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MARCO TEÓRICO

Más de 80 modelos de prótesis valvulares se han lanzado al mercado desde 

los años cincuentas. La primera publicación de la colocación de una prótesis 

valvular se remonta al año de 1954 por Hufnagel, colocándose una prótesis del 

tipo bola enjaulada, en un paciente con insuficiencia aórtica colocándose en la 

aórta descendente.1 Posteriormente, el 21 de septiembre 1960 el  Dr. A. Starr

colocó una prótesis del tipo jaula-bola modificada en posición mitral, teniendo 

como complicaciones: tromboembolismo, infección y suicidio. 2,3

Las prótesis valvulares tienen el fin de sustituir a las válvulas nativas, y sus 

objetivos se centran en mantener un flujo unidireccional, mínima resistencia al 

flujo, una durabilidad de 40 millones de ciclos cardiacos/año por al menos 10 

años; manteniendo una mínima trombogenicidad para mejorar la calidad y 

esperanza de vida del paciente.3

La clasificación de las prótesis valvulares puede realizarse en diferentes 

formas: 1) Mecánicas: a) jaula-bola (Starr-Edwards), b) un disco (Medtronic-

Hall,Björk-Shilley), c) dos discos (Carbomedics, ATS, St.Jude); 2) Biológicas: 

a)Porcina y Pericardio (Carpentier-Edwards), b) Homoingerto y c) Autólogo. De 

ésta clasificación se pueden hacer subgrupos dividiéndose en su 

trombogenicidad en donde la prótesis más trombogénica se considera la Starr-

Edwards y la de menor trombogenicidad son las de doble disco y las biológicas. 

Finalmente se pueden seleccionar dependiendo si la prótesis es de antigua 

(Starr- Edwards, Medtronic- Hall, Björk- Shilley) o nueva generación (St. Jude, 

ATS, Sorin Bicarbon).4



En relación a las complicaciones se estima que en general las prótesis 

disfuncionan el 4% a los 5 años y el 35% a los 15 años. La endocarditis se 

estima su presentación entre 0.5 a 3% por año, el tromboembolismo de 0.5 al 

20%, Hemorragia en sus diferentes grados del 1- 8% y finalmente, la anemia 

hemolítica de bajo grado (<14 g/dL) 70% y de mayor grado 3%.5

Los tipos de disfunción protésica se pueden agrupar en intrínseca (fractura con 

o sin embolismo del componente, esclerosis y calcificación) y extrínseca 

(trombosis, endocarditis, fugas paravalvulares, pannus, obstrucción por 

suturas, discordancia paciente-prótesis)6 y dependiendo el origen de la 

disfunción protésica se determina el tratamiento tomando en cuenta las 

condiciones generales del paciente, comorbilidades y esperanza de vida en 

relación a la segunda.

La alta mortalidad que conlleva la disfunción aguda de una prótesis valvular en 

donde se ha descrito que con tratamiento médico dirigido ésta oscila entre 8 y 

12%,7 quirúrgico 69%8  y 80-100%9 con tratamiento médico conservador. 

Se han descrito factores de riesgo para mortalidad intrahospitalaria en 

pacientes que son sometidos a cirugía en donde se ha concluido que la clase 

funcional (NYHA IV), una fracción de expulsión del ventrículo izquierdo 

deprimida (FEVI < 50%) y dilatación del ventrículo izquierdo (DDVI >55%) son 

predictores para la sobrevida a mediano  y largo plazo10. Sin embargo, no se ha 

descrito factores de mal pronóstico independientes del tratamiento al momento 

de su evaluación inicial en el servicio de urgencias.



JUSTIFICACIÓN

La mortalidad por disfunción protésica valvular aguda puede es una urgencia 

su mortalidad varía mortalidad dependiendo del tipo de disfunción y el 

tratamiento aplicado; si ésta no es diagnosticada y tratada de forma adecuada 

puede llegar a ser del 100%.  A pesar de contar con muchos marcadores de 

gravedad, no se han determinado los  factores de riesgo de mal pronóstico en 

pacientes con disfunción aguda de prótesis valvular independientemente del 

tipo de la disfunción de la prótesis y tratamiento elegido.



HIPÓTESIS

La identificación de factores para mal pronóstico en pacientes en su 

presentación inicial en un servicio de urgencias y que cursan con disfunción 

aguda de prótesis valvular es determinante para sobrevida independientemente 

del tratamiento impartido.



HIPÓTESIS NULA

La determinación de factores de mal pronóstico en pacientes con disfunción 

aguda de prótesis valvulares no depende de la presentación clínica inicial al 

momento de ser evaluado al paciente y si del tipo de tratamiento impartido.



OBJETIVO

Primario.

Identificar los factores de mal pronóstico de pacientes con disfunción aguda de 

prótesis valvulares al momento de su evaluación en un servicio de urgencias; 

independientemente del  tipo de tratamiento utilizado.

Secundario.

Identificar las características clínicas de los pacientes que se presentan al 

servicio de urgencias del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” 

con diagnóstico de disfunción aguda de prótesis valvular y su sobrevida en 

general.



CRITERIOS DE INCLUSIÓN

 Edad igual o mayor de 18 años.

 Atención y evaluación inicial a pacientes en el servicio de urgencias del 

Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”.

 Obtención de datos de las variables a estudiar.



CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

 Pacientes ya evaluados y diagnosticados con tratamiento establecidos 

por un servicio de urgencias que no fuera el Instituto Nacional de 

Cardiología “Ignacio Chávez” y que fueron transferidos para su 

evaluación y tratamiento final.

 Expedientes de pacientes con datos incompletos de las variables a 

estudiar.



VARIABLES

 Edad del paciente en años.

 Género.

 Comorbilidades.

 Tipo de Prótesis

1.- Un Disco 2.- Dos Discos

3.- Jaula- Bola 4.- Biológica

 Tipo de Disfunción

1.- Trombosis 2.- Ruptura

3.- Endocarditis 4.- Dehiscencia

5.- Fuga Paravalvular 6.- Calcificación

7.- Pannus

 Tiempo de Implantación de Prótesis hasta el Diagnóstico en meses.

 Síntomas.

 Presión arterial sistémica en mmHg.

 Clase Funcional11.

NYHA I Disnea de grandes esfuerzos.

NYHA II Disnea de moderados esfuerzos.

NYHA III Disnea de pequeños esfuerzos.



NYHA IV Disnea de mínimos esfuerzos incluso en 

reposo.

 Presión Sistólica de la Arteria Pulmonar obtenida por ecocardiograma 

transtorácico12.

PSAP < 30 mmHg Sin hipertensión pulmonar

PSAP 30- 49 mmHg. Hipertensión pulmonar ligera.

PSAP 50- 69 mmHg. Hipertensión pulmonar moderada.

PSAP > 69 mmHg. Hipertensión pulmonar severa.

 Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo obtenido por 

ecocardiograma transtorácico13 a través del método de Simpson 

modificado

Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo conservada:

FEVI ≥ 55  %.

Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo disminuida:

FEVI < 55 %.

 Diámetro Diastólico de Ventrículo Izquierdo obtenido por 

ecocardiograma transtorácico13.

Dilatación de Ventrículo Izquierdo igual o mayor de 55 mm.

 Lactato obtenido por muestra arterial periférica14.

Hiperlactatemia > 2.0 mEq/L



 Creatinina Sérica15.

Creatinina Anormal > 1.3 mg/dL.

 Hemoglobina sérica16.

Hemoglobina normal igual o mayor de 14 mg/dL.

 Tratamiento.

1.- Cirugía 2.- Médico (trombolisis/ conservador)

 Egreso del Hospital.

1.- Vida 2.- Muerte



MATERIALES Y MÉTODOS

En un primer paso se realizó una búsqueda en la literatura médica utilizando 

diferentes fuentes de información (EBSCO, PUBMED, HINARI, OVID, 

ScienceDirect) para el desarrollo e importancia de este trabajo.

Posteriormente se analizó de forma retrospectiva la base de datos electrónica, 

identificándose 73 pacientes con diagnostico de “disfunción aguda de prótesis 

valvular” en el periodo de Septiembre del 2005 a Mayo 2009. Dichos pacientes 

constituyeron la muestra de acuerdo con los criterios de inclusión y exclusión.

De la muestra obtenida se recolectaron las siguientes variables según las 

recomendaciones que se encuentran establecidas en las guías clínicas para 

morbilidad y mortalidad después de una cirugía de cambio valvular 

recomendadas por el Consejo de la Sociedad de Cirujanos del Tórax (STS) y la 

Asociación Americana de Cirugía Torácica:17 género, edad, comorbiliades 

(DM2, HAS, Dislipidemia, IRC, etc.), síntomas de presentación (disnea, 

sincope, dolor torácico, etc.), clase funcional (NYHA) , tipo de prótesis (un 

disco, dos discos, jaula- bola, biológica), posición de prótesis (mitral, aórtica, 

tricuspídea, pulmonar), tipo de disfunción de la prótesis (trombosis, mecánica, 

endocarditis, dehiscencia, fuga paravalvular, calcificación), presión arterial 

sistémica (mmHg), presión sistólica de arteria pulmonar (mmHg), diámetro 

diastólico de ventrículo izquierdo (mm), fracción de expulsión de ventrículo 

izquierdo (%), lactato en gasometría arterial periférica (mEq/L), creatinina 

sérica (mg/dL) y hemoglobina (g/dL). 



Posteriormente los datos obtenidos fueron capturados en una base de datos en 

Excel transformándolos en variables nominales y ordinales (dependiendo del 

caso) para finalmente ser analizados mediante el programa SPSS 17.0 (SPSS, 

Chicago, IL, E.U.).



ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Se obtuvieron estadísticas descriptivas  tradicionales para cada variable y su 

comportamiento. Asimismo, se compararon las medias asociadas con una 

prueba de hipótesis para dos medias y se buscó asociación a través de la µ2, 

prueba de Pearson  y la prueba exacta de Fisher todo con una confiabilidad de 

95%.

La identificación de factores de mal pronóstico se analizó procesando una 

variable comparando con dos o mas categorías de los pacientes usando la 

prueba de dos muestras relacionadas. Para determinar si las variables de mal 

pronóstico eran independientes del tratamiento se utilizó el análisis de 

regresión logística multivariable. Las diferencias fueron consideradas 

significativas con P< 0.05.



RESULTADOS

Se analizaron un total de 73 expedientes clínicos (físico y electrónico, los 

cuales cumplieron con los criterios de inclusión y exclusión del presente 

estudio) en donde la edad mínima fue de 19 años y la máxima de 88 años con 

un promedio de 49 años, con una dispersión de datos con relación a la media 

de 13.9 años. Se observó predominancia del género femenino con 63% y el 

masculino en el 37% de los casos.

Las características demográficas de los pacientes se enlistan en la siguiente 

tabla:

DISFUNCION AGUDA DE PROESTIS VALVULARES.

Edad (años) Mínima Máxima Media
19 88 49

p= 0.444

Tiempo de Implantación de 
la prótesis y diagnóstico 
(meses)

1 372 123

% (n) Valor de P
Género Masculino 37.0% (27)

Femenino 63.0% (46) 0.442

COMORBILIDADES
IRC No 94.5% (69)

Si 5.5%   (4) 0.616

HAS No 83.6% (61)
Si 16.4% (12) 0.281

EPOC No 93.2% (68)
Si 6.8%   (5) 0.408

Tabaquismo Activo No 95.9% (70)
Si 4.1%   (3) 0.573

Diabetes Mellitus No 91.8% (67)
Si 8.2%   (6) 0.250

Acenocumarina No 11.0% (8)
Si 89.0% (65) 0.780



%(n) Valor de P

Fibrilación Auricular No 31.5% (23)

Si 68.5% (50) 0.006

I.C. Sintomática 
Compensada

No 58.9% (43)

Si 41.1% (39) 0.009

Posición Prótesis Mitral 74.0% (54)

Aórtico 20.5% (15)

Tricuspídea 5.5%   (4) 0.056

Tipo Disfunción Fuga paravalvular 50.7% (37)

Trombo 43.2% (25)

Endocarditis 11.0% (8)

Dehiscencia/Calcificación 4.1%   (3) 0.005

Clase Funcional NYHA II 32.8% (22)

NYHA III 40.3% (27)

NYHA IV 26.9% (18) 0.009

Disnea No 11.0% (8)

Si 89.0% (65) 0.469

Dolor Torácico No 94.5% (69)

Si 5.5%   (4) 0.616

Síncope No 94.5% (69)

Si 5.5%   (4) 0.616

Fiebre No 89.0% (65)

Si 11.0% (8) 0.202

Neurológico No 98.6% (72)

Si 1.4%   (1) 0.548

TAS ≥ 100 mmHg No 78.1% (57)

Si 21.9% (16) 0.049

HAP No 6.8% (5)

Leve 30.1% (22)

Moderada 31.5% (23)

Severa 31.5% (23) 0.038

FEVI < 55% No 87.7% (64)

Si 12.3% (9) 0.482

DDVI ≥ 55 mm No 78.1% (57)

Si 21.9% (26) 0.365



%(n) Valor de P

Lactato ≥ 2 mEq/L No 65.8% (48)

SI 34.2% (25) 0.354

Creat > 1.3 md/dL No 58.9% (43)

Si 41.1% (30) 0.058

Hb < 14 mg/dL No 56.2% (41)

Si 43.8% (32) < 0.0001

Tratamiento Cirugía 43.8% (32)

Trombolisis 6.8%   (5)

Conservador 49.3% (36) 0.209

Alta Hospital Biológica Mecánica Total

Vivo 51.5% (17) 47.5% (19) 49.3% (36)

Defunción 48.5% (16) 52.5% (21) 50.6% (37)

P= 0.458

Tabla 1.

La media de tiempo de implantación de la prótesis valvular y el diagnóstico fue 

de 123 meses (1 mes a 372 meses, Std 80.31) con sobrevida al año después 

de la implantación de la prótesis del 94%, a los cinco años del 87% y a los 10 

años del 71%.  En el contexto de pacientes con disfunción aguda de prótesis 

valvular la comorbilidad con significancia estadística se detectó a la fibrilación 

auricular crónica (p= 0.006) y los pacientes no contaban con diagnóstico previo 

de insuficiencia cardiaca sintomática compensada (p = 0.009). En las 

principales causas de disfunción en nuestra muestra fue la fuga paravalvular 

50.7% (37) y la trombosis 43.2% (25) (p= 0.005); sin importar la posición de la 

prótesis, en donde la posición mitral fue la más frecuente 74% (54) p= 0.056. 

En relación a la presentación clínica: la disnea  en el 89% (65), la clase 

funcional NYHA III en el 40.3% (27) y la presión arterial sistémica por arriba de 

100 mmHg en el 78.1% (57); sólo se encontró a la clase funcional con 

significancia estadística una p= 0.009. En general el tratamiento más utilizado 



fue el médico con 56% (41) de los casos, con los siguientes éxitos según el 

tratamiento: trombolisis 35.5% (5), cirugía 56.3% (18) y conservador 8.2% (6) 

sin significancia estadística. La defunción se encontró con mayor porcentaje en 

las prótesis mecánicas 52.5% (21) con una p= 0.458.

El análisis univariable reveló que el la fuga paravalvular y trombosis de prótesis 

valvulares (p< 0.0001), la clase funcional NYHA II y IV(p= 0.10), un tiempo de 

implantación de la prótesis al diagnóstico > 123 meses (p=0.02), la hipertensión 

arterial pulmonar en cualquiera de sus grados (p=0.006), y una hemoglobina 

por debajo de 14 g/dL (p< 0.0001) resultaron como factores de mal pronóstico 

independientemente del tratamiento instaurado en pacientes con disfunción 

aguda de prótesis valvulares. Posteriormente se realizó el análisis de regresión 

logística multivariable nominal para identificar si estos factores eran 

independientes del tratamiento encontrándose los resultados como se muestra 

en la tabla 2:

Valor de p I.C. 95%

Fuga paravalvular/ 

Trombosis

< 0.0001 8.06x10-9- 6.29x10-8

Tiempo implantación de 

prótesis a diagnóstico

0.02 42.69- 203.31

NYHA II/ IV 0.006 1.782- 34.060

Hipertensión Arterial 

Pulmonar 0.006 0.045- 0.600

Hb < 14 g/dL 0.003 0.040- 0.339

Tabla 2.



DISCUSIÓN

La disfunción aguda de una prótesis valvular es una complicación seria18 que 

puede poner en riesgo la vida del paciente4 pudiéndose presentar en un 

servicio de urgencias en estado crítico.10 Por esto,  la importancia de hacer un 

diagnostico precoz y oportuno, en donde la sospecha,  el interrogatorio (si el 

estado del paciente lo permite), la exploración física son herramientas 

elementales, y donde el ecocardiograma transtorácico (ETT) complementado 

con el transesofágico (ante la duda del diagnóstico) confirman el diagnóstico.19

Según las series que se analicen, la mortalidad varía dependiendo de la 

etiología de la disfunción pero de forma global se estima que ésta sea de 

alrededor del 11.2%.20 De la misma manera la mortalidad se ha descrito 

dependiendo del tratamiento establecido con tasas que varían desde el 11.8% 

para el tratamiento médico (trombolisis) 21  hasta el 69% en pacientes que son 

sometidos a una segunda o tercera cirugía. 22 Sin embargo, en la evaluación 

inicial del paciente los factores predictores de mal pronóstico independientes 

del tratamiento no han sido establecidos en la población mexicana siendo éste 

el objetivo principal del estudio.

Roudaut y colegas, analizaron retrospectivamente 263 pacientes con trombosis 

de prótesis valvular en un periodo de 20 años que fueron tratados con cirugía o 

trombolisis17, determinando que el tiempo de implantación de la prótesis al 

diagnóstico de la disfunción de la misma no es predictor de mal pronóstico. 

Resultado que no concuerda con nuestro estudio, debido a que su estudio se 

limitó a la trombosis de las prótesis. Sin embargo, el estudio realizado por 



Sawaki demostró que el tiempo de implantación de la prótesis es factor de 

mortalidad a largo plazo23 sin embargo las características demográficas de su 

población y muestra igualmente son opuestas a la de nosotros como se 

describe adelante.

Como comentábamos previamente en el estudio realizado por Sawaki y 

colaboradores que analizaron la mortalidad de forma retrospectiva en pacientes 

mayores de 65 años sometidos a cambio valvular, la incidencia de muerte 

acumulada por causas relacionadas con la prótesis fue del 5.2% en donde su

principal causa de muerte fue por trombosis y en segundo término la 

endocarditis.22  Nuestra tasa de mortalidad general fue de 50.7% en donde la 

etiología más común fue la fuga paravalvular y la trombosis con 50.7% y 43.2% 

respectivamente, con significancia estadística. Habiéndose descrito 

previamente que una de las principales causas de remplazo valvular mitral es 

la fuga paravalvular24,25,26  y los factores que predisponen a este tipo de 

disfunción son: un anillo rígido de la prótesis en posición mitral que no sea 

adaptable a la dinámica ventricular izquierda (contracción apical- basal y 

torsión),27 la endocarditis, miocardiopatía dilatada, e insuficiencia mitral de 

etiología isquémica;26,28,29,30 siendo en nuestra población estudiada la 

cardiopatía reumática inactiva como etiología más común en más del 90% de 

los casos y que el 78% de los pacientes con fuga paravalvular de la prótesis no 

contaban con dilatación del ventrículo izquierdo. La parcial concordancia es 

debida a la etiología valvular primaria, selección de pacientes y el momento 

adecuado para cambio valvular, edad media de la muestra, la técnica 

quirúrgica realizada y un mejor seguimiento postquirúrgico. Se debe tener 

presente que en la colocación de las prótesis valvulares en posición aórtica, 



debido a la técnica quirúrgica es frecuente la fuga paravalvular residual mínima 

la cual es frecuentemente detectada a través del ecocardiograma transtorácico 

en la modalidad de doppler, por lo que si ésta fuga no se ausculta, dicha fuga 

no es clínicamente significativa.

Como se mencionó previamente nuestra segunda causa de disfunción 

protésica aguda fue la trombosis se ha mencionado que una mala 

anticoagulación de días a semanas antes del diagnóstico es un factor 

predisponente;6  sin embargo, en un meta- análisis realizado por Reyes-

Cerezo y col.31 donde se evaluó la eficacia de la trombolisis en trombosis 

protésica que incluyó a 904 pacientes se detectó que ésta etiología de 

disfunción se presentaba tanto en pacientes con INR óptimo y subóptimo.  Esto 

igualmente detectado en el estudio sin poder significativo para mortalidad. 

Otras causas que se han propuesto para trombosis valvular son: 

trombogenicidad de la prótesis valvular, posición de prótesis, número de 

prótesis, turbulencia del flujo, trastornos el ritmo, pérdida de la geometría 

ventricular, función ventricular deprimida, estados hipercoagulables, trombosis 

previa a cualquier nivel; 5,6,8,21,32 factores que no fueron objetivo de estudio en 

este trabajo.

En relación a la clase funcional, se ha reconocido la NYHA I y NYHA II como un 

factor de “estabilidad clínica” y de buen pronóstico,20  Zahi y colaboradores en 

su experiencia de 19 años en pacientes con disfunción de prótesis y sometidos 

a recambio valvular concluyeron que  la presencia de pannus con o sin trombo 

y la clase funcional NYHA IV preoperatoria fueron determinantes para la 

mortalidad,23 esto también confirmado por Renzulli y colaboradores33 quienes 

trataron a pacientes con trombolisis por trombosis de prótesis mecánica. En 



relación con los datos obtenidos por nosotros identificamos que la disnea -

como síntoma principal-  y la clase funcional NYHA II y IV  se encontró 

relacionada con mortalidad. Se ha supuesto que la clase funcional NYHA II 

subestima el problema y la NYHA IV el paciente se encuentra in extremis, 

tomando en cuenta que la clasificación NYHA es un parámetro subjetivo.32,34,35 

Por lo tanto nunca hay que menospreciar a los pacientes portadores de 

prótesis valvulares cuando presentan deterioro clínico agudo o rápidamente 

progresivo.35

La hipertensión arterial pulmonar comúnmente se encuentra en pacientes con 

valvulopatía aortica y/o mitral pero es más pronunciada en la estenosis mitral 

de origen reumático.36 A pesar de los avances médicos, tecnológicos y mejores 

técnicas quirúrgicas aplicadas en pacientes sometidos a cambio valvular 37,38,39

la hipertensión arterial pulmonar severa se encuentra relacionada con mal 

pronóstico en pacientes sometidos a cirugía cardiaca40,41,42 relacionado a la 

circulación extracorpórea que incrementa la resistencia vascular pulmonar 

postoperatoria lo que lleva a la disfunción ventricular derecha y al síndrome de 

bajo gasto cardiaco 38,39,43 y si se agrega a esto la presencia de fibrilación 

auricular el pronóstico es aún más deletereo.44  Analizando este antecedente 

con nuestro estudio podemos afirmar que efectivamente presión sistólica 

pulmonar por arriba de 60 mmHg es factor de mal pronóstico; sin embargo, en 

nuestro resultado analizando la hipertensión arterial pulmonar,  obtuvimos una 

significancia estadística para mortalidad en todos los pacientes con portadores 

de dicha entidad independientemente de su grado. Detectamos en el 68.5% la 

presencia de fibrilación auricular crónica al momento del diagnóstico de 

disfunción protésica aguda sin relación con la mortalidad. Para mejorar la 



sobrevida de los pacientes que cursan hipertensión arterial pulmonar y que son 

sometidos a recambio valvular se ha utilizado durante y en las primeras horas 

post- quirúrgicas el óxido nítrico y análogos de prostaglandinas45  siendo 

sugerido el uso de levosimendan46 fármaco que actúa a través de los canales 

Ca++ K+ ATPasa con efecto inotrópico a nivel del músculo cardiaco así como 

vasodilatador coronario y periférico. 47,48,49

Desde los primeros años a la introducción de las prótesis mecánicas –en 

especial Starr- Edwards- como tratamiento para diferentes valvulopatías se ha 

reconocido la presencia de la anemia hemolítica que éstas producen en 

porcentaje va desde el 15 al 70%.50,51,52 y reduciéndose a menos del 1% en los 

últimos años.53,54,55 También se ha asociado la anemia a deterioro estructural 

de la prótesis y fuga paravalvular;56 teniendo en cuenta que el grado de 

hemolisis no va siempre relacionado al grado la disfunción50 y sí, la correlación 

con el flujo excéntrico que hace golpear a los eritrocitos en la pared cardiaca 

opuesta a la fuga.57 La vida media de los eritrocitos (normal 120 ± 23 días) se 

ve reducida con las prótesis biológicas (103± 15 días) y mecánicas (98 ± 23).58 

Como pudimos comprobar una hemoglobina por debajo de 14 g/dL es 

indicadora de mortalidad  en pacientes con disfunción protésica aguda. 

Asimismo, se ha comprobado que la anemia es indicadora de mortalidad 

cuando esta se presenta en pacientes con insuficiencia cardiaca de larga 

evolución59,60,61,62,63,64,65 esto teniendo en cuenta ya que el 60% de los 

pacientes en nuestro estudio no contaban con historia de insuficiencia cardiaca 

crónica (FEVI ≥ 55% 87.7% de los casos) lo que puede excluir esta 

comorbilidad como factor de mal pronóstico en nuestro estudio. Por lo anterior 

se debe tener sospecha de disfunción protésica cuando un paciente presenta 



caída de hemoglobina y no tenga otros factores que la precipiten. 50, 66 La 

hemoglobina puede ser monitorizada de forma rutinaria y puede requerir 

solamente observación si ésta no es muy importante y no causa deterior del 

estado clínico del paciente; 50 sin embargo, se ha recomendado: suplementos 

de hierro y folato oral,67 betabloqueadores68,69,70 que reducen el estrés sobre la 

pared eritrocitaria, pentoxifilina que se ha visto la reducción de la hemólisis en 

pacientes con prótesis valvulares y anemia,71 cambio valvular cuando ha 

existido la necesidad de transfusión y el riesgo quirúrgico es bajo,72 cierre 

percutáneo cuando existe la indicación precisa,73,74 y eritropoyetina en 

pacientes con alto riesgo quirúrgico75 y la transfusión cuando ésta se 

requiera.50

Se ha estimado que la sobrevida a 10 años los pacientes portadores de 

prótesis valvular en posición aórtica es de 65% y 55% cuando se encuentran 

en posición aórtica y mitral.76,77,78 Nosotros encontramos una sobrevida en 

general de estos pacientes del 71% a 10 años. Sin embargo, el análisis de la 

sobrevida por grupo de tipo de prótesis no fue el objetivo de este estudio.

Hacemos incapíe, en que algunas de las variables estudiadas (lactato, 

creatinina, TAS, etc) en este trabajo; en efecto, son indicadoras de alta 

morbilidad en el paciente crítico, pero que resultaron sin significancia 

estadística para desenlace desfavorable en el tipo de paciente que incluimos 

de muestra.

Finalmente, se hace la observación, que los resultados de éxito obtenidos en 

base al tratamiento, efectivamente son porcentualmente menores a los 

reportados en otros trabajos de debido a las características de la muestra 



estudiada, así como nuestro Instituto es un Hospital de referencia, muchos de 

nuestros pacientes son residentes en zonas rurales de la república mexicana;  

siendo su traslado difícil, algunas veces pecaminoso por lo que al momento de 

su valoración en el servicio de urgencias llegan frecuentemente en estado 

crítico extremo, siendo que el 61.6% (45) de nuestros pacientes se encontraron 

en clase funcional NYHA III y IV, viéndonos imposibilitados en algunas 

ocasiones, implementar su tratamiento definitivo.



CONCLUSIONES

Se debe tener muy presente que el deterioro clínico que presente un paciente 

portador de prótesis valvular, debe hacer pensar la sospecha de disfunción. En 

efecto, no se debe subestimar a los pacientes con disfunción protésica y en 

clase funcional NYHA II. Tener en cuenta que un alto porcentaje de los 

pacientes cursan con síndrome anémico subclínico debido a los diferentes 

grados de hemolisis que las prótesis precipitan por lo que se recomienda un 

nivel de hemoglobina igual o mayor 14 mg/dL. Estudiar y tratar de forma 

apropiada aquellos que cursen con diferente grado de hipertensión arterial 

pulmonar. Concientizar y educar a los pacientes para llevar una profilaxis para 

endocarditis y de realizar periódicamente su coagulación en aquellos que sean 

necesarios. Finalmente, es importantísimo la elección de la prótesis teniendo 

en cuenta los objetivos para lo que fueron hechos estos dispositivos, la edad 

del paciente su vida reproductiva y necesidades diarias.

Las limitaciones del presente estudio son en relación a sus características: 

retrospectivo, no aleatorizado, no ciego; dificultades que se han descrito 

previamente en múltiples estudios para determinar un abordaje, diagnóstico y 

tratamiento efectivo y seguro en las disfunciones agudas de prótesis valvulares 

especialmente cuando éstas son por trombosis.
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