
 

 
 
 

INTRODUCCION 
La ecocardiografía doppler es fundamental para la evaluación inicial y segui-
miento de los pacientes con insuficiencia valvular. Proporciona información 
anatómica y funcional detallada y clarifica los mecanismos implicados en la 
insuficiencia valvular. La ecocardiografía doppler no sólo detecta la presencia 
de regurgitación, también permite entender los mecanismos de la insuficiencia, 
cuantificación de su gravedad, y repercusiones.1-3 En la práctica clínica, el 
manejo de los pacientes con regurgitación valvular integra en gran medida los 
resultados de la ecocardiografía. Por lo tanto, es fundamental proporcionar 
normas destinadas a establecer una lista de referencia de las mediciones a 
realizar para la evaluación de la regurgitación. En la práctica, la evaluación de 
la insuficiencia valvular requiere el uso de diferentes modalidades 
ecocardiográficas, integración de múltiples parámetros, y se debe combinar con 
los datos clínicos. El presente documento tiene como objetivo presentar un 
resumen de las recomendaciones de los artículos publicados en la Revista 
Europea de Eco-cardiografía sobre la evaluación de la regurgitación valvular 
nativa.2,3 
 
 



RECOMENDACIONES GENERALES 
 
La ecocardiografía Bidimensional (2D) transtorácica (ETT) se recomienda como 
imagen de primera elección en la regurgitación valvular y es a menudo sufi-
ciente para el diagnóstico. La ecocardiografía transesofágica bidimensional 
(ETE) se indica cuando la ETT es insuficiente o cuando se requiere de un diag-
nóstico mas detallado. La ecocardiografía en tres dimensiones (3D) proporcio-
na imágenes anatómicas más realistas e intuitivas del aparato valvular, que 
pueden proporcionar información adicional, particularmente en pacientes con 
lesiones complejas de la válvula, y permite una cuantificación más precisa de 
las consecuencias hemodinámicas de la regurgitación en las cámaras cardía-
cas.4 

 

 
 
 
En la práctica, la evaluación de la regurgitación valvular comienza con el ETT 
2D, que puede orientar fácilmente a una regurgitación severa en presencia de 
un importante defecto valvular o a una pequeña fuga cuando la anatomía y el 
movimiento de la válvula son normales. La etiología (causa de la enfermedad 
valvular) y mecanismo de la regurgitación (lesión/deformación que resulta en la 
disfunción valvular) incluyendo el tipo de disfunción (anormalidad del movi-
miento de las cúspides) se describen de acuerdo con la clasificación de Car-
pentier de la movilidad de los velos: Tipo I: movimiento valvar normal, Tipo II: 
movimiento excesivo, y Tipo III: movimiento restrictivo.5 

Entonces, con una evaluación cuidadosa del chorro regurgitante por doppler 
color, usando múltiples vistas, se puede diagnosticar rápidamente una regurgi-
tación mínima, que no requiere de ninguna otra cuantificación. En los demás 
casos, se recomienda el uso de  métodos cuantitativos siempre que sea posible 
[vena contracta (VC); área de superficie de isovelocidad proximal (PISA)]. 
 
 

 
 
 
En el segundo paso, se estima el impacto de la regurgitación en los ventrículos,  
aurículas, y la presión de la arteria pulmonar. El tamaño y función ventricular se 
mide utilizando diámetros y/o volúmenes (el método 2D biplano de discos o eco 
3D cuando la imagen sea de calidad apropiada) (Figura 1). Es de destacar que 
la fracción de eyección es dependiente de la carga y a menudo sobreestima la 
función sistólica ventricular. Nuevos parámetros (velocidad miocárdica, defor-
mación miocárdica por strain 2D, o strain rate) están disponibles actualmente 
para una mejor evaluación de la función ventricular, pero todavía necesitan ser 
validados en grandes series de pacientes en el contexto de la regurgitación 



valvular. El volumen auricular puede ser medido de manera confiable por el 
método biplano área-longitud o ecocardiografía 3D. 
El modo de adquisición, ventajas y limitaciones de los distintos parámetros de 
eco doppler utilizados para la evaluación de la severidad de la regurgitación 
valvular se detallan en las Tablas 1 y 2.  Por último, los datos obtenidos se 
comparan con el contexto clínico del paciente con el fin de estratificar el manejo 
y seguimiento.6 Cuando esté indicado para válvulas del lado izquierdo, la cuan-
tificación por  ecocardiografía de ejercicio lograría ayudar a identificar lo que de 
otro modo podría ser considerado como una lesión valvular moderada, así 
como las consecuencias de la regurgitación a nivel ventricular y pulmonar. El 
uso de ecocardiografía de estrés en la enfermedad valvular es tema de un 
documento diferente.7 De acuerdo con el contexto clínico y el grado de 
regurgitación, se realizará un seguimiento adecuado.6 
 

 
 
 

 

 
 



 

 

 



 
 

 

 



 

 
 
Insuficiencia Aórtica    
 
La regurgitación aórtica (IAo) es una enfermedad valvular frecuente. La eco-
cardiografía juega un papel importante en la evaluación y manejo de estos 
pacientes. 
 
Anatomía y función de la válvula aórtica 
La válvula aórtica consiste en un complejo de estructuras que rodean al orificio 
aórtico a lo largo del tracto de salida del ventrículo izquierdo (VI).8 Típicamente, 
la válvula tiene tres valvas, en forma de semiluna. Las cúspides se insertan en 
un anillo de tejido conectivo fibroso, que está unido por arriba a la capa media 
de la aorta (los senos de Valsalva y la unión sino-tubular). Por debajo, las 
cúspides están unidas al miocardio del tracto de salida del VI (TSVI) y a la 
valva anterior mitral (anillo basal virtual), debajo de la unión anatómica 
ventrículo-aórtica. Por lo tanto, el verdadero anillo anatómico aórtico no es en 
realidad el anillo proyectado en la inserción más basal de la valva – como 
generalmente se lo define y mide con diversas técnicas de imagen – sino como 
una estructura tridimensional en forma de corona. De hecho, el tamaño del 
anillo aórtico y la raíz están influenciados por la presión interna y van 
cambiando dinámicamente durante el ciclo cardiaco. Cada cúspide está unida a 
lo largo de su borde curvo, y se reúnen en tres comisuras que son 
equidistantes a lo largo de la circunferencia del anillo en el reborde supra-
aórtico. En la válvula aórtica normal, las cúspides son simétricas, móviles, y 
libres en las comisuras, con la misma superposición sobre el cierre. Las valvas 
se nombran izquierda, derecha, y no coronariana basado en la ubicación de los 
orificios coronarios. 
 
Etiología y mecanismos de la IAo 
La IAo resulta de la enfermedad de cualquiera de las valvas aórticas o de la 
raíz aórtica que distorsiona las valvas e impide su correcta aposición. Las cau-
sas más comunes de anomalías de las valvas que resultan en IAo incluyen la 



calcificación senil, válvula aórtica bicúspide, endocarditis infecciosa y fiebre 
reumática. Entre las causas que afectan la raíz aórtica se incluyen la ectasia 
anuloaórtica (dilatación de la raíz idiopática), Síndrome de Marfán, disección 
aórtica, enfermedad vascular del colágeno, y sífilis. La clasificación de Carpen-
tier también se usa comúnmente para describir el mecanismo de la IAo (Figura 
2) (Tabla 3).9 

 
  Punto clave: en pacientes con IAo, el análisis cuidadoso de la válvula aórtica 
es obligatorio. El informe del eco debe incluir información sobre la etiología, el 
proceso de la lesión, y el tipo de disfunción. La probabilidad de reparación de la 
válvula también debe ser discutido en los casos de IAo pura. 

 

 

 

 
 



 
 
Evaluación ecocardiográfica de la IAo 
El eje largo paraesternal se usa clásicamente para medir los diámetros del trac-
to de salida del VI, anillo aórtico, y de los senos aórticos. El grosor y morfología 
de las valvas pueden visualizarse desde esta ventana, así como desde la vista 
paraesternal eje corto y apical de cinco cámaras. Sin embargo, no es raro, que 
por ETT bidimensional no se logre una evaluación completa de la anatomía y 
causas de la IAo. En esta situación, si la ventana acústica es óptima, el eco 3D 
podría proporcionar una mejor delimitación de la morfología de la válvula aór-
tica.4,8 En algunos casos, el ETE será necesario particularmente cuando el ETT 
es insuficiente para la evaluación de los mecanismos y causas de la IAo, así 
como la morfología y dimensiones de la raíz aórtica.9  
 

Hallazgos bidimensional/Modo M en la IAo 
Información sobre patología de las cúspides (redundancia, restricción, altura de 
cúspides como indicador de adecuada coaptación, movilidad/flexibilidad, 
grosor, integridad), variaciones en la comisura (fusión, ensanchamiento, sitio de 
unión y alineación), y morfología de la raíz (hipertrofia septal, tamaño del anillo, 
dimensión del segmento sinusal, unión sino-tubular y aorta ascendente) deben 
ser proporcionados. La presencia de una válvula “flail” es específica para IAo 
severa. Además, por eco 2D (domo inverso de la valva anterior mitral; aspecto 
hiperecogénico del septum basal) y modo M (aleteo de alta frecuencia de la 
valva anterior mitral, cuerdas de la válvula mitral, o tabique interventricular; cie-
rre precoz de la válvula mitral; apertura diastólica precoz de la válvula aórtica) 
son hallazgos que se pueden asociar con IAo y deben buscarse (Figura 3). 



  Punto clave: Los hallazgos ecográficos adicionales son usados como pará-
metros complementarios para evaluar la severidad de la IAo. La evaluación de 
la morfología y dimensión de la raíz aórtica es obligatorio. 
 

 
 
Evaluación de la severidad de la IAo 
Flujo doppler color 
Imagen flujo color. Utilizando el flujo doppler color, el jet regurgitante hacia el VI 
durante la diástole se puede visualizar desde múltiples vistas. El área del jet 
color y la longitud están pobremente relacionados con el grado de IAo, ya que 
se ven afectados por el gradiente de presión diastólico entre aorta-VI y la 
compliance del VI, y con frecuencia son sobreestimados desde las vistas 
apicales. No se recomiendan actualmente para cuantificar la gravedad de la 
IAo. En la práctica, el flujo doppler color sirve para la detección y evaluación 
visual inicial de la IAo. Jets centrales son sugestivos de enfermedad reumática, 
mientras que chorros excéntricos están más asociados con prolapso de la 
válvula aórtica o perforación. El modo M color es apropiado para la secuencia 
temporal de las señales de flujo durante el ciclo cardiaco (Figura 4). El diámetro 
y el área de sección transversal del chorro en su origen son índices de doppler 
color semi-cuantitativos de severidad de IAo. El diámetro máximo del jet color 
(ancho) se mide en diástole inmediatamente debajo de la válvula aórtica (en la 
unión del TSVI con el anillo aórtico) en la vista paraesternal eje largo. El ancho 
del chorro es proporcional al tamaño del defecto de la válvula aórtica. Sin 
embargo, al asumirse un orificio regurgitante circular, si la forma del orificio es 
irregular, como en la válvula bicúspide, el ancho del jet color estará menos 
relacionado con el grado de regurgitación. La exactitud se puede mejorar 
mediante la normalización del ancho del chorro para el diámetro del TSVI. El 
área de sección transversal del jet desde la vista paraesternal eje corto y su 
relación con el área del TSVI es también un parámetro semicuantitativo de 
gravedad de la IAo. Aunque estas mediciones sufren de una alta variabilidad 



inter-observador, una relación del ancho del chorro mayor a 65% es un fuerte 
argumento para IAo severa. 
  
  Punto clave: El área del flujo color del jet regurgitante, como único parámetro, 
no se recomienda para cuantificar la gravedad de la IAo. La imagen de flujo co-
lor sólo se debe utilizar para la evaluación visual de la IAo. Una aproximación 
más cuantitativa se requiere cuando se observa más que un jet de IAo central 
pequeño. 
 
 

 
 

Ancho de VC. Para IAo, la imagen de VC – el jet regurgitante al atravesar el ori-
ficio aórtico o el área regurgitante efectivo – es obtenido desde la vista paraes-
ternal eje largo.11-13 Prácticamente, la VC representa el menor diámetro del flujo 
a nivel de la válvula aórtica en el TSVI inmediatamente por debajo de la zona 
de convergencia del flujo (figura 5). Ofrece así una estimación del tamaño del 
área del orificio regurgitante efectivo (EROA) y es menor que el ancho del jet 
regurgitante en el TSVI (expansión del jet inmediatamente debajo de la VC). 
Utilizando un limite de Nyquist de 50-60 cm/s, un ancho de VC <3 mm se corre-
laciona con IAo leve, mientras que un ancho >6 mm indica IAo severa. La 
medición de la VC se ve afectada por diversos factores como la presencia de 
múltiples jets. En esta situación, los respectivos anchos de VC no deben 
sumarse. El concepto de VC de hecho se basa en la suposición de que el 
orificio regurgitante es casi circular. Este orificio es muchas veces elíptico o 
irregular lo cual cambia el ancho de VC en diferentes vistas. El eco doppler 
color en 3D ha demostrado ser una posible herramienta útil en la visualización 
de la forma real del orificio regurgitante.13 
 
  Punto Clave: cuando sea posible, la medición del ancho de la VC se reco-
mienda para cuantificar la IAo. Un valor intermedio de VC (3-6 mm) necesita 
ser confirmado por otro método cuantitativo, de ser factible. La VC puede ser 
obtenida en jet excéntricos. En caso de múltiples jets, los respectivos valores 
de VC no se suman. La evaluación de la VC por eco 3D aun se reserva para 
fines de investigación. 
 



 
 
Método de convergencia de flujo. La evaluación de la zona de convergencia de 
flujo ha sido menos estudiada en IAo que en insuficiencia mitral (IM).14-15 La 
imagen de la zona de convergencia del flujo es obtenida desde las vistas apical 
3 o 5 cámaras o vista paraesternal eje largo o paraesternal derecho alto. El ra-
dio del PISA es medido en diástole usando el primer aliasing. Volumen regur-
gitante (R Vol) y EROA son obtenidos usando las formulas estándar (figuras 6 y 
7). La convergencia de flujo o método de PISA tiene importantes limitaciones. 
En primer lugar no es factible en un significativo porcentaje de pacientes con 
IAo debido a interposición de tejido de la válvula y dificultad en la correcta iden-
tificación de la zona de convergencia de flujo. Zonas de convergencia de flujo 
reducidas o no planas que invalidan la asunción hemisférica son potenciales 
causas tanto de infra como sobreestimación de la severidad de IAo por este 
método. Por ende, se debe tener precaución cuando se usa el método de PISA 
en pacientes con un ángulo obtuso del flujo de convergencia, como en aquellos 
con dilatación aneurismática de aorta ascendente o con una zona de conver-
gencia de flujo reducida como podría ocurrir en pacientes con perforación de 
valvas o fugas comisurales. Los grados de severidad de la IAo clasifican a la 
regurgitación como leve, moderada o severa, y una subclasificación del grupo 
moderado en “leve a moderada” (EROA de 10-19 mm2 o un volumen regurgi-
tante, R Vol de 20-44 ml) y “moderada a severa” (EROA de 20-29 mm2 o un R 
Vol de 45-59 ml). Un EROA ≥ 30 mm2 o un R Vol ≥ 60 ml indican IAo severa. 
 
  Punto clave: cuando sea factible, el método de PISA es altamente recomen-
dable para cuantificar la severidad de la IAo. Puede ser utilizado tanto en jets 
centrales como excéntricos. En chorros excéntricos, recomendamos el uso de 
la vista paraesternal eje largo para evaluar la zona de convergencia de flujo. Un 
EROA ≥ 30 mm2 o un R Vol ≥ 60 ml indican IAo severa. 
 



 

 

 
 

Doppler pulsado 
Método doppler volumétrico. El método doppler pulsado (PW) puede ser usado 
como una alternativa para cuantificar la severidad de la IAo. 1-3 En ausencia de 
IM significativa, el flujo de llenado mitral es usado para calcular el volumen sis-
tólico sistémico (ver sección “regurgitación mitral”). El sitio pulmonar puede ser 
usado en pacientes con IM significativa. El volumen sistólico total deriva del 
volumen sistólico en el TSVI. Este método consume mucho tiempo y esta 
asociado con varios inconvenientes. En general, una fracción regurgitante (R 
Vol dividido por el volumen sistólico del TSVI) >50% indica IAo severa. 
 

Flujo reverso diastólico en aorta descendente (o arterias periféricas). La IAo 
puede dar lugar a la inversión del flujo diastólico en aorta. La inversión del flujo 



es mejor evaluada en la aorta descendente superior a nivel del istmo aórtico 
desde una vista supraesternal usando doppler PW. El volumen de muestra se 
coloca inmediatamente distal al origen de la arteria subclavia izquierda y ali-
neado lo mejor posible al eje largo de la aorta. El filtro doppler se reduce a su 
nivel más bajo para permitir la detección de bajas velocidades (<10 cm/s). Con 
grados leves de regurgitación, hay una breve inversión del flujo limitado a la 
diástole temprana. A medida que el grado de regurgitación aumenta, la 
duración y velocidad del flujo reverso durante la diástole también se 
incrementan. Y se vuelve sostenido a lo largo de la diástole con velocidades 
superiores a 20 cm/s en IAo grave (velocidad de fin de diástole medido en el 
pico de la onda R) (Figura 8). Este valor de corte ha sido validado en la aorta 
descendente proxi-mal apenas debajo del istmo aórtico.16 Un flujo reverso 
holodiastólico significativo en la aorta abdominal es también un signo muy 
específico de IAo severa.   
 
  Punto clave: La medición de la inversión del flujo diastólico en aorta descen-
dente y abdominal es recomendable, cuando sea posible. Debe considerarse 
como el parámetro adicional más fuerte para evaluar la gravedad de la IAo. 
 
 

 

 
 
Doppler continuo del chorro de IAo 
El doppler continuo (CW) del jet de IAo se obtiene clásicamente desde la vista 
de cinco cámaras apical (Figura 9). Sin embargo, se debe hacer lo posible para 
obtener el ángulo doppler correcto con el fin de minimizar los errores relacio-
nados con la posible falta de alineación del haz de ultrasonido. Para chorros 
excéntricos, se pueden obtener mejores señales desde la ventana paraesternal 
derecha. Si bien una señal espectral débil es compatible con IAo leve, existe 
una superposición significativa entre las formas moderada y severa en las 
señales más densas. En la práctica, la densidad del CW no proporciona 
información útil acerca de la gravedad de la IAo. La clasificación por este 
método es cualitativa. La velocidad de desaceleración diastolica del chorro 
regurgitante y el tiempo de hemipresión reflejan tanto el grado de regurgitación 



como las presiones ventriculares de fin de diástole. A medida que el grado de 
IAo aumenta, disminuye la presión diastólica aórtica y se incrementa la presión 
de fin de diástole del VI.17,18 La velocidad del jet diastólico tardío se reduce y el 
tiempo de hemipresión se acorta. Un tiempo de hemipresion <200 ms 
concuerda con IAo severa, mientras que un valor >500 ms sugiere IAo leve. Es 
de destacar que el tiempo de hemipresion esta influenciado por la compliance 
de cámara, la rapidez de instauración de la IAo (ejemplo, en IAo aguda severa, 
el PHT es casi siempre corto) y el gradiente de presión aorto-ventricular. 
 
  Punto clave: La densidad del chorro de IAo por doppler CW no proporciona in-
formación completa sobre la gravedad de la IAo. La evaluación con tiempo de 
hemipresion requiere una buena alineación del haz doppler. A menudo se 
necesita una cuidadosa angulación del transductor. Por influencia de la presión 
y compliance de cámara, sólo puede servir como un hallazgo complementario 
para la evaluación de la gravedad de la IAo. 
 
 

 
 

Consecuencias de la IAo sobre el tamaño y función del VI 
La presencia de IAo severa tiene efectos hemodinámicos importantes, princi-
palmente en el VI. La IAo impone una sobrecarga de volumen en el ventrículo 
izquierdo. En la IAo aguda, el VI clásicamente no esta agrandado, mientras que 
en la situación crónica, el VI se dilata progresivamente y pueden ocurrir daños 
irreversibles. Por lo tanto, la dilatación es sensible para IAo crónica significati-
va, mientras que un tamaño normal prácticamente excluye una IAo crónica se-
vera. Sin embargo, la dilatación se puede observar en otras condiciones (ines-
pecíficas) o puede estar ausente en IAo severa aguda. 
 
  Punto clave: diámetros, volúmenes y fracción de eyección del VI siempre de-
ben ser medidos y reportados. Se recomienda fuertemente indexar los diáme-
tros y volúmenes del VI por el área de superficie corporal. 



Integración de los índices de severidad  
La evaluación ecocardiografica de la IAo incluye la integración de información 
proveniente de imágenes en 2D/3D de la raíz aórtica, válvula aórtica, y VI, así 
como medidas doppler de la severidad de la insuficiencia (Tabla 4). Se debería 
hacer el esfuerzo para cuantificar el grado de regurgitación, excepto ante la 
presencia de IAo leve o menos. Tanto el ancho de VC y el método de PISA se 
recomiendan, siempre que sea posible. Parámetros complementarios ayudan 
en la estratificación de gravedad de la IAo y deben ser utilizados ampliamente 
en particular cuando existe discordancia entre el grado de severidad de la IAo y 
el contexto clínico. Estos parámetros deben ser interpretados de acuerdo a la 
cronicidad de la IAo y el remodelado del VI. 
 

 

 
Insuficiencia Pulmonar 
 
Una ligera cantidad de regurgitación pulmonar (IP) ha sido reportada en 40-
78% de los pacientes con válvula pulmonar normal. La IP adquirida leve a 
moderada se observa con mayor frecuencia en pacientes con hipertensión 
pulmonar con dilatación de la arteria pulmonar. La IP severa es poco común y 
generalmente se observa en pacientes con anormalidades anatómicas de la 
válvula o post valvulotomía.19 Hay muy pocos estudios validados debido a la 
baja prevalencia y dificultad en la obtención de imágenes.  
 
Anatomía y función de la válvula pulmonar 
La válvula pulmonar es una estructura con tres valvas, anatómicamente similar 
a la válvula aórtica (Figura 10). La estructura valvular pulmonar es sin embargo 
más delgada debido a las menores presiones del lado derecho que en el 
izquierdo del corazón.  
 



 
Etiología y mecanismos 
La regurgitación pulmonar puede ser causada por anomalías congénitas (vál-
vula bicúspide o cuadricúspide), hipoplasia, post reparación de Tetralogía de 
Fallot, o prolapso de válvula pulmonar. Otras causas son la endocarditis infec-
ciosa, síndrome carcinoide, y cardiopatía reumática. El síndrome carcinoide 
resulta en acortamiento y engrosamiento de las valvas, similar a lo que ocurre 
en la válvula tricúspide. La válvula mixomatosa es rara, lo que resulta en un 
engrosamiento, redundancia y flacidez de las valvas de la válvula pulmonar. 
 
Evaluación ecocardiografica en IP 
El ETT, ETE, o 3D podrían proporcionar información útil sobre anomalías 
numéricas de las cúspides (válvulas bicúspides o cuadricuspide), movimiento 
(doming o prolapso) o estructura (hipoplasia, displasia, ausencia de válvula 
pulmonar). La evaluación de la anatomía de la válvula pulmonar es, sin 
embargo, más difícil que para otras válvulas (limitado por el pobre acceso 
acústico). Con eco 2D, normalmente sólo una o dos valvas de la válvula 
pulmonar pueden ser visualizadas simultáneamente. En ocasiones, la válvula 
pulmonar se puede ver desde el eje corto. En adultos, la visualización de la 
válvula pulmonar se obtiene a partir de la vista de eje corto paraesternal a nivel 
de la válvula aórtica o desde un enfoque subcostal. El papel del ETE en la IP 
es limitado ya que la válvula pulmonar es más difícil de obtenerse (lejos de la 
sonda). Las vistas que maximizan la visualización de la válvula pulmonar 
incluyen imágenes desde el plano horizontal a nivel del eje corto de la válvula 
aórtica (vista entrada-salida) y desde una vista gástrica profunda a 120° (vista 
salida). 
 

Evaluación de la severidad de la IP 
Determinantes de gravedad de IP han sido menos validados que en el caso de 
IAo. 
 
Flujo doppler color  
Imagen flujo color. La detección de IP se basa casi exclusivamente en imáge-
nes de flujo color. La IP se diagnostica mediante la documentación de un jet 
diastólico en el tracto de salida del ventrículo derecho (VD) dirigida hacia el VD. 
La IP patológica se distingue de la fisiológica por una mayor duración del flujo 
(holodiastólico) y un chorro más amplio que el jet regurgitante que atraviesa la 
válvula pulmonar.20 Los jets de IP funcionales suelen ser pequeños, centrales, 
y fusiformes. En la IP severa, donde la nivelación de la presión diastólica en 
arteria pulmonar y VD ocurre tempranamente en la diástole, el área del jet color 



puede ser breve e inexacto (dependencia en el manejo de presión).21 La 
evaluación de la gravedad de la IP se estima generalmente por el diámetro del 
chorro en su origen.22 El diámetro máximo del jet color (ancho) se mide en 
diástole inmediatamente por debajo de la válvula pulmonar (en la unión del 
tracto de salida del VD y el anillo pulmonar) en la vista paraesternal eje corto o 
desde la vista subcostal. Aunque esta medida sufre de una elevada variabilidad 
inter-observador, un ancho del jet que ocupa más del 50-65% del diámetro del 
tracto de salida del VD medido en el mismo fotograma sugiere IP severa.23  
La detección de flujo doppler color reverso en arterias pulmonares es un signo 
muy específico de IP severa. 
 
Ancho de VC. Aunque el ancho de VC es probablemente un método más pre-
ciso que el ancho del jet para evaluar la severidad de la IP por doppler color, 
carece de estudios de validación (Figuras 11 y 12). Como en otras regurgita-
ciones, se aplican las mismas limitaciones. La forma de la VC es compleja en la 
mayoría de los casos. El valor del eco 3D aún no ha sido definido.24 

 

 



Método de convergencia de flujo. En algunos pacientes, la zona de 
convergencia de flujo puede ser evaluada (Figura 13). Sin embargo, ningún 
estudio ha examinado la precisión clínica de este método para cuantificar la 
gravedad de IP.  
 

 
 
Doppler pulsado 
En teoría, la evaluación con doppler PW de los flujos anterogrado y reverso en 
el anillo pulmonar y en la arteria pulmonar se han utilizado para calcular el 
volumen y fracción regurgitante. El anillo pulmonar se debe medir cuidadosa-
mente durante la sístole temprana (2-3 fotogramas después de la onda R en el 
ECG), inmediatamente por debajo de la válvula. Esta técnica está sujeta a erro-
res en la medición y no está bien validada.25 

  
Doppler continuo 
No existe un método clínicamente aceptado de la cuantificación de IP usando 
doppler CW. La densidad de la señal con CW proporciona una medida cuali-
tativa de la regurgitación.26 En IP leve, hay una lenta desaceleración de la ve-
locidad del chorro. Una rápida desaceleración con terminación del flujo en 
meso-telediástole no es específica pero compatible con una regurgitación se-
vera. En los pacientes con enfermedad congénita, un tiempo de hemipresion 
<100 ms proporciona una buena sensibilidad y especificidad para IP severa.27 
El tiempo de hemipresion depende no sólo de la severidad de la IP, sino tam-
bién de la presión intrapulmonar diastólica y de las propiedades diastólicas del 
VD, con un PHT acortado cuando la fisiología del VD es restrictiva. 
  
Consecuencias de la IP 
La evaluación del tamaño y función del VD en ausencia de hipertensión pulmo-
nar proporciona pistas indirectas de la gravedad de la IP. Evidencia de dilata-
ción del VD es, sin embargo, no específico de IP severa. Sin embargo, su 
ausencia sugiere más un grado leve de insuficiencia o IP aguda. Es de 
destacar que la dilatación se puede observar en otras condiciones (no 
específico) o puede estar ausente en IP severa aguda. Como en la insuficiencia 
tricuspídea (IT), la función del VD es clásicamente evaluada por los volúmenes 
y cambio del área fraccional. El eco 3D permite una evaluación más precisa de 
la fracción de eyección del VD que el eco 2D. La utilidad de otros índices 



derivados del doppler tisular no se ha examinado ampliamente en el contexto 
de IP sin relación con cardiopatías congénitas. 
 
Integración de índices de severidad 
La evaluación ecocardiográfica de la IP incluye la integración de información 
procedente de imágenes 2D/3D de la válvula pulmonar y del VD, así como me-
diciones doppler de la severidad de la regurgitación (Tabla 5). En ausencia de 
información extensa sobre la cuantificación de la IP, los expertos recomiendan 
evaluar la gravedad de la IP utilizando los diferentes enfoques disponibles y 
relacionarlos entre sí. 
 
  Punto clave: La clasificación de gravedad de la IP sigue siendo difícil ya que 
las normas para la cuantificación de IP son menos sólidas que las de IAo. La 
VC es probablemente el enfoque más preciso. Si es posible, el método de PISA 
podría proporcionar una evaluación cuantitativa de la IP. En todos los casos, se 
recomienda corroborar los resultados de estos métodos con otros parámetros 
disponibles. 
 

 
 
Insuficiencia mitral 
 
La IM es cada vez más frecuente en Europa a pesar de la reducción de la inci-
dencia de enfermedad reumática.5 La ecocardiografía desempeña un papel 
clave en la evaluación y manejo de estos pacientes. 
  
Anatomía y función de la válvula mitral 
El funcionamiento normal de la válvula mitral depende de una correcta función 
de la compleja interacción entre las valvas mitrales, aparato subvalvular (cuer-
das tendinosas y músculos papilares), anillo mitral y el ventrículo izquierdo. 
Una imperfección en cualquiera de estos componentes puede causar fugas en 
la válvula.28 La válvula mitral normal tiene dos valvas; la posterior unida a dos 



tercios del plano anular y la anterior, en el tercio restante. Dividida cada una en 
tres festones: A1, A2, A3 y P1, P2, P3. A1 y P1 corresponden a la parte 
externa, anterolateral de sus respectivas valvas, cerca de la comisura antero-
lateral, y de la  orejuela auricular izquierda. Al contrario, A3 y P3 son internos, 
cerca de la comisura posteromedial, y del anillo tricúspide. 
  
Etiología y mecanismos de IM 
De acuerdo a la etiología, la IM puede clasificarse como primaria (orgáni-
ca/estructural: enfermedad valvular intrínseca) o secundaria (funcional/no es-
tructural: sin anomalías estructurales evidentes de la válvula mitral), mientras 
que el mecanismo esta basado en la clasificación de Carpentier por la movili-
dad de los velos: Tipo I: movimiento normal, Tipo II: movimiento excesivo, Tipo 
III: movimiento restrictivo (A: sistodiastolico y B: sistólico) (Figura 14). Entre las 
causas de IM primaria se incluyen más comúnmente la enfermedad degenera-
tiva (Barlow, degeneración fibroelástica, Marfan, Ehlers-Danlos, calcificación 
anular), enfermedad reumática, valvulopatía por tóxicos y endocarditis. La 
ruptura del músculo papilar secundario a infarto de miocardio se incluye como 
IM primaria isquémica. 
 

 
 
Enfermedad degenerativa, la causa mas común de IM quirúrgica, cubre un am-
plio espectro de lesiones (Figura 15): (i) ondulación aislada de los extremos de 
las valvas desde la porción intraventricular hacia el borde libre con eversión 
valvular [el extremo de la valva se dirige hacia la aurícula izquierda (AI)], (ii) 
prolapso (el extremo de la valva se dirige hacia el LV y la línea de coaptación 
está detrás del plano anular) de uno o varios festones (o generalizado), (iii) 
valvas delgadas/no redundantes a engrosadas/exceso de tejido (Enfermedad 
de Barlow). 



 

 
 
La IM secundaria se desarrolla a pesar de una válvula mitral estructuralmente 
normal en el contexto de cardiopatía isquémica, miocardiopatía dilatada, o 
severa dilatación de AI.29,30 Esto resulta de un disbalance entre fuerzas que 
actúan sobre las valvas mitrales y fuerzas de cierre generadas en el VI. La 
remodelación del VI y el anclaje de la válvula mitral desempeñan un papel 
importante en la génesis de la IM secundaria. La IM crónica secundaria a 
isquemia resulta, en un 95% de los casos, a partir de un tipo de disfunción IIIb. 
El movimiento restrictivo ocurre esencialmente durante la sístole y es más 
frecuente en pacientes con infarto posterior previo (patrón asimétrico).31 En 
este contexto, la tracción de la valva anterior por cuerdas secundarias puede 
provocar el llamado “signo de la gaviota” (Figura 16A). En pacientes con 
miocardiopatía dilatada idiopática o con infartos tanto anterior como inferior, 
ambas valvas presentan un movimiento sistólico reducido que lleva a una 
coaptación incompleta (patrón simétrico) (Figura 16B). Raramente, en IM 
isquémica, el mecanismo está relacionado con fibrosis y elongación del 
músculo papilar.  
 



 
 
La IM reumática se caracteriza por el engrosamiento variable de las valvas es-
pecialmente a nivel de su borde libre. La fibrosis de las cuerdas es frecuente, 
esencialmente aquellas vinculadas a la valva posterior explicando la rigidez y 
disminución de la movilidad del velo posterior en diástole (tipo IIIa). 
En algunos pacientes, la valva posterior se mantiene en una posición semi-
abierta durante todo el ciclo cardíaco y el movimiento de la valva anterior en 
sístole produce un falso aspecto de prolapso. 
 

Evaluación ecocardiografica de la IM 
Morfología de la válvula mitral 
El ETT bidimensional y ETE se utilizan a menudo para evaluar con precisión la 
morfología de la válvula mitral (Figuras 17 y 18). La vista paraesternal de eje 
corto por ecotranstoracico y la vista transgástrica a 0° por ETE permiten la eva-
luación de los seis festones y, con doppler color, la localización del origen del 
flujo de regurgitación puede identificar los segmentos que prolapsan. El eje 
largo paraesternal transtorácico y la vista sagital a 120° por ETE clásicamente 
muestran los festones A2 y P2. Con ETE, la angulación de la sonda hacia la 
válvula aórtica permite la visualización de A1 y P1 y hacia la tricúspide, la 



visualización de A3 y P3. En apical de cuatro cámaras, la apreciación de A3, 
A2, y P1 (interno a externo) es posible como desde la vista de dos cámaras por 
ETT o la vista a 40-60° por ETE muestra P3, A2, y P1 (de izquierda a derecha, 
vista bicomisural). La ubicación exacta de los festones/valvas implicados,  des-
cripción de la presencia y extensión de las calcificaciones y la extensión de los 
cambios anatómicos son parámetros fundamentales que deben ser proporcio-
nados. Una valva libre, un músculo papilar roto o un gran defecto de coaptación 
son específicos para IM severa. 
 

 

 

 
 
Cabe destacar, que con ETT 2D, el diagnóstico de prolapso debe hacerse en la 
vista paraesternal o eventualmente en el eje largo apical, pero no en la vista 



apical de cuatro cámaras, debido a que el anillo en forma de silla de montar 
puede llevar a un diagnóstico falso positivo. Usando la vista transtorácica para-
esternal eje largo, la dilatación anular se identifica cuando la relación anillo/val-
va anterior es >1.3 (en diástole) o cuando el diámetro del anillo es >35 mm.32 
La contracción normal del anillo mitral (disminución del área anular en sístole) 
es del 25%.33 Cuando esté disponible, las imágenes en 3D ofrecen una eva-
luación completa de la morfología de la válvula mitral (Figura 19). Esta técnica 
ha demostrado ser superior para describir la patología mitral, especialmente 
para defectos de la valva anterior y compromiso comisural en enfermedad de-
generativa y fusión comisural en el proceso reumático. La vista “en cara” de la 
válvula desde la perspectiva auricular es idéntica a la vista quirúrgica en quiró-
fano.8 
 

 
 
Predictores de éxito para reparación valvular 
Varios parámetros ecocardiográficos pueden ayudar a identificar a los pacien-
tes en riesgo de fracaso del tratamiento. En IM primaria, algunos predictores de 
fracaso de la reparación han sido reportados: la presencia de un gran jet de re-
gurgitación central, dilatación anular severa (>50 mm), participación de ≥3 fes-
tones especialmente si la valva anterior está implicada, y extensa calcificación 
valvular (Tabla 6).34 Por otra parte, la carencia de tejido valvular es también un 
predictor importante de reparación sin éxito tanto en la enfermedad valvular 
reumática como en quienes han tenido endocarditis infecciosa con una gran 
perforación valvar. 
 

 
 



En IM secundaria isquémica, pacientes con un diámetro del anillo mitral dias-
tólico ≥37 mm, un área de tenting sistólico ≥1,6 cm2, y una severa IM funcional 
isquémica podrían tener un 50% de probabilidad de recurrencia de la 
regurgitación tras la reparación valvular.35 Antes de la intervención (ETT), 
varios parámetros se asocian a un mayor riesgo de fracaso de la reparación de 
la válvula mitral (Tabla 733) (Figura 20). 
 
  Punto clave: El informe ecocardiográfico debe proporcionar indicios sobre la 
probabilidad de reparación de la válvula. 
 
 

 

 

 
 



Evaluación de la severidad de la IM 
Doppler Color 
Imagen doppler color. La imagen de flujo color es la forma más común de eva-
luar la severidad de la IM.36 La suposición general es que a medida que la 
severidad de la IM aumenta, el tamaño y la extensión del chorro en la aurícula 
izquierda también lo hacen. Teóricamente, un jet color grande que se extiende 
profundamente en AI representa más regurgitación que un chorro fino y 
pequeño que aparece por detrás de la válvula mitral. Sin embargo, la relación 
entre el tamaño del chorro y la gravedad de la IM presenta una amplia gama de 
variabilidad debido a que, además de la gravedad de la regurgitación, la visua-
lización del flujo color depende de múltiples factores técnicos y hemodinámicos. 
Para una gravedad similar, pacientes con aumento de la presión en AI o con 
chorros excéntricos que se pegan a la pared de la AI o en quienes la AI esta 
dilatada pueden mostrar un área del jet más pequeño que aquellos con presión 
y tamaño auricular normal o con chorros centrales (Figura 21).37 En IM aguda, 
incluso jets dirigidos centralmente pueden ser engañosamente pequeños. Por 
otra parte, ya que este método es fuente de muchos errores, no se recomienda 
para evaluar severidad de la IM. Sin embargo, la detección de un gran jet 
excéntrico adherido a la pared, con remolinos, y que alcanza la pared posterior 
de la AI está a favor de una IM grave. Por el contrario, los pequeños y finos 
chorros que aparecen confinados detrás de la válvula mitral suelen indicar IM 
leve. 
 
  Punto clave: El área de flujo color del jet regurgitante no se recomienda para 
cuantificar la severidad de la IM. La imagen de flujo color sólo se debe utilizar 
para la detección de IM. Se necesita un enfoque más cuantitativo cuando se 
observa más que un pequeño chorro de IM central.                    
 

 
 
Ancho de VC. La VC es el área del chorro ni bien atraviesa el orificio de regur-
gitacion; reflejando así el área del orificio regurgitante.38,39 La VC es típicamen-
te visualizada en una vista perpendicular a la línea comisural (Figura 22). Un 
promedio de mediciones durante al menos dos o tres latidos y usando dos 



planos ortogonales, siempre que sea posible se recomienda. Una VC <3 mm 
indica IM leve, mientras que un ancho ≥7 mm define IM severa.  
 

 
 
El concepto de VC se basa en la suposición de que el orificio regurgitante es 
casi circular. El orificio es más o menos circular en IM primaria; mientras que en 
IM secundaria, parece ser más bien alargado a lo largo de la línea de coapta-
ción mitral y no circular.40,41 Por lo tanto, la VC podría aparecer al mismo 
tiempo angosta en una vista de cuatro cámaras y ancha en una de dos 
cámaras. Además, el doppler color 2D convencional no proporciona la 
orientación apropiada del plano de exploración bidimensional para obtener una 
vista en sección transversal exacta de la VC. En caso de múltiples chorros de 
IM, los respectivos anchos no deben ser sumados. Tales características 
pueden apreciarse y medirse mejor por ecocardiografía 3D. En la IM 
secundaria, un promedio del ancho de VC (desde vista cuatro y dos cámaras) 
ha demostrado tener mejor correlación con el área de VC tridimensional. Un 
valor promedio >8 mm en eco 2D (Figura 23) ha sido reportado para definir IM 
severa para todas las etiologías incluyendo la funcional.42,43 Estos datos deben, 
sin embargo, ser confirmado en estudios futuros. 
 
  Punto clave: Cuando sea posible, se recomienda la medición de VC para 
cuantificar la IM. Los valores intermedios de VC (3 a 7 mm) necesitan ser con-
firmados por otros métodos cuantitativos, cuando sea factible. La VC puede ob-
tenerse a menudo en jets excéntricos. En caso de múltiples chorros, los valores 
respectivos del ancho de VC no deben sumarse. La evaluación de la VC por 
eco 3D aún se reserva para fines de investigación. 
 



 
 
Método de convergencia de flujo. El método de convergencia de flujo es el en-
foque cuantitativo más recomendable siempre que sea posible44 (Figura 24). La 
vista apical de cuatro cámaras es la clásicamente recomendada para una ópti-
ma visualización del PISA. Sin embargo, la vista paraesternal de eje largo o eje 
corto puede ser útil para la visualización del PISA en caso de prolapso de la 
válvula mitral anterior. El área de interés se optimiza mediante la reducción de 
la profundidad de la imagen y del límite de Nyquist a 15-40 cm/s. El radio del 
PISA se mide en mesosistole utilizando el primer aliasing. El R Vol y EROA se 
obtienen utilizando las fórmulas estándar (Figura 25). Cualitativamente, la pre-
sencia de un flujo de convergencia a un límite de Nyquist de 50-60 cm/s debe 
alertar de la presencia de una IM severa. Los grados de severidad de la IM pri-
maria se clasifican en leve, moderado o severo, y subclasifica al grupo de 
regurgitación moderada en “leve a moderada” (EROA de 20 a 29 mm2 o un R 
Vol de 30 a 44 ml) y “moderada a severa” (EROA de 30 a 39 mm2 o un R Vol 
de 45 a 59 ml). Cuantitativamente, la IM primaria se considera severa si el 
EROA ≥40 mm2 y R Vol ≥60 ml. En IM secundaria, los umbrales de severidad, 
que tienen valor pronóstico, son >20 mm2 y >30 ml, respectivamente.45 El 
EROA es el parámetro más fuerte, puesto que representa un marcador de 
gravedad de la lesión. Una EROA significativo puede dar lugar a una 
importante energía cinética regurgitante (R Vol grande), pero también energía 
potencial, con un R Vol bajo si la presión en AI esta elevada. 
 



 

 

 
 
El método de PISA se enfrenta a una serie de ventajas y limitaciones (Figuras 
26-29).2,3,44 El modo M color es importante para evaluar la variación del flujo de 
IM y el PISA durante la sístole (Figura 26). El radio de PISA es más constante 
en pacientes con IM reumática. Con frecuencia se incrementa 
progresivamente, con un máximo durante la segunda mitad de la sístole en 



pacientes con prolapso de válvula mitral. En presencia de IM funcional, hay una 
variación dinámica del área del orificio regurgitante con picos en sístole 
temprana y tardía y disminución en mesosístole. Estos cambios reflejan la 
variación fásica en la presión transmitral que actúa para cerrar las valvas 
mitrales con mayor eficacia cuando la presión alcanza su punto máximo en 
medio de la sístole.46 El método de PISA se basa en la suposición de una 
hemiesfera simétrica por la distribución de la velocidad proximal a la lesión 
regurgitante circular, que no podrá mantenerse durante jets excéntricos, jets 
múltiples, u orificios de regurgitación ovalados o complejos. En la práctica, la 
geometría del PISA varía, dependiendo de la forma del orificio y de las valvas 
de la válvula mitral que rodean el orificio. En la IM funcional, el PISA puede 
parecer ovalado con dos chorros separados originados medial y lateralmente a 
la línea de coaptación en eco 2D. Cuando la forma de la zona de convergencia 
de flujo no es hemisférica, el método de PISA puede subestimar el grado de IM 
funcional, sobre todo cuando la relación entre la longitud del eje largo con la 
longitud del eje corto del orificio regurgitante en 3D es >1.5.47  
Cuando el EROA se calcula con la suposición hemisférica (utilizando el PISA 
vertical), la longitud horizontal del PISA es ignorada. En la IM orgánica, la forma 
del PISA es más redonda, lo que minimiza el riesgo de subestimación del 
EROA (Figura 29). Estos hallazgos podrían explicar por que el umbral utilizado 
para definir una IM funcional como severa es inferior al utilizado para la IM or-
gánica. Considerar la geometría 3D del PISA puede ser de interés en la evalua-
ción de la severidad de una IM funcional. El mejor método por eco 3D para 
cuantificar la severidad de IM aun está por definirse.  
 
  Punto clave: Cuando sea posible, el método de PISA es muy recomendable 
para cuantificar la gravedad de la IM. Se puede utilizar en chorros centrales 
como excéntricos. Un EROA ≥40 mm2 o un R Vol ≥60 ml indica IM orgánica 
severa. En IM funcional isquémica, un EROA ≥20 mm2 o un R Vol ≥30 ml 
identifica un subgrupo de pacientes con riesgo incrementado de eventos 
cardiovasculares. 
 

 



 

 

 

 

 



 
 
Doppler pulsado  
Método volumétrico doppler. El método cuantitativo por doppler PW puede ser 
usado como un método añadido o alternativo, especialmente cuando el PISA y 
la VC no son exactos o aplicables. Este enfoque requiere mayor tiempo y está 
asociado a varios inconvenientes.1-3,48 Brevemente, el R Vol mitral se obtiene 
calculando la diferencia entre el volumen sistólico total (producto del área del 
anillo mitral – pi . d2/4 = 0,785 . d2, donde “d” es el diámetro del anillo mitral – y 
el VTI del flujo de llenado mitral) y el volumen sistólico sistémico (obtenido  de 
multiplicar el área del TSVI – pi . d2 / 4 = 0,785 . d2, donde “d” es el diámetro del 
TSVI – por el VTI del TSVI). Este cálculo es inexacto en presencia de IAo 
significativa.  
 
  Punto clave: El método volumétrico doppler es un método que consume 
tiempo que no se recomienda como método de primera línea para cuantificar la 
severidad de la IM. 
 

Velocidad anterógrada del flujo mitral: relación entre VTI mitral y aórtico. En au-
sencia de estenosis mitral, el aumento en el flujo transmitral que se produce al 
aumentar la gravedad de la IM puede ser detectado como velocidades de flujo 
más altas durante el llenado diastólico temprano (aumento de la velocidad E). 
En ausencia de estenosis mitral, una velocidad pico E >1,5 m/s sugiere IM se-
vera. Por el contrario, una onda A dominante (contracción auricular) excluye 
fundamentalmente una IM severa. Estos patrones son más aplicables en 
pacientes mayores de 50 años o en condiciones de deterioro de la relajación 
miocárdica. La relación entre VTI mitral y aórtico con doppler pulsado también 
se utiliza como un índice fácilmente medible para la cuantificación de la IM 
orgánica pura aislada. El trazado doppler del flujo mitral se obtiene en las 
puntas de la valva mitral y el flujo aórtico a nivel del anillo en la vista apical de 
cinco cámaras. Una relación VTI >1,4 sugiere fuertemente IM severa, mientras 
que una relación VTI <1 esta a favor de una IM leve (Figura 30).49  
 
 

 

 



 
 
 
Flujo venoso pulmonar. La evaluación con doppler pulsado del patrón de flujo 
venoso pulmonar es otra ayuda para clasificar la gravedad de la IM (Figura 
30).50 En individuos normales, una onda sistólica positiva (S) seguida de una 
onda diastólica menor (D) se observa clásicamente en ausencia de disfunción 
díastólica. Con el aumento de la gravedad de la IM, hay una disminución de la 
velocidad de la onda S. En IM severa, la onda S se invierte francamente. Como 
la inversión del flujo pulmonar puede ocurrir unilateralmente en la zona del jet 
excéntrico de IM, si el chorro se dirige hacia la vena estudiada, el muestreo de 
todas las venas pulmonares es recomendable, especialmente en ETE. Aunque 
la evaluación del flujo de la vena pulmonar superior derecha a menudo puede 
obtenerse por ETT, la valoración se lleva a cabo mejor utilizando ETE con 
doppler pulsado colocando la muestra a 1 cm dentro de la vena pulmonar. La 
fibrilación auricular y presión elevada en AI por cualquier causa pueden reducir 
el flujo sistólico anterogrado de las venas pulmonares. Por lo tanto, la reducción 
del flujo venoso pulmonar carece de especificidad para el diagnóstico de IM 
severa, mientras que la inversión del flujo pulmonar sistólico es específica para 
IM severa.  
 
  Punto clave: Tanto la relación por doppler pulsado entre VTI mitral y aórtico y 
la inversión del flujo sistólico pulmonar son específicos para IM severa. Repre-
sentan los parámetros adicionales más fuertes para la evaluación de severidad 
de la IM. 
 
Doppler continuo del jet de IM 
La velocidad pico del jet de IM por doppler CW suele oscilar entre 4 y 6 m/s. 
Esto refleja el elevado gradiente de presión sistólica entre VI y AI. La velocidad 



por si misma no proporciona información útil acerca de la gravedad de la IM. 
Por el contrario, la intensidad de la señal (densidad jet) del chorro de IM con 
doppler CW puede ser una guía cualitativa de severidad. Una señal de IM den-
sa con llenado completo indica IM más grave que una señal tenue (Figura 30). 
La señal con doppler CW puede truncarse (muescas) con un contorno triangu-
lar y una velocidad pico temprana (romo). Esto indica elevada presión en AI o 
una onda de presión regurgitante importante en la AI, debido a IM severa. En 
IM excéntrica, puede ser difícil obtener una definición completa del jet con CW 
debido a su excentricidad, mientras que la intensidad de la señal muestra la 
densidad característica. 
 
  Punto clave: La densidad del jet de IM por doppler CW es un parámetro 
cualitativo de severidad de la IM. 
 

Consecuencias de la IM 
La presencia de IM primaria severa tiene efectos hemodinámicos importantes, 
primariamente sobre VI y AI. En IM primaria aguda, el VI no esta dilatado mien-
tras que la fracción de eyección del VI por lo general aumenta en respuesta al 
aumento de la precarga. En la fase crónica compensada (el paciente puede 
estar asintomático), el volumen sistólico se mantiene a través de un aumento 
de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo. Estos pacientes tienen 
típicamente una fracción de eyección del VI > 65%. En esta fase, la aurícula 
izquierda se remodela y dilata, pero la presión con frecuencia se mantiene 
normal. En la fase crónica descompensada (el paciente todavía puede estar 
asintomático o puede no reconocer el deterioro del estado clínico), disminuye el 
volumen sistólico anterogrado y la presión en AI aumenta significativamente. La 
contractilidad del VI puede disminuir en forma silente e irreversible. Sin 
embargo, la fracción de eyección del VI puede estar en un rango normal a bajo 
a pesar de la presencia de disfunción miocárdica significativa. Por lo tanto, la 
dilatación es sensible para IM crónica significativa, mientras que un tamaño 
normal prácticamente excluye IM crónica severa. Pero, la dilatación se puede 
observar en otras condiciones o puede estar ausente en IM severa aguda y, 
por lo tanto, ser un hallazgo inespecífico. Es de destacar que el exceso de 
sangre regurgitante que ingresa en la AI puede inducir un aumento progresivo 
de la presión arterial pulmonar y una dilatación significativa del anillo 
tricuspideo. La IM secundaria tiene una fisiología diferente, ya que es 
consecuencia de una enfermedad ventricular inicial. La dilatación del VI y AI 
son superiores al grado de IM. La presión en AI suele estar elevada a pesar de 
un volumen regurgitante menor que en la IM primaria. 
 
  Punto clave: Cuando la IM es mayor que leve, los diámetros, volúmenes y 
fracción de eyección del VI, así como las dimensiones de AI (preferiblemente el 
volumen) y la presión sistólica de la arteria pulmonar deben figurar siempre en 
el informe ecocardiográfico.1 La evaluación cuantitativa de la función miocár-
dica (velocidad miocárdica sistólica, strain, strain rate) es razonable, sobre todo 
en pacientes asintomáticos con IM primaria severa y valores borderline de frac-
ción de eyección del VI (60-65%) o diámetro de fin de sístole del VI (próximo a 
40 mm o 22 mm/m2). 
  
 



Integración de los índices de severidad 
La evaluación ecocardiográfica de la IM incluye la integración de los datos pro-
cedentes de imágenes 2D/3D de la válvula y el ventrículo, así como las medi-
das doppler de la gravedad de la regurgitación (Tabla 8). Se debería hacer el 
esfuerzo para cuantificar el grado de regurgitación, excepto ante presencia de 
IM leve o groseramente severa. Se recomiendan tanto el ancho de VC como el 
método de PISA. Otros parámetros ayudan a reforzar la severidad de la IM y 
deben ser utilizados ampliamente en particular cuando existe discordancia en-
tre el grado de cuantificación de la IM y el contexto clínico. Por ejemplo, un vo-
lumen regurgitante moderado refleja IM severa cuando se desarrolla de forma 
aguda en una aurícula izquierda pequeña, poco complaciente y puede causar 
congestión pulmonar e hipotensión arterial sistémica. 
 

 
 

Regurgitación Tricuspidea 
 
La IT es un hallazgo común. Como en la mayoría de las veces es asintomática 
y difícil de auscultar en el examen físico, con frecuencia se diagnostica sólo por 
ecocardiografía realizada para otras indicaciones. Aunque un grado leve de IT 
es frecuente y benigna, las formas moderada y severa se asocian con mal pro-
nóstico.  
 
Anatomía y función de la válvula tricúspide 
El complejo valvular tricuspideo es similar a la válvula mitral pero tiene una ma-
yor variabilidad. Consiste en el anillo, valvas, VD, músculos papilares y cuerdas 
tendinosas. La válvula tricúspide se encuentra entre la aurícula derecha (AD) y 
el VD y localizada ligeramente más apical que la válvula mitral.51 La válvula tri-



cúspide tiene tres valvas de diferente tamaño: la anterior es normalmente la 
más grande y se extiende desde la región infundibular por delante a la pared in-
ferolateral por detrás; la septal se extiende desde el septum interventricular al 
borde ventricular posterior; y la posterior se une a lo largo del margen posterior 
del anillo desde el tabique hacia la pared inferolateral. La inserción de la valva 
septal de la válvula tricúspide es característicamente apical con respecto a la 
inserción septal de la valva anterior mitral. 
 
Etiología y mecanismos 
La causa más común de IT no es la enfermedad primaria de la válvula (IT 
orgánica), sino más bien una coaptación valvular alterada (IT secundaria o fun-
cional) causada por dilatación del VD y/o del anillo tricuspideo debido a enfer-
medades valvulares del lado izquierdo, hipertensión pulmonar, defectos conté-
nitos, y cardiomiopatía.52 
La remodelación progresiva de la cavidad del VD conduce a una dilatación anu-
lar tricuspidea, desplazamiento del músculo papilar y tethering de los velos, 
ocasionando IT secundaria. Como en la IM secundaria, la IT secundaria genera 
mayor IT. De hecho, la IT por si misma conduce a mayor dilatación y disfunción 
del VD, agrandamiento de AD, mayor dilatación del anillo tricuspideo y 
tethering, y empeoramiento de la IT. A medida que la IT aumenta, el VD se 
dilata y eventualmente puede disfuncionar, causando aumento de la presión 
diastólica del VD y, en situaciones avanzadas un desplazamiento del septum 
interventricular hacia el VI. Esta interdependencia ventricular puede reducir el 
tamaño de la cavidad ventricular izquierda (compresión pura), causando una 
restricción del llenado del VI y aumento de la presión diastólica del ventrículo 
izquierdo y de la arteria pulmonar. La dilatación del anillo tricuspideo, la pérdida 
de su contracción y el aumento del tethering son probablemente los factores 
más importantes para el desarrollo de IT. En efecto, el anillo tricuspideo pierde 
la forma en silla de montar; y se convierte en plano, liso y distorsionado.52,53 
Diversos procesos de enfermedad primaria pueden afectar directamente el 
complejo valvular tricuspideo y ocasionar su incompetencia: endocarditis 
infecciosa, cardiopatías congénitas como la anomalía de Ebstein o canal 
auriculo-ventricular, fiebre reumática (fusión comisural, acortamiento y 
retracción de una o más valvas y de las cuerdas tendinosas), síndrome 
carcinoide (ausencia de fusión comisural, engrosamiento de la válvula con 
movimiento marcadamente restringido durante el ciclo cardíaco), fibrosis 
endomiocárdica, degeneración mixomatosa de la válvula tricúspide que 
conduce al prolapso o movimiento libre de la válvula, traumatismo penetrante y 
no penetrante, y daños iatrogénicos durante la cirugía cardíaca , biopsias, 
colocación de catéteres en cavidades derechas.54 
La clasificación de Carpentier sigue siendo la tipificación funcional mas usada 
en IT: Tipo I: perforación de una valva (endocarditis infecciosa) o con mayor 
frecuencia por dilatación anular; Tipo II: prolapso de una o mas valvas 
(prolapso) y tipo III: movimiento restringido consecuencia de enfermedad reu-
mática, calcificación significativa, valvulopatía por tóxicos, IT funcional (Figura 
31). 
 



 
 
Evaluación ecocardiografica en IT 
 
Morfología de la válvula tricúspide 
Las tres principales vistas por ETT para visualizar la válvula tricúspide son la 
paraesternal (eje largo del tracto de entrada del VD, eje corto a nivel de la vál-
vula aórtica), apical de 4 cámaras y subcostal. Por ETE la válvula tricúspide se 
puede examinar con la vista de 4 cámaras a 0° en esófago basal y unión esó-
fagogástrica. El ETE es de utilidad para el diagnóstico de endocarditis, 
infección de cable de marcapasos o de catéteres venosos, y visualización de 
ruptura traumática de la válvula. Sin embargo, rara vez es posible visualizar 
con eco 2D las tres valvas al mismo tiempo (por lo general desde una vista 
subcostal modificada). Por lo tanto, la designación individual de las valvas de la 
válvula tricúspide se debe hacer con precaución a menos que se obtenga una 
vista de las tres valvas simultáneamente. El ETT 3D en tiempo real esta cada 
vez mas disponible y permite, con su capacidad única de obtener un plano de 
eje corto de la válvula tricúspide, la visualización del movimiento de las tres 
valvas en simultaneo durante el ciclo cardíaco, sus comisuras y su unión al 
anillo tricuspideo.52-54 (Figura 32) 
 



 
 
En la IT patológica, un completo conocimiento de la morfología de las valvas y 
de los mecanismos fisiopatológicos subyacentes podría dar lugar a mejores 
técnicas de reparación de la válvula y al diseño de anillos mas fisiológicamente 
adecuados. Cabe destacar que la IT es más frecuente en pacientes con enfer-
medad valvular múltiple especialmente de la válvula aórtica o mitral. En IT se-
cundaria, el aumento del tethering (desplazamiento apical de las valvas 
tricuspideas) puede ser evaluada mediante la medición del área de tenting 
sistólico (área entre el anillo tricuspideo y el cuerpo de las valvas) y la distancia 
de coaptación (distancia entre el plano del anillo tricuspideo y el punto de 
coapta-ción) en mesosístole desde la vista apical de 4 cámaras. Un área de 
tenting >1 cm2 se ha demostrado que se asocia con IT severa.55 El anillo 
tricúspide mues-tra una estructura no plana con un patrón ovalado en silla de 
montar, que tiene dos puntos altos (orientados superiormente hacia la AD) y 
dos puntos bajos (orientado inferiormente hacia el VD que es mejor visto en 
mesosístole).56 El diámetro normal del anillo valvular tricuspideo en adultos es 
de 28±5 mm en la vista de cuatro cámaras. Una dilatación significativa se 
define por un diámetro diastólico >21 mm/m2 (>35 mm). La contracción normal 
(disminución del área anular en sístole) del anillo tricúspide es del 25%.  
 
Predictores de éxito en reparación valvular 
La IT persistente o recurrente ha sido encontrada hasta en un 20-50% de los 
pacientes sometidos a cirugía de la válvula mitral.57 En IT secundaria, esto se 
ha relacionado con el grado de restricción de la valva tricúspide y a la gravedad 
de la dilatación anular.52 Tanto la severidad de la IT y disfunción del VD preo-
peratoria contribuye a la IT residual postoperatoria. Del mismo modo, un severo 



tethering de la válvula tricúspide predice IT residual después de la anuloplastia 
tricuspidea. Un área de tenting >1,63 cm2 y una distancia de tethering >0,76 cm 
son buenos predictores de IT residual después de la cirugía de la válvula tri-
cúspide.58 
 
Evaluación de la severidad de IT 
Doppler Color  
La clasificación de gravedad de IT es en principio similar a la IM. Sin embargo, 
debido a que las normas de determinación de severidad de la IT son menos 
consistentes que los de IM, los algoritmos para relacionar los parámetros deri-
vados del flujo color en la severidad de la IT están menos desarrollados.  
 
Doppler Color. La imagen de flujo color es útil para reconocer pequeños jets, 
pero la evaluación de grandes jets de IT tiene importantes limitaciones.59 De 
hecho, el flujo de los jets que se dirigen centralmente hacia AD generalmente 
aparecen más grandes que los jets excéntricos que inciden en la pared con una 
severidad similar o incluso peor. Básicamente, múltiples ventanas (apical de 
cuatro cámaras, paraesternal eje largo y eje corto, subcostal) se recomiendan 
para evaluar la severidad de IT mediante el análisis de flujo color. La suposi-
ción general es que los chorros de color grande que se extienden profunda-
mente en la AD representan mayor IT que los jets finos y pequeños que se ven 
apenas por detrás de la válvula. Como en la IM, este método es fuente de mu-
chos errores y está limitado por varios factores técnicos y hemodinámicos. Por 
eso, la imagen de flujo color no se recomienda para evaluar la gravedad de la 
IT (Figura 33). Sin embargo, la detección de un gran jet excéntrico adherido a 
la pared, arremolinado, y que alcanza toda la pared posterior de AD está a fa-
vor de una IT severa. Por el contrario, pequeños jets centrales finos suelen in-
dicar IT leve.  
  Punto clave: El área del flujo color del jet regurgitante no se recomienda para 
cuantificar la gravedad de la IT. La imagen de flujo color sólo se debe utilizar 
para el diagnóstico de IT. Se requiere de un enfoque cuantitativo cada vez que 
se observe más que un pequeño jet central de IT. 
 

 



 
Ancho de VC. El ancho de VC de la IT es típicamente captada en la vista de 
cuatro cámaras apical utilizando los mismos parámetros que en la IM (Figura 
34). Se recomienda un promedio de mediciones durante al menos dos o tres la-
tidos. Una VC ≥7 mm está a favor de un grado severo, mientras que un diáme-
tro <6 mm puede corresponder a una IT leve o moderada.60 La geometría del 
orificio regurgitante de una IT secundaria es normalmente más complejo que 
uno de IM y no necesariamente circular.52 Se ha sugerido una pobre correla-
ción entre el ancho de VC 2D y la evaluación tridimensional del EROA. Esto po-
dría remarcar la inexactitud del ancho de VC 2D en chorros excéntricos. Con 
eco 3D, un EROA >75 mm2 parece indicar IT severa.61  Sin embargo, estos da-
tos deben ser confirmados en estudios a futuro. 
  
 Punto clave: Cuando sea posible, se recomienda la medición de la VC para 
cuantificar la IT. Un valor ≥7 mm define IT severa. Valores más bajos son difí-
ciles de interpretar. En caso de múltiples chorros, los valores respectivos del 
ancho de VC no se suman. La evaluación de la VC por eco 3D aun se reserva 
para fines de investigación. 
 

 
 



Método de convergencia de flujo. Aunque proporciona una evaluación cuanti-
tativa, la práctica revela que el método de convergencia de flujo raramente se 
aplica en IT (Figura 35), quizás porque una de las suposiciones básicas (orificio 
regurgitante circular) para su aplicación rara vez se encuentra en la IT secun-
daria. Este enfoque ha sido validado en estudios pequeños.62-64 Las vistas api-
cal de cuatro cámaras, paraesternal eje largo y eje corto son las clásicamente 
recomendadas para una óptima visualización del PISA. El área de interés se 
optimiza mediante la reducción de la profundidad de la imagen y del límite de 
Nyquist a 15-40 cm/s. El radio del PISA se mide en mesosístole utilizando el 
primer aliasing (Figura 30). Cualitativamente, un radio de PISA de IT ≥9 mm 
con un límite de Nyquist a 28 cm/s advierte de la presencia de una IT severa, 
mientras que un radio <5 mm sugiere IT leve.63 Un EROA ≥40 mm2 o un R Vol 
≥45 ml indica IT severa. El método PISA enfrenta una serie de ventajas y limi-
taciones.1-3 Se podría subestimar la gravedad de la IT hasta en un 30%. Este 
método también es menos preciso ante jets excéntricos. Se debe tener en 
cuenta que el número de estudios que han estimado el valor del método de 
convergencia de flujo en IT son aun limitados.  
 
  Punto clave: cuando sea factible, la medición del radio de PISA es razonable 
para cuantificar la gravedad de la IT. Un radio de PISA de IT >9 mm con un lí-
mite de Nyquist de 28 cm/s indica IT severa. 
 

 
 
Doppler Pulsado 
Método doppler volumétrico. El método cuantitativo por doppler PW no se ha 
validado para cuantificar la gravedad de IT. Este enfoque no es recomendado.  
 
Velocidad anterógrada del flujo tricuspideo. Similar a la IM, la gravedad de la IT 
afectara el llenado diastólico temprano tricuspideo (velocidad E). En ausencia 



de estenosis tricuspidea, la velocidad pico E aumenta proporcionalmente al 
grado de IT. El trazado doppler del flujo de entrada tricuspideo se obtiene en la 
punta de las valvas. Una velocidad pico E >1 m/s sugiere IT severa (Figura 36). 
 

 

 
Flujo de la vena hepática. La evaluación con doppler pulsado del patrón de flujo 
venoso hepático es otra herramienta para la graduación de la IT. En individuos 
normales, el patrón de velocidad de flujo se compone de una onda sistólica an-
terógrada, una inversión del flujo transitorio consecuencia del retroceso del 
anillo tricupideo al final de la sístole, una onda diastólica anterógrada, y 
finalmente la onda retrograda “A” generada por la contracción auricular. Tales 
patrones de flujo hepático se ven afectados por la respiración. Con el aumento 
de la severidad de la IT, hay una disminución de la velocidad sistólica hepática. 
En la IT severa, se produce una inversión del flujo sistólico (Figura 37). La 
sensibilidad de la inversión de este flujo en IT severa es del 80%.59 Pero, la 
ausencia de inversión de flujo sistólico no descarta IT grave. Un flujo sistólico 
de la vena hepática mellado se puede observar en caso de alteración en la 
complacencia de AD y VD, fibrilación auricular, y presión elevada en aurícula 
derecha de cualquier causa.65 La reducción del flujo hepático puede por lo tanto 
carecer de especificidad. El flujo sistólico retrógrado también se puede ver con 
doppler color. Puede estar asociado con aparición fásica espontánea de 
contraste en la vena hepática. 
 
  Punto clave: La inversión del flujo sistólico hepático es específico para IT se-
vera. Representa un importante parámetro adicional para evaluar la gravedad 
de la IT. 
 



 
Doppler continuo del jet de IT  
Como en la IM, el contorno del chorro de IT con CW puede servir de guía para 
la gravedad de la IT. Una señal densa y completa indica IT más grave que una 
señal débil. El contorno del doppler CW puede ser truncado (muesca) con una 
forma triangular y velocidad pico precoz (romo), que es indicativo de elevada 
presión en aurícula derecha o una onda de presión regurgitante importante en 
AD debido a IT severa. Una marcada variación respiratoria (disminución de la 
velocidad de IT con la inspiración) sugiere elevada presión en AD (signo de 
Kussmaul en el examen físico). El chorro de IT se puede utilizar para determi-
nar la presión sistólica en VD o arteria pulmonar. Esto se hace mediante el cál-
culo del gradiente de presión entre VD y AD usando la ecuación de Bernoulli 
modificada y sumándole la presión de AD estimada. Se debe tener en cuenta 
que la velocidad del chorro de IT por sí misma no proporciona información útil 
acerca de la gravedad de la IT. Por ejemplo, una IT masiva a menudo se aso-
cia con una baja velocidad del chorro (<2 m/s), ya que las presiones entre VD y 
AD están casi igualadas.66 Por otra parte, un chorro de alta velocidad que re-
presenta una IT leve puede ocurrir cuando coexiste hipertensión pulmonar se-
vera. 
 

Consecuencias de la IT 
Signos de IT severa incluyen dilatación de AD y VD, vena cava inferior y hepáti-
ca dilatada y pulsátil, seno coronario dilatado, y abombamiento sistólico del 
tabique interauricular hacia la AI. Un índice de excentricidad del VD en fin de 
sístole >2 – se obtiene dividiendo la distancia entre apex y plano valvular 
tricuspideo por la distancia entre SIV y pared lateral del VD – esta a favor de 
una IT severa (sensibilidad del 79%).55 Por el contrario, se ha reportado una 
pobre correlación entre el área del VD, el cambio del área fraccional y el grado 
de IT. Por otra parte, la dilatación del VD no es específica de IT, ya que puede 
observarse en otras condiciones (regurgitación de la válvula pulmonar, 
comunicación interauricular de izquierda a derecha, retorno venoso anómalo). 
Sin embargo, su ausencia sugiere grados mas leves de IT. La disfunción 



ventricular derecha puede verse tanto en valvulopatías del lado izquierdo como 
derecho. En los pacientes no operados con valvulopatía mitral, la fracción de 
eyección del VD anormal en reposo se asocia con disminución de la tolerancia 
al ejercicio y  mortalidad. En pacientes operados, una fracción de eyección del 
VD <20 % predice mortalidad posoperatoria.67 La disfunción progresiva del VD 
también puede resultar de una IT crónica. En un estudio reciente, se ha 
demostrado que una valva tricuspidea “flail” está asociada a una menor 
sobrevida y a un aumento del riesgo de insuficiencia cardiaca.68 Esto indica que 
la IT severa sostenida durante mucho tiempo podría conducir a la disfunción 
significativa del VD. Como para el VI, la fracción de eyección del VD es una 
estimación aproximada de la función. Esta depende de condiciones de carga, 
interacción ventricular así como de la estructura del miocardio. Otros 
parámetros (excursión sistólica del anillo tricuspídeo o TAPSE, velocidades 
miocárdicas sistólica) están disponibles actualmente para una mejor evaluación 
de la función del VD, pero todavía tienen que ser validados en el contexto de 
las valvulopatias tanto derecha como izquierda. Tanto el TAPSE como la 
velocidad sistólica parecen ser, sin embargo, menos exacto en pacientes con 
IT severa,69 y parámetros menos dependientes de carga (ejemplo, strain y 
strain rate longitudinal 2D) podrían ser más útiles en este contexto. La vena 
cava y su variación respiratoria también proporciona una evaluación de la 
presión en la AD. Aunque no es específico, un rápido movimiento anterior del 
tabique interventricular en el inicio de la sístole (contracción isovolumétrica) 
(movimiento ventricular septal paradójico) representa un signo cualitativo de 
sobrecarga de volumen del VD debido a IT severa. 
 
  Punto clave: Cuando la IT es más que leve, la evaluación de las dimensiones 
y función del VD, volumen de AD, diámetro de vena cava inferior, y la presión 
sistólica de arteria pulmonar es obligatorio.1 La evaluación de la función sistóli-
ca del VD utilizando el TAPSE y velocidades miocárdicas sistólica es razonable 
cuando se busca disfunción del VD; sin embargo, son dependiente de carga y 
pueden no reflejar la verdadera función miocárdica del VD en IT severa, así 
como en pacientes poco después de la cirugía. 
 

Integración de los índices de severidad 
La evaluación ecocardiográfica de la IT incluye la integración de datos 2D/3D 
de la válvula, cavidades derechas, movimiento septal, y vena cava inferior, así 
como la medición doppler de la gravedad de la regurgitación (Tabla 9). El flujo 
por doppler color debe ser examinado en múltiples ventanas. El consenso de 
expertos es promover el grado de severidad de la IT utilizando el ancho de VC 
y radio del PISA, excepto ante la presencia de IT leve o trivial. Sin embargo, 
como muchos datos sobre la utilidad de estos enfoques siguen faltando, se 
recomienda corroborar los resultados de estos métodos con otros parámetros 
disponibles. Cabe remarcar, que pequeños grados fisiológicos de IT se encuen-
tran con frecuencia en individuos normales sin enfermedad valvular. La 
prevalencia podría llegar al 65-75%.1-3 En ecocardiografía, esta IT “fisiológica” 
se asocia con valvas normales y sin dilatación del VD o AD. Valores 
normatizados para los volúmenes de AD por 3D están actualmente 
disponible.70 Se localiza en una pequeña región adyacente al cierre de la 
válvula (<1 cm), con un chorro central fino y con frecuencia no se extiende 
durante toda la sístole. La velocidad pico sistólica está entre 1,7 y 2,3 m/s. 
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