEVI media fue de 59 ± 17% y se realizó 
seguimiento clínico medio de 3,5 años, con objetivo primario 
de analizar el efecto de la RVA en la mortalidad por todas 
las causas. La realización de cirugía de RVA, en 99 pacientes 
(29%), se asoció a menor mortalidad, con razón de riesgo de 
0,17 y mejor FEVI (65 ± 14% versus 57 ± 18%); p < 0,0001). 
En el subgrupo no operado, menor FEVI se asoció, de forma 
independiente, con mortalidad y se observó aumento de 
mortalidad de 1% para cada reducción de 1% en la FEVE33.

Pacientes con EAo grave asintomática y disfunción 
sistólica, caracterizada por reducción de la FEVI (FE < 
50%), constituyen un grupo de alto riesgo para eventos 
cardiovasculares mayores. En esos pacientes, es consensual 

la indicación de RVA en diversas directrices internacionales 
(recomendación Clase I)2,10,11.

Disfunción diastólica
La función diastólica a través del análisis del Doppler 

pulsátil del influjo mitral34 fue uno de los ítems evaluados 
en estudio prospectivo de Lancellotti et al.14, de 2010, ya 
citado. La velocidad de la onda E y la relación E/A presentaron 
correlación con sobrevida libre de eventos en análisis 
univariado [E=2,6 m/s (1 - 6,2); p = 0,034 y E/A = 1,6 (1,1 
- 2,4; p = 0,04)]. Mientras tanto, la onda E y la relación E/A 
no fueron identificadas como predictores independientes de 
desenlaces clínicos, en análisis multivariado14.

Insuficiencia aórtica
En cohorte retrospectiva realizado en el Japón, publicado 

en 2012, Honda et al.35 evaluaron el impacto pronóstico 
de la Insuficiencia Aórtica (IAo) asociada en pacientes con 
EAo grave (DLAo), inicialmente no encaminados para RVA. 
Fueron incluidos 306 pacientes en el estudio y divididos de 
acuerdo con la presencia o no de IAo moderada a grave 
asociada. Los desenlaces evaluados fueron hospitalización por 
insuficiencia cardíaca y muerte de causa cardíaca, durante un 
seguimiento medio de 4,5 años. Treinta y tres pacientes (45%) 
con DLAo y 111 pacientes con EAo (48%) eran asintomáticos. 
La mortalidad general encontrada fue de 32%, sin diferencia 
entre los dos grupos, sin embargo la sobrevida libre de eventos 
fue peor en aquellos con lesión combinada. En análisis 
multivariada, la presencia de DLAo presentó correlación 
independiente con ocurrencia de eventos y razón de riesgo 
de 2,1 (IC 95% 1,29 - 3,35; p = 0,03)35.
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Figura 6 – Ejemplo de paciente asintomático, con estenosis aórtica importante. En “A” se observa la válvula intensamente calcificada. En “B” se notan los elevados gradientes 
transvalvulares aórticos. “C”, “D” y “E” son los cortes apicales a partir de los cuales se midió el strain global longitudinal por medio de speckle tracking. Observe que el 
strain está reducido principalmente en los segmentos medios y basales. El valor global de -13,3% sugiere peor pronóstico. Imagen cedida por Dr. David Le Bihan, IDPC.

Dimensiones del atrio izquierdo
Casaclang-Verzosa et al.36, en estudio retrospectivo 

publicado en 2010, evaluaron pacientes con EAo grave 
asintomáticos con objetivo de analizar el  diámetro del 
Atrio Izquierdo (AI) como herramienta pronóstica. Fueron 
incluidos 513 pacientes, evaluándose como desenlaces el 
desarrollo de síntomas y mortalidad por todas las causas36.

Diámetro de AI ≥ 45 mm se correlacionó, de forma 
independiente, con mortalidad por todas las causas en 
cinco años. La sobrevida en esos pacientes fue de 92%, 

83% y 51% en uno, dos y cinco años, respectivamente, 
mientras que en los pacientes con diámetro del AI < 45 mm 
fue de 97%, 90% y 66%, respectivamente, con diferencia 
estadísticamente significativa36.

En el estudio prospectivo de Lancellotti et al.14, el área 
indexada del AI fue mayor en los pacientes con evolución 
desfavorable. Esa diferencia se confirmó en análisis 
multivariado y demostró la importancia de ese indicador 
de disfunción diastólica del VI14. 
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Figura 7 – Ejemplo de un paciente con estenosis aórtica importante, fracción de eyección del ventrículo izquierdo normal (68%) y strain longitudinal reducido. Se 
observan las imágenes paramétricas y curvas de deformidad por segmento, en cortes apicales de tres cámaras (3C), cuatro cámaras (4C) y dos cámaras (2C). En el 
ángulo inferior derecho se observa el “bull-eye” del ventrículo izquierdo, demostrando colores compatibles con reducción difusa de la deformidad longitudinal. Imagen 
cedida por Dr. David Le Bihan, IDPC.

La evaluación del diámetro del AI, de forma conjunta 
con otras variables que evalúan la función diastólica del 
VI, se mostró indicador independiente y fundamental en el 
seguimiento de los pacientes con EAo grave asintomáticos, 
para identificación de aquellos con mayor riesgo para 
progresión para síntomas y muerte36.

Subtipos de estenosis aórtica con bajos gradientes

Bajo gradiente con FEVI reducida 

Los pacientes con EAo grave y disfunción del VI presentan un 
peor pronóstico. Entre tanto, en aquellos con reserva contráctil el 
tratamiento quirúrgico confiere mejora de la clase funcional y del 
pronóstico a largo plazo, justificando la indicación de RVA en ese 
subgrupo37. Ya los individuos en los cuales el ecocardiograma bajo 
estrés con dobutamina demuestra ausencia de reserva contráctil 
tienen un pronóstico muy reservado, ya sea con tratamiento 
medicamentoso, o quirúrgico2.

Una serie de estudios mostró que pacientes con EAo grave 
sintomática, bajo gradiente transvalvular y presencia de reserva 
contráctil presentaron mortalidad perioperatoria de 5% a 8%, 
mientras que en aquellos con ausencia de reserva contráctil 
la mortalidad fue significativamente mayor (hasta 33%)37-40.

En 2006, Quere et al.40 publicaron un estudio prospectivo 
con 66 pacientes con bajo gradiente transvalvular (GM ≤ 40 
mmHg), EAo grave sintomática (AVA ≤ 1 cm2) y FEVI ≤ 40% 
que sobrevivieron a la cirugía de RVA, con seguimiento de 26 
± 20 meses. El presente estudio mostró que en los pacientes 
con reserva contráctil hubo mejora de la FEVI ≥ 10% en 83% 
de los casos, con mejora de la clase funcional en 96%. Por 
otro lado, en los pacientes sin reserva contráctil hubo aumento 
de la FEVI ≥ 10% en 65% de los casos, y mejora de la clase 
funcional en 90%. Los autores concluyeron que la ausencia 
de reserva contráctil en la ecocardiografía preoperatoria no 
está siempre relacionada a la persistencia de disfunción del 
VI en el postoperatorio y, a pesar de representar un peor 
pronóstico, no debe ser vista como un impeditivo para el 
reemplazo valvular40.

Por lo tanto, la ecocardiografía bajo estrés con dobutamina 
es una forma de evaluar la contractilidad del VI y la AVA en 
individuos con EAo grave sintomática, FEVI reducida y bajo 
gradiente transvalvular, a fin de identificar aquellos con mayor 
probabilidad de beneficio con la RVA. Sin embargo, debido 
a la falta de datos en la literatura que caractericen mejor el 
perfil de esos individuos, la decisión debe ser individualizada, 
considerando no apenas la presencia de reserva contráctil, 
sino también otros factores de riesgo2,37,40.
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Bajo gradiente con fracción de eyección preservada 
(Bajo flujo paradojal)

Pacientes con bajo flujo paradojal son individuos con 
EAo importante que, aun con FEVI preservada, no tienen 
gradientes transvalvulares elevados, por baja precarga 
secundaria a grados variados de disfunción diastólica 
resultante de la reducción de la complacencia ventricular. 
Esos pacientes presentan, característicamente, el VI poco 
complaciente, con dimensiones reducidas y con aumento 
del grosor miocárdico. Ese grupo es definido por medio de 
los siguientes parámetros ecocardiográficos: AVA indexada 
< 0,6 cm²/m², FEVI > 50%, GM < 40 mmHg y volumen 
eyectado por la vía de salida del VI por latido (Volumen 
Sistólico) indexado < 35 mL/m² 41.

El estudio SEAS42, publicado en 2011, fue realizado con 
1.525 pacientes asintomáticos con VP ≥ 2,5 y ≤ 4 m/s y 
FEVI ≥ 55%. Después de un seguimiento de 46 meses, 
sus resultados demostraron que el desenlace (definido 
por eventos relacionados a la valvulopatía, eventos 
cardiovasculares mayores y muerte por causa cardíaca) y la 
tasa de progresión de la enfermedad en pacientes con bajos 
gradientes y EAo grave (AVA< 1,0 cm2 y GM < 40 mmHg) 
son similares a aquellos con EAo moderada. El pronóstico 
fue similar aun cuando el grupo con EAo grave y bajos 
gradientes fue subdividido en pacientes con Volumen 
Sistólico (VS) bajo (< 35 mL/m2) y normal. La indicación 
quirúrgica puede ser seguramente restringida a aquellos 
pacientes en que los síntomas son claramente atribuidos 
a la EAo42. A pesar de que el pronóstico fue similar en 
desenlaces clínicos, no fue tan benigno como la progresión 
para síntomas, visto que 40% de los pacientes se volvieron 
gradualmente sintomáticos, con necesidad de RVA en 
cinco años42,43. 

Conclusión
La EAo se ha vuelto una cuestión de salud pública. 

El  envejecimiento poblacional se volvió la mayor causa de 
RVA en Europa y en  América del Norte2,44. La indicación de 
intervención es bien establecida en los pacientes sintomáticos 
por el aumento exponencial de la mortalidad a partir de la 
aparición de cualquiera de los componentes de la tríada clásica 
(angina, disnea y síncope), y también en aquellos con disfunción 
ventricular sistólica45. La sustitución valvular es la única opción 
capaz de alterar la historia natural de esa enfermedad. Con la 
evolución técnica y la aparición de la opción de la TAVI 
(Transcatheter Aortic Valve Implantation), un gran número de 

pacientes, antes inelegibles para cirugía debido al alto riesgo 
operatorio, puede beneficiarse de esa modalidad terapéutica2,46.

La ecocardiografía es el examen complementario de 
elección para el diagnóstico y para guiar la terapéutica 
de los pacientes con EAo. En los pacientes asintomáticos, 
el análisis racional de los parámetros ecocardiográficos 
posibilita un manejo individualizado de la terapéutica. Por lo 
tanto, creemos que el conocimiento de las informaciones 
provistas por la ecocardiografía puede ayudar al clínico a 
indicar una intervención aun en el paciente asintomático, 
cuando éste sea considerado de alto riesgo y la interpretación 
de la “ausencia de síntomas” sea dudosa. Eso puede evitar 
una lesión miocárdica irreversible y reducir la morbilidad y 
la mortalidad en un número cada vez mayor de pacientes.

La decisión de intervenir en pacientes con EAo importante 
asintomática aun permanece en debate y los nuevos 
parámetros ecocardiográficos (Doppler tisular y Strain/Strain 
rate) vienen para auxiliar la decisión terapéutica considerando 
el pronóstico de los pacientes. Hay un riesgo progresivo de 
injuria miocárdica irreversible, que puede afectar la sobrevida. 
Detectar precozmente su aparición es un gran desafío47.
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