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RESUMEN (en español) 

INTRODUCCIÓN:  
Debido la mayor utilización de bioprótesis en los últimos años para el tratamiento de la 

valvulopatía aórtica en pacientes cada vez más jóvenes y la mayor esperanza de vida; 

existe un incremento de pacientes con prótesis aórtica degenerada, en los que no esta 

clara cuál es la mejor opción de tratamiento. El tratamiento de primera línea es la re-

cirugía abierta. Pero, debido a la evolución favorable del implante de prótesis aórtica 

percutánea, podría ser una alternativa eficaz y segura en estos pacientes el tratamiento 

mediante valve in valve (ViV-TAVR).  

OBJETIVO 

El objetivo de este trabajo es determinar la seguridad y eficacia del implante de prótesis 

aórtica percutánea auto-expandible en los pacientes con bioprótesis aórtica Mitroflow 

degenerada  

MATERIAL Y METODOS: Estudio unicéntrico, observacional y prospectivo, 

realizado en un hospital de tercer nivel, en el que se incluyen todos los pacientes 

sometidos a implante de válvula aórtica percutánea auto-expandible sobre una prótesis 

Mitroflow degenerada. Se realizó un seguimiento clínico y ecocardiográfico anual.  

RESULTADOS 



                                                                 

 

Entre marzo de 2012 a julio de 2019, 67 pacientes portadores de una prótesis aórtica 

Mitroflow degenerada fueron tratados en nuestro centro mediante ViV-TAVR con una 

prótesis auto-expandible. Presentaban una edad media de 80,75 años ± 5,82 y el 49,25% 

eran mujeres. Fueron seguidos durante una mediana de 2,9 años. El tamaño de la 

bioprótesis previa era 19 mm en 19 pacientes (28,36%), 21mm en 25 pacientes (37,31 

%); 23 mm en 15 pacientes (22,39 %) y 25 mm en 8 pacientes (11,94 %). El tiempo 

medio desde el implante de la prótesis biológica al implante de válvula percutánea fue 

de 8,39 ± 2,16. La mediana del EuroScore II fue de 7,15 %. El procedimiento ViV-

TAVR fue exitoso en un 98,50 %. En cuanto a las complicaciones periprocedimiento, 

hubo únicamente 2 (2,98%) complicaciones vasculares mayores y un (1,49%) accidente 

isquémico transitorio sin secuelas. La tasa de implante de marcapasos fue de 5,36 % a 

los 30 días. La mortalidad anual cardiovascular fue del 7,46 %. Al 1, 3 y 5 años la 

supervivencia estimada fue de 92,54 %, 79,95 % y 71,95%. Al año de seguimiento mas 

del 90 % de los pacientes estaban en clase funcional NYHA I o II /IV.  En nuestra 

muestra no se encontró ningún predictor de mortalidad ni de re-ingreso a los 30 días.  Se 

realizo una ecocardiografía tras el implante y posteriormente una ecografía anual. Los 

gradientes medios, máximos y el orificio efectivo valvular, se mantuvieron estables 

durante el seguimiento; 15,7mmHg y 29,85mmHg y 1,33 cm2 respectivamente.  

 

DISCUSIÓN  

Nuestra serie de pacientes es la mas grande descrita con un mismo tipo de prótesis 

biológica degenerada (prótesis Mitroflow), tratada con un solo tipo de prótesis 

percutánea auto-expandible. A pesar de ser pacientes de características de alto riesgo, 

presenta resultados favorables, con tasas bajas de complicaciones periprocedimiento y 

datos favorables durante el seguimiento con baja mortalidad cardiovascular. Estos 

resultados son similares a los encontrados en la literatura.  

 

CONCLUSIONES 

El tratamiento ViV-TAVR es seguro y eficaz para el tratamiento de prótesis Mitroflow 

degenerada en nuestros pacientes. Presenta una buena evolución, con tasas bajas de 

mortalidad, reingresos y manteniendo buenos parámetros hemodinámicos (gradientes y 

orificio efectivo valvular) durante el seguimiento.  
 

 



RESUMEN (en Inglés) 

Introduction: 
There is a current emerging problem where due to the widespread utilization of 

bioprosthesis for the treatment of aortic valve diseases un younger patients with a longer 

life expectancy, the percentage of subjects with failed aortic prosthetic valves is 

progressively increasing. Although current guidelines recommend reintervention as the 

standard of care, there is doubt regarding the best modality of treatment for this disease. 

There has been great improvement regarding transcatheter aortic valve replacement 

(TAVR) and a valve-in-valve (ViV) procedure is an appealing technique with great 

promises regarding safety and efficacy.  

Endpoint: 
The primary endpoint of this work is to determine the safety and efficacy of ViV-TAVR 

in patients with failed aortic bioprosthesis with a self-expanding valve.  

Material and Methods: 
This is an observational single center prospective study in a third level high volume 

center of all consecutive patients derived for ViV-TAVR after symptomatic failed 

Mitroflow bioprosthesis. We performed a clinical and echocardiographic follow – up 

every year.  

Results: 
From March 2012 until July 2019, a total of 69 patients with a failed Mitroflow 

bioprosthesis were treated with ViV-TAVR with a self-expanding valve. The mean age 

was 80.75 ± 5.82 and 49,25% were female. Median follow-up was 2.9 years. The most 

frequent Mitroflow valve was size 21mm in 25 (37.31%) patients, 19mm in 19 patients 

(28.36%), 23mm in 15 cases (22.39%) and 25mm in 8 patients (11.94%). The average 

time from the index procedure until the ViV-TAVR procedure was 8.39 ±2.16 years. 

Euroscore II median values was of 7.15%. The Vi-TAVR procedure was successful in 

98.50% of the cases. There was a low rate of intraprocedural complications, only 2 

major vascular complications and one case of transient ischemic attack. Permanent 

pacemaker implantation at 30 days was of 5.36%. The annual mortality rate was of 



                                                                 

 

7.46%. The estimated survival was of 92.54%, 79.95% and 71.95% for the 1st, 3rd and 

5th year of follow-up respectively. 

After one year of follow-up, over 90% of the patients where in NYHA I or II functional 

class. We did not observe any mortality or readmissions predictors in our sample in the 

first 30 days. An echocardiogram was performed after the implant and after one year of 

follow-up. With a mean gradient of 15.7mmHg, a peak gradient 29.85mmHg and an 

effective orifice area of 1.33cm2. These values remained stable over time.  

Discussion:  
This is the largest series described with the same type of failed bioprosthesis treated 

with the same self-expanding transcatheter heart valve. Although the procedure was 

performed in a high-risk population, ViV-TAVR proved to be safe and feasible, with a 

high success rate and only a few complications during the procedure and low mortality 

rates at the end of the follow-up. These results are similar to those reported in the 

available literature. 

Conclusions:  
The treatment of a failed Mitroflow bioprosthesis with a ViV-TAVR procedure proved 

to be safe and feasible in our sample, presenting low rates of mortality, readmissions 

and maintaining hemodynamic parameters during the follow-up. 
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1.1 RAÍZ AÓRTICA 

1.1.1 ANATOMÍA E HISTOLOGÍA 
 
 
La raíz aórtica comprende el conjunto de estructuras desde la inserción de los velos aórticos 

en el tracto de salida del ventrículo izquierdo, hasta la unión sinotubular en la aorta 

ascendente. Ocupa entre dos a tres centímetros de extensión. Actualmente se considera la 

raíz aórtica como el término más correcto que referirse únicamente a la válvula aórtica de 

forma aislada1,2. 

 

Está delimitada en su parte inferior por la zona basal de transición entre el ventrículo y la 

aorta y en la parte superior por la unión sinotubular3. Formada por:  

-Tres velos con forma semilunar. 

-La zona de inserción de los velos con forma de corona (rica en fibras de colágeno) y las 

comisuras en la inserción superior en la unión sinotubular, considerado según diversos 

autores como “el anillo”. 

-Los triángulos intercomisurales situados entre las comisuras o intervalvares. 

-Los senos de valsalva son la zona más ancha de la raíz (abombamiento de la raíz) de dos 

de ellos (derecho e izquierdo) es donde se originan los ostia coronarios. 

 

Los tres velos, son estructuras avasculares, denominadas en función del ostium coronario, 

con un grosor menor de 1 mm.  Están formadas por una matriz de tejido extracelular 

estratificada en 3 capas. La capa fibrosa en el lado aórtico rica en fibras de colágeno; la 

capa ventricular rica en elastina, y entre ambas la capa central compuesta por 

proteoglicanos y glicosaminas. Estas estructuras están formadas por dos tipos de células 

principales; las células valvulares intersticiales que se encargan de generar y mantener la 

matriz extracelular y las células endoteliales valvulares que forman la barrera protectora y 

además tienen una función mecánico-sensitiva 4. 
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1.2 ESTENOSIS AÓRTICA  

1.2.1 DEFINICIÓN Y TIPOS 
 

La estenosis aórtica (EA) se define como la obstrucción al flujo de la sangre desde la salida 

del ventrículo izquierdo hacia la aorta. La obstrucción al flujo puede ser valvular, 

subvalvular o supravalvular.  

 

Lo más habitual es la valvular que tiene tres causas principales: enfermedad reumática, 

valvulopatía congénita o degeneración calcificada. 

-La valvulopatía aórtica congénita comprende desde las válvulas unicuspides, 

biscúspides (la más habitual), o de cúpula. Las válvulas unicúspides producen obstrucciones 

severas durante los primeros años de vida.  Las válvulas bicúspides pueden producir 

insuficiencia grave entre las segunda y tercera década de la vida. Aunque la mayoría 

conservan la función valvular hasta la quinta y sexta década de la vida donde suelen 

desarrollar estenosis aórtica grave, debido a la calcificación valvular de forma similar a las 

válvulas tricúspides.  

-La enfermedad reumática aórtica consiste en la fusión de las comisuras y 

vascularización de los velos produciendo la retracción y rigidez de sus bordes. Se forman 

nódulos de calcio en ambas superficies valvulares. Suele presentarse como estenosis 

aórtica e insuficiencia y afectando de forma concomitante a la válvula mitral.  

-La EA calcificada, llamada previamente degenerativa o senil, es la forma más 

frecuente, la desarrollaremos más en profundidad en los distintos apartados. 5. 

 

1.2.2 HISTORIA  
 

A principios del siglo XVII William Harvey describió el sistema circulatorio y la importancia 

del bombeo sanguíneo desde el corazón. Para encontrar las primeras descripciones de la 

EA nos tenemos que remontar a finales del siglo XVII y a principios del XVIII.  Aparece en 

un libro editado por Theophile Bonet (1620-1689) llamado Sephulchretum sive Anatomia 

Practica ex Cadaveribus Morbo de Natio donde se recoge un caso de un paciente que 

presenta una muerte súbita y se describe la osificación de la válvula aórtica como posible 

causa.  Se le atribuye a Lazzare Riviere (1589- 1655) la relación entre la clínica de congestión 
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cardíaca y la perdida de función ventricular, así como las consecuencias de la obstrucción 

al flujo de salida del ventrículo izquierdo. En su libro publicado postmortem en 1723, 

describe un caso de un paciente con síntomas y signos de insuficiencia cardíaca en el que 

observa en la autopsia una disminución del área de la válvula aórtica, no acierta en el 

motivo, ya que sospechó según su descripción que era secundario a una infección de la 

válvula y no a una degeneración 6. 

 

1.2.3  EPIDEMIOLOGÍA  
 

La EA es la enfermedad valvular más frecuente7. La prevalencia aumenta de forma 

exponencial con la edad. La prevalencia estratificada según el grupo de edad es de 0,2 % 

entre 50-59 años, 1,3 % de 60-69 años; 3,9 % de 70-79 años y 9,8 % de 80-89 8. La etiología 

degenerativa actualmente es la más frecuente en el mundo occidental. La prevalencia es 

similar entre hombres y mujeres9.  

 

1.2.4  ESTENOSIS AÓRTICA DEGENERATIVA: FISIOPATOLOGÍA  
 

La causa más frecuente de la EA es la calcificación de los velos sobre una válvula bicúspide 

o tricúspide. Como resultado del daño sobre el endotelio valvular, se van desencadenando 

distintos procesos de forma macroscópica que se manifiestan como el engrosamiento, 

rigidez y finalmente calcificación de los velos, produciendo una reducción del orificio 

valvular.  

 

Se estima según las distintas series que aproximadamente entre un tercio y la mitad de los 

pacientes a partir de los 65 años desarrollarán algún grado de calcificación de la válvula 

aórtica, que va desde la esclerosis valvular, hasta distintos grados de EA. Por encima de los 

85 años más del 70 % de los pacientes presentan algún grado de esclerosis aórtica 10,11.  

 

A nivel molecular se distinguen dos fases, la primera fase o de iniciación, está 

desencadenada por el estrés mecánico y fuerzas de cizallamiento que generan disfunción 

endotelial, favoreciendo el depósito de lípidos (apo B apo (a) apo E) y la infiltración por 

células inmunitarias. La oxidación lipídica promueve una respuesta inflamatoria crónica 
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activando los macrófagas, linfocitos T CD4 y CD8, y disminuyendo a su vez la producción de 

óxido nítrico. La segunda fase o fase de propagación, consiste en la diferenciación de las 

células valvulares intersticiales en miofibroblastos y osteoblastos, que está promovido por 

la secreción de citoquinas por las células inmunitarias, activando distintas vías 

proinflamatorias, entre ellas la vía de las caspasas, favoreciendo la apoptosis de los 

miofibroblastos, liberando cuerpos de apoptosis y generando calcificación difusa. Así 

mismo, los osteoblastos inician vías similares a la calcificación ósea, como la activación de 

las BMP (Bone morphogenic proteins) 12 1314. 

 

La calcificación valvular y el engrosamiento de los velos afecta en primer lugar al lado 

aórtico de la válvula. Además de las vías moleculares mencionadas anteriormente, la 

hemodinámica valvular tiene un papel importante. El daño endotelial secundario a las 

fuerzas de cizallamiento generadas por el flujo turbulento es uno de los principales 

desencadenantes de la calcificación valvular. Por ello en las válvulas bicúspides o donde 

existe fusión de comisuras que alteran los flujos de salida existe una calcificación 

prematura. En las válvulas tricúspides la calcificación es más acentuada en la base de la 

fusión de los velos 15,16. 

 

La calcificación de la válvula aórtica está asociada a diversos factores:  

 

- Clínicos: los primeros estudios se centraron en los relacionados con la 

ateroesclerosis, dado que la calcificación valvular y la ateroesclerosis presentan similares 

mecanismos en su proceso de formación.  Uno de los primeros estudios (el Cardiovascular 

Health Study) que evaluó los factores de riesgo de desarrollo de esclerosis o estenosis 

aórtica con un gran tamaño muestral. Incluyo a más de 5000 personas, donde 

aproximadamente 1500 presentaban estenosis o esclerosis aórtica. En su análisis 

multivariable la edad, el sexo masculino, menor altura, hipertensión arterial, tabaco y 

niveles elevados de lipoproteína (a) (Lp (a)) y LDL fueron predictores significativos de EA. 

La explicación de la relación de la hipertensión con la EA es el aumento del estrés mecánico 

sobre los velos, los niveles elevados de Lp (a) y LDL favorecerían el depósito de estos y el 

tabaco actuaría favoreciendo la disfunción endotelial 17. 
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Otro de los estudios clásicos (estudio Helsinki) encontró que la edad, la hipertensión y el 

alto índice de masa corporal se asociaban a la calcificación aórtica. En cambio, no encontró 

asociación con el tabaco, la diabetes o los niveles elevados de colesterol 10. Otro estudio 

también encontró que la edad, sexo masculino, niveles elevados de Lp (a) y de LDL, 

hipertensión, obesidad, síndrome metabólico, insuficiencia renal, el tabaco y el estrés 

oxidativo, se asociaban a la EA 18.  

 

Un estudio en el área mediterránea que analizó una muestra aleatoria de la población 

mayor de 65 años de más de mil personas observó que la severidad de la esclerosis aórtica 

se asociaba a mayor edad, perímetro de cintura, hábito tabáquico, hipertensión, 

hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, diabetes, insuficiencia renal e índice tobillo 

brazo menor a 0,9. Por el contrario, encontró una asociación significativa inversa con los 

niveles de HDL y la altura. Además, comparó la esclerosis leve/moderada y la 

moderada/severa versus ausencia de calcificación aórtica. En este análisis observó una 

asociación más fuerte a mayor grado de estenosis valvular, salvo para la diabetes y la 

insuficiencia renal, que solo presentaban asociación al comparar la estenosis 

moderada/grave contra la ausencia de calcificación, mientras que al compararla con 

esclerosis leve/moderada, no fue significativa 11.  

  

- Genéticos: se han encontrado distintos polimorfismos en marcadores inflamatorios 

como la Interleuquina 10 o relacionados con el metabolismo del calcio como el receptor de 

la vitamina D 1920. También en l receptor de estrógenos 21 y la apolipoproteina E4 22. Las 

mutaciones en NOTCH1 ampliamente estudiadas en las válvulas aórticas bicúspides, 

también se han relacionado con la calcificación de válvulas tricúspides, mediante la 

represión del factor Runx2 que interacciona con células similares a los osteoblastos 

regulando su función 23. 

 

- Anatómicos: las válvulas bicúspides presentan calcificación precoz de sus velos y 

presentan diferencias en relación con el tipo de válvula bicúspide. La fusión del velo no 

coronario y el derecho es la que produce mayor calcificación 24 . 
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1.2.5 CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO 
 

La presentación clínica habitual es la disnea, el dolor torácico y el síncope de esfuerzo. Estos 

síntomas pueden darse en otras patologías cardíacas no valvulares como son la 

enfermedad arterial coronaria y la insuficiencia cardíaca de otra etiología. En la exploración 

física suele llamar la atención la auscultación aórtica que está caracterizada por un soplo 

sistólico, crescendo-decrescendo en foco aórtico y aórtico accesorio, con irradiación a 

ambas carótidas y al ápex (fenómeno de Gallavardin), que en los casos de estenosis 

degenerativa puede reducirse o desaparecer el segundo ruido 25. 

 

Ante un paciente con sospecha de EA debemos realizar una ecocardiografía que es el 

método diagnóstico inicial más rentable con capacidad para evaluar la morfología de la 

válvula (bicúspide o tricúspide), la distribución del calcio (simétrico o asimétrico), la 

etiología de sospecha (degenerativo o reumático) y el grado de severidad estimado por los 

gradientes máximo, medio y el área valvular aórtica (AVA) entre otros. Cabe destacar que 

la medida del AVA se realiza a través de una ecuación de continuidad que incluye la integral 

velocidad/tiempo (ITV) del tracto de salida del ventrículo izquierdo (TSVI), la ITV de la 

válvula aórtica y el cuadrado del diámetro del TSVI. Esta medición es una fuente frecuente 

de error, pues es una medida que se eleva al cuadrado, sujeta a la calidad de la imagen del 

paciente y se realiza en un único plano bidimensional sobre una estructura (TSVI) que 

frecuentemente es elíptica y no circular.  

 

En la ecografía nos podemos encontrar distintos escenarios:  

 

-EA grave de alto gradiente: Gradiente medio mayor o igual a 40 mmHg, velocidad máxima 

mayor o igual a 4 cm/s y AVA inferior a 1 cm2 (o área indexada a superficie corporal [AVAi] 

inferior a 0,6 cm2/m2), independientemente de la función ventricular.  

 

-EA grave de bajo flujo y bajo gradiente con fracción de eyección reducida: Gradiente medio 

menor a 40 mmHg, velocidad máxima menor a 4 cm/seg y AVA inferior a 1 cm2 (o AVAi < 

0,6 cm2/m2), FEVI <50%, índice de volumen sistólico (IVS) <35 ml/ m2. En estos casos se 

recomienda realizar ecografía con dobutamina para distinguir entre EA severa (Aumentan 
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los gradientes y permanece el AVA < 1cm2) o pseudoestenosis si los gradientes no se 

modifican y aumenta el AVA. De la misma forma, con esta técnica se puede identificar a los 

pacientes con reserva contráctil que son aquellos en los que el volumen sistólico aumenta 

un 20% con respecto al basal. 

 

-EA de bajo flujo y bajo gradiente con fracción de eyección normal (bajo gradiente 

paradójico): Gradiente medio menor a 40 mmHg, velocidad máxima menor a 4 cm/s y AVA 

inferior a 1 cm2 (AVAi < 0,6 cm2/m2), FEVI ≧50% e índice de volumen sistólico (IVS) <35 ml/ 

m2. Este escenario se puede observar en pacientes con hipertrofia ventricular izquierda con 

cavidades pequeñas o insuficiencia mitral severa, que generan bajo volumen sistólico. En 

estos casos es recomendable realizar una tomografía computarizada (TC) para valorar la 

calcificación de la válvula aórtica. Puntuaciones de calcio en unidades Agatston > 3000 en 

hombres y > 1600 en mujeres, hace altamente probable el diagnóstico de EA grave. A partir 

de 2000 en hombres y 1200 en mujeres es un diagnóstico probable de EA grave y por 

debajo de estos límites es improbable. 

 

- EA de bajo gradiente y flujo normal con fracción de eyección normal: Gradiente medio 

menor a 40 mmHg, velocidad máxima menor a 4 cm/seg y AVA inferior a 1 cm2 (o inferior 

a 0,6 cm2/m2), FEVI ≧ 50%  e IVS > 35 ml/ m2. Este caso la EA es únicamente moderada, es 

poco probable que sea severa 26.  

 

Otro de los parámetros utilizados en lugar del AVA, es la relación entre la ITV del flujo del 

tracto de salida y de la válvula aórtica, para evitar el error de medida que puede suponer 

estimar el diámetro del TSVI para estimar el AVA. Se ha estimado que el cociente < 0,25 de 

estas velocidades es sugestivo de EA grave 27. 

 

1.2.6 TRATAMIENTO MÉDICO 
 

- Terapias hipolipemiantes  

Se sabe de la implicación del LDL en la fisiopatología de la EA por lo que se han desarrollado 

varios ensayos aleatorizados que analizaron el tratamiento con estatinas a dosis elevadas 

versus placebo en la progresión de la EA. El estudio SEAS incluyo a 1873 pacientes con EA 
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leve o moderada y los aleatorizo a tratamiento con simvastatina 40 mg + ezetimibe 10 mg 

o placebo, con un seguimiento medio de 52,2 meses y no observo diferencias significativas 

en su objetivo primario combinado de eventos adversos cardiológicos mayores  (MACE, por 

sus siglas en ingles [major adverse cardiovascular events]) que incluía muerte 

cardiovascular, recambio valvular aórtico (RVAo), infarto agudo de miocardio, 

hospitalización por ángor inestable, revascularización quirúrgica o percutánea e ictus no 

hemorrágico. No hubo diferencias en el número de RVAo durante el seguimiento28.  

 

Otros tres ensayos aleatorizados, uno con rosuvastatina 40 mg en 269 pacientes, otro con 

atorvastatina 80 mg en 155 pacientes y otro con atorvastatina 20 mg en 47 pacientes (todos 

ellos versus placebo) no mostraron diferencias en la progresión de la EA en el seguimiento 

de entre 2 y 3 años 29–31 a pesar de observar descensos significativos de más del 50 % del 

LDL. Una posible explicación podría ser que las estatinas no consiguen modificar el 

metabolismo glucídico y la elevación de la Lp (a) que es lo que favorece a la formación del 

calcio a nivel valvular.  

 

Otra de las dianas terapéuticas estudiadas ha sido la Lp (a), existen estudios en marcha con 

iPCSK-9 y niacina para ver si las terapias que consiguen reducir sus niveles producen un 

enlentecimiento en la progresión de las EA, aunque el estado actual de los mismos no se 

ha publicado 16. 

 

- Matriz mineral y metabolismo fosfocálcico.  

Una de las proteínas más estudiadas como diana terapéutica para la EA es Matrix Gla 

proteína (MGP); esta es una proteína que inhibe la calcificación vascular. Dicha proteína 

requiere de la vitamina K para su funcionamiento y activación.  Un estudio que incluyo a 

92 pacientes con esclerosis aórtica, EA leve o moderada aleatorizados a suplementos de 

vitamina K de 2 mg o a placebo, con el objetivo de evaluar a los 12 meses la progresión de 

la calcificación medida mediante TC.  La progresión fue de un 10 % en el grupo de 

tratamiento comparado con un 22% en el grupo placebo, dichas diferencias fueron 

estadísticamente significativas32. Existen estudios en marcha con suplementos de vitamina 

K para ver si existen diferencias clínicas durante el seguimiento.  
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Otra de las vías estudiada es la de la relación con el metabolismo fosfocálcico. En la válvula 

aórtica la vía RANKL estimula la diferenciación de las células valvulares intersticiales en los 

osteoblastos, vías similares a las responsables del recambio óseo como las implicadas en la 

osteoporosis. Por ello, se han estudiado tratamiento usados en la osteoporosis en la 

progresión de la EA. El ensayo clínico aleatorizado SALTIRE II, comparando el ácido 

alendrónico y drenosumab, mostro que no había beneficio de estos dos fármacos en el 

tratamiento de la calcificación valvular aórtica 33. 

 

Otro ensayo que mostro datos a favor de la reducción de la calcificación en la EA utilizó el 

fármaco mio-inositolo hexafosfato, que es un inhibidor intravenoso selectivo de la 

formación y crecimiento de los cristales de hidroxiapatita. Este se había probado 

previamente en pacientes con enfermedad renal crónica en diálisis para tratar la 

calcifilaxia. En pacientes con EA se observó una disminución significativa de la progresión 

en el volumen del calcio medido mediante TC 34. 

 

- Sistema renina angiotensina 

Existe una elevada expresión del receptor de angiotensina 2 en las válvulas aórticas 

calcificadas. Por lo que se han estudiado los antagonistas de receptores de angiotensina 2 

(ARA-II) y los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAs) en la progresión 

de la estenosis aórtica, teniendo en cuenta sus efectos hemodinámicos y antifibróticos. Un 

ensayo aleatorizado con 100 pacientes a ramipril versus placebo únicamente mostró una 

tendencia al enlentecimiento de la progresión de la EA sin alcanzar la significación 

estadística. Existen ensayos aleatorizados en marcha con ARA-II para ver su efecto en la 

progresión de esta como el ensayo ARBAS 3536. 

 

 

- Vías moleculares de señalización y activación del óxido nítrico 

La fase temprana de la calcificación valvular está caracterizada por disfunción endotelial y 

por señales paracrinas que se producen a nivel molecular. El ataciguat es un activador de 

la guanina ciclasa soluble, que a su vez es activada por el óxido nítrico y presenta un papel 

en mantener la homeostasis celular. Este ha presentado propiedades antifibróticas en 

estudios preclínicos y está en marcha su primer ensayo clínico pendiente de publicación. 
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Otro fármaco con estudios en marcha es un inhibidor selectivo de DPP-4, la evogliptina, 

puesto que la depleción del óxido nítrico aumenta la expresión de DPP-4 lo que produce la 

activación de los osteoblastos y podría favorecer la calcificación valvular 16,36,37. 
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1.3 INSUFICIENCIA AÓRTICA.  

 

1.3.1 EPIDEMIOLOGÍA, CLASIFICACIÓN Y DIAGNÓSTICO 
 
La insuficiencia aórtica (IA) consiste en el flujo diastólico reverso hacia el ventrículo 

izquierdo. Su etiología más frecuente es la degenerativa, aproximadamente en el 40% de 

los pacientes, seguido de la congénita. Su prevalencia es aproximadamente una décima 

parte respecto a la EA 38. Aunque la válvula aórtica bicúspide más frecuentemente produce 

EA, no es infrecuente que presente ambas lesiones, o IA pura por falta de coaptación o 

prolapso de uno de sus velos. 

 

La IA aguda puede ser secundaria a otras entidades como la endocarditis infecciosa, 

disección aórtica, secundaria a traumatismo torácico o iatrogénica como en los 

procedimientos percutáneos sobre la válvula aórtica (VA). Se caracteriza por generar un 

aumento brusco de los volúmenes telediastólicos ventriculares, produciendo un aumento 

de la precarga y la poscarga, así como una imposibilidad del manejo de la sobrecarga de 

volumen que produce un aumento de las presiones telediastólicas y finalmente aumenta 

la presión de la aurícula izquierda generando edema alveolar e insuficiencia cardíaca.  

 

La IA crónica es la más frecuente. El aumento de volumen ventricular es más progresivo y 

se ponen en marcha el remodelado ventricular con dilatación de este e hipertrofia 

excéntrica. Los pacientes suelen estar asintomáticos hasta fases avanzadas que debutan 

con insuficiencia cardíaca o angina de pecho. Según la etiología, podemos distinguir las 

alteraciones de la válvula como la calcificación degenerativa tanto de una válvula tricúspide 

como bicúspide, origen reumático o algunas causas más raras como la inducida por algunos 

fármacos. Se incluyen también las secundarias a anormalidades de la raíz y aorta 

ascendente, como las secundarias a dilatación aórtica idiopática o degenerativa, también 

las de origen genético, o la hipertensión arterial 39,40. 

 

Para el diagnóstico de IA grave en la mayoría de los casos es suficiente la ecocardiografía 

transtorácica (ETT), siendo de gran utilidad en casos más dudosos o de difícil valoración la 

realización de una ecocardiografía transesofágica (ETE). Además, la resonancia magnética 
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nuclear (RMN) cardíaca aporta gran precisión en la valoración de los volúmenes y función 

ventricular izquierda. 

  

1.3.2 TRATAMIENTO MÉDICO E INDICACIONES DE CIRUGÍA VALVULAR AÓRTICA  
 

No existe tampoco un tratamiento médico específico para la IA, sí que es importante el 

manejo de la hipertensión arterial, dado que su control puede mejorar los síntomas y no 

contribuir a la dilatación ventricular izquierda. Los fármacos de primera línea en estos 

pacientes para el control de tensión arterial son los IECAs, ARA-II o los calcioantagonistas 

no dihidropiridínicos. El uso de los betabloqueantes es controvertido, ya que la bradicardia 

aumenta la diástole, que a su vez aumenta el volumen regurgitante. En cambio, en estudios 

en animales y clínicos observacionales ha mostrado frenar los mecanismos del remodelado 

ventricular, mostrando un efecto beneficioso y potencialmente podría mejorar el 

pronóstico. En los pacientes con síndrome de Marfan e IA, el tratamiento con 

betabloqueantes reduce el estrés sobre la válvula y el incremento de la dilatación de la 

aorta ascendente. Los ARA-II no demostraron superioridad respecto al betabloqueante, 

pero son una alternativa en los pacientes intolerantes. En un estudio aleatorizado reciente 

el irbersartan ha mostrado reducir el crecimiento de la dilatación de aorta durante el 

seguimiento respecto a placebo en los pacientes con Síndrome de Marfan 41,422643. 

 

En los pacientes con IA severa aguda está indicado el tratamiento quirúrgico de forma 

urgente sobre todo en la endocarditis infecciosa y en la secundaria a disección aórtica. En 

la IA crónica la cirugía de recambio valvular está indicada en los pacientes con síntomas 

independientemente de la función ventricular izquierda (Recomendación Clase I; nivel de 

evidencia B); en asintomáticos con diámetro telediastólico de VI mayor a 50 mm o 

25mm/m2 en pacientes con baja superficie corporal o FEVI <= 50% (Recomendación Clase 

I; nivel de evidencia B); y en pacientes con IA severa que se van a someter a cirugía de 

revascularización coronaria o de aorta ascendente (Recomendación Clase I; nivel de 

evidencia C). Además, se puede considerar en los pacientes asintomáticos con diámetro 

telediastólico de VI mayor 20mm/m2 en pacientes con baja superficie corporal o FEVI <= 

55% (Recomendación Clase IIb; nivel de evidencia C) 26. 

 



19 

 

Además del tratamiento quirúrgico con el implante de una prótesis aórtica, en pacientes 

seleccionados con anatomía favorable se recomienda la reparación valvular 

(Recomendación Clase IIb; nivel de evidencia C). Este procedimiento debe realizarse en 

centros y por cirujanos con amplia experiencia en este tipo de intervención 26. Existen 

múltiples técnicas de reparación, que pueden ir también acompañadas de cirugía de la raíz 

aórtica.  Esta opción es la que se prefiere en niños y adultos jóvenes puesto que en las 

distintas series descritas presenta resultados óptimos durante el seguimiento. Un estudio 

de 640 pacientes (la mayoría con válvula tricúspide pero también con unicúspides, 

bicúspides y cuatricúspides) mostró que en los pacientes con válvula tricúspide el 97% y 

93% a los 5 y 10 años estaban libres de re-intervención respectivamente, además de ser 

una cirugía con baja mortalidad y escasos eventos de tromboembolismo o endocarditis 

durante el seguimiento. 44 Los factores que influyen en la re-intervención son clase NYHA 

mayor a II previo a la intervención, IA residual mayor a 2 al alta tras la intervención y 

dilatación ventricular 45. 

 

1.3.3 TRATAMIENTO PERCUTÁNEO 
 

El tratamiento percutáneo únicamente está destinado a pacientes seleccionados de alto 

riesgo quirúrgico. Las primeras series de estudios se publicaron en 2013 46. Los anillos más 

grandes y la ausencia de calcio en estos pacientes dificultan el anclaje de los dispositivos 

percutáneos. En un estudio observacional que compara los dispositivos de primera y nueva 

generación incluye 331 pacientes con IA sobre válvula nativa y de elevado riesgo quirúrgico.  

En 119 de ellos se les implanto una válvula de primera generación. El 87,4 % fue por acceso 

transfemoral. La válvula más frecuentemente implantada fue la CoreValve (Medtronic, 

Minneapolis, Minnesota) en más del 90 % de los pacientes. Hubo 5 exitus 

intraprocedimiento y el 24,4% requirió el implante de una segunda válvula con un 11,8 % 

de mortalidad cardiovascular a los 30 días.  

 

Un estudio más reciente con prótesis contemporáneas incluyó a 212 pacientes. Solo el 60,8 

% fue transfemoral y hubo más dispositivos utilizados. La JenaValve (JenaValve Technology) 

se usó en el 30 % de los casos (que es un dispositivo específico para IA), un 23 % utilizaron 

Evolut R (Medtronic, Minneapolis, Minnesota) y en un 20% la válvula Sapien 3 (Edwards 
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Lifesciences, Irvine, California). La mortalidad intraprocedimiento se redujo casi a la mitad 

y 12,7 % necesitaron el implante de una segunda válvula. La mortalidad cardiovascular 

durante el seguimiento bajó al 8,5 %. Al comparar entre ambos grupos la IA residual 

postprocedimiento se redujo de forma significativa de un 18,8 % en el primer grupo 

respecto a un 4,2 % con los nuevos dispositivos. La IA residual moderada-grave se asocia 

con el aumento de la mortalidad total y reingreso durante el seguimiento 47. 

 

El tratamiento percutáneo no presentó resultados muy favorables en sus inicios con los 

dispositivos de primera generación debido a embolización de estos, tasas elevadas de IA 

residual y la necesidad frecuente del implante de una segunda válvula. Estos eventos se 

han reducido con las válvulas de segunda generación, pero siguen teniendo tasas elevadas 

de IA postimplante, por lo que es necesario el diseño de dispositivos específicos 48 49. 

Existen únicamente dos dispositivos exclusivamente para IA que son la J-Valve (JC Medical) 

y la JenaValve (JenaValve Technology), que se han utilizado de forma transapical, con 

mejores resultados en comparación a los dispositivos más antiguos y haciéndolos una 

opción razonable en pacientes de riesgo quirúrgico inasumible. De momento su uso 

transfemoral es únicamente experimental 50 51. 
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1.4 RECAMBIO VALVULAR AÓRTICO 

 

1.4.1 INDICACIÓN DE RECAMBIO VALVULAR:  
 

El pronóstico de los pacientes que requieren un RVAo por valvulopatía aórtica (estenosis o 

insuficiencia) sintomática no tratadas es sombrío. Hasta a un 30% de los pacientes mayores 

de 75 años no se les realiza una intervención por diferentes aspectos técnicos, como puede 

ser aorta en porcelana, fragilidad, negativa del paciente a operarse y comorbilidades.  La 

cirugía cardiaca más frecuente en el mundo es con diferencia el RVAo que en los últimos 

años se visto superado por el recambio valvular aórtico transcatéter (TAVR por sus siglas 

en ingles [transcatheter aortic valve replacement]). Se estima que en EE. UU. se realizan 

anualmente unos 80 000 RVAo, mientras que en Europa se realizan unos 65 000 por año. 

El TAVR ha visto un aumento exponencial con más de 3 00 000 válvulas implantadas desde 

sus inicios y con una tasa de crecimiento anual que estima que para el 2025 se realizarán 

unos 280 000 procedimientos por año 52–54. 

 

En los pacientes con EA severa, el tratamiento de recambio valvular aórtico es indicación 

clase I en pacientes sintomáticos con EA severa de alto gradiente o de bajo gradiente-bajo 

flujo con reserva contráctil, y en pacientes asintomáticos con FEVI < 50 % o con síntomas 

en la prueba de esfuerzo. Según las guías de práctica clínica es indicación clase IIa, en 

pacientes sintomáticos con EA severa de bajo gradiente-bajo flujo con FEVI normal o bajo 

gradiente-bajo flujo sin reserva contráctil, tras confirmar su severidad con otros estudios 

como la puntuación de calcio mediante TC. También tiene una indicación IIa, en pacientes 

asintomáticos con FEVI<55% y descenso de presión arterial ≥ 20 mmHg durante una prueba 

de esfuerzo y por último es indicación IIa en pacientes con bajo riesgo quirúrgico y EA muy 

severa (gradiente medio ≥ 60 mmHg o velocidad pico ≥ 5 cm/seg; Calcificación muy severa 

por TC o progresión > 0,3 m/seg anual; Niveles de BNP elevados 3 veces por encima del 

valor normal 26. 

 

La forma de realizar el recambio valvular sea quirúrgico o percutáneo, es una decisión que 

se debe de tenerse en cuenta el riesgo quirúrgico, la anatomía valvular y las preferencias 

del paciente. Se aconseja que esta decisión se lleve a cabo por un equipo multidisciplinar 
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que incluya a cardiólogos intervencionistas, cirujanos cardiovasculares, especialistas en 

imagen cardíaca, cardiólogos clínicos, enfermería y trabajadores sociales.  

 

1.4.2 RECAMBIO VALVULAR AÓRTICO QUIRÚRGICO: 
 

El recambio valvular aórtico quirúrgico se realiza primero realizando una apertura en la 

aorta a unos escasos centímetros por encima de la válvula aórtica, se resecas los velos que 

son retirados y el anillo se desbrida del calcio. Posteriormente se coloca la válvula, en 

posición anular, infra anular o supra anular, y se sutura según distintas técnicas descritas 

(colchonero no invertido, invertido, simple o sutura continua).  Los tipos de prótesis, puede 

ser mecánicas, biológicas con stent o sin stent, homoinjertos u otros procedimientos 

destinados sobre todo a pacientes más jóvenes como la cirugía de Ross. 

 

1.4.2.1 Tipos de prótesis:  

 
PRÓTESIS MECÁNICAS:  

Fueron las primeras en usarse, introducidas en el año 1952. El primer diseño fueron las 

prótesis de bola-jaula, con requerimientos muy altos de anticoagulación, debido a sus 

características hemodinámicas. Posteriormente surgieron las de segunda generación, 

prótesis monodisco y a partir de 1977 las prótesis bidisco que son las que se usan en la 

actualidad. Estas prótesis generan tres agujeros y son las de mejor perfil hemodinámico. 

Presentan gradientes mejores, y con tasas muy bajas de degeneración estructural, y una 

duración aproximada de 25 a 30 años. 

 

PRÓTESIS BIOLÓGICAS:  

Las prótesis biológicas son actualmente las más implantada por encima de las mecánicas, 

con aproximadamente un 70 % de bioprótesis frente a un 30% de prótesis mecánicas.  

 

-Prótesis biológicas con stent (Stented) 

Dentro de ellas están las realizadas mediante válvulas aórticas porcinas que consisten en 

los tres velos de la válvula aórtica montados sobre un marco de stent o las diseñadas de 

pericardio bovino que están formadas por tres velos con hojas de pericardio envueltos 
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sobre un anillo de stent. Este tipo de prótesis son las denominadas prótesis stented. Su 

implante se realiza por debajo de la salida de las arterias coronarias.  

 

Teniendo en cuenta la relación entre los velos y el stent se distinguen dos tipos:  

- Velos por dentro del stent. Las más frecuentes en este tipo son la Mosaic de 

Medtronic formada por velos de VA porcina y la Perimount de Edwards formada a 

partir de pericardio bovino.  

- Stent por dentro de los velos: La válvula aórtica Mitroflow de pericardio bovino, es la 

más representativa dentro de este grupo. Este tipo de válvula estaba diseñada para 

aumentar el orificio efectivo y además la implantación era supra-anular permitiendo 

un mejor perfil hemodinámico. Posteriormente la desarrollaremos más en 

profundidad.  A partir del 2010 surge la válvula Trifecta de St Jude, que consiste 

también en velos diseñados de pericardio bovino montados por fuera de un stent de 

titanio, recubierto de polyester y cubierto con pericardio porcino. La válvula está 

preservada en glutaraldehído y tratada con etanol LINX para evitar la calcificación. 

 

Estas prótesis pueden implantarse tanto anular o supra-anular. Entre las de pericardio 

bovino y porcino, los datos de seguimiento a largo plazo y durabilidad van a favor de las de 

pericardio bovino 55 56 57. 

 

 

-Prótesis biológicas sin stent (Stentless): 

Fueron diseñadas para mejorar las condiciones hemodinámicas de las anteriores, y 

presentar mayor similitud con la raíz aórtica nativa.  Se distinguen dos generaciones de este 

tipo de válvulas: Las de primera generación que consiste en una raíz aórtica porcina 

completa, trabajada por dos compañías diferentes. Las de segunda generación que consiste 

en los velos de origen porcino cosidos directamente al anillo aórtico del paciente.  

- Primera generación: Se encuentran la Freestyle de Medtronic y la Prima Plus de 

Edwards que es una raíz aórtica completa de origen porcino. Estas pueden sustituir 

toda la raíz o implantarse en posición infracoronaria.  
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- Segunda generación: Existen varios modelos: La Toronto de St Jude (velos porcinos 

tratados con glutaraldehído) sin anticalcificante. El modelo 300 CryoLife O`Brien que 

consiste en tres velos no coronarios de tres válvulas porcinas, implantados en 

posición infracoronaria. Por último, la válvula Solo Smart Livanova de pericardio 

bovino. 

 

Técnicamente estas válvulas son más complejas de implantar. Requieren que no esté 

dilatada la unión sinotubular para su implantación, ya que uno de sus problemas es la 

dilatación de dicha unión generando IAo significativa. Aunque si se presentase dilatación 

sinotubular se puede modificar la técnica de implantación. Además, se puede sustituir toda 

la raíz y reimplantar los ostia coronarios, permitiendo en estos casos ampliar el orificio de 

salida.  

 

La técnica quirúrgica de la sustitución completa de la raíz aórtica implica tiempos de cirugía 

más largos si se compara con la implantación infracoronaria y es técnicamente más 

compleja. Por ello inicialmente se observó una mayor mortalidad en esta técnica que en 

otras series descritas, pero posteriormente no se mantuvo. Dentro de las prótesis sin stent, 

la sustitución completa de la raíz aórtica presenta mejores gradientes y mayor orificio 

efectivo. Un estudio realizado con la válvula Freestyle de Medtronic reporto menores tasas 

de degeneración estructural, comparado con el implante infracoronario 58.  

 

-Prótesis sin suturas (Sutureless) 

Son un tipo de prótesis, conocidas como Sutureless en términos anglosajones o de rápida 

implantación. Entre ellas se encuentra la Perceval (Livanova, London, UK) realizada de 

pericardio bovino sobre un stent de nitinol o la Intuity (Edwards Lifesciences, Irvine, CA) 

también realizada de pericardio bovino sobre un stent recubierto de tejido con un sistema 

de liberación balón-expandible. Estas válvulas consiguen una reducción importante en los 

tiempos de cirugía e isquemia. Además, el acceso puede realizarse a través de 

minitoracatomía. Tiene como ventaja respecto a las opciones percutáneas que permite 

eliminar la válvula previa y su calcificación, lo que tiene mayor interés sobre todo en anillos 

más pequeños. Como complicaciones presentan unas tasas de implante de marcapasos 

entre el 10-15 %, riesgo de IA paravalvulares. 59 
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1.4.2.2 Stented vs stentless 

 

Al comparar los dos tipos de bioprótesis, las distintas series sugieren mejores resultados 

hemodinámicos a favor de prótesis biológicas stentless, sin encontrar diferencias en la 

mortalidad a medio y largo plazo. En un estudio reciente que compara la prótesis Freestyle 

de Medtronic y la prótesis Magna Ease de Edwards, en 1173 pacientes con un seguimiento 

medio de 6,6 años. La mortalidad intraoperatoria fue de 3,5 % en el grupo stentless versus 

2,3 % en el grupo stented. La supervivencia a 10 años fue de 59 % en el grupo de stentless 

respecto a 54 %. En el análisis multivariable de supervivencia no se encontraron diferencias 

significativas en mortalidad HR: 1,12 (0,89 -1,42). La tasa de re-intervención a los 10 años, 

fue ligeramente superior en el grupo de stentless 5,5% respecto a 4,7 %, sin diferencias 

significativas. Este estudio, aunque muestra mejores gradientes durante el seguimiento en 

las prótesis stentless, no se traducen en mejor supervivencia o menos re-intervención, 

similar al resto de datos publicados en la literatura  60 57. 

 

1.4.2.3 Prótesis mecánica vs biológica 

 

En 2006 más del 70% de los recambios valvulares se realizan con implante de válvula aórtica 

biológica, además en los últimos 30 años la mortalidad de esta cirugía ha ido en descenso, 

a pesar del aumento de la edad y las comorbilidades de los pacientes. Se estima que la 

mortalidad total en los menores de 70 años es del 1%. 61 Esta tendencia en aumento hacia 

el número de prótesis biológicas implantadas respecto a las mecánicas, se explica sobre 

todo teniendo en cuenta tres motivos: el aumento de la durabilidad de las prótesis 

biológicas de nueva generación, la disminución de la morbimortalidad de una 

reintervención valvular aórtica, y la posibilidad de tratamiento percutáneo con implante de 

una prótesis transcatéter sobre una prótesis biológica. 62 Esto hace que la edad 

recomendada para el implante una prótesis biológica continúe en descenso. Un registro 

español donde se recogen los pacientes sometidos a recambio valvular aórtico quirúrgico 

durante 20 años también confirma esta tendencia en nuestro país 63. 

 

Los ensayos clínicos realizados entre prótesis biológicas versus mecánicas son de hace más 

de 40 años, por lo que debido a la evolución sobre todo a nivel de las bioprótesis 
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disponibles en la actualidad, los datos se quedan obsoletos. Por ello más recientemente se 

ha publicado un estudio que compara 39 199 pacientes entre 65 y 80 años, con un 

seguimiento medio de 12,6 años, entre prótesis biológica (n = 24 410) y mecánica (n = 14 

789). En términos de mortalidad, fue mayor en el grupo de prótesis biológica HR: 1,29 

(1,26-1,32), pero en el modelo ajustado por los factores de riesgo las diferencias en 

mortalidad fueron menores HR: 1,04 (1,01-1,07). La mortalidad varia ampliamente entre 

los subgrupos analizados. La presencia de enfermedad renal crónica y disfunción 

ventricular son los grupos con mayor mortalidad. Es interesante que, si se compara 

solamente el grupo de edad más joven, la mortalidad fue un 23 % mayor en el grupo de 

bioprótesis. La tasa de reintervención en el grupo de prótesis biológica es del 4%, inferior 

al de otras series, que comparado con el grupo de prótesis mecánica se observa una HR: 

2,55 (2,24-3,03), que se mantiene en todos los grupos de edad. En cambio, el grupo de 

prótesis biológica presenta un 13 % menos de accidente cerebrovascular respecto al de 

prótesis mecánica. En conclusión, en los pacientes mayores de 70 años las prótesis 

biológicas son equivalentes en términos de supervivencia a largo plazo a las mecánicas, en 

cambio en los pacientes entre 65 y 69 años, las prótesis mecánicas presentan una ligera 

menor mortalidad y una tasa menor de reintervención a largo plazo 64. 

 

Otro estudio analizó de forma retrospectiva los pacientes sometidos a recambio valvular 

mitral y aórtico desde 1996 al 2013 y los dividió en subgrupos según su edad, con el objetivo 

de analizar la mortalidad durante el seguimiento según el tipo de prótesis implantada 

(mecánica o biológica) estratificado según su edad.  Se incluyo a 9942 pacientes sometidos 

a recambio valvular aórtico. Los pacientes en los que se implanto una prótesis biológica 

eran mayores y con más comorbilidades que los pacientes con prótesis mecánica. El 

seguimiento medio fue de 5 años para las bioprótesis y 8,6 para las mecánicas. Hubo 

cambios de tendencia a lo largo del estudio; en 1996 el 11,3% eran biológicas, y en 2013 el 

51,6 %. La mortalidad a los 30 días no mostró diferencias entre ambos grupos. La 

mortalidad durante el seguimiento fue significativamente mayor en el grupo de prótesis 

biológicas en el grupo de edad 45 a 54 años (30, 6 % respecto 26,4 % a los 15 años) HR: 

1,23 IC 95% (1,02-1,48). En cambio, en el grupo de 55 a 64 años, no hubo diferencias 

significativas en cuanto a la mortalidad entre ambos grupos HR 1,04 (IC95% 0,91-1,18). Si 

se analizaba la edad como variable continua, se observó que el beneficio en la mortalidad 
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únicamente se mantiene hasta los 53 años. Por lo que concluyen que, en los pacientes 

sometidos a recambio valvular aórtico, el beneficio en mortalidad a largo plazo se mantiene 

hasta los 55 años 65. Estos resultados concuerdan con los resultados publicados en otro 

análisis retrospectivo de 4253 pacientes entre 50 a 69 años que no encontró diferencias 

significativas en la mortalidad a los 15 años de seguimiento en un análisis realizado 

mediante un propensity score matching (PSM) entre válvulas biológicas y mecánicas. Con 

una supervivencia a los 15 años de 60,6 % en el grupo de bioprótesis y de 62,1% en el grupo 

de mecánicas. El grupo de prótesis biológica presenta tasas mayores de reintervención 

(12,1 % comparado con 6,9 % en el otro grupo)66. 

 

En general se recomienda las prótesis mecánicas en pacientes jóvenes, sobre todo por 

debajo de los 50 años, donde también se menciona el procedimiento de Ross como una 

técnica efectiva en este grupo de pacientes. A partir de los 70 años la recomendación es a 

favor de prótesis biológicas 67 64 68. El principal problema de las prótesis biológicas es la 

degeneración estructural valvular (DEV), en cambio las prótesis mecánicas presentan una 

durabilidad superior, pero requieren tratamiento anticoagulante de por vida, lo que 

conlleva un aumento de sangrado y de accidente cerebrovascular, por lo que en la decisión 

del tipo de prótesis a elegir hay que tener en cuenta las ventajas y desventajas de cada tipo 

de prótesis.  

 

1.4.3 PRÓTESIS MITROFLOW 
 

La prótesis aórtica Mitroflow (Sorin Group, USA) se empezó a usar desde 1982. Esta 

prótesis está hecha de pericardio bovino montado externamente sobre un stent de acetilo 

homopolímero 69, figura 1.  El primer modelo de Mitroflow fue el 11A, su principal problema 

fue el contacto de los velos con la cobertura del stent, produciendo abrasión precoz de los 

mismos, y la generación de insuficiencia aórtica importante 70,71. A partir de 1992 se 

introduce el modelo 12A que mejora el recubrimiento del stent impidiendo la ruptura de 

los velos. Además, en 2011 se comienza a producir el modelo LX, muy similar al 12A y se 

introduce una producción más automatizada. A partir de 2011 surge el modelo DL que 

implica el pretratamiento con anticalcificante, destruyendo los fosfolípidos 
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Figura 1: Prótesis aórtica Mitroflow TM 

 

Esta prótesis se implanta en posición supra-anular, permitiendo mejores características 

hemodinámicas, sobre todo en los anillos aórticos pequeños (19 y 21 mm) haciéndola la 

prótesis ideal en este tipo de pacientes. 

 

Al comparar los gradientes producidos y el orificio estimado entre distintas bioprótesis con 

stent y colocadas en posición supra-anular, se observó que las prótesis de pericardio 

presentaban mejor perfil hemodinámico que las prótesis de origen porcino. La evidencia 

apunta a que la prótesis Mitroflow es la que presenta menores gradientes y además es la 

que presenta mayor orificio valvular efectivo. 72 Uno de los principales objetivos del 

recambio valvular es la reducción significativa de gradientes y el aumento del orificio 

valvular y su capacidad para disminuir la hipertrofia ventricular consecuencia del 

remodelado para adaptarse a la obstrucción al flujo de salida 73. 

 

1.4.4 RECAMBIO VALVULAR AÓRTICO TRANSCATETER 
 

En las últimas dos décadas el TAVR ha revolucionado el tratamiento de la estenosis aórtica, 

con un crecimiento exponencial, desde su primer uso en seres humanos en el año 2002 74. 

Fue aprobada por la FDA en el año 2011 para pacientes únicamente de riesgo extremo y 

en el año 2019 en EE. UU. se realizaron más implantes de válvula aórtica percutánea que 

recambios quirúrgicos, 77 991 versus 57 626 75. 
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El diseño es muy similar entre todas las marcas comercializadas, con tres velos de 

pericardio bovino montados sobre un stent. Se diferencian en dos tipos principales, las 

balón-expandibles representadas por la válvula SAPIEN de Edwards y las auto-expandibles, 

representadas por la válvula Evolut, anteriormente CoreValve, de Medtronic. En el ensayo 

CHOICE, que aleatoriza a un tipo de válvula u otra en pacientes con EA severa y alto riesgo 

quirúrgico, no existían diferencias significativas en cuanto a mortalidad total, ictus y 

rehospitalizaciones. Se observa de forma significativa menores gradientes y mayor área 

valvular efectiva en las prótesis auto-expandibles y peores resultados en cuanto a mayor 

tasa de implante de marcapasos 76. 

 

El procedimiento es en la mayoría de los casos mediante acceso transfemoral a través de 

un introductor largo de 14 a 18 French. En caso de enfermedad vascular femoral con 

dimensiones menores a 5 mm existen accesos alternativos como el transcarotídeo, 

subclavio o transapical mediante cirugía mínimamente invasiva a través de una incisión en 

el ápex ventricular. Se cruza la válvula aórtica con el sistema de liberación de la válvula, se 

realiza sobreestimulación cardíaca a frecuencias cardiacas elevadas para conseguir 

disminuir la presión arterial y se despliega el dispositivo a nivel del anillo aórtico 75. 

 

Los primeros ensayos aleatorizados en pacientes con EA severa y alto riesgo quirúrgico 

fueron los estudios PARTNER. El primero se realizó en 358 pacientes con EA severa no 

candidatos a cirugía y comparo el TAVR con la válvula balón expandible SAPIEN (Edwards), 

contra el tratamiento médico convencional, incluyendo la valvuloplastia aórtica. Al año de 

seguimiento demostró una mejoría significativa de la supervivencia. La mortalidad total fue 

del 30, 7 % en el grupo TAVR y de 50,7 % en el tratamiento estándar 77. Al año siguiente fue 

publicado por el mismo grupo un ensayo aleatorizado en 699 pacientes con EA severa y 

alto riesgo quirúrgico a TAVR o recambio valvular aórtico quirúrgico, con resultados 

similares en supervivencia al año de seguimiento. La mortalidad al año fue de 3,4 % en el 

grupo TAVR y 6,5% en el de cirugía, dichas diferencias no fueron estadísticamente 

significativas 78. A los 5 años los resultados de mortalidad fueron de 67,8 % en el grupo 

TAVR y 62,4% en el grupo quirúrgico. No hubo ningún paciente que requiriera recambio 

quirúrgico por DEV en ningún grupo. En el grupo TAVR hubo un 14 % de paciente con IA 
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residual moderada o severa respecto a un 1% en el grupo de cirugía. Este hallazgo se asoció 

a un aumento de mortalidad durante el seguimiento (72,4% vs 56,6%) 79. 

 

En los pacientes de riesgo intermedio han sido publicados recientemente los resultados de 

seguimiento a medio plazo del estudio SURTAVI, que incluyo a 1660 pacientes que se 

aleatorizaron a cirugía o TAVR con implante de válvula CoreValve o Evolut R de Medtronic. 

Presentaban una edad media de 79,8 años y una media de riesgo según la escala de escala 

STS (Society of Thoracic Surgery) del 4,6 %. A los 5 años no hubo diferencias en las tasas de 

mortalidad o accidente cerebrovascular incapacitante, HR: 1,02 (0,85-1,22). Los gradientes 

transprotésicos fueron menores en el grupo TAVR y el AVA estimada mayor. El porcentaje 

de pacientes con IA moderada-severa residual fue mayor en el grupo TAVR (2,3 % vs 0,7%; 

valor p: 0,05) 80. Los resultados del PARTNER 2 en 2032 aleatorizados a cirugía o TAVR con 

la prótesis SAPIEN XT de Edwards, no encontró diferencias en la mortalidad entre ambos 

grupos si el acceso era transfemoral. En cambio, mostró resultados ligeramente peores en 

el grupo de TAVR si se empleaba el acceso transtorácico. También se objetivó en el grupo 

TAVR mayor número de pacientes con IA moderada o severa y más rehospitalizaciones 81.  

 

En 2019 fue aprobada la prótesis percutánea para su uso en pacientes de bajo riesgo, tras 

los resultados tan favorables del PARTNER 3. Se aleatorizaron 1000 pacientes a cirugía o 

TAVR, objetivándose una menor tasa de rehospitalizaciones, muerte o ictus en los 

pacientes en los que se realizó implante de válvula aórtica percutánea 82. 

 

Los buenos resultados de los estudios con TAVR en estos pacientes hacen que surja una 

nueva pregunta. ¿Es la TAVR apropiada también los pacientes más jóvenes? La edad media 

de casi todos los estudios es a partir de los 70 años y a partir de 80 años en los de alto 

riesgo, por lo que no sabemos si esto es aplicable también a los pacientes de 65 a 70 años. 

Al utilizarla en estos pacientes se suman nuevos retos, se abre el debate sobre la 

durabilidad de las válvulas percutáneas y la facilidad del TAVR in TAVR con el riesgo de 

posible oclusión coronaria, el futuro acceso a los ostia coronarios, que al ser cada vez más 

jóvenes es más probable que presenten enfermedad coronaria en el futuro 83. 
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Además, queda por dilucidar el escenario del implante la válvula aórtica percutánea en los 

pacientes con válvula bicúspide, ya que estos pacientes fueron excluidos de los ensayos 

aleatorizados. No obstante, en los datos de los registros actuales suponen el 3,2 % de todos 

los procedimientos de implante de válvula aórtica percutánea en EE. UU. y en múltiples 

estudios observacionales han presentado datos aceptables en cuanto a eventos y 

mortalidad 8485.  
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1.5 DEGENERACIÓN ESTRUCTURAL VALVULAR 

 
El principal inconveniente de las prótesis biológicas es la degeneración estructural valvular 

(DEV). Uno de los principales problemas al revisar la literatura es la definición de DEV. El 

dato más comparable entre los distintos estudios es las tasas de reintervención debido a la 

degeneración valvular. No obstante, este dato puede infraestimar los eventos, dado que 

pacientes de elevado riesgo quirúrgico no se reintervendrían y no se tomarían en cuenta a 

la hora de ser contados como DEV, aunque puedan tener una degeneración significativa 86. 

 

1.5.1 TIPOS DE DEGENERACIÓN VALVULAR 
 

Se ha publicado muy recientemente un documento de consenso con las definiciones 

estandarizadas de disfunción valvular de las bioprótesis, distinguiendo entre la 

degeneración estructural y la no estructural. 87 

 

- No estructural: hace referencia a la anormalidades postoperatorias o fisiológicas no 

causadas por componentes intrínsecos valvulares, como por ejemplo insuficiencias 

paravalvulares, desproporción prótesis paciente (DPP), trombosis o panus. Las más 

representativas de este grupo son la IA para valvular y el DPP. Estas suelen mantenerse 

estables durante el seguimiento, salvo en el caso de que se asocie endocarditis 

infecciosa, que puede provocar el aumento y progresión de una IA paravalvular presente 

desde el implante.  

 

- Estructural: comprende los cambios degenerativos de la propia prótesis que incluye los 

velos, el stent, los puntos de sutura o el anillo. Formando parte del mismo el 

engrosamiento, la fibrosis o la calcificación de los velos, fractura o deformidad del stent. 

La disfunción valvular habitualmente se presenta en tres estadios: 1. Cambios 

estructurales sin presentar deterioro en los parámetros hemodinámicos; 2. Presenta 

deterioro hemodinámico moderado y progresión continua; 3. Disfunción hemodinámica 

severa (ver Tabla 1). Sin embargo, en otras ocasiones puede presentar una disfunción 

severa brusca debido a cambios estructurales importantes como desgarro o prolapso de 

un velo que genera afectación grave a la hemodinámica valvular 88 89. 
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Figura 2: Representación gráfica de degeneración no estructural o estructural (adaptada de Pibarot 
et Al 87. 

 
 

DEFINICIONES ESTANDARIZADAS DE LOS ESTADIOS DE  
DISFUNCIÓN VALVULAR DE PRÓTESIS BIOLÓGICA AÓRTICA. 

Estadio 1  Deterioro morfológico valvular 

Evidencia de deterioro estructural valvular o no disfunción no estructural (no IA paravular 
ni MPP) trombosis o endocarditis SIN cambios hemodinámicos significativos 

Estadio 2  Deterioro valvular hemodinámico moderado 

Deterioro morfológico valvular (Estadio 1) 
Y 
Aumento en gradiente medio ≥ 10 mmHg, resultando en gradiente medio ≥ 20 con 
disminución del AVA ≥ 0,3 cm2 o disminución ≥ 25% y/o disminución en el índice de 
velocidad doppler ≥ 0,1 o 20% comparada con la ETT postintervención.  
O 
IA nueva o incremento mayor a 1 grado resultado en IA moderada o mayor.  

Estadio 3 Deterioro valvular hemodinámico severo  

Deterioro morfológico valvular (Estadio 1) 
Y 
Aumento en gradiente medio ≥ 20 mmHg, resultando en gradiente medio ≥ 30 con 
disminución del AVA ≥ 0,6 cm2 o disminución ≥ 50% y/o disminución en el índice de 
velocidad doppler ≥ 0,2 o 40% comparada con la ETT postintervencion.  
O 
IA nueva o incremento mayor a 2 grados resultado en IA severa.  

Tabla 1: Definiciones estandarizadas de los estadios de disfunción valvular de prótesis biológica 

aórtica (adaptada de Généreux P et Al  88. 
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Otra definición reciente del mismo grupo es la de DPP, que se define como un AVA 

estimada ≤ 0,85 cm2 y DPP severo ≤ 0,65 cm2 90. 

 

1.5.2 CAUSAS DE DEGENERACIÓN ESTRUCTURAL VALVULAR  
 

Las causas de la DEV son multifactoriales. Existen muchos mecanismos y vías implicadas 

que tienen como resultado común la calcificación, disrupción de las fibras de colágeno y 

degeneración de los velos. Influyen factores mecánicos, hematológicos e inmunológicos. 

Entre los factores de riesgo asociados al desarrollo de DEV encontramos la edad. Los 

pacientes jóvenes presentan tasas aceleradas de DEV y mayor tasa de re-intervención, 

algún estudio ha relacionado este hallazgo con una respuesta inmunológica mayor en los 

pacientes jóvenes 91. Los factores de riesgo cardiovascular como hipertensión, dislipemia, 

tabaco también incrementan el riesgo de DEV, lo que significa que comparten vías 

fisiopatológicas similares a la ateroesclerosis. Además, de otros factores que aumentan las 

fuerzas de cizallamiento y el estrés sobre los velos protésicos como son las válvulas con 

tamaños pequeños o la DPP. Al igual que favorece la degeneración sobre válvula nativa, la 

enfermedad renal crónica también aumenta la DEV 92. 

 

1.5.3 METAANALIS SOBRE DEGENERACIÓN ESTRUCTURAL VALVULAR  
 

La evolución de las prótesis ha implementado diferentes medidas para mejorar la 

durabilidad como aumentar la flexibilidad de los velos para una mejoría hemodinámica y 

el pretratamiento con distintos productos químicos sobre el tejido valvular para reducir la 

formación de aldehído libre y así evitar la calcificación.  

 

Los datos de una revisión sistemática que incluyo a 12 estudios de DEV, incluyendo un total 

de 7603 pacientes presentaban una tasa de DEV del 6% en los primeros 10 años, el 19,3 % 

a los 15 años y el 48 % a los 20 años. Aunque las definiciones son diferentes entre los 

estudios, todos ellos definían disfunción valvular como estenosis o insuficiencia severa 

mediante ecografía, con los parámetros similares a los mencionados en válvulas nativas 93. 

En el estudio realizado por Salaun E et al., con bioprótesis implantadas en posición aórtica 

desde el año 1995 hasta el 2010, con un total de 1387 pacientes de los cuales el 63,5 % 
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eran hombres con una media de edad de 70,5 años. La definición de DEV usada era el 

deterioro valvular hemodinámico moderado o mayor (estadio 2 o 3). Observó una tasa de 

DEV de 30,9 % y de reintervención del 11, 5% con un seguimiento medio de 6,2 años. De 

un total de 428 pacientes con DEV, el 54 % presentaba únicamente un incremento en el 

gradiente medio, un 31,5 % presentaba empeoramiento en la regurgitación intraprotésica 

y un 14,5 % presentaba ambos criterios. Esto cambiaba si se observaba a los pacientes con 

degeneración a partir de los 5 años. En estos casos se observaba mayor prevalencia de 

degeneración tipo regurgitación y mixta que tipo estenosis. Los factores asociados a la DEV 

fueron la diabetes mellitus, insuficiencia renal, tratamiento con estatinas, gradiente medio 

postoperatorio mayor o igual a 15 mmHg, DPP severo. En cuanto al tipo de prótesis 

implantada, las prótesis sin stent presentaban menor degeneración que las con stents y 

dentro de estas se observó peores resultados en las de pericardio bovino. También el sexo 

femenino, se asoció con DEV tardía.  No se observó que la edad fuera un factor en este 

estudio 94. 

 

Otro estudio poblacional realizado en Suecia con datos más recientes, incluyo a los 

pacientes a los que se les ha implantado una prótesis biológica en posición aórtica desde 

el 2003 al 2018, los datos son extraídos del registro SWEDEHEART. En este estudio se 

presentan datos de los distintos tipos de bioprótesis utilizada, se excluyen stentless. Un 

total de 16 983 pacientes, con una edad media de 72,6 años. La prótesis más utilizada es la 

Perimount y la menos usada la Trifecta, debido a que se empezó a implantar a partir de 

2010. Existen diferencias significativas en algunas características basales y del tamaño 

implantado entre las prótesis usadas. Durante un seguimiento medio de 7,1 años, la válvula 

Perimount fue la que presento una menor incidencia de reintervención (3 % a los 10 años 

y 5,1% a los 15 años). En cambio, las prótesis con mayores tasas de reintervención fueron 

la Soprano con un 9,3% y la Mitroflow con 9,2 % a los 10 años. La prótesis Perimount, 

implantada en 11 269 pacientes fue la que presento menor mortalidad, reintervencion y 

reingreso por insuficiencia cardíaca. En cambio, los pacientes en los que se implanto una 

prótesis Mitroflow presentaron mayor mortalidad y rehospitalización por insuficiencia 

cardíaca  95. 

En las prótesis biológicas stentless los datos de DEV son muchos más escasos, aunque en 

análisis de prótesis explantadas, también muestran que la calcificación y mineralización de 
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las cúspides es lo que predomina como mecanismo 96. Los datos de degeneración 

estructural de estas válvulas son muy heterogéneos. La Freestyle reporta datos del 94-96 

% a los 10 años y del 83% a los 15 años libres de degeneración estructural. Los datos de la 

válvula Toronto presentaba peores datos 97. 

 

Están empezando a publicarse los primeros estudios de seguimiento a largo plazo de las 

prótesis transcatéter, algunos con resultados muy favorables, con tasas de DEV a los 10 

años del 1 %. Posiblemente, una de las explicaciones es que estas válvulas inicialmente 

estaban destinadas a pacientes de elevado riesgo y edad media cercana a los 80 años, con 

mortalidades elevadas lo que limita la evaluación de la DEV a largo plazo 98.  

 

1.5.4 DEGENERACIÓN DE LAS PRÓTESIS MITROFLOW 
 
El problema principal de las bioprótesis Mitroflow es la degeneración estructural. En la 

revisión de la literatura existen estudios diferentes, unos a favor de los buenos resultados 

y otros con altos porcentajes de DEV precoz y reintervención.  

 

En sus inicios la válvula Mitroflow era la elegida en los anillos más pequeños por su mejor 

perfil hemodinámico comparado con otras bioprótesis con stent y comparadas con las 

prótesis stentless.  Existe discrepancia entre los estudios más antiguos, con datos más 

favorables y los estudios más recientes comparados con otros tipos de válvulas que 

muestran tasas de DEV mayor.  

 

Un estudio de Yankah et al analizo los datos de 1513 pacientes a los que se les había 

implantado una prótesis Mitroflow en posición aórtica de 1986 a 2007, durante 21 años. 

La mayoría mujeres, un 70,8 % con una edad media de 73,2 años, un seguimiento medio 

de 4,07 años. La supervivencia a los 30 días fue del 97,5 % para los pacientes sometidos a 

cirugía electiva. Durante el seguimiento fallecieron 615 pacientes, el 4,1 % fue por motivos 

relacionados con la válvula.  La supervivencia de la muestra según el método actuarial fue 

a los 10 años del 31,9 %; a los 15 años del 12,7 % y a los 20 años del 6,1 %. La reintervención 

fue realizada en 86 pacientes debido a DEV en el 4,2 % de los casos, en 1,1 % debido a 

endocarditis. A los 20 años el riesgo de reintervención es de 15,5 %. Respecto a la DEV que 
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presentaron 64 pacientes fue debido al fallo primario del tejido generando calcificación y 

fibrosis de los velos produciendo en 30 pacientes insuficiencia (1 de ellos presentó 

rasgadura de un velo en la experiencia con las prótesis iniciales) 8 de ellos estenosis y 

degeneración mixta en 26 de los casos. A los 20 años el riesgo de DEV fue de 11,4 % en este 

estudio 99. 

 

El estudio italiano ISTHMUS realizado en 12 centros de Italia que incluyo pacientes durante 

20 años desde 1988 hasta 2008 sometidos a RVAo con implante de prótesis Mitroflow. Se 

incluyeron un total de 1591 pacientes, con edad media de 75,3 años y un seguimiento 

medio de 5,15 años. Las tasas de supervivencia a los 5, 10 y 18 años fue de 53 %, 34 % y 27 

% respectivamente. La tasa de reintervención durante el seguimiento debido a DEV fue de 

3,7 %. A los 15 años la estimación actuarial libre de DEV fue de 65,5 %. En este estudio se 

incluyeron 140 pacientes con Mitroflow modelo 11 (que era la válvula que presentaba 

fallos mecánicos y rasgaduras en sus velos) y el resto de los pacientes se les había 

implantado el siguiente modelo Mitroflow 12A, que en este estudio no se objetivan 

problemas similares a la prótesis previa, si no, que presenta resultados favorables a medio 

y largo plazo. Sus datos de DEV son secundarios a calcificación de los tejidos objetivando 

resultados más favorables en los pacientes más mayores, por encima de 70 años 100. 

 

Un estudio realizado en España de Álvarez et al., reviso de forma retrospectiva los 

pacientes por encima de 70 años desde 1993 a 2006 a los que se les había implantado una 

Mitroflow 12A, para un total de 491 pacientes con un seguimiento medio de 11,1 años. Su 

definición de DEV más estricta, AVA <0,8 cm2 y gradiente medio superior a 40 mmHg. La 

tasa de ausencia de DEV a los 5 años fue de 95 ± 5 % y de 55.8 ± 2 %. A pesar de ello, solo 

el 4% requirió una nueva intervención durante el seguimiento. El tiempo medio desde la 

cirugía hasta la detección de la DEV fue de 46 meses. Los primeros signos de degeneración 

valvular son la restricción de apertura de uno de los velos, seguido de calcificaciones 

puntiformes, seguido del incremento de los gradientes 101. 

  

El estudio de Senage et al., analizó a 617 pacientes en los que se había implantado una 

prótesis aórtica Mitroflow (12A/LX). En el 43% el tamaño fue el 21 mm, seguido de un 26% 

de tamaño 23 mm y un 22% de tamaño 19 mm. El 10 % restante fueron de tamaño 25 y 27 
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mm.  Un 54,8 % eran mujeres y la edad media fue de 76 años con un seguimiento medio 

fue de 3,8 años. Su definición de DEV, una de las más utilizadas en los estudios antiguos, 

fue el aumento de los gradientes intraprotésicos > 30 mmHg y un orificio efectivo valvular 

(OEV) estimada menor a 1 cm2. Se observó DEV en 39 pacientes, 36 de ellos por 

calcificación de los velos produciendo EA, y 3 de ellos insuficiencia aórtica severa. En un 

caso secundaria a desgarro de un velo y los otros dos debido a retracción de estos. Los 

porcentajes de DEV son 0,1 % al año, 0, 8 % a los dos, y 8,4 % a los 5 años. Se asoció el 

tamaño 19 y 21 mm a la DEV de forma estadísticamente significativa, observándose una 

tasa del 20 % para el tamaño de 19 mm a los 5 años de seguimiento. Los factores asociados 

a la DEV en el análisis multivariable fueron la DPP, dislipemia y sexo femenino 102. 

 

Existen datos de estudios observacionales con porcentajes de DEV en estas prótesis 

mayores a otras. Si analizamos en conjunto los estudios publicados sobre DEV, se objetiva 

que las características basales de la población sobre las que se implanta una prótesis aórtica 

Mitroflow son significativamente diferentes respecto al resto de bioprótesis en cuanto a 

los factores predictores de DEV. En una revisión bibliográfica que analiza más de 33.000 

pacientes a los que se les ha realizado un RVAo con implante de prótesis aórtica biológica, 

es muy llamativo como el 64% de las prótesis Mitroflow implantadas son de tamaño 

inferior a 21 mm, respecto al 33% del resto de bioprótesis. No existen otras válvulas con 

diámetros externos equivalente a las bioprótesis de diámetros 19 y 21 mm, siendo esta 

válvula la preferida en los pacientes con anillos aórticos pequeños, que son los que 

presentan mayor riesgo de DPP. Además, otro de los factores asociados a degeneración 

valvular es el sexo femenino, siendo más predominante en la prótesis Mitroflow (56 % vs 

38%) en este estudio. En conclusión, las prótesis aórticas Mitroflow se usan en más 

pacientes con alto riesgo de DEV; por ello, lo ideal sería estudios que comparasen la DEV 

según tipo de bioprótesis en pacientes de características similares 103. 

 

Los datos publicados por el grupo de nuestro centro, donde se analizó las prótesis 

Mitroflow implantadas desde 2006 a 2014, un total de 1052 pacientes, media de edad de 

77 años, la media de seguimiento fue de 4,1 años. Hubo un total de 97 pacientes que 

presentaron DEV, el 9,44 %. Mediante el análisis de riesgos competitivos el porcentaje de 
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DEV a los 3 años: 1,59 %; a los 5 años: 4,22%; a los 8 años del 15,77 %. Estos resultados son 

diferentes probablemente por la edad avanzada de la muestra 104. 

 

Un estudio que analizo las prótesis Mitroflow explantadas en 28 pacientes durante 12 años 

de seguimiento observó que la DEV estaba presente en 18 de las 28 válvulas y todas ellas 

llevaban al menos más de 30 meses desde el implante 105. Describen los siguientes 

hallazgos en las válvulas explantadas. 

 

-Rasgaduras: las válvulas que presentaban rasgaduras en los velos se encuentran en 

la región cercana a las prominencias del stent. El rasgón discurría paralelo al stent. Este 

hallazgo fue observado en el 67 % de las válvulas explantadas. El trazado solía ser irregular 

y ocasionalmente podía encontrarse material trombótico en el mismo.  

 

-Velos engrosados: la parte que se encuentra frecuentemente engrosada es el 

margen libre de los velos. 

 

 -Calcificación: se localiza también en el borde libre de los velos, aunque en alguna 

válvula también se observaron nódulos calcificados en toda la extensión de los velos. Una 

de las hipótesis de la calcificación es que los niveles de calcio circulante interaccionan con 

las mitocondrias del tejido pericárdico ricas en fosfato y se depositan o reaccionan con los 

fosfolípidos del tejido conectivo. En esta serie no fue consistente que la calcificación era 

más importante en los pacientes más jóvenes respecto a los más mayores, hallazgo que si 

se había encontrado en otras series 106. 

 

 -Pannus: suele encontrarse en las superficies que no están en contacto con el flujo 

de sangre, más allá del borde libre de los velos y suele cubrir la punta de las prominencias 

del stent. Inicialmente puede ser beneficiosos cubriendo el material protésico y 

disminuyendo su potencial trombogénico. Si progresa en exceso se provoca el 

engrosamiento de estos e impide el movimiento normal.  

 

 -Trombo y endocarditis infecciosa: Se pueden visualizar en ambos lados de los velos 

y también puede observarse material trombótico en el trazado de los rasgones.  
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Microscópicamente en las áreas de tejido degenerado y en las rasgaduras se observa en 

tejido con infiltración de colesterol, exudación que produce la ruptura de las uniones de las 

fibras de colágeno y no se suelen ver macrófagos 105,107. 

 

Otro estudio encontró que al analizar las válvulas explantadas por DEV se objetivaba una 

calcificación muy severa de los velos. En el análisis microscópico y molecular se cree que la 

desnaturalización precoz de las fibras de colágeno hace que se produzca la calcificación 

acelerada. Se cree que uno de los mecanismos responsables es que el uso de suero salino 

hipotónico y posteriormente el tratamiento con glutaraldehído no favorece la actuación 

sobre las fibras de colágeno, evitando su estabilización y favoreciendo su desnaturalización. 

Lo que produce el plegamiento de los velos, la calcificación precoz y la invasión por plasma. 

Por ello a partir de 2006 se introduce el modelo Mitroflow DL que incorpora tratamiento 

anticalcificante con octandiol previo y posterior al tratamiento con glutaraldehido 108. 

Además, otro estudio que comparó el implante subcutáneo de tejido pericárdico de la 

prótesis Mitroflow con la prótesis Carpentier-Edwards Perimount, y a los 90 días se observó 

200 veces más calcio en el tejido correspondiente a la prótesis Mitroflow. Como posible 

justificante lo atribuían a la falta también de tratamiento anticalcificante 109. 

 

Un estudio retrospectivo de Mosquera et al. realizado en 1023 pacientes a los que se les 

había implantado una Mitroflow 12A/LX/DL determino la tasa de DEV con el objetivo de 

comparar la potencial influencia del tratamiento anticalcificante (tratamiento reducción de 

fosfolípidos) añadido en el último modelo de la prótesis, el modelo DL.  Con un seguimiento 

medio de 5,4 años, la tasa de DEV fue de 0,2 % en el grupo tratado con anticalcificante y 

de 1,2% en el otro grupo a los 4 años de seguimiento. Dichas diferencias fueron 

estadísticamente significativas (valor p: 0,04). Además, el tratamiento con reducción de 

fosfolípidos mostró ser un factor protector HR 0,42 (0,10-0,89) 110. 

 

Waziri et al., realizaron un estudio retrospectivo en los pacientes sometidos a recambios 

valvular aórtico con implante de prótesis Mitroflow y Carpentier Edwards Perimount (CE 

Perimount). Ambas bioprótesis son de pericardio bovino, y todas las intervenciones 

realizadas en un único centro. Se incluyó un total de 2393 pacientes, 440 en el grupo 

Mitroflow y 1953 en el CE Perimount. La edad media era de 74,7 años. La supervivencia los 
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10 años fue de 36% en el grupo CE Perimount y de 26 % en el grupo de Mitroflow. Pero en 

el análisis multivariable de regresión de Cox de mortalidad, el tipo de válvula no se asoció 

de forma significativa con la mortalidad. Durante el seguimiento el riesgo de reintervención 

en el grupo Mitroflow fue del 4% respecto al 1% en el otro grupo. El tipo de válvula 

Mitroflow se asoció de forma significativa a una mayor reintervención durante el 

seguimiento. No obstante, la elección del tipo de válvula no era aleatorizada y la válvula 

Mitroflow solía emplearse con mayor frecuencia en anillos pequeños, mientras que la 

valvula CE Perimount se usaba en todos los tamaños. Comparado las tasas libres de DEV a 

los 10 años únicamente en los anillos pequeños, fue de 96 % para el grupo Mitroflow y de 

100% para el grupo CE Perimount. Por lo que este estudio refiere que la durabilidad de las 

prótesis Mitroflow es menor que la de las CE Perimount, especialmente en los anillos más 

pequeños 111. 

 

Otro estudio de Atxel et al. compara 592 pacientes portadores de una prótesis Mitroflow 

mediante un análisis PSM incluyendo edad, sexo y riesgo STS con 830 pacientes a los que 

se les ha implantado una prótesis Carpentier Edwards Magna Ease en un solo centro desde 

2010 al 2014, obteniendo un total de 546 emparejamientos. El tiempo medio de 

seguimiento fue de 4,2 años. En el análisis multivariable la prótesis Mitroflow presentó 

mayor tasa de DEV de forma significativa respecto a la CE Magna Ease HR: 2,59 (IC: 1,69-

3,98). En el grupo Mitroflow un total de 27 pacientes (5%) requirieron reintervención 

respecto a 3 pacientes (< 1%) en el otro grupo. Por lo que comparada con la válvula CE 

Magna Ease, la prótesis Mitroflow presentó mayores tasas de DEV precoz y reintervención, 

así como una menor supervivencia 112. 

 

1.5.4.1 Factores de riesgo de DEV prótesis Mitroflow 

 
En la mayoría de los estudios el factor más asociado a la DEV es la edad junto con los anillos 

más pequeños (tamaños 19 y 21). En algunos estudios, aunque de forma menos consistente 

se asocia también al sexo femenino como factor de riesgo de DEV.  
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Tabla 2. Principales estudios sobre DEV en prótesis Mitroflow.  
a: años.   
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1.6 TRATAMIENTO VALVE IN VALVE DE LA DEGENERACIÓN 

ESTRUCTURAL VALVULAR 

 

El tratamiento recomendado actualmente en las guías de práctica clínica en el fallo de la 

bioprótesis previamente implantada es la reintervención quirúrgica (Clase I; Nivel de 

evidencia C). El tratamiento transcatéter, vía transfemoral conocido en la literatura 

científica como valve-in-valve (ViV), en posición aórtica solo está recomendado si es factible 

en pacientes de alto riesgo o inoperables (Clase IIa; Nivel de evidencia B) 26. 

 

1.6.1 SELECCIÓN DE VÁLVULA TRANSCATÉTER Y CARACTERÍSTICAS DEL 
PROCEDIMIENTO.  

 

En las bioprótesis con stent lo más habitual es el implante supranular, y además hay que 

tener en cuenta para los procedimientos ViV-TAVR, que en las válvulas Trifecta y Mitroflow 

los velos están montados externamente al stent. A la hora de elegir el tamaño de la prótesis 

es importante conocer el diámetro interno del stent de cada válvula, ya que no coincide 

con el diámetro interno (DI) proporcionados por el fabricante. En las válvulas porcinas suele 

ser dos milímetros menores que el DI, en las de pericardio bovino un milímetro inferior, y 

en las que llevan los velos montados externamente al stent suele coincidir 113. 

 

Al implantar la válvula sobre las prótesis stented, lo más habitual es realizar implantes 

ligeramente más altos para mejorar la hemodinámica valvular. Además, suele ser necesario 

la postdilatación para una mejor aposición del stent de la al anillo de la prótesis previa 114.    

 

En las prótesis stentless, el procedimiento de ViV-TAVR es más similar al implante sobre 

válvula nativa al no disponer de stent y no presentar marcado radiopaco. En las prótesis 

sutureless el objetivo de profundidad del implante varía en función de la bioprótesis previa, 

así como el de la PTC a utilizar. La medida también varia teniendo en cuenta si es posible 

una mayor expansión del stent de la prótesis sutureless previa 113. 
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1.6.2 RIESGO DE OBSTRUCCIÓN CORONARIA.  
 

El riesgo de obstrucción coronaria es mayor en los procedimientos ViV-TAVR que en los que 

se realizan sobre válvula nativa (2,3% respecto al 0,7%). Aunque su incidencia es baja 

presenta elevada mortalidad 115. El mecanismo más frecuente es la extensión de los velos 

de la prótesis hacia la raíz aórtica hasta alcanzar la unión sinotubular, creando un secuestro 

de los senos de Valsalva, que impide la circulación normal de la sangre e imposibilita la 

perfusión coronaria.  

 

Es muy importante la planificación del procedimiento mediante la realización de un TAC 

para medir la distancia virtual entre la prótesis transcatéter (PTC) que se va a implantar 

hacia la salida de la arteria coronaria y la unión sinotubular. Si este espacio virtual es menor 

de 4 mm existe riesgo de obstrucción coronaria y sería necesario utilizar técnicas de 

protección de arteria coronaria. Lo más habitual es la protección mediante la colocación de 

una guía intracoronaria y en caso de oclusión, implantar un stent ostial en chimenea116. 

Otra técnica denominada BASILICA, consiste en atravesar y producir la laceración 

intencionada de los velos de la bioprótesis previa mediante ondas de radiofrecuencia 117. 

Esta técnica más reciente presentó datos de 214 pacientes con alto riesgo de oclusión 

coronaria; 72,8 % eran portadores de prótesis biológicas previas, fue factible de realizar el 

94, 2 %. Solo hubo un 4,7 % de oclusión coronaria. La mortalidad a los 30 días fue de 2,8 % 

y el 2,8 % presentaron un ictus de los cuales el 0,5 % fue un ictus incapacitante 118. 

 

1.6.3 FRACTURA DE LA BIOPRÓTESIS PREVIA 
 

La realización de la fractura de la bioprótesis previa se deber realizar en los pacientes con 

DPP y prótesis pequeñas, debido a que en ellos únicamente la realización del TAVR no va a 

reportar mejoría. Se recomienda realizar en válvulas pequeñas con diámetros < 21 mm y < 

23 mm en las válvulas porcinas. Su objetivo es aumentar el diámetro interno de la prótesis 

previa. No es aplicable a las válvulas sutureless ni stentless y se debe evitarse en los 

pacientes portadores de Bentall para reparación de raíz de aorta, por riesgo de rotura 119. 

Se debe realizar con un balón no compliante, y el tamaño del balón debe ser mayor que el 

verdadero diámetro interno y al menos igual al stent de la válvula. Puede realizarse antes 
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o después del implante de la TAVI. Sus complicaciones más graves son la IA severa con 

inestabilidad hemodinámica, embolización, migración o fallo de la PTC 120. 

 

1.6.4 RESULTADOS Y EVENTOS CLÍNICOS 
 
El ViV-TAVR es un procedimiento seguro y en algunos estudios con menores 

complicaciones durante el seguimiento que la reintervención quirúrgica 121. 

 

Un estudio que comparo el procedimiento TAVR sobre valvular nativa con el ViV mediante 

un análisis emparejado, observo menor mortalidad a los 30 días en el grupo ViV (2,9% vs 

4,8%), y menor mortalidad al año HR:0,65 (0,50-0,84). Había menor número de 

complicaciones en el grupo ViV. Posiblemente la existencia de un anillo previo es un factor 

protector ante la posibilidad de producirse una rotura de anillo aórtico. Y también se han 

observado menores incidencias de necesidad de marcapasos. Por otro lado, el grupo ViV 

presentaba mayor gradiente medio, pero menor IA residual 122. 

 

Pomepu et al., realizaron un metaanálisis con un total de 16 207 pacientes, comparando el 

procedimiento ViV-TAVR con la re-cirugía (RC) en los pacientes con DEV. Observó que el 

ViV-TAVR presentaba menor mortalidad a los 30 días OR: 0,52 (IC: 0,39-0,68); aunque en la 

mortalidad a un año no hubo diferencias significativas OR: 0,90 (IC: 0,61-1,32). La tasa de 

DPP fue significativamente mayor en el grupo del ViV-TAVR HR: 4,63 (IC: 3,05-7,03) 123. 

 

No existe ningún estudio aleatorizado que compare el tratamiento quirúrgico con el ViV-

TAVR en estos pacientes. Todos los datos sobre su seguridad, complicaciones y resultados 

son obtenidos de estudios observacionales. Es necesario más estudios en estos pacientes, 

sobre todo con datos sobre el seguimiento a medio y largo plazo, para ver si se mantienen 

los resultados obtenidos a corto plazo.  
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2 HIPÓTESIS Y OBJETIVO 
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2.1 JUSTIFICACIÓN E HIPÓTESIS DE TRABAJO 

 

2.1.1 JUSTIFICACIÓN 
 
El aumento exponencial en los últimos 30 años del implante de prótesis biológicas en lugar 

de mecánicas 61,63, apoyado por datos de estudios observacionales más recientes de que a 

partir de los 55 años no esta tan claro la superioridad de las prótesis mecánicas por encima 

de las biológicas sumado al envejecimiento de la población 65. Esto ha generado la semilla 

para que actualmente y en los próximos años vamos a vivir una nueva pandemia, la del 

deterioro y el fallo de las bioprótesis.  

 

Debido al aumento de la esperanza de vida, ligado al implante de estas prótesis en 

pacientes más jóvenes, va a aumentar mucho el número de pacientes candidatos a un 

nuevo recambio de válvula aórtica por fallo de la prótesis previa implantada. Además, hay 

que señalar que en estos próximos años va a haber un aumento de prótesis percutáneas 

con degeneración y fallo, dado que cada vez se están implantado en pacientes menos 

añosos y con menor riesgo, por lo que es esperable que presenten fallo de la bioprótesis 

percutánea. 

 

Actualmente el tratamiento recomendado en las últimas guías clínicas para el manejo de 

valvulopatías publicadas en 2021 en estos pacientes es la RC. Únicamente se recomienda 

el tratamiento ViV-TAVR en pacientes de alto riesgo quirúrgico o inoperables, en los que 

sea factible tras el estudio del caso.  

 
 

2.1.2 HIPÓTESIS DE TRABAJO  

 
El tratamiento de la degeneración de las bioprótesis Mitroflow® en posición aórtica 

mediante el implante de válvula aórtica transcatéter podría ser seguro y eficaz, y ser una 

alternativa al recambio valvular quirúrgico en estos pacientes. 
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2.1.3 OBJETIVOS 
 

2.2.1 OBJETIVO PRIMARIO 
 

- Evaluar la seguridad y eficacia del tratamiento de la degeneración de la prótesis 

Mitroflow mediante el implante de una prótesis aórtica percutánea auto-expandible. 

 

-  Evaluar la mortalidad y evolución clínica de los pacientes con degeneración de la 

prótesis Mitroflow tratada mediante el implante de una prótesis aórtica percutánea 

auto-expandible. 

 

2.1.4 OBJETIVO SECUNDARIO 
 

- Determinar las características basales y riesgo quirúrgico de la cohorte de pacientes 

portadores de prótesis Mitroflow degenerada que se han sometido a implante de 

una prótesis aórtica percutánea auto-expandible. 

 

- Evaluar durante el seguimiento mediante ecocardiografía transtorácica los 

parámetros hemodinámicos valvulares (gradiente medio, máximo y estimación del 

orificio valvular efectivo) tras el implante de una prótesis aórtica percutánea  
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3 MATERIAL Y MÉTODOS 
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3.1   POBLACIÓN A ESTUDIO 

 

El Hospital Universitario Central de Asturias es el centro de referencia terciario de la 

comunidad autónoma del Principado de Asturias, con una población de referencia de un 

millón de habitantes. El programa de implante transcatéter de prótesis aórtica percutánea 

(TAVR por sus siglas en inglés) se inició en 2007, pero, no fue hasta 2012 que se realizó el 

primer implante valve-in-valve (VIV-TAVR) sobre una prótesis biológica aórtica quirúrgica 

degenerada. Desde su inicio hasta el final de la inclusión de este estudio se han realizado 

un total de 67 procedimientos VIV-TAVR. 

 

3.1.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 

Se incluyeron a todos los pacientes consecutivos diagnosticados con degeneración de una 

prótesis aórtica biológica Mitroflow (Sorin Group Inc, USA) que estaban sintomáticos, 

desde el inicio del programa en marzo 2012 hasta el fin del período de reclutamiento del 

estudio en septiembre de 2019, con el objetivo de tener en todos los pacientes un 

seguimiento mínimo de 12 meses, en octubre de 2020. 

 

Para ser derivados a este procedimiento, todos estos pacientes pasaron por una sesión 

multidisciplinar (Heart Team) donde estaba incluido al menos un cardiólogo clínico, un 

cardiólogo especialista en imagen, un cardiólogo intervencionista que realizara ViV-TAVR, 

un cirujano cardiaco y un geriatra. En esta sesión se realizaba análisis de todas las variables 

clínica, técnicas del procedimiento y fragilidad de los pacientes, para Integrar de forma 

juiciosa y decidir la mejor modalidad de intervención siguiendo las guías de práctica clínica 

y protocolos disponibles.  

 

Para ser incluidos en el estudio todos los casos tenían que ser tratados mediante una 

válvula auto-expandible, concretamente la prótesis CoreValve Revalving System 

(Medtronic, Minneapolis, Minnesota) para los casos iniciales y la prótesis Evolut R 

(Medtronic, Minneapolis, Minnesota) para los casos más recientes 
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3.1.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 

- Pacientes menores de 18 años. 

- Prótesis biológica previa diferente a Mitroflow 

- Cualquier condición que imposibilite el de acceso vascular percutáneo para el 

implante de la prótesis. 

- Otras valvulopatías severas susceptibles de reparación quirúrgica. 

- Otras condiciones concomitantes no cardiológicas que condicionen una esperanza 

de vida menor a 12 meses.  

 

3.1.3 TAMAÑO DE LA MUESTRA 
 
El tamaño de la muestra estaba sujeto al volumen total de casos que se pudo realizar en el 

período de inclusión. Es una técnica relativamente novel, en una población muy 

circunscrita que además requería un seguimiento mínimo de 12 meses para ser incluidos 

en la evaluación. Se incluyó a todos los pacientes de forma consecutiva y no hubo pérdidas 

durante el seguimiento con un total de 67 casos. 
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3.2 DISEÑO DEL ESTUDIO 

 
Se trata de un estudio con observacional, con inclusión prospectiva de cohorte única. El 

seguimiento estaba planificado para describir las características principales de los 

pacientes sometidos a VIV-TAVR por degeneración sintomática de una prótesis biológica 

Mitroflow previa.   

 

Se pretende realizar un análisis de las principales variables clínicas e intraprocedimiento, 

así como, complicaciones hospitalarias y en el seguimiento a largo plazo. Se realizará 

además análisis de los predictores de eventos cardíacos adversos combinados en el 

seguimiento.  

 

Finalmente se analizará en el seguimiento la ausencia de degeneración estructural, así 

como el desarrollo de DPP y hemodinámica valvular. Se considera como fecha de inicio del 

seguimiento el momento en el que se realiza el implante de la prótesis.  

 

3.2.1 VARIABLES DEL ESTUDIO 
 
 
Todas las variables fueron recogidas mediante la entrevista a los pacientes, así como a 

través de la historia clínica digital pertenecientes al Servicio de Salud del Principado de 

Asturias. Incluyendo informes de ingreso, informes de alta, informes de consulta externa 

de las visitas programadas tras el procedimiento y los exámenes ecocardiográficos 

predeterminados antes del procedimiento y en el control posterior.  

 

Datos sociodemográficos: Edad, sexo, peso, talla, índice de masa corporal, área de 

superficie corporal según Dubois, fecha del ecocardiograma previo, fecha del 

ecocardiograma tras el procedimiento, fecha del procedimiento, fecha fin de seguimiento 

y duración del seguimiento.  
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Antecedentes patológicos generales: Hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipemia, 

fumadores, enfermedad renal crónica. Estimación de scores de riesgo como el Euroscore 

II, Euroscore logístico, Score de riesgo de la sociedad de cirujanos torácicos (STS).  

 

Antecedentes cardiológicos generales: Infartos previos, accidentes cerebrovasculares, 

vasculopatía extra cardiaca, portador de marcapasos, clase funcional en momento del 

diagnóstico según la New York Heart Association (NYHA), tamaño de la prótesis implantada 

previa, tiempo a la degeneración de la prótesis. 

 

Variables ecocardiográficas (basales y seguimiento): Función ventricular, tipo de 

degeneración protésica, gradiente máximo, gradiente medio, regurgitación aórtica, área 

valvular estimada por ecuación de continuidad.  

 

Características del procedimiento: Anestesia general, acceso vascular, tamaño de la 

prótesis implantada, gradiente pico-pico final, regurgitación final, tipo de prótesis 

implantada, mortalidad en el procedimiento, bloqueo aurículo-ventricular, éxito según los 

criterios del Valve Academic Research Conortium II (VARC-II).  

 

Seguimiento hospitalario: Muerte hospitalaria y causa, complicaciones vasculares, 

accidente cerebrovascular, implante de marcapasos definitivo, desarrollo de nefropatía por 

contraste.  

 

Seguimiento a largo plazo: Clase funcional evaluada por la NYHA, mortalidad y sus causas, 

reingresos por insuficiencia cardiaca, accidente cerebrovascular, endocarditis.  

 

3.2.2 EVALUACIÓN BASAL 
 
 
En todos los pacientes se realizó una evaluación rutinaria basal, donde se analizaban las 

características anatómicas obtenidas por la ecocardiografía, coronariografía y por 

tomografía-computarizada multi-detector (TCMD) sincronizada con el ECG (desde 2014). 

Todos los procedimientos eran analizados por el mismo equipo y realizados por operadores 

con experiencia.  
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3.2.3 ECOGRAFÍA TRANSTORÁCICA  
 
 
Se realizó una ecocardiografía basal y en el seguimiento utilizando dispositivos de alta gama 

(Phillips EPIQ, Amsterdam, Paises bajos), utilizando las técnicas convencionales mediante 

modo M, análisis bidimensional y eco-doppler. Los planos habituales de exploración fueron 

el paraesternal eje largo, apical 4 cámaras, 3 cámaras y 2 cámaras, plano subcostal y 

subxifoideo. La función ventricular se analizó según el método de discos descrito por 

Simpson en 4 cámaras y 2 cámaras. El análisis se realiza con sincronización 

electrocardiográfica.  El estudio era luego analizado en un sistema específico, Xcelera 

cardiac analysis (Phillips, Amsterdam, Paises bajos). 
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3.3 PROCEDIMIENTO VIV-TAVR 

 
Los pacientes fueron admitidos el día antes del procedimiento para su preparación. Se 

administró cobertura antibiótica profiláctica con cefalosporinas o con vancomicina en 

pacientes alérgicos. Los pacientes con alto riesgo de fracaso renal agudo inducido por 

contraste fueron sometidos a un protocolo de hidratación. 

 

En el laboratorio de hemodinámica, se realizaba sedación superficial a la mayoría de los 

casos intentando evitar la anestesia general. El acceso vascular preferido fue la arteria 

femoral y solamente en casos con calcificación severa, tortuosidad o un diámetro inferior 

a 6 mm, se realizó un abordaje subclavio quirúrgico. El tamaño de la válvula se seleccionó 

de acuerdo con el diámetro interior de la prótesis anterior. Para las Mitroflow tamaño 19, 

21 y 23, se seleccionaron las válvulas Evolut/Corevalve 23, mientras que para la Mitroflow 

25, se utilizó Evolut/Corevalve 26.  

 

Los accesos femorales se realizaron bajo guía de ultrasonido o angiografía y se utilizó un 

dispositivo de cierre percutáneo, ya sea el sistema quirúrgico vascular percutáneo Prostar 

XL (Abbott, Abbott Park, Illinois, EE. UU.) o el Perclose ProGlide® (Abbott, Abbott Park, 

Illinois, EE. UU). Desde 2018 el dispositivo de cierre vascular MANTA® (Essential Medical, 

Malvern, PA, USA) estuvo disponible en nuestro centro y desde entonces fue el dispositivo 

de cierre de rutina.  

 

El posicionamiento y la liberación de la válvula se realizaron siguiendo las recomendaciones 

del fabricante. En los casos con una altura de ostium coronaria inferior a 6 mm o si la 

distancia virtual de la válvula al ostium era inferior a 4 mm, se colocó una guía 

intracoronaria para su protección en caso de oclusión aguda durante la liberación de la 

prótesis.  
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3.4 DEFINICIONES 

 
Mortalidad: Mortalidad por todas las causas durante el seguimiento 

 

Mortalidad Cardiovascular: Mortalidad definida por al menos uno de los siguientes 

criterios: Mortalidad por una causa cardiaca, muerte súbita no esperada, mortalidad en 

relación con el procedimiento o por el tratamiento de alguna complicación durante el 

procedimiento y muertes de origen vascular no coronario. 

 

Degeneración protésica tardía: Según las definiciones estandarizadas, se definió como:   

Moderada: Gradiente aórtico medio ≥ 10mmHg en relación con los valores basales, 

concomitando con una reducción del área valvular aórtica (AVA) > 0,3 cm2 o regurgitación 

aórtica moderada. 

 

Grave: Gradiente aórtico medio ≥ 20mmHg en relación con los valores basales, 

concomitando con una reducción del área valvular aórtica (AVA) > 0,6 cm2 o regurgitación 

aórtica moderada o severa. 

 

Desproporción prótesis-paciente: AVA indexada ≤0,85 cm2/m2. Se definía una 

desproporción severa cuando el AVA indexada era ≤0,65 cm2/m2.   

 

Implante Óptimo: Ausencia de muerte intraprocedimiento, ausencia de insuficiencia 

aórtica grado III o IV, gradiente medio inferior a 20 mmHg, e implante correcto de una sola 

prótesis. 

 

Éxito del procedimiento: Prótesis implantada de forma óptima según el operador, con 

ausencia de insuficiencia aórtica significativa y sin mortalidad durante el procedimiento 
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3.5 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 
El análisis estadístico se realizó mediante el programa Stata 15,2 (Stata coprp. LP, USA). 

Para las variables categóricas de la muestra se representaron como número (porcentaje), 

mientras que para las variables cuantitativas se representaron con media ± desviación 

estándar en caso de distribución normal o mediana y rango intercuartílico (RIC) en caso 

contrario. La representación gráfica se realizó mediante gráficos de barra, gráfíco de 

sectores, diagrama de cajas o histogramas. 

 

Para el análisis de las variables y subgrupos, se asumió normalidad si existían más de 30 

observaciones. Para las variables cualitativas fueron analizadas mediante el test de Chi-

cuadrada en casos de normalidad y el test exacto de Fisher en caso contrario. En el caso de 

las variables cuantitativas, se comprobó la normalidad según el test de Shapiro-Wilk. Si 

cumplían las condiciones se comparaban las medias mediante la T de Student y si no lo 

cumplían se utilizó la U de Mann-Whitney. Si existían más de dos grupos se utilizó el análisis 

de la varianza o el de Kruskal-Wallis según correspondiera.  

 

Se utilizó el test de Wilcoxon para datos apareados en caso de variables ordinales. Para la 

modificación de las variables cuantitativas y sus cambios observados se utilizó la T de 

student y el de test de Wilcoxon si no había distribución normal.  

 

Se realizo análisis de la supervivencia para el estudio de mortalidad y del evento 

combinado, así como para los objetivos secundarios según Kaplan-Meier y según el método 

actuarial. Se realizó la representación gráfica según las curvas de supervivencia 

correspondiente a cada método.  

 

Para el análisis de los predictores de mortalidad y del evento combinado principal se realizó 

una regresión de riesgos proporcionales de Cox.  

 

La significación estadística utilizada en términos generales fue un valor p < 0,05. 
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3.6 PROTOCOLO DEL ESTUDIO 

 
1. Selección: Todos los pacientes eran remitidos a valoración por una sesión multidisciplinar 

una vez que se establecía el diagnóstico de degeneración protésica severa. En función de 

sus características clínicas y anatómicas se derivaban los candidatos a realizar VIV-TAVR.   

A todos aquellos pacientes que finalmente eran aceptados para el procedimiento se les 

realizaba un TCMD para obtener el resto de las características anatómicas previas al 

procedimiento.  

 

2. Procedimiento: Los pacientes ingresaban el día previo al procedimiento donde se 

realizaba en todos un ECG basal y analítica y al día siguiente se realizaba el 

intervencionismo en el laboratorio de hemodinámica. Aquellos con éxito del 

procedimiento pasaban inicialmente a una vigilancia en la unidad de cuidados cardiológicos 

agudos y en ausencia de complicaciones pasaban a la planta de cardiología con 

monitorización continua.  

 

3. Análisis ecocardiográfico: Todos los pacientes eran evaluados durante el ingreso con una 

ecocardiografía previo al alta donde se corroboraba el correcto implante protésico y 

ausencia de complicaciones.  

 

4. Seguimiento clínico: Se estipuló un seguimiento clínico en todos los pacientes a los 3 

meses tras el procedimiento y a partir de ese momento se realiza un seguimiento anual 

donde se recogían todas las variables relacionadas con el estudio, su clase funcional, visitas 

a urgencias o ingresos hospitalario. Se comprobó la vitalidad de todos los pacientes en la 

semana de fin de seguimiento mediante la historia clínica electrónica y seguimiento 

telefónico.  

 

5. Seguimiento ecocardiográfico: Se realizó un seguimiento ecocardiográfico transtorácica 

entre los 3 y 12 meses de seguimiento para evaluar el AVA indexada, disfunción protésica 

y desproporción prótesis-paciente.  
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6. Final del estudio: Una vez que todos los pacientes incluidos en el estudio cumplieron un 

seguimiento mínimo de 12 meses. Con la información obtenida se realizó análisis de datos 

y redacción de los resultados.  
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4 RESULTADOS 
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4.1 DESCRIPCIÓN GLOBAL DE LA POBLACIÓN 

 
Entre el 1 de marzo de 2012 al 31 de septiembre de 2019 se implantaron en nuestro centro, 

hospital de tercer nivel referencia para un área de un millón de habitantes, un total de 563 

válvulas aórtica percutáneas. Un total de 470 (83,48%) pacientes, se realizó el implante 

sobre una válvula nativa, y en 93 pacientes (16,52%), sobre una prótesis biológica 

degenerada. La mayoría de ellas, en 67 pacientes (11,9%) se realizó implante transcatéter 

de válvula percutánea sobre una prótesis aórtica biológica Mitroflow degenerada.   

 

 
 
Figura 3: Diagrama de flujo de pacientes incluidos en el estudio.  

 
La población sobre la que se realiza TAVR comprende un total de 563 pacientes en los 

últimos 10 años. Si analizamos el número de procedimientos, se ha observado un 

crecimiento exponencial en el implante de válvula aórtica percutánea.  

 
Figura 4: Histograma de frecuencias de implante de válvula aórtica 2012-2018 (Solo se incluyen años 
completos). Se representan porcentajes respecto al total de válvulas implantadas. 
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4.1.1 DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS  
 

Sexo y edad: De los 67 pacientes (11,9%) que se realizó el implante sobre una prótesis 

Mitroflow™ degenerada, 34 pacientes (50,75%) eran varones. La mediana de la edad es de 

81 años (RIC: 79-83) y su media de 80,75 años (DE:5,81). 

 

Hemos comparado las características basales principales de nuestra población de interés, 

los pacientes portadores de prótesis biológica Mitroflow degenerada en contra de los 

pacientes sobre válvula nativa. Para ello hemos eliminado del total de la muestra los 

pacientes portadores de otro tipo de prótesis biológicas. Respecto a la edad, la realización 

de ViV-TAVR sobre Mitroflow degenerada, presentaban una edad media menor (80,75 

años comparado con 83,09 años) dichas diferencias fueron estadísticamente significativas. 

Respecto al sexo, hubo un ligero predominio de mujeres en los pacientes con válvula nativa 

y una mayoría de hombres en los pacientes con válvula biológica Mitroflow™ degenerada, 

sin diferencias significativas. 

 

Características 
basales 

Total 
 (n=537) 

Válvula nativa 
(n=470) 

Mitroflow™ degenerada 
(n= 67) 

Valor P 

Edad, años 82,80 (±6,22) 83,09 (±6,22) 80,75 (±5,82) 0,002 
Sexo, % mujeres 53,39 % 52,39 % 49,25 % (33) 0,585 

 
Tabla 3: Características basales.  
 

Figura 5: Diagrama de cajas de la edad al implante en ambos grupos de TAVR 
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Figura 6: Gráfico de barras del sexo en ambos grupos.  

 
Medidas antropométricas: el peso medio de la muestra fue de 69,07 Kg (DE: 9,37), la talla 

media fue de 160,99 cm (DE: 8,09). El IMC medio fue de 26,47 Kg/m2 (DE: 3,6). El ASC media 

es de 1,73 m2 (DE: 0,14) 

 
 Media Máximo Mínimo Desviación estándar 

Peso, Kg 69,07 91 50 9,37 
Talla, cm 160,99 145 184 8,09 
IMC, kg/m2 26,47 36,63 18,52 3,63 
ASC, m2 1,73 1,43 2,09 0,14 
 
ASC: Area de superficie corporal (según fórmula de Dubois & Dubois). IMC: Índice de masa corporal  

 
Tabla 4. Medidas antropométricas. Media, máximo, mínimo y desviación estándar 

 
  



68 

 

4.1.2 FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y ANTECEDENTES CARDIOLÓGICOS. 
 

Factores de riesgo cardiovascular: La distribución de factores clásicos de riesgo 

cardiovascular en nuestra muestra: 34 (50,74 %) eran hipertensos, 27 (40,30 %) eran 

dislipémicos, 18 (26,87 %) eran diabéticos y sólo 6 (8,96 %) eran fumadores activos.  

 

 
 
Figura 7: Grafica de sectores representa prevalencia de A) hipertensión arterial B) dilipemia C) diabéticos 
D) consumo de tabaco en nuestra muestra.  
 

 
Antecedentes cardiovasculares: 13 pacientes (19,40%) presentaban antecedentes de 

enfermedad cardiovascular (5 antecedentes de accidente cerebrovascular; 7 cardiopatía 

isquémica y 3 enfermedad vascular periférica), había tres pacientes que presentaban varios 

de estos antecedentes.  

 
  

A B 

C C 
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4.1.3 PRÓTESIS PREVIA, TIPO Y TIEMPO HASTA LA DEGENERACIÓN 
 
Prótesis implantada: Respecto a las prótesis implantadas, estratificadas por tamaño o más 

frecuente era prótesis del número 21, la presentaban 25 pacientes (37,31 %). En segundo 

lugar, prótesis número 19 implantada en 19 pacientes (28,36%), seguido de número 23 en 

15 pacientes (22,39 %) y lo menos frecuente la número 25 en 8 pacientes (11,94 %).  

 

Tipo de degeneración valvular: El tipo de degeneración valvular por el que se indicó un 

nuevo recambio valvular y TAVR tuvo la siguiente distribución. Degeneración mixta en 26 

casos (38,81), seguido de estenosis en 23 casos (34,33%) e insuficiencia valvular en 18 

(26,87%). Aunque en frecuencias muy similares 

Figura 8: A) Diagrama de barras representando los porcentajes del tamaño de Mitroflow™ degenerada.  
B) Diagrama de barras representado el tipo de degeneración valvular.  
 

A 

B 
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El tiempo medio desde el implante de la prótesis biológica al implante de válvula 

percutánea fue de 8,39 (DE: 2,16) años, una mediana de 7,91 (RIC: 7-10 años).  

 

 
Figura 9: Histograma representado la variable continua tiempo des la cirugía de recambio valvular con 
implante de Mitroflow™ hasta el implante de válvula aórtica percutánea.  

 

Si dividimos en tres grupos de tiempo desde la cirugía a la TAVI, degeneración precoz (hasta 

6 años) serian 9 pacientes; de 6 a 9 años serían 33 pacientes, degeneración intermedia, y 

degeneración tardía a partir de 9 años. La distribución del mecanismo de degeneración es 

diferente, predomina la mixta, pero seguida de la insuficiencia en el primer grupo, la 

estenosis en el segundo y la insuficiencia de nuevo en el tercero.  

Figura 10: Distribución en función del tiempo al implante de TAVI, del tipo de degeneración valvular. 
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Hubo 13 pacientes (19,40 %) diagnosticados de DPP de ellos 5 (7,46 %) eran DPP severo.  

 

 
Figura 10: Grafico de sectores representando el porcentaje de pacientes con desproporción prótesis paciente. 
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4.1.4 RIESGO QUIRÚRGICO Y SITUACIÓN CLÍNICA PREVIA A LA INTERVENCIÓN 
 
Respecto a las distintas escalas de riesgo quirúrgico la media de STS de nuestros pacientes 

es de 6,39 % (DE: 5,62) y de EuroScore II la mediana es de 8,86 % (DE: 5,17). Se trata de un 

grupo de pacientes de riesgo quirúrgico intermedio y alto.  Estas escalan infraestiman el 

riesgo real dado que se trata de una segunda intervención en pacientes ya operados.   

 

La situación clínica evaluada según la escala NYHA, graduación del grado de disnea/IC, la 

mayoría de los pacientes se encontraban en clase funcional NYHA III/IV en 39 pacientes 

(58,5%). 

 

Figura 11: Grafico de sectores representando el porcentaje de pacientes en cada grupo de clase funcional 
según la escala NYHA. 
 

Un total de 31 pacientes (46,27%) presentaban enfermedad renal crónica previa. 

Figura 12: Grafico de sectores representando el porcentaje de pacientes con enfermedad renal crónica. 
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4.2 DATOS ECOCARDIOGRÁFICOS BASALES  

 
En los pacientes portadores de Mitroflow, la fracción de eyección previa a la TAVI media 

de 54,58 % (DE: 12,75). La media de gradiente medio fue de 35,04 mmHg (DE: 16,21) y 

máximo fue de 63,66 mmHg (DE: 28,72) previo a la intervención. La media de área valvular 

estimada fue de 1,01 cm2 (DE: 0,41) y 39 pacientes (58,21%) presentaban en el 

ecocardiograma previo insuficiencia aórtica severa. Un total de 3 casos (4,48 %) 

presentaban insuficiencia mitral grado III, y 20 (29,85 %) grado II. 

 

Si presentamos los datos de gradientes y área valvular estratificados en función del tipo de 

degeneración. En los pacientes con degeneración tipo insuficiencia, la media de gradiente 

máximo fue 39,55 mmHg (DE: 18,17), de gradiente medio 21,71 mmHg (DE: 11,36) y área 

estimada de 1,33 cm2 (DE: 0,42). En los de tipo estenosis la media de gradiente máximo fue 

79,69 mmHg (DE: 23,67), de gradiente medio 44,69 mmHg (DE: 13,97) y área estimada de 

0,77 cm2 (DE: 0,16) En la degeneración mixta la media de gradiente máximo fue 73,93 

mmHg (DE: 26,09), de gradiente medio 40,74 (DE: 13,44) y área estimada de 0,95 cm2 (DE: 

0,40). 

 

 

 

 
G.: Gradiente; AVA: Área valvular aórtica. 
Tabla 5. Representación de media (±DE) de los valores de gradiente medio, máximo y área valvular 
estimada en el total de la muestra y en los distitnos subgrupos según el tipo de degeneración valvular 

Tipo de 

degeneración  

Insuficiencia Estenosis Mixta Total 

G. Máximo, mmHg 39,55 (±18,17) 79,69 (±23,67) 73,93 (±26,09) 63,66 (±28,72) 

G. Medio, mmHg 21,71 (±11,36) 44,69 (±13,97) 40,74 (±13,44) 35,04 (±16,21) 

AVA, cm2 1,33 (±0,42) 0,77 (±0,16) 0,95 (±0,40) 1,01(±0,41) 
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Figura 13: Diagrama de cajas de los valores de gradiente máximo, medio y área valvular estimada en el 
total de la muestra y en los distintos subgrupos según el tipo de degeneración valvular.  
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ACV: Accidente cerebrovascular. IAM: Infarto agudo de miocardio 

 
Tabla 6: Tabla resumen de características basales tipo de prótesis y degeneración y los valores 

ecocardiográficos basales. Las variables cuantitativas se representan como media  desviación estándar 
y las cualitativas con n y su proporción.  

Características basales (n=67)  

Edad, años 80,75 ±5,82 
Sexo, % mujeres 49,25 % (33) 
Índice de masa corporal (IMC), Kg/m2 26,4   3,67 
Factores de riesgo cardiovascular  
   Hipertensión arterial, n (%) 34 (50,74 %) 
   Diabetes mellitus, n (%) 18 (26,87 %) 
   Dislipemia, n (%) 27 (40,30 %) 
   Fumadores, n (%) 6 (8,96 %) 
Antecedentes cardiovasculares  
   vasculopatía extracardiaca, n (%) 3 (4,47 %) 
   ACV previo, n (%) 5 (7,46 %) 
   IAM previo, n (%) 7 (10,45 %) 

 
Enfermedad renal crónica, n (%) 31 (46,27 %) 
Portadores de marcapasos, n (%) 11 (16,41 %) 
Escalas de riesgo  
   STS score, % 6,39   5,62 
   EuroScore II, % 8,86   5,17 
   EuroScore logístico, % 24,0   15,1 
Clase funcional al diagnóstico, n (%).   
   NYHA I/IV 0 (0%) 
   NYHA II/IV  13 (19,40 %) 
   NYHA III/IV 39 (58,21 %) 
   NYHA IV/IV 15 (22,39 %) 
Tamaño de prótesis Mitroflow™   
     19 mm 19 (28,36 %) 
     21 mm 25 (37,31 %) 
     23 mm 15 (22,39 %) 
     25 mm 8 (11,94 %) 
Tipo de degeneración  
   Regurgitación 18 (26,87 %) 
   Estenosis 23 (34,33 %) 
   Mixta 26 (38,81 %) 
Gradiente máximo, mmHg 63,66   28,72 
Gradiente medio, mmHg 35,04   16,21 
Área valvular aórtica 1,01   0,41 
Regurgitación aórtica (grado III-IV), n (%) 39 (58,21 %) 
FEVI, % 54,58   12,75 
Tiempo desde la cirugía a la degeneración, años 8,39   2,16 
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4.3 PROCEDIMIENTO Y SEGUIMIENTO INTRAHOSPITALARIO 

 

4.3.1 CARACTERÍSTICAS DE EL PROCEDIMIENTO 
 
El procedimiento fue sin anestesia general en 45 pacientes (67,16 %). La vía de acceso 

utilizada en la mayoría fue femoral, 64 casos (94,02 %), de ellos acceso femoral derecho en 

56 (83,58 %), femoral izquierdo en 7 (10,45%) y acceso subclavio en 4 (5,97 %). 

 
Figura 14: Grafico de sectores representa A) Proporción de los distintos accesos terapéuticos. B) 
Proporción de tipo de prótesis C) proporción del tamaño  

 

El tipo de prótesis implantada más frecuente fue Evolut R en 56 casos (83,58 %), y en el 

resto de los 11 pacientes (16,42%) CoreValve. El tamaño utilizado con mayor frecuencia es 

la número 23 en 58 (86,56 %), ya que es la válida para Mitroflow™ de tamaño 19, 21 y 23. 

Y en 8 pacientes (11,94%) se utilizó la número 26, portadores de Mitroflow™ 25 y en un 

paciente (1,49%) la 29. 

 
Figura 15: Prótesis percutáneas auto-expandibles utilizadas y proporción de cada una de ellas 

A
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B
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El procedimiento fue exitoso en un 98,50 % de los casos. La duración media del 

procedimiento es de 100,8 minutos (DE: 36,33). El gradiente medio al final del 

procedimiento presento una media de 13,91 (DE: 9,26) y mediana de 12 (RIC: 8-19). Se 

observo insuficiencia significativa (grado III o IV) en solo un paciente. Se realizó post-

dilatación en 20,99 % (n=14). En dos pacientes hubo que realizar un implante de una 

segunda válvula (2,99 %). No se realizó fractura con balón no compliante en ningún 

paciente de la muestra. 

 

 

Presentaron complicación vascular derivada del acceso terapéutico 5 pacientes (7,46 %), 

siendo 3 menores y 2 mayores, según la clasificación VARC-2. 

 

Tabla 7: Descripción complicaciones vasculares 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Complicaciones vasculares 
Mayores 
1 Oclusión femoral común derecha con cierre, requiere intervención 

quirúrgica.  
2  Sangrado mayor secundario a pseudoaneurisma que requirió cirugía 

vascular abierta.  
Menores 
1 Fallo del dispositivo de cierre, resuelto con tratamiento endovascular 

(implante de stent). 
2 Pseudoaneurisma, resuelto con éxito mediante inyección trombina 
3 Fallo del dispositivo de cierre, resuelto con tratamiento endovascular 

(implante de stent). 
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Tabla 8: Descripción datos sobre el procedimiento. 

  

Datos del procedimiento N = 67 
Anestesia general, n (%) 22 (32,83 %) 
Acceso vascular, n (%)  
    Femoral derecha 57 (83,58 %) 
    Femoral izquierda 7 (10,45 %) 
   Subclavia izquierda 4 (5,97 %) 
Prótesis, n (%)  
    CoreValve 11 (16,42 %) 
    Evolut  56 (83,58 %) 
Tamaño valvular (mm), n (%)  
    23 58(86,57%) 
    26 8 (11,94%) 
    29 1 (1,49%) 
Gradiente pico-pico final (mmHg) 13, 91 (+-9,26) 
Insuficiencia aórtica final, n (%)  
    Grado 0 40 (59,70%) 
    Grado I 23 (34,33 %) 
    Grado II 3 (4,48 %) 
    Grado III 1 (1,49) 
    Grado IV 0 
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4.3.2 RIESGO DE OCLUSIÓN CORONARIA Y TÉCNICA DE PROTECCIÓN 
 

La medida por TC de la altura media de las coronarias fue de 7,56 mm (DE: 4,77) al TCI y 

8,76 (DE: 5,38) a la coronaria derecha. En nuestra muestra tras la reconstrucción de las 

medidas del TC previo al procedimiento, si la altura de las coronarias era menor de 6 mm 

o el espacio virtual menor de 4 mm se realizaba protección mediante guía dentro del TCI o 

CD.  Hubo 8 pacientes (11,94 %) que presentaban alto riesgo de oclusión coronaria en los 

que se tuvo que realizar protección y sólo en una paciente fue necesario el implante de un 

stent de en chimenea en el TCI ostial, porque al implante de la válvula se producía oclusión 

de TCI.  

 

 

 

Figura 16: Gráfico de sectores representando las proporciones de necesidad de protección 

coronaria e implante de stent en chimenea.  
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4.3.3 SEGUIMIENTO HOSPITALARIO  
 
La estancia media del ingreso hospitalario fue de 7,3 días (DE: 4,8), la mediana 6 (RIC: 4-9). 

 

Figura 17: Diagrama de cajas de estancia media.  

 
 

Complicaciones: Dos pacientes presentaron exitus durante el ingreso (2,98 %) de causa 

cardiovascular 

 
 

Exitus intrahospitalarios Causa 
1 Muerte súbita: asistolia.  

2 Insuficiencia cardiaca congestiva 

 
Tabla 9: Descripción de los pacientes que presentaron exitus intrahospitalario 

 
Durante el ingreso, el total de pacientes con complicaciones vasculares fue 6, dos se 

resolvieron durante el mismo procedimiento, 4 tuvieron que ser intervenidas mediante 

cirugía vascular y 2 de ellos abierta.  Hubo un accidente cerebrovascular transitorio (AIT) 

en uno de los pacientes (1,49 %) que no genero secuelas.  En 3 pacientes hubo que 

implantar un marcapasos (MP) previo al alta, al eliminar a los pacientes portadores de MP 

previamente, la tasa de implante de marcapasos es de 5,36 % 
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Figura 18: Diagrama de barras de complicaciones durante el ingreso 
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4.3.4 BLOQUEO AURÍCULOVENTRICULAR AVANZADO INTRAPROCEDIMIENTO Y 
NECESIDAD DE MARCAPASOS 

 
En nuestra muestra, un número muy bajo de pacientes presentaron trastornos del ritmo 

como bloqueo de alto grado intraprocedimiento y en comparación con los pacientes con 

válvula nativa, el número era mucho menor.  

 

Respecto al implante de marcapasos, si lo comparamos con el resto de los pacientes con 

válvula nativa, en los pacientes portadores de prótesis Mitroflow™, la necesidad de 

implante de marcapasos (MP) es mucho menor.  

 
Tabla 10: Incidencia de bloqueo avanzado intraprocedimiento y de necesidad de marcapasos. Valor P 
representa comparación de la incidencia entre las dos muestras, según chi cuadrado. 
 

 
Figura 19: Diagrama de sectores de tasa de bloqueo avanzado intraprocedimiento (A) y de implante de 
marcapasos definitivo (B), según los dos grupos (válvula nativa vs Mitroflow™) 
  

 
Nativa (446) Mitroflow™ (56) Valor p 

BAV avanzado intraprocedimiento (n, %) 68 (15,24 %) 1 (1,79 %) 0,0015 

Necesidad de marcapasos definitivo (n, %) 98 (21,97 %) 3 (5,36 %) 0,0007 

A 
 

B 
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4.4 SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO 

 
El seguimiento medio de los pacientes fue de 34,73 meses (DE: 20,91). La mediana fue de 

29,67 (RIC: 20,9-45,76) meses. Lo que equivale a 2,89 años (DE: 1,74) y mediana de 2,47 

(RIC: 1,8 – 3,8) años. Y hubo 9 pacientes (10%) seguidos por más de 5 años. El seguimiento 

más largo fue de 7,8 años.  

 

 
Figura 20: Histograma de tiempo de seguimiento en meses.  
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4.4.1 CLASE FUNCIONAL DURANTE EL SEGUIMIENTO 
 

Se evaluó la clase funcional, evaluada mediante la escala NYHA al año de seguimiento, 

encontrándose el 53,70 % en clase funcional NYHA I/IV, 42,59% en clase funcional NYHA 

II/IV y un 3,70 % en clase funcional NYHA III.  

 

Si se compara la clase funcional previa a la intervención con la evaluada al año de 

seguimiento, la diferencia es estadísticamente significativa (valor p < 0,001) según el test 

Wilcoxon.  

 
 
 

 
Figura 21: Diagrama de barras de la clase funcional antes y después de la intervención 
 
 

Tabla 11: Clase funcional pre y post. Comparación según test de Wilcoxon. 

  

Clase funcional Pre-intervención Post-intervención Valor P 

NYJA I/IV  53,7 < 0,001 

NYJA II/IV 19,40 % 42,59  

NYJA III/IV 58,21 % 3,70  

NYJA IV/IV 22,39 %   
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4.4.2 MORTALIDAD DURANTE EL SEGUIMIENTO 

 
Mortalidad: Hubo un total de 14 fallecimientos (20,90 %) durante el seguimiento, 2 de 

ellos (2,98%) intrahospitalarios y los otros 12 (17,92%) durante el seguimiento.  

Figura 22: Gráfico de supervivencia según Kaplan-Meier 
 

Si analizamos la supervivencia según sexos, hay una ligera mayor mortalidad en varones, 

pero sin diferencias significativas, HR: 1,50 (IC95: 0,52-4,35).  

Figura 23: Gráfico de supervivencia Kaplan-Meier según el sexo. 
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Del total de exitus, las causas de muerte hubo 5 de mortalidad cardiovascular, 3 

desconocidas, 2 infección respiratoria, 1 sepsis, 1 vasculitis, 1 neurológica (no accidente 

cerebrovascular), 1 oncológica (neoplasia de páncreas) 

 
 

 
Figura 23: Diagrama de barras de las causas de mortalidad. 

 
 
 

Mortalidad total 14 
Cardiovascular 5 
Insuficiencia Cardiaca congestiva 3 

Parada Cardiorrespiratoria 1 

Vascular (isquemia miembros inferiores) 1 

No cardiovascular 7 

Vasculitis (insuficiencia Renal aguda)  1 

Infección respiratoria 2 

Shock séptico 1 

Enfermedad de motoneurona 1 

Oncológica (neoplasia páncreas) 1 

Desconocidas 2 

 
Tabla 12: Causas de mortalidad total. 
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Si estratificamos la mortalidad en función del tiempo, una tercera parte de las muertes, 

aproximadamente se produce durante el primer año.  

  

Secuencia temporal de mortalidad:   

0-1 años 5 (35,71 %) 
1-2 años 3 (21,42%) 
2-3 años 3 (21,42%) 
3-4 años 2 (14,29%) 
4-5 años 0 
> 5 años 1 (7,14%) 
Total 14 (100%) 

 
Tabla 13: Secuencia temporal de mortalidad. 

 
 
Línea temporal de exitus durante el seguimiento 

 
 
Figura 24: Representación de exitus según línea temporal.  
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La supervivencia al año estimada por el método actuarial es de 92,54 %, a los dos años de 

87,44 % a los 3 años del 79,35 %, a los 4 y 5 años del 71,95% y a partir de los 5 años del 

61,67%. Se exponen datos completos en la siguiente tabla y gráfico 

 

Periodo 
(años) 

N al 
inicio 

Muertes Perdidos Supervivencia Error 
estándar 

IC (95%) 

0-1 67 5 0 92,54% 0,03 83,0 - 96,8 
1-2 62 3 15 87,44% 0,04 76,4 - 93,5 
2-3 44 3 18 79,95 % 0,06 66,1 - 88,6 
3-4 23 2 6 71,95 % 0,07 54,5 – 83,6 
4-5 15 0 6 71,95 % 0,07 54,5 – 83,6 
5-6 9 1 4 61,67% 0,11 35,9 – 79,6 
6-7 4 0 1 61,67% 0,11 35,9 – 79,6 
7-8 3 0 3 61,67% 0,11 35,9 – 79,6 

 
Tabla 14: Supervivencia por periodos anuales según método actuarial.  
 
 

 
 
Figura 25: Proporción de supervivencia y área sombreada con su intervalo de confianza al 95% según 
el método actuarial.  
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4.4.3 PREDICTORES DE MORTALIDAD 
 

Predictores de mortalidad: Si analizamos la diferencia en mortalidad total según los 

pacientes que presentaban DPP, encontramos una mayor mortalidad en el grupo que si la 

presentaba, HR: 2,32 (IC95%: 0,78-6,96) pero dichas diferencias no fueron 

estadísticamente significativas (valor p= 0,13). 

 
Figura 26: Gráfico de supervivencia Kaplan-Meier según desproporción prótesis-paciente 

 

Si analizamos la mortalidad durante el seguimiento en función del tipo de degeneración 

previa no observamos diferencias significativas entre los tres grupos HR 0,48 para 

insuficiencia respecto a estenosis (valor p = 0,318) y HR de 0,67 para degeneración mixta 

respecto a estenosis.  

 

Si agrupamos la degeneración mixta e insuficiencia respecto a estenosis, existe una 

tendencia a peores resultados en el grupo de estenosis, pero sin diferencias significativas. 

HR: 1,68 (IC: 0,58-4,93) 

 

Si analizamos la mortalidad en función del tamaño de la prótesis no hubo diferencias 

significativas (valor p = 0,56). Al subdividir la muestra en dos grupos según tamaño las de 

19 mm + 21 mm (prótesis pequeñas) y las de 23 mm + 25 mm (prótesis grandes). Al 
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comparar prótesis pequeñas respecto a grandes, la mortalidad es mayor en las de menor 

tamaño, pero no de forma significativa HR: 1,96 (IC: 0,68 - 5,61) valor p: 0,21. 

 

Figura 27: Gráfico de supervivencia Kaplan-Meier según el tamaño.  
 

 
Según la clase funcional previa a la intervención, si convertimos en una variable dicotómica 

agrupando la clase funcional previa a la intervención en NYHA II vs III y IV, no se objetivan 

diferencias en la mortalidad total durante el seguimiento (HR: 1,19; valor p= 0,795). 

Figura 28: Gráfico de supervivencia Kaplan-Meier según clase funcional pre-intervención 
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Según la presencia de enfermedad renal crónica previa a la intervención, existe una mayor 

mortalidad bruta en los pacientes con disfunción renal, pero no de forma significativa, HR: 

1,80; IC95% (0,62-5,22), valor p =0,27. Aunque se observa claramente como las curvas se 

separan desde el inicio, primeros meses tras la intervención.  

 

 
Figura 29: Gráfico de supervivencia Kaplan-Meier según presencia enfermedad renal crónica. 
 

Se realiza análisis multivariable de supervivencia según la regresión de Cox, sin objetivarse 

ninguna variable con resultado favorable ni desfavorable de forma significativa en la 

mortalidad.  

 

 
Tabla 15: Análisis multivariable de supervivencia. ERC: Enfermedad renal crónica 
 
 
 

 Hazard Ratio (HR) Intervalo confianza (95%) Valor P 

Sexo 2,02 0,61-6,65 0,246 

Edad 1,13 0,95-1,35 0,175 

Clase funcional 
pre-intervención 

0,99 0,24-3,97 0,989 

ERC 1,85 0,58-5,88 0,296 

DPP 2,62 0,79-8,63 0,112 
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4.4.4 REINGRESOS Y EVENTOS DURANTE EL SEGUIMEINTO 
 
Hubo un total de 20 pacientes (29,85 %) presentó una rehospitalización durante el 

seguimiento, pero del total de reingresos solo una tercera parte (6 pacientes) fueron de 

causa cardiovascular.  El motivo de ingreso fue por agudización de insuficiencia cardíaca. 

 

Figura 30: Ingresos en los primeros 6 meses de seguimiento. 

 

En los primeros 30 días tras el alta, hubo un total de 4 reingresos, 1 de ellos por insuficiencia 

cardiaca y de los otros 3, uno fue por insuficiencia renal aguda, otro por hemorragia 

digestiva y el último por isquemia crónica de miembros inferiores.  

 

Si analizamos el evento combinado de mortalidad total, reingresos de causa cardiovascular 

y AIT/ACV durante el seguimiento se producen en un 29,85%, con una media de 10,07 

meses al evento (DE: 13,63). Si nos centramos en mortalidad cardiovascular y reingreso de 

causa cardiovascular durante el seguimiento, únicamente ocurre en 12 pacientes, media al 

evento de 9,58 meses (DE: 18,55). La supervivencia libre de eventos es superior al 75% a 

los 5 años de seguimiento.  
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Figura 31: Gráfico de supervivencia libre de eventos cardiovasculares Kaplan-Meier  
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4.5 SEGUIMIENTO ECOCARDIOGRÁFICO  

 

A los pacientes se les realizaba una ecocardiografía anual.  El tiempo de seguimiento medio 

a la última ecocardiografía realizada a cada paciente fue de 29,44 meses (DE: 18,99). 

Respecto al gradiente máximo, medio y área valvular no presentaban una variación 

significativa desde la primera ecocardiografía tras el implante, comparado con la última 

ecocardiografía del paciente. 

 

4.5.1 GRADIENTES Y ÁREA DEL ORIFICIO EFECTIVO 
 

La comparación de gradientes se realiza comparando las del ingreso hospitalario tras el 

implante, en comparación con las del seguimiento. Todas ellas con un seguimiento mínimo 

de 12 meses.  

Gradiente máximo: 38,30 mmHg en la primera ecocardiografía y 34,31 mmHg en el último 

registrado durante el seguimiento, dichas diferencias no eran significativas (valor p= 0,198) 

 

Figura 32: Diagrama de cajas del gradiente máximo de la primera ecocardiografía y la ultima de cada 
paciente.  

 
Gradiente medio: 19,89 mmHg en la primera ecocardiografía y en el último registrado 18,17 

mmHg durante el seguimiento, dichas diferencias no significativas (valor p = 0,363) 
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Figura 33: Diagrama de cajas del gradiente medio de la primera ecocardiografía y la ultima de cada 

paciente.  

 

Área valvular estimada: En el primer estudio presentaban un área estimada de 1,35 cm2 y 

de 1,33 cm2 en el último durante el seguimiento, valor p = 0,895. 

 

 
Figura 34: Diagrama de cajas del área valvular de la primera ecocardiografía y la ultima de cada paciente.  
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Representación de los valores de gradiente máximo, medio y área valvular, durante las 

diferentes ecocardiografías realizadas durante el seguimiento.  

Figura 35: Representación de las medias de los valores de gradiente máximo, medio y área valvular  
durante las ecografías realizadas en los distintos años de seguimiento 
 

Respecto a la insuficiencia aórtica tras el implante de la válvula, solo 4 pacientes (6,15 %) 

presentaron insuficiencia aórtica moderada y durante el seguimiento, solo 2 pacientes 

(3,39 %) presentaron insuficiencia severa. La evolución de la insuficiencia aórtica durante 

el seguimiento se muestra en el siguiente grafico de barras.  

Figura 36: Diagrama de barras de la prevalencia de insuficiencia aórtica a lo largo del seguimiento. 
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Al comparar los valores medios de gradiente medio de la ecografía anual con la última 

ecografía realizada en cada paciente. Gradiente medio: 15,70 vs 18,17 mmHg (valor p: 

0,31). Gradiente máximo: 29,85 vs mmHg 34,81 mmHg (valor p:0,22). AVA: 1,34 vs 1,33 

cm2 (valor p: 0,87). Durante el seguimiento los gradientes se mantienen estables.  

 

Además, respecto al resto de datos ecocardiográficos, la fracción de eyección mejoró 

ligeramente durante el seguimiento, de una FEVI de 53,39% paso a una media de 57,42%, 

en el límite de la significación estadística (valor p = 0,06)  

 
 Al alta Seguimiento (ultima eco) 

Gradiente máximo, (mmHg) 38,30 (16,24) 34,31 (17,94) 

Gradiente medio 19,89 (9,68) 18,17 (11,02) 

Área valvular 1,35 (0,53) 1,33 (0,52) 

Insuficiencia aórtica 

-Ninguna o trivial 

-Leve 

-Moderada 

-Severa 

 

41 (63,08 %) 

20 (30,77 %) 

4 (6,15 %) 

 

40 (67,80 %) 

14 (23,73 %) 

3 (5,08 %) 

2(3,39 %) 

Fracción de eyección (%) 53,39 % (12,33 %) 57,42 % (11,09) 

Insuficiencia mitral  

-Ninguna o trivial 

-Leve 

-Moderada 

-Severa 

 

5 (7,8 1%) 

34 (53,12 %) 

20(31,25 %) 

1 (1,56 %) 

 

11 (17,19 %) 

24 (37,50 %) 

17 (28,8 %) 

7 (11,86 %) 

Hipertensión pulmonar (PSAP mmHg) 34,89 (12,93) 35,83 (10,51) 

 
Tabla 16: representación de los valores medios y proporciones de los parámetros ecocardiográficos tras 
el implante y en la última ecografía realizada en el seguimiento.  
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Posteriormente se muestran los distintos valores según el tipo de degeneración valvular, 

añadiendo los valores de la ecocardiografía previa al implante de prótesis percutánea.  

Observamos que en respecto a los gradientes son más elevados en los pacientes con 

degeneración previa tipo estenosis o mixta y son más bajos en los pacientes con 

degeneración previa tipo insuficiencia. También son los que tienen en orificio efectivo 

valvular mayor. 

Figura 37: Diagrama de cajas de gradiente máximo desde el ecocardiograma previo, al alta y el ultimo 
ecocardiograma realizados, según subgrupos del tipo de degeneración valvular.  

 

Figura 38: Diagrama de cajas de gradiente medio desde el ecocardiograma previo, al alta y el ultimo 
ecocardiograma realizados, según subgrupos del tipo de degeneración valvular.  

 



99 

 

 
 
 

Figura 39: Diagrama de cajas del área valvular desde el ecocardiograma previo, al alta y el ultimo 
ecocardiograma realizados, según subgrupos del tipo de degeneración valvular.  
 
 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Tabla 17: Gradientes y orificio efectivo, desde el primer ETT al último, en función del tipo de 

degeneración. 

 

 

 

Tipo de degeneración   

 Insuficiencia Estenosis Mixta 

1er ETT al alta  

Gradiente Medio 15,99 (5,62) 19,91 (8,72) 23,76 (12,11) 

Gradiente máximo 31,21 (10,68) 41,4 (13,98) 42,96 (20,18) 

Orificio efectivo  1,64 (0,57) 1,11 (0,29) 1,24 (0,52) 

Ultimo ETT  

Gradiente Medio 14,14 (5,55) 18,37 (9,91) 22,04 (14,41) 

Gradiente máximo 27,46 (9,53) 35,46 (15,45) 40,00 (23,46) 

Orificio efectivo  1,37 (0,57) 1,33 (0,37) 1,34 (0,57) 
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Si analizamos los gradientes al alta y según el tipo de prótesis percutánea implantada 

(CoreValve vs Evolut R).  

 
 

 
Tabla 18: Gradientes valvulares, área valvular e insuficiencia en función del tipo de prótesis.  

 
 

 
Figura 40: Diagrama de cajas del área valvular desde el ecocardiograma previo al alta y el ultimo 
ecocardiograma realizados, según subgrupos del tipo de prótesis implantada  
 
 
 
 
 

 Prótesis CoreValve (n=11) Prótesis Evolut R (n=56) 

 Al alta Seguimiento 

(ultima eco) 

Al alta Seguimiento 

(ultima eco) 

Gradiente máximo, (mmHg) 44,54 (20,22) 41,76 (25,16) 37,01(15,20) 32,60 (15,71) 

Gradiente medio, (mmHg) 22,89 (11,35) 22,91 (16,96) 19,25 (9,30) 17,03 (8,96) 

área valvular 1,43 (0,60) 1,20 (0,43) 1,32 (0,51 1,37 (0,52) 

Insuficiencia aórtica 

-Ninguna o trivial 

-Leve 

-Moderada 

-Severa 

 

6 (54,55 %) 

3 (27,27 %) 

2 (18,18 %) 

 

7 (63,64 %) 

3 (27,27 %) 

1 (9,09 %) 

 

 

35 (62,50 %) 

17 (30,36 %) 

2 (3,57 %) 

 

33 (68,75%) 

11 (22,92 %) 

2 (4,17 %)  

2 (4,17 %) 
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Figura 41: Diagrama de cajas de gradiente máximo desde el ecocardiograma previo al alta y el ultimo 
ecocardiograma realizados, según subgrupos del tipo de prótesis implantada  
 
 

 
 
 
Figura 42: Diagrama de cajas de gradiente medio desde el ecocardiograma previo al alta y el ultimo 
ecocardiograma realizados, según subgrupos del tipo de prótesis implantada  
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5 DISCUSIÓN 
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5.1 POBLACIÓN Y CARACTERÍSITICAS BASALES.  

 
El TAVR ha experimentado un crecimiento explosivo desde sus inicios en 2002, superando 

en 2019 al número de recambios valvulares aórticos quirúrgicos 75Estos datos se reflejan 

de forma similar en nuestro centro que en el año 2012 se realizaron 44 procedimientos y 

en 2018 se realizaron 122, se ha multiplicado por tres en solo 6 años.  

 

5.1.1 CARACTERÍSITCAS SOCIODEMOGRÁFICAS Y FACTORES DE RIESGO  
 

Actualmente en los pacientes con estenosis aórtica severa sobre válvula nativa trivalva el 

tratamiento percutáneo está recomendado en pacientes de alto riesgo, intermedio y bajo, 

de hecho, se recomienda por encima de la cirugía en los mayores de 75 años. En cambio, 

en el grupo de pacientes portadores de prótesis aórtica biológica previa, la cirugía es el 

método de elección. Destinando el tratamiento percutáneo únicamente a pacientes 

seleccionados tras una decisión juiciosa, tomada en una sesión médico-quirúrgica para 

pacientes de muy alto riesgo o inoperables.  

 

Se va a comparar los datos de nuestra muestra respecto a los grandes registros 

internacionales. No obstante, hay que tener en cuenta que las muestras de estos grandes 

de esos registros son muy heterogéneas en cuanto al tipo de pacientes, incluyen muchos 

tipos de prótesis biológicas y diferentes TAV.  Uno de los registros más importantes, 

multicéntrico e internacional de pacientes sometidos a implante ViV-TAVR es el Registro 

VIVID. Se creo en el año 2010, recogiendo datos de pacientes desde el 2007.  Los primeros 

datos publicados en 2012 por Dvir et al., incluyeron 202 pacientes, con una edad media de 

77,7 años y 52,2 % de varones, y en el año 2014 publicaron datos de 459 pacientes con 

edad media muy similar a la nuestra (77,6 años) y mayor prevalencia en varones, 56 %. 124 

 

Nuestra muestra presenta una edad media de 80 años y con una distribución similar de 

hombres y mujeres, 50,75 % de varones. Presentaban una edad media ligeramente mayor 

y un porcentaje muy similar de hombres y mujeres. Dichos registros combinan datos de 

prótesis con y sin stent. En los datos publicados en 2014 en 459 pacientes, el 79,4 % de los 

casos eran prótesis stented. Respecto a la distribución de factores de riesgo cardiovascular 
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en los primeros datos del registro VIVID, el 30 % eran diabéticos y el 46,5 % presentaban 

ERC. Estos datos son prácticamente superponibles a los de nuestra muestra (28 % de DM y 

46 % de ERC). 125 

 

Un estudio publicado más recientemente por Azis et al., con los datos de este registro, 

incluyó un total de 1550 pacientes en el que analizan la mortalidad a los 30 días. Con una 

edad media muy similar de 77,6 años. En cuanto a las escalas de riesgo, los valores de 

nuestra muestra son inferiores a los de este registro. En el registro VIVID la mediana de STS 

es de 9,61 %, y el EuroScore II es de 14,59%. Mientras que en nuestra muestra era de 6,39% 

y 8,86 % respectivamente. El Euroscore logístico era de 29,49 y en nuestra muestra de 24,0. 

126 

 

El registro STS/ACC publica los datos de 1150 pacientes sometidos a ViV-TAVR comparados 

mediante análisis emparejado 1:2 con pacientes con implante de TAV sobre válvula nativa. 

El grupo de ViV-TAVR presentaba una edad media de 79 años y los de válvula nativa de 84 

años. Estos datos son similares a los de nuestro centro (80,75 vs 83,25 años 

respectivamente). Respecto a la distribución de FRCV existe en estos pacientes una alta 

prevalencia de HTA mayor al 90 %, un 32,1 % de DM. En nuestros pacientes había un 

porcentaje menor de HTA y muy similar de DM.  El STS score fue de 6,9 %, muy similar al 

de nuestra muestra 6,39%. Estos datos se asemejan aún más a los nuestros y presentan 

valores más bajos que los del registro VIVID. La clase funcional al diagnóstico según la escala 

NYHA fue > grado III/IV en el 85,4 % de los pacientes, datos muy similares a los nuestros 

encontrándose en NYHA III el 58,5 % y en NYHA IV el 23,1 %. El 25 % eran portadores de 

marcapasos, respecto al 17,8 % de los pacientes con válvula nativa, dicha diferencias eran 

significativas. En nuestra muestra la tasa de marcapasos previo era menor (17,2 %) 127.. 

 

El estudio de Deeb et al., The CoreValve US Expanded Use Study, presentó una muestra más 

uniforme y similar a lo analizado en nuestros datos, con un total de 227 pacientes que 

presentaban en común que todos eran tratados con una prótesis auto-expandible. Su edad 

media era inferior con 76,7 años, y presentaban menor tasa de ERC (solamente un 12,3 %) 

y escalas de riesgo con menor puntuación (23, 7 en el EuroScore Logístico). Estos datos hay 

que tenerlos en consideración a la hora de compararlos con los nuestros a pesar de tener 
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una similitud tan grande como el tipo de TAV implantada. En general eran pacientes más 

jóvenes con menos comorbilidades, por lo que es esperable que presenten menos eventos 

128. 

 

Los datos ofrecidos por nuestro estudio presentan una gran relevancia debido a que es una 

muestra totalmente uniforme y la más grande hasta la fecha, incluyendo pacientes en un 

único centro, con un solo tipo de prótesis biológica degenerada, a los que se les implanta 

el mismo tipo de válvula transcatéter auto-expandible. Si lo comparamos con estudios 

únicamente sobre prótesis Mitroflow degenerada, encontramos los datos de Mosquera et 

al., publicados en 2021 donde describen una serie de 21 pacientes tratados con un mismo 

tipo de prótesis balón-expandible. Sus pacientes presentan una edad media de 82,5 años, 

ligeramente superior a la nuestra, el IMC es de 26,7, similar a nuestros datos (IMC: 26,47). 

Con prevalencias de FRCV, superior en HTA (76,2%) y similar de DM (23,8%). Resulta 

llamativa la diferencia en cuanto al porcentaje de pacientes con MP previo, ellos solo 

reportan un 4,8 %, mientras que nuestras cifras son de 17,7 %. En este caso nuestros datos 

se asemejan más a los grandes registros. Debido a la n tan pequeña de su estudio, la 

variación de uno o dos pacientes produciría grandes cambios, por lo que es menos 

valorable.  129 

 

En general los pacientes en los que se realiza ViV-TAVR son añosos, aunque ligeramente 

más jóvenes que los que se realizaba TAVR sobre válvula nativa hace aproximadamente 10 

años, con una elevada puntuación en las escalas de riesgo, que va disminuyendo en los 

estudios y registros más recientes y en una clase funcional avanzada en el momento del 

recambio. Existen series grandes de pacientes, con la debilidad que son muy heterogéneas 

en cuanto al tipo de prótesis previa y el tipo de TAV utilizada. Cabe destacar que no existe 

ningún ensayo aleatorizado que compare las distintas TAV o el tratamiento percutáneo con 

la cirugía, todos los datos son de estudios observacionales.  

 

5.1.2 TIPO DE DEGENERACIÓN, TAMAÑO Y TIEMPO DESDE LA CIRUGÍA 
 

En los datos publicados por Duncan et al, 130 procedentes del registro VIVID, con un total 

de 1598 pacientes, los dividen en función del tipo de prótesis degenerada, siendo lo más 
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frecuente la prótesis con stent con 1307 pacientes comparado con 291 prótesis sin stent. 

Las prótesis sin stent eran casos más jóvenes (74,3 vs 78,4 años), el mecanismo de fracaso 

más frecuente era la estenosis (41%), seguido de la degeneración mixta (33,4%) y 

únicamente 20% de regurgitación. La más frecuentemente utilizada fue la Mitroflow (317 

pacientes; 24,2 %) seguida de la prótesis CE Perimount (288 pacientes; 22%). El tipo de fallo 

de la bioprótesis era diferente para las prótesis sin stent donde lo más frecuente era la 

insuficiencia (56 %). Nuestros datos solo con prótesis Mitroflow lo más frecuente fue la 

degeneración mixta en el 38,1 % seguido de estenosis 34,33 % y lo menos frecuente 

insuficiencia 26,87 %, son comparables a los datos de prótesis similares de este estudio.  La 

mediana a la degeneración de la bioprótesis fue de 9 años, comparable con nuestros datos 

donde la mediana fue de 8 años (RIC: 7-10 años). La prótesis Mitroflow es la más numerosa 

en esta seria y en muchas otras como veremos a continuación, de ahí el interés de nuestro 

estudio con esta prótesis. 

 

En el registro STS/ACC al reportar los datos del tipo de degeneración de la bioprótesis hay 

un predominio claro de estenosis (61,0 %), seguido de degeneración mixta (24,6 %) y 

únicamente insuficiencia en un 12,2 %.  El tamaño de la prótesis por frecuencia de 

utilización fue el número 23 mm (32,8 %), seguido de 21 mm (27,7 %), 25 mm (22,1 %), 

27mm (10,1 %) y 19 mm (7 %) 127. 

 

En la serie de pacientes únicamente con Mitroflow degenerada de Mosquera et al., 129  

encontraron que el tipo de degeneración más frecuente era la insuficiencia en 11 pacientes, 

7 con doble lesión y 3 con estenosis.   Respecto al tamaño de las prótesis, en este estudio 

excluyeron las prótesis de tamaño 19 debido a que no eran óptimas para el tratamiento 

con la válvula balón-expandible que estaban utilizando. En sus datos la mayoría de los 

pacientes tenían prótesis número 23 mm y 25 mm (71,4%). En nuestro estudio existe una 

gran proporción de prótesis más pequeñas, el 65,67 % son prótesis 19 o 21 mm, ya que la 

prótesis Mitroflow por sus características era de elección en pacientes con anillos pequeños 

y estos tamaños eran más frecuentes que tamaños mayores 67. Cabe destacar que en los 

análisis sobre DEV, las prótesis de pequeño tamaño 19 mm y 21 mm eran un predictor de 

degeneración en el seguimiento 102. 
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El tipo de degeneración más frecuente de las prótesis Mitroflow es la estenosis debida a la 

calcificación válvula 102, en cambio en nuestra serie predominaba más la degeneración 

mixta, seguida de la estenosis. En otras series de reintervención no predomina tanto la 

estenosis presentando porcentajes altos de regurgitación y doble lesión. Una posible 

hipótesis es que la degeneración tipo estenosis es más progresiva, el paciente se va a 

adaptando mejor a la estenosis y en cambio tolera peor la IA. Por ello estos pacientes son 

más sintomáticos y requieren mayor número de reintervenciones aórticas.  

 

En nuestra serie es más frecuente encontrar prótesis más pequeñas que en el resto de los 

registros y estudios, esto será un punto importante para tener en cuenta debido a los 

resultados a medio y largo plazo en los datos sobre la hemodinámica valvular evaluados 

durante el seguimiento. En cuanto al tipo de degeneración existe más variedad entre los 

distintos estudios, los tipos de degeneración no se encuentran muy alejados de lo descrito 

en grandes registros.  

 

5.1.3 DESPROPORCIÓN PRÓTESIS PACIENTE.  
 

En nuestra muestra el 7,46 % de los pacientes presentaba DPP severo no asociándose a 

peores resultados durante el seguimiento. Es factible que esto sea por falta de potencia 

estadística, alcanzando únicamente una tendencia hacia peores resultados.  

 

En el estudio de Pibarot et al., con datos del registro VIVID, el DPP tenía una prevalencia 

del 7,9 %, datos muy similares a nuestra serie. Observo de forma significativa un aumento 

de la mortalidad a los 30 días y al año en los pacientes con DPP, 10,9 % y 19,3% 

respectivamente. En los pacientes con DPP existía un aumento significativo de gradiente 

post-procedimiento > 20 mmHg (47,6 % vs 29,5 %; valor p < 0,001). Analizando la 

proporción de pacientes con gradientes elevados post-procedimiento entre los tratados 

con prótesis auto-expandible en comparación con balón-expandible, existían diferencias 

significativas tanto en los pacientes sin DPP (25,1 % vs 35,3 %; valor p < 0,001), como en los 

pacientes con DPP donde las diferencias son aún mayores (33,9 % vs 78,3 %; valor p 

<0,001). Las prótesis auto-expandibles presentan menores gradientes en toda la serie. La 

presencia de DPP aumenta casi al doble la mortalidad a los 30 días y al año respecto a los 
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pacientes tratados con ViV-TAVR sin DPP por ello la selección adecuada de pacientes es 

fundamental para evitar eventos en el seguimiento 131. 

 

Otros registros como The CoreValve US Expanded Use Study presentaba tasas mayores de 

DPP (13 %) 128. Es muy importante detectar a los pacientes con DPP debido a que el 

tratamiento mediante ViV-TAVR puede empeorar al paciente, debido a que no se trata de 

un caso de malfuncionamiento de la prótesis previa implantada, no es una DEV. Es una 

prótesis normo funcionante pero que es de tamaño insuficiente para el paciente. Una 

nueva diana terapéutica en estos pacientes es realizar antes o después del implante, 

fractura de la bioprótesis previa.  
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5.2 CARACTERÍSTICAS INTRAPROCEDIEMINTO 

 

5.2.1 TIPO DE PRÓTESIS TRANSCATÉTER  
 
En el registro STS/ACC, la más utilizada fue la prótesis auto-expandible en 647 pacientes 

(56,36 %), con muy poca diferencia respecto a la balón-expandible en 501 pacientes (43,64 

%) 127.  

 

En un meta-análisis realizado con datos de 27 estudios observacionales, en el que están 

incluidos nuestros datos, comparan los resultados en función de utilización de prótesis 

balón-expandibles o auto-expandibles. Lo más frecuente es el uso de las prótesis balón-

expandibles. Respecto a las características basales entre los dos tipos de prótesis, fueron 

más frecuente las prótesis quirúrgicas pequeñas ≤ 21mm en el grupo de las auto-

expandibles (30,7 % vs 25,6 %). Además, si ponemos el corte en prótesis ≤ 23 mm el 

porcentaje asciende al 67,5 % en grupo de la auto-expandibles respecto al 26,90 %. 132 

Existe una tendencia de mayor uso de prótesis auto-expandibles en bioprótesis previas más 

pequeñas. Quizás el hecho de que estas prótesis hayan demostrado tener mejores 

gradientes las hace de elección en los pacientes con anillos más pequeños, que suelen 

presentar gradientes más elevados. En nuestra muestra que se utiliza únicamente la 

prótesis auto-expandible de Medtronic, existe un alto predominio de prótesis biológicas ≤ 

21mm y la mayoría de las TAV implantadas son de 23 mm (86,5 %), porcentaje aún mayor 

de prótesis de pequeño tamaño que lo descrito en la literatura.  

 

5.2.2 ACCESO Y COMPLICACIONES VASCULARES  
 

El acceso principal en nuestra muestra fue el femoral en el 94,03 %. En los cuatro pacientes 

que no se realizó acceso femoral fueron mediante acceso subclavio o axilar. El acceso 

femoral es el más utilizado actualmente 133. Es el acceso principal en el conjunto de estudios 

de un meta-análisis publicado que compara las prótesis balón-expandible (61,3% de 

accesos transfemorales) y las auto-expandibles (95 % de accesos transfemorales) 132. Datos 

más actuales del registro VIVID en 1987 pacientes el acceso femoral fue el más utilizado en 

78,3 % de los casos. 134 
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En nuestra serie las complicaciones más frecuentes son las vasculares (7,46 %), siendo 

únicamente mayores en dos pacientes (2,98%).  Estos datos se corresponden con lo 

descrito en la literatura, siendo la complicación más habitual junto con la necesidad del 

implante de marcapasos.  La tasa habitual descrita en el procedimiento TAVR en general 

varia desde 10 al 20 % 135 136. 

 

En nuestra muestra la complicación vascular no se asoció de forma significativa a mayor 

mortalidad durante el seguimiento HR. 1,56 (IC: 0,29-8,29) ni a más eventos combinados 

durante el seguimiento. Si solo analizamos las complicaciones mayores, se observó una 

tendencia a más eventos durante el seguimiento HR: 2,60 (valor p: 0,37). Nuestro tamaño 

muestral es muy pequeño y son apenas 5 pacientes con complicaciones por lo que no 

podemos extraer ninguna conclusión de estos resultados. Únicamente resaltar que se 

asoció a una estancia media más larga de forma significativa (6,8 vs 14,75 días p: 0,001).  

 

En diversos estudios complicaciones vasculares se han asociado claramente a mayor 

mortalidad. En el estudio PARTNER se vio que las complicaciones mayores aumentaban por 

cuatro la mortalidad a los 30 días. El avance en la tecnología de las nuevas válvulas con 

introductores cada vez más pequeños también producirá una reducción de estos eventos. 

Los factores asociados a las complicaciones vasculares son el sexo femenino y la 

enfermedad vascular periférica, sobre todo cuando el cociente diámetro del introductor/ 

diámetro de la femoral es menor de 1,05 137. 

 

En nuestra serie las complicaciones vasculares más habituales fueron consecuencia del 

fallo del dispositivo de cierre en dos pacientes (2,98 %), descrito entre el 4,4-8,7 % de los 

casos en la literatura. Así como dos pseudoaneurismas (2,98%), reportados en un 2-6 % de 

los casos. Respecto a los pacientes con acceso subclavio, únicamente fueron 4, no 

presentando ninguna complicación. Existe mucha menos información con respecto a la 

frecuencia de las complicaciones en estos casos debido al menor volumen de 

procedimientos y que se realiza solo en casos seleccionados. 137 
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5.2.3 RIESGO DE OBSTRUCCIÓN CORONARIA 
 

En nuestra muestra solo una paciente requirió implante de stent en chimenea en TCI por 

oclusión coronaria. Esta complicación es muy poco habitual con incidencias menores al 1 

%. Es mayor en los pacientes portadores de bioprótesis, mujeres y en las prótesis balón-

expandibles. Los factores anatómicos predisponentes son la salida de arterias coronarias 

muy baja y senos de valsalva estrechos138. En el grupo de ViV-TAVR según las series el riesgo 

en estos pacientes es de 2,4%  115. En nuestra muestra al ser reducida presento oclusión 

coronaria solo 1 paciente (1,49 %) ligeramente más bajo.   

 

En el registro VIVID de 1550 pacientes se registró la frecuencia de oclusión coronaria. Al 

dividirla según el tipo de bioprótesis previa del paciente, se observó que las prótesis con 

stent con velos montados de forma externa (como la prótesis Mitroflow) son las de mayor 

incidencia con un 6,4 %. El tipo de prótesis implantada previamente fue una de las 

diferencias encontradas en las características basales en los pacientes que presentaron 

oclusión coronaria respecto a los que no. La otra diferencia encontrada es que los pacientes 

con oclusión coronaria presentaban menores tasas de cirugía de revascularización 

coronaria asociada. 139 

 

5.2.4 BAV INTRAPROCEDIMIENTO Y NECESIDAD DE MARCAPASOS 
 

Uno de los principales inconvenientes de la TAVR es la necesidad de implante de 

marcapasos, que se ha asociado a mayor mortalidad y peores resultados durante el 

seguimiento 140. En nuestra serie se observó que la presencia de BAV de alto grado 

intraprocedimiento fue muy baja, únicamente un paciente, y la necesidad de marcapasos 

a los 30 días tras procedimiento fue únicamente del 5,36 % (3 pacientes). Al comparar estos 

datos con los pacientes TAVR sobre válvula nativa (21,97 %) fueron menores de forma 

significativa. Estos datos de menor incidencia de implante de marcapasos en el ViV-TAVR 

son acordes a lo descrito en la literatura 78  

 

En el estudio publicado por Alperi et al., que incluyen un total de 1987 pacientes con un 

seguimiento medio de 13 meses, observaron una tasa de implante de marcapasos 

definitivo del 6,8 %. Al comparar entre las TAV de primera generación contra las de nueva 
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generación, la tasa es a un menor de forma significativa (7,4 % vs 4,7 %). La edad media de 

los pacientes que requirieron implante de MP era mayor, la edad se asoció de forma 

significativa al implante de MP con una 0R: 1,05 (IC: 1,02-1,07) por año. En los pacientes 

con implante de MP el tamaño de válvula transcatéter implantado era mayor de forma 

significativa que en los que no lo necesitaron 134.  

 

Estos datos tan bajos de implante de marcapasos en estos pacientes se podrían justificar 

debido a la protección ejercida por el anillo valvular previo sobre el sistema de conducción.  

 

5.2.5 ÉXITO DEL PROCEDIMIENTO 
 
En nuestra serie el procedimiento se consideró exitoso en el 98,5 % de los pacientes. Se 

consideró exitoso la ausencia de exitus durante el procedimiento y la ausencia de IAo 

severa. Únicamente un paciente presento regurgitación valvular severa al finalizar el 

procedimiento. No hubo ningún exitus intraprocedimiento. 

 

Es difícil comparar estos datos dado no existe una definición estandarizada. En algunos 

estudios que citan el éxito del procedimiento están aproximadamente en torno al 95 % 

como los reportados por de Freitas et al., (n= 117; 94,8 % de éxito) 141, similares a los datos 

Deeb et al., con un éxito del procedimiento del 93,3 %, 142. Nuestros datos son más 

comparables con el estudio realizado por Deeb et al., donde se incluyen 227 pacientes con 

una prótesis degenerada tratados con una misma prótesis auto-expandible (la misma TAV 

utilizada en nuestros pacientes). 

 

5.2.6 IMPLANTE ÓPTIMO Y NECESIDAD DE IMPLANTE SEGUNDA VÁLVULA  
 

En nuestra serie el implante de la TAV se consideró óptimo en el 95,52 %, según criterios 

VARC 2 considerándose óptimo (ausencia de muerte intraprocedimiento; gradiente medio 

inferior a 20 mmHg; e implante correcto de una sola prótesis). Únicamente en 3 pacientes 

no se consideró óptimo, en dos de ellos (2,98 %) hubo necesidad de implantar una segunda 

válvula. Al finalizar el procedimiento, incluyendo la necesidad de una segunda válvula, se 

consideró un procedimiento exitoso en el 98,50 % de los pacientes.   
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Estos datos son mejores que los reportados en los registros multicéntricos con elevado 

número de pacientes. En los datos del registro VIVID iniciales se describe la malaposición 

de la TAV en el 15,3% de los pacientes y requirió una segunda valvula el 8,3% 124. En los 

datos del mismo registro publicados en 2019 por Duncan et al., las tasas son de 6,2% para 

malaposición y del 3,4 % para el implante de una segunda válvula 130. Observan que la 

malaposición y el implante de una segunda válvula es más frecuente en las válvulas sin 

stent, posiblemente debido a la ausencia de una marca radiopaca para guiar el implante de 

la TAV. Además, al no conocer exactamente las medidas y no estar tan estandarizadas 

como las prótesis con stent, es difícil la elección correcta del tamaño de TAV y eso podría 

favorecer la malaposición. En un análisis de subgrupos de este estudio también se observó 

que el uso de una prótesis recapturable disminuía la malaposición. En el estudio de Deeb 

et al., en el que se implanta a todos una válvula auto-expandible, presentan un implante 

óptimo del dispositivo del 93,3 % y 4,48 % requirieron de una segunda válvula. 128 

 

El hecho de que nuestros pacientes son todos portadores de prótesis con stent y que se 

realizó el procedimiento a todos nuestros pacientes con una prótesis recapturable justifica 

las tasas tan bajas de implante subóptimo y necesidad de una segunda válvula en nuestra 

serie.  

 

Registros más pequeños y actuales con un protocolo pre-procedimiento establecido similar 

al nuestro, que incluye el TAC y angiografía para una correcta planificación del implante 

observaban tasas más elevadas de éxito. Otro estudio realizado en 233 pacientes con 

prótesis degeneradas que divide la muestra según el tipo de TAV, presentaban unas tasas 

de implante de una segunda válvula inferior al 5 % 142 

 

5.2.7 FRACTURA DE LA BIOPRÓTESIS PREVIA.  
 

En nuestra muestra no se realizó fractura de la prótesis previa. En los pacientes con DPP 

severa el ViV-TAVR no va a aportar mejoría por lo comentado previamente. Es en estos 

casos en los que presenta mayor indicación realizar fractura del anillo de la biopróteis 

previa antes o después del implante de una TAV para aumentar el verdadero diámetro 

interno y conseguir mejorar la hemodinámica valvular. Se realiza con un balón no 
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compliante para conseguir la fractura del stent valvular. Existen escasos estudios tratando 

este tema. Un estudio describe el uso en una serie de 20 pacientes, entre las bioprótesis 

previas se encuentra la Mitroflow, con gran mejoría de los gradientes medio y el orificio 

valvular efectivo, no se describen complicaciones intraprocedimiento. No obstante, es 

necesario más información para realizar una recomendación generalizada de esta técnica, 

sobre todo con las potenciales complicaciones graves y temidas (ruptura del anillo aórtico) 

que pueden derivar de ella  143.  

 

5.2.8 OTRAS COMPLICACIONES 
 

En nuestra muestra solo un paciente presento un AIT que no genero secuelas. En estos 

pacientes no se ha demostrado mayor riesgo de ictus que en los procedimientos sobre 

válvula nativa. Aunque en caso de que vayan a realizar técnicas más agresivas, como 

BASILICA, seria recomendado el uso de dispositivos de protección cerebral, debido a que el 

riesgo embolico es mayor. El análisis tras realizar BASILICA mediante resonancia magnética 

demostró nuevas lesiones cerebrales (sin significado clínico) de forma significativa mayores 

en el grupo de válvula nativa que en el de ViV 144. 

  



117 

 

5.3 EVENTOS CLÍNICOS DURANTE EL SEGUIMIENTO.  

 

5.3.1 EVENTOS Y MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIOS Y A LOS 30 DÍAS 
 

La mediana de estancia hospitalaria de nuestros pacientes fue de 6 días, ligeramente 

menor a los datos del registro VIVID que fue de 8 días   134. Uno de los predictores de 

estancia media son las complicaciones durante el ingreso, incluyendo la necesidad de 

implante de marcapasos, que en ese mismo estudio encontró una diferencia significativa 

de más de 4 días entre los que requerían MP y los que no. Estos datos como veremos son 

ligeramente inferiores a los descritos en nuestra serie y son uno de los factores que 

favorecen que nuestra estancia media sea menor. En cambios en el STS/ACC Registry 

reportan una mediana de estancia muy baja, de 3 días, pero solo un 84,8 % son dados de 

alta a su domicilio, por lo que posiblemente esos datos son tan bajos porque desde el 

hospital un 15 % de los pacientes van a residencias con cuidados intermedios, en nuestro 

centro las altas eran a domicilio, ya que no disponemos de esa posibilidad 127. 

 

Los datos del registro VIVID en 1550 pacientes publicados en 2018 respecto a eventos 

periprocedimiento son más altos que los nuestros. Presentan complicaciones vasculares en 

3 %, que sería menor que la nuestra, pero presentan 6,3 % de hemorragia que amenaza la 

vida, donde posiblemente alguna sea secundaria a complicaciones vasculares mayores. Si 

dividimos nuestros datos entre sangrados mayores y menores, solo tendríamos un 4,47% 

de menores, que es comparable a sus datos, y un 2,98 % de mayores. En cuanto a la 

mortalidad a los 30 días presentaban una tasa de 5,3 % muy similar a la nuestra 126. En 

datos más actuales de este mismo registro, con 1987 pacientes, la tasa de mortalidad a los 

30 días es menor, del 2,8 % 145. Nos muestra que, al incluir procedimientos más recientes, 

el aumento de experiencia del operador, la inclusión de más pacientes de riesgo intermedio 

y ligeramente más jóvenes, que los que se incluían en los inicios, disminuyen los eventos.  

 

En un estudio realizado en 227 pacientes con bioprótesis degenerada de alto riesgo 

quirúrgico o inoperables a los que se les implanta una misma prótesis auto-expandible.  

Presentan tasas más bajas de eventos a los 30 días, mortalidad total e ictus mayor del 2,7%, 

pero presentaron 4 muertes intraprocedimiento 128. 
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Los datos del STS/ACC Registry de 1150 pacientes ViV muestra una mortalidad 

intrahospitalaria de 2,1 % similar a la nuestra (2,98 %). Una tasa de complicaciones 

vasculares menores del 3 % y sangrado mayor de 3,3 %. En este estudio la tasa de cualquier 

tipo de ictus era del 1,2 %, que es significativamente menor que los pacientes con válvula 

nativa. Al comparar la mortalidad hospitalaria por el tamaño de prótesis previa, en los de 

19 mm fue de 6,1 %; 21 mm de 2,1 %; 23 mm de 1, 8%. Esta tasa tan baja de prótesis 

pequeñas podría explicar que sean datos algo mejores que los nuestros donde tenemos 

mayor proporción de prótesis 19 y 21mm.  A los 30 días la mortalidad fue del 2,9 %, ictus 

1,7 % e ingreso por insuficiencia cardíaca 2,4 % 127. En nuestra muestra a los 30 días solo 

hubo un reingreso por IC 1,49 %, ningún ictus, únicamente un AIT durante el ingreso, y 

hubo un paciente que falleció a los 27 días por parada cardíaca sumado a los dos durante 

el ingreso, una mortalidad global a los 30 días de 4,48 %. 

 

En nuestra muestra hubo 4 ingresos hospitalarios a los 30 días, uno por insuficiencia 

cardíaca, y los otros por causas no cardiológicas. Uno de ellos por insuficiencia renal, que 

podría estar en relación con el procedimiento. El otro fue una hemorragia digestiva y el 

tercer caso por isquemia crónica en miembro inferior izquierdo con infección del cuarto 

dedo pie izquierdo, diferente al acceso terapéutico (femoral derecho) y al acceso 

secundario (braquial izquierdo). 

 

En el registro PARTNER-2 Valve in Valve Registry incluye los datos de 365 pacientes a los 

que se les implanta una prótesis balón-expandible. La mortalidad al mes fue de 2,7 %, y los 

reingresos de 5,9 % 146.  

 

La mortalidad de los estudios a los 30 días es aproximadamente del 2-5 %. Estos datos son 

muy buenos dado que la mayoría de los estudios mencionados son pacientes de alto riesgo 

o inoperables, algunos con mortalidades calculadas a los 30 días para cirugía del 50 %. La 

tasa de eventos es muy baja dado que se trata de pacientes seleccionados más añosos, con 

más comorbilidades y con puntuaciones muy altas en las escalas de riesgo. Además, en el 

estudio que compara VIV-TAVR contra TAVR, emparejándolos según escalas de riesgo y 

comorbilidades, la tasa de mortalidad a los 30 días fue menor que los pacientes con válvula 

nativa, concluyendo que el procedimiento ViV-TAVR no supone un riesgo añadido 127. En 
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nuestro estudio la cifra es ligeramente más alta, además de por el número más bajo de 

pacientes, porque nuestros pacientes presentan más frecuentemente prótesis más 

pequeñas que en otras series y son más añosos.  Si la comparamos con la serie más similar 

a la nuestra la de Mosquera et al., con 21 pacientes con Mitroflow degenerada a la que se 

les implanta una prótesis auto-expandible, sus cifras de mortalidad hospitalaria son del 9,6 

% 129. 

 

En nuestra muestra al analizar la influencia en la mortalidad según el tamaño de la prótesis 

no encontramos diferencias significativas, al ser el mismo tipo de bioprótesis son 

resultados más homogéneos. Puede ser que los estudios que hayan mostrado diferencias 

en función del tamaño de la prótesis, no sea únicamente por el tamaño valvular. Podría ser 

con relación al tipo y tamaño de prótesis previa, en los anillos más pequeños suelen 

implantarse un tipo de prótesis y en los más grandes otros. 

 

5.3.2 MORTALIDAD Y RE-INGRESO AL AÑO 
 

En el estudio de Deeb et al., en 227 pacientes con implante de prótesis auto-expandible, la 

mortalidad e ictus mayor al año fue de 15,8 %. Únicamente la mortalidad total y mortalidad 

cardiovascular fue de 14,6 % y de 7,7 %. No encontraron diferencias según el tipo de DEV, 

ni el tamaño de prótesis previa, ni que la DPP influyera de forma significativa en la 

mortalidad. Este estudio son pocos pacientes, quizás con poca potencia estadística para 

demostrar una asociación. Al año de seguimiento el 93 % de los pacientes se encontraban 

en clase funcional NYHA II/III 128  

 

En el registro VIVID con los datos publicados en 2019 en 1307 pacientes con prótesis con 

stent, presentaban una mortalidad al año del 12,7 % 130. Datos análisis realizado en 2017 

encontraron la EA como modalidad de fallo de la bioprótesis y el tipo de prótesis quirúrgica 

previa pequeña estaban asociados a mayor mortalidad al año. 125 

 

En el STS/ACC Registry sus tasas de mortalidad anual eran significativamente menores en 

comparación a las de válvula nativa HR: 0,65 (0,51-0,84). Se asoció con mortalidad el TAVR 



120 

 

urgente o emergente, valores de creatinina > 2 mg/dl o diálisis, acceso distinto al femoral, 

anemia y plaquetas bajas. 127 

 

En el PARTNER-2 ViV la mortalidad estimada al año fue del 12,4 % según el método de 

Kaplan Meier. La tasa de ictus del 4,5 % y de reingreso del 15,9 %. Al año, la tasa de 

marcapasos fue del 2,4% (inferior que la nuestra). Este hallazgo se pone con relación a que 

este grupo solo utiliza prótesis balón-expandibles, que presentan menores tasas de 

implante de marcapasos 76. Además, observaron que un gradiente medio superior a 20 

mmHg postimplante se asociaba a mayor mortalidad durante el seguimiento. En este grupo 

no encontraron que las prótesis de 21 mm tuvieran mayor mortalidad.  

 

En nuestra serie la supervivencia al año estimada por el método actuarial es del 92,54 %. 

Hubo un total de 5 fallecimientos durante el primer año, lo que corresponde a una 

mortalidad total de 7,46 %, dado que no hubo ninguna perdida ni dato censurado durante 

el seguimiento coincide con la estimada por el método actuarial. Son datos muy favorables 

de los buenos resultados y con una mortalidad menor que otros estudios. No encontramos 

en nuestra muestra ningún predictor de mortalidad. Dado el número tan bajo de eventos 

y la n tan pequeña, la potencia estadística es muy baja para encontrar predictores de 

mortalidad.   

 

Al año de seguimiento el 96,29 % de nuestros pacientes se encontraba en clase funcional 

NYHA I o II /IV, datos muy similares a todos los estudios.  

 

5.3.3 SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO  
 

Nuestro seguimiento presenta una supervivencia estimada a 5 años del 71,95 %. Durante 

el seguimiento hubo 14 fallecimientos, un 20,90 % de la serie. 

 

El estudio de De Freitas et al., tenía una mediana de seguimiento de 3 años en 116 

pacientes recogidos de 9 centros diferentes, con una media de STS score de 8 % y edad 

media de 76 años, tratados aproximadamente en igual proporción con prótesis balón y 

auto-expandibles y el 70 % fueron transfemorales. Durante el seguimiento hubo un 25,9% 
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de fallecimientos (30 pacientes), siendo únicamente 20 de causa cardiovascular (17,2%). 

En el análisis de predictores de mortalidad la edad, enfermedad renal crónica, fracción de 

eyección < 50 %, accesos distintos al transfemoral y uso de válvulas balón-expandibles se 

asociaban a dicho evento. Las válvulas balón expandibles se utilizaron en pacientes con 

peor función ventricular y más comorbilidades. Al no tratarse de un estudio aleatorizado 

no se pueden extraer conclusiones respecto al uso de estas válvulas en pacientes ViV-TAVR. 

Otros estudios observacionales y meta-análisis no han encontrado diferencias significativas 

en cuanto a mortalidad o reingresos entre los dos tipos de válvulas. 141  

 

En el PARTNER-2 Registry, los resultados a 3 años presentaban una mortalidad del 32,7 %. 

En nuestra muestra la supervivencia estimada a los 3 años era algo mejor con 79 % de 

pacientes vivos.  

 

Existen menos estudios con seguimiento mayor a un año, nuestros pacientes tenían un 

seguimiento medio de 2,9 años y una mediana de 2,5 años. La supervivencia estimada a 5 

años era del 71,95 %. Durante el seguimiento hubo 14 fallecimientos (20,90 %), de ellos 

solo 5 de causa cardiovascular, solo el 7,46 % del global de la muestra falleció de origen 

cardiovascular. 

 

Los datos de nuestro estudio con un bajo número de complicaciones de mortalidad, así 

como de reingresos, van acordes con las series publicadas en la literatura y confirman la 

seguridad de este procedimiento. Reseñar que se debería evitar este procedimiento 

cuándo no es posible el acceso femoral. La mayoría de los estudios muestran el acceso 

diferente al femoral como predictor de mortalidad y eventos durante el seguimiento. En 

nuestra muestra el acceso distinto al femoral fue anecdótico por lo que no podemos sacar 

ninguna conclusión. 
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5.4 DATOS ECOCARDIOGRÁFICOS DURANTE EL SEGUIMIENTO.  

 

5.4.1 ÁREA DEL ORIFICIO EFECTIVO VALVULAR (AOEV) 
 

En un meta-análisis de 27 estudios en ViV-TAVR que compara las prótesis balón expandible 

vs auto-expandibles con 2269 y 1671 pacientes en cada grupo respectivamente. Observa 

diferencias significativas en el orificio valvular efectivo a los 30 días (1, 53 cm2 en las auto-

expandibles comparado con 1,23 cm2 en las balón-expandibles; p < 0,001), dichas 

diferencias se mantienen al año (1,55 cm2 vs 1,22 cm2; p < 0,001) 132.  

 

Deeb et al., con el implante prótesis auto-expandibles observaron a un año que el área 

valvular efectiva aumentaba de 1,02 cm2 a 1,41 cm2 128. En el estudio PARTENER-2 ViV el 

área valvular fue de 1,16 cm2 al año 146. Observaron valores más reducidos de área valvular 

en los pacientes que presentaban estenosis como mecanismo de degeneración. En el 

registro a 3 años, el área valvular es de 1,3 a los 3 años. 147 

 

En nuestro estudio el orificio efectivo valvular fue de 1,35 cm2 en el primer ETT tras el 

implante y al año 1,34 cm2 y en la última ecografía del seguimiento 1,33 cm2. Nuestros 

valores son similares a los descritos en la literatura a pesar del alto número de prótesis 19 

y 21 que representan a más del 65 % de la muestra. Es aún más relevante que estos valores 

se mantienen durante el seguimiento.  

 

5.4.2 INSUFICIENCIA AÓRTICA RESIDUAL INTRA Y PARAVALVULAR 
 

Deeb et al., en su estudio con implante prótesis auto-expandibles, presentaban tasas de IA 

moderada al alta de 3,5 % y al año de seguimiento del 7,4 %. El mecanismo predominante 

era la IA paravalvular con 4,1% de regurgitaciones paravalvulares moderadas y 0,8% de 

regurgitaciones transvalvulares moderadas a un año. No reportaron ningún paciente con 

IA severa.128.  

En nuestros pacientes tras el procedimiento ningún paciente presento IA severa, 

posteriormente, en la ETT al año de seguimiento tampoco había ningún paciente con IA 

severa. No obstante en la última ecografía en el seguimiento, dos pacientes desarrollaron 
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IA severa. En ambos casos la IA era paravalvular y dado que era bien tolerada, únicamente 

se realizó seguimiento clínico sin nuevas intervenciones. La IA paravalvular se ha visto más 

frecuentemente asociada las válvulas auto-expandibles y suele presentarse también con 

ams frecuencia en implante sobre bioprótesis previa sin stent 130.  

 

5.4.3 GRADIENTES VALVULARES  
 

Deeb et al., observaron que al año el gradiente medio pasaba de 37,7 mmHg a 16 mmHg. 

En este estudio solo el 33,4 % eran portadores de una prótesis 19 y 21 mm y en ese 

subgrupo presentaban mayores gradientes al alta y al primer mes de forma 

estadísticamente significativa. Además, los pacientes que presentaban degeneración tipo 

estenosis también presentaron mayores gradientes medios 128. 

 

En el STS/ACC Registry los gradientes medios fueron superiores en el grupo ViV-TAVR 

respecto a los de válvula nativa (16 mmHg vs 9 mmHg; p < 0,001).  Los gradientes fueron 

distintos en función del tipo de degeneración valvular 17mmHg, 12mmHg y 15 mmHg para 

estenosis, insuficiencia y mixta respectivamente; datos acordes a lo descrito en otros 

estudios y los de nuestra muestra. En este grupo no hubo diferencias en los gradientes 

entre las distintas generaciones de prótesis auto-expandibles ni balón-expandibles, ni entre 

ellas 127. 

 

En el estudio PARTNER-2 el gradiente medio al año fue de 17,6 mmHg 146 con mayores 

gradientes en los que la DEV previa era por estenosis. Las prótesis balón-expandibles 

presenta de forma significativa mayores gradientes en los pacientes con válvula nativa 76. 

Dichos gradientes se mantienen en el seguimiento a 3 años 147. 

 

En un meta-análisis que compara las prótesis auto vs balón-expandibles; los gradientes 

máximo y medio fueron menores en las auto-expandibles. El gradiente máximo era de 23,0 

vs 33,4 mmHg y el gradiente medio de 13,0 vs 18,4 mmHg; ambos estadísticamente 

significtivos 132. En nuestra muestra los gradientes medios previo al alta fueron de 19,89 

mmHg y el máximo de 39,30 mmHg. Al año de seguimiento bajaron a 13,21mmHg y 

26,45mmHg respectivamente. Nuestros gradientes son similares a lo descrito, quizás algo 
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más altos, debido al número elevado de bioprótesis previas pequeñas. Son valores muy 

similares a los observados en prótesis balón-expandibles, por lo que considerando que 

todos los ViV-TAVR en nuestra serie se realizaron prótesis auto-expandibles, si están 

ligeramente más elevados. Estos gradientes no se asociaron con ningún tipo de evento en 

el seguimiento.  

 

En nuestra muestra encontramos gradientes en el seguimiento menores para los pacientes 

con degeneración previa tipo insuficiencia, que parece bastante lógico puesto que suelen 

tener anillos aórticos más grandes con prótesis previas >21mm. En cambio, entre los 

pacientes con estenosis y degeneración mixta, eran mayores lo de degeneración mixta.  

 

Hay menos estudios que dan datos durante el seguimiento ecocardiográfico a medio plazo. 

Lo más reseñable de nuestros datos es que nuestros gradientes medios y máximos se 

mantienen en el seguimiento. El gradiente medio en el primer año fue de 13,21 mmHg con 

un cambio poco relevante en el momento de la última ecocardiografía por 18,17 mmHg Y 

el gradiente máximo de 26,45 mmHg en el primer año y de 32,6 mmHg en el quinto año de 

seguimiento.  El estudio de De Freitas et al., que presenta datos de las ecografías realizadas 

anualmente hasta los 5 años presenta datos son comparables a los nuestros. Su evolución 

del gradiente medio es 18,5 mmHg al alta, y se mantiene en 18, 31 mmHg al quinto año. 

141 

 

Los pacientes ViV-TAVR presentan mayores gradientes medios que los pacientes con 

válvula nativa. Aunque no se ha encontrado asociación entre esos gradientes más altos con 

mortalidad o reingresos. No existen datos a medio y largo plazo sobre la influencia de esos 

gradientes medios elevados. Los parámetros de área valvular y gradientes son peores en 

los pacientes ViV-TAVR debido a la infraexpansión de las TAV en estos pacientes, ya que en 

los tamaños más pequeños el diámetro interno real es menor que el diámetro de la TAV. 

Las prótesis balón-expandibles suelen generar mayores gradientes y menor área efectiva 

durante el seguimiento. 

 

En pacientes con una prótesis previa pequeña y estenosis como modo de degeneración, se 

debería de planificar el implante con prótesis auto-expandibles y a nivel supranular. En los 
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pacientes que presentan además DPP, debería de valorar realizar fractura del stent de la 

bioprótesis previa.  

 

5.5.4 DEGENERACIÓN ESTRUCTURAL VALVULAR.  

 

En nuestra serie ningún paciente presento degeneración estructural valvular de la nueva 

prótesis implantada. En el estudio de De Freitas et al., únicamente el 3 % presentaron DEV 

clínicamente relevante y si observaron algún grado de DEV en 18,2 % 141. 

 

5.4.4 OTROS PARÁMETROS ECOCARDIOGRAFICOS  
 

-Insuficiencia Mitral 

 

Hay varios estudios que apoyan que en los pacientes con EA severa e insuficiencia mitral 

moderada o severa, sobre todo en el caso de las funcionales, puede disminuir la 

insuficiencia mitral durante el seguimiento solo con el tratamiento de la válvula aórtica, 

debido a la diminución del gradiente intraventricular izquierdo. En un estudio realizado en 

1587 pacientes con TAVR sobre válvula nativa, observaron que el 70 % de los pacientes con 

IM moderada o severa presentaban mejorías, en cambio en 20 % de los que se mantiene, 

presentan peores datos de reingreso y mortalidad durante el seguimiento 148. 

 

No hay datos de IM en ViV-TAVR, pero en nuestra muestra no se produjo mejoría en el 

seguimiento. En cambios, hubo un aumento de IM durante el seguimiento. El numero 

inicial de pacientes con IM era muy escaso y también es posible que la cuantificación de 

esta no fuera tan estricta dado que no era el objetivo del estudio.  
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5.5 RE-CIRUGÍA VERSUS VALVE IN VALVE EN BIOPROTESIS 

DEGENERADAS 

 

El estándar actual para el tratamiento de las bioprótesis aórticas degeneradas es la re-

cirugía (RC). No obstante, esta indicación está poco fundamentada puesto que hasta hace 

relativamente poco era la única técnica disponible en estos casos, con mayores tasas de 

complicación en comparación a la intervención sobre válvulas nativas y dejaba sin 

alternativa a los sujetos que presentaban un riesgo quirúrgico prohibitivo. El ViV-TAVR 

viene a ser una estrategia novedosa, con poco recorrido en comparación a la cirugía, pero 

con potencial de mejorar resultados en determinados casos.  

 

Actualmente no existen estudios aleatorizados comparando la RC en contra de ViV-TAVR, 

no obstante, existen varios estudios observacionales que parecen favorecer 

fundamentalmente los resultados a corto plazo, en especial la mortalidad en los primeros 

30 días, los sangrados mayores y el tiempo de hospitalización, a pesar de ser poblaciones 

en general con un perfil de riesgo mayor y con resultados equiparables en el seguimiento 

a medio plazo. Mientras que, en el caso de cirugía, la incidencia de DPP severa era mucho 

menor en comparación al ViV-TAVR. Los resultados a largo plazo son escasos, pero no 

parece existir mayor mortalidad en ambos grupos 123. La tabla x resume los principales 

estudios observacionales realizados comparando RC versus ViV-TAVR. 
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Tabla 18 Representación de estudios más importantes que comparan ViV-TAVR vs re-cirugía en 

las bioprótesis degeneradas.  
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Esta serie de estudios observacionales ofrecen datos muy interesantes que podrían ayudar 

a la tomar decisiones. El estudio más grande llevado a cabo por Hiriji et al., presenta 

únicamente resultados en los primeros 30 días de 6815 pacientes de una base de datos 

americana. Se realizó un análisis multivariado y un PSM para controlar por la diferencia en 

las características basales de la muestra, fundamentalmente que los pacientes en el grupo 

ViV-TAVR eran pacientes más añosos y con mayor sobrecarga de comorbilidades. La 

mortalidad a los 30 días era mayor en el grupo de RC incluso tras ajustar por factores de 

riesgo y mediante el PSM. En las variables secundarias se observó una mayor tasa de 

sangrado y hospitalizaciones más prolongadas en los pacientes sometidos a cirugía. Al 

tratarse de una base de datos nacional no se obtuvo datos en el seguimiento a mayor plazo, 

lo que limita la interpretación de estos resultados al ingreso y primeros 30 días 149.  

 

Estos resultados fueron prácticamente replicados por Malik et al., que recogieron 3305 

casos de degeneración protésica y realizaron PSM finalmente obteniendo 1420 casos (710 

para RC y 710 para ViV-TAVR) para analizar. En esta muestra la edad, el riesgo quirúrgico y 

las comorbilidades eran similares para ambos brazos, puesto que inicialmente eran 

mayores en el grupo de ViV-TAVR. El objetivo primario compuesto (Mortalidad por todas 

las causas, infarto al miocardio, nefropatía por contraste e ictus) fue significativamente 

mayor en el grupo de RC (14,1% vs 25,4%, p=0,018). La mortalidad fue menor para el 

tratamiento percutáneo, rozando la significación estadística (1% vs 5,2%, P=0,05). La tasa 

de sangrados mayores y transfusiones se redujo a la mitad en comparación a la cirugía, sin 

haber cambios relevantes en cuanto a nefropatía por contraste, implante de marcapaso, 

sepsis y complicaciones vasculares 150. 

 

Deharo et al., analizó la serie más larga en Europa incluyendo a 4327 pacientes y ofrece 

resultados a largo plazo. Debido a la diferencia tan amplia en cuanto a los riesgos basales 

y edad media de la muestra se decidió realizar un PSM analizando finalmente a 717 

pacientes en cada brazo. El compueste de mortalidad por todas las causas, ictus, infarto al 

miocardio y sangrado mayor fue significativamente menor en el grupo de ViV-TAVR (OR: 

0,62 IC 95% 0,44-0,88; p=0,03) en los primeros 30 días. Este riesgo se normalizaba en el 

seguimiento (media de 516 días) entre ambos grupos (OR 1,18; IC95% 0,99-1,41; P 0,26). 
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En esta serie la tasa de marcapasos para pacientes sometidos a tratamiento percutáneo 

fue mayor 18,4% vs 5,7%; p<0<0001 151. 

 

En un meta-análisis llevado a cabo por Pompeu et al donde se incluyeron 12 estudios 

observacionales para un total de 16 207 pacientes (ViV-TAVR, n = 8048 RC, n=8159) se 

observó que la tasa de mortalidad a 30 días era significativamente menor en los pacientes 

sometidos a TAVR (OR 0,52, IC95% 0,39-0,68; p<0,001) y si se realizaba el mismo análisis 

en la población normalizada por PSM este efecto se mantenía (OR 0,42, IC 95% 0,27-0,63; 

P=0,003), con menor frecuencia de sangrado mayor e ingresos hospitalarios menores. No 

hubo diferencias en la mortalidad a 1 año, no obstante, la cantidad de estudios que 

reportaba eventos a más de 30 días era muy bajo, por lo tanto, no se pueden extraer 

conclusiones categóricas en este sentido. En contraposición a estos resultados, la tasa de 

DPP severo (definido como una AVA indexado <0,65) fue significativamente menor en el 

grupo quirúrgico (OR 4,63, IC 95% 3,03-7,03; p<0,001). Estos hallazgos probablemente sean 

un reflejo de la restauración quirúrgica del anillo aórtico en la cirugía, no siendo una opción 

viable en el ViV-TAVR. No obstante, este hallazgo no parece afectar la mortalidad a un año, 

pero estudios aleatorizados con mayor tiempo de seguimiento se deberían de realizar para 

estimar el impacto real 123. 

 

Son múltiples las causas que pueden derivar en DPP, pero aquellos pacientes con prótesis 

quirúrgicas previas pequeñas, prótesis con stent y aquellos como estenosis como 

mecanismo de fracaso parecen tener el mayor riesgo. El DPP es un factor de riesgo de 

evolución desfavorable en el seguimiento en incluso de necesidad de re-intervención, es 

por ello, que, para pacientes más jóvenes, con anillos aórticos pequeños probablemente la 

RC sea una opción más favorable 152–154. 
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6 CONCLUSIONES 
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1. El implante de válvula aórtica percutánea auto-expandible en pacientes con 

bioprótesis Mitroflow degenerada es eficaz y seguro, con una tasa de éxito del 

procedimiento superior al 95 % y presenta bajo número de complicaciones 

periprocedimiento, similar a lo descrito en la literatura en este tipo de 

procedimientos y sobre válvula nativa.   

 

2.  La mortalidad cardiovascular durante el primer año es baja, así como el 

número de re-hospitalizaciones. Al año del implante más del 95 % de los pacientes se 

encuentra en clase funcional NYHA I-II/IV.  

 
3.  Los pacientes portadores de prótesis biológica degenerada candidatos a 

recambio valvular presentan una edad media elevada, distribución similar por sexo, 

y con una puntuación alta en las escalas de riesgo quirúrgico, además de otras 

comorbilidades como tener realizada una cirugía previa.  

 

4. Tras el procedimiento se produce una gran mejoría de los parámetros 

hemodinámicos valvulares, gradientes medio, máximo y orificio efectivo valvular, 

que se mantienen estables durante el periodo de seguimiento.   
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ABREVIATURAS 

ABREVIATURAS Columna1 

Antagonistas de receptores de angiotensina II ARA-II 

Área orificio efectivo valvular AOEV 

Área valvular aórtica AVA 

Bloqueo aurículo-ventricular BAV 

Degeneración estructural valvular DEV 

Desproporción prótesis paciente (mismatch) DPP 

Desviación estándar DE  

Ecocardiografía transesofágica ETE 

Ecocardiografía transtorácica ETT 

Estenosis aórtica EA 

Fracción de eyección ventricular izquierda FEVI 

Índice de volumen sistólico  IVS 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina  IECAs 

Insuficiencia aórtica IA 

Integral velocidad tiempo ITV 

Lipoproteína (a) Lp (a) 

Marcapasos MP 

prótesis transcatéter PTC 

Puntuaciones de riesgo emparejado conocido como Propensity Score 

Matching  PSM 

Rango intercuartilico RIC 

Recambio valvular aórtico transcatéter (conocido por Transcatheter aortic 

valve replacement) TAVR 

Recambio valvular aórtico RVAo 

Re-cirugía RC 

Tomografía axial computarizada multicorte TCMD 

Tracto de salida de ventrículo izquierdo TSVI 

Valve academic Research Consortium II VARC-II 
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Valve in valve (Implante de válvula percutánea sobre valvular protésica 

previa) ViV 

Válvula aórtica  VA 
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