
LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.

Hazzard's Geriatric Medicine and Gerontology, 7e

Chapter 78: Valvular Heart Disease

Alexandros N. Karavas; Niloo M. Edwards

LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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Chapter 78: Valvular Heart Disease

Alexandros N. Karavas; Niloo M. Edwards

LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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Chapter 78: Valvular Heart Disease
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.

Hazzard's Geriatric Medicine and Gerontology, 7e

Chapter 78: Valvular Heart Disease

Alexandros N. Karavas; Niloo M. Edwards

LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).

FURTHER READING

Bonow  RO. Chronic mitral regurgitation and aortic regurgitation. J Am Coll Cardiol . 2013;61(7):693–701.  [PubMed: 23265342] 

Carabello  BA. Clinical practice. Aortic stenosis. N Engl J Med . 2002;346(9):677–682.  [PubMed: 11870246] 

Carabello  BA. Modern management of mitral stenosis. Circulation . 2005;112(3):432–437.  [PubMed: 16027271] 

Carabello  BA. The current therapy for mitral regurgitation. J Am Coll Cardiol . 2008;52(5):319–326.  [PubMed: 18652937] 

EnriquezSarano  M, Tajik  AJ. Clinical practice. Aortic regurgitation. N Engl J Med . 2004;351(15):1539–1546.  [PubMed: 15470217] 

Green  P, Woglom  AE, Genereux  P,  et al. The impact of frailty status on survival after transcatheter aortic valve replacement in older adults with severe
aortic ftenosis. JACC Cardiovasc Interv . 2012;5(9):974–981.  [PubMed: 22995885] 

Leon  MB, Smith  CR, Mack  M,  et al. Transcatheter aorticvalve implantation for aortic stenosis in patients who cannot undergo surgery. N Engl J Med .
2010;363(17):1597–1607.  [PubMed: 20961243] 

Nishimura  RA, Otto  CM, Bonow  RO,  et al. 2014 AHA/ACC guideline for the management of patients with valvular heart disease. J Am Coll Cardiol .
2014;63(22):e57–e185.  [PubMed: 24603191] 

RodesCabau  J, Mok  M. Working toward a frailty index in transcatheter aortic valve replacement. JACC Cardiovasc Interv . 2012;5(9):982–983. 
[PubMed: 22995886] 

Smith  CR, Leon  MB, Mack  MJ,  et al. Transcatheter versus surgical aorticvalve replacement in highrisk patients. N Engl J Med . 2011;364(23):2187–
2198.  [PubMed: 21639811] 

Università di Roma La Sapienza

Access Provided by:

Downloaded 20211221 10:15 A  Your IP is 151.100.96.230
Chapter 78: Valvular Heart Disease, Alexandros N. Karavas; Niloo M. Edwards
©2021 McGraw Hill. All Rights Reserved.   Terms of Use • Privacy Policy • Notice • Accessibility

Page 19 / 23

http://accessmedicine.mhmedical.com/content.aspx?legacysectionid=haz7e_ch46
http://accessmedicine.mhmedical.com/#haz7e_ch78tb13
http://accessmedicine.mhmedical.com/#haz7e_ch78tb7b
http://accessmedicine.mhmedical.com/#haz7e_ch78tb7a
http://accessmedicine.mhmedical.com/ss/terms.aspx
http://accessmedicine.mhmedical.com/privacy
http://accessmedicine.mhmedical.com/ss/notice.aspx
http://accessmedicine.mhmedical.com/about/accessibility.html


LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).

FURTHER READING

Bonow  RO. Chronic mitral regurgitation and aortic regurgitation. J Am Coll Cardiol . 2013;61(7):693–701.  [PubMed: 23265342] 

Carabello  BA. Clinical practice. Aortic stenosis. N Engl J Med . 2002;346(9):677–682.  [PubMed: 11870246] 

Carabello  BA. Modern management of mitral stenosis. Circulation . 2005;112(3):432–437.  [PubMed: 16027271] 

Carabello  BA. The current therapy for mitral regurgitation. J Am Coll Cardiol . 2008;52(5):319–326.  [PubMed: 18652937] 

EnriquezSarano  M, Tajik  AJ. Clinical practice. Aortic regurgitation. N Engl J Med . 2004;351(15):1539–1546.  [PubMed: 15470217] 

Green  P, Woglom  AE, Genereux  P,  et al. The impact of frailty status on survival after transcatheter aortic valve replacement in older adults with severe
aortic ftenosis. JACC Cardiovasc Interv . 2012;5(9):974–981.  [PubMed: 22995885] 

Leon  MB, Smith  CR, Mack  M,  et al. Transcatheter aorticvalve implantation for aortic stenosis in patients who cannot undergo surgery. N Engl J Med .
2010;363(17):1597–1607.  [PubMed: 20961243] 

Nishimura  RA, Otto  CM, Bonow  RO,  et al. 2014 AHA/ACC guideline for the management of patients with valvular heart disease. J Am Coll Cardiol .
2014;63(22):e57–e185.  [PubMed: 24603191] 

RodesCabau  J, Mok  M. Working toward a frailty index in transcatheter aortic valve replacement. JACC Cardiovasc Interv . 2012;5(9):982–983. 
[PubMed: 22995886] 

Smith  CR, Leon  MB, Mack  MJ,  et al. Transcatheter versus surgical aorticvalve replacement in highrisk patients. N Engl J Med . 2011;364(23):2187–
2198.  [PubMed: 21639811] 

Università di Roma La Sapienza

Access Provided by:

Downloaded 20211221 10:15 A  Your IP is 151.100.96.230
Chapter 78: Valvular Heart Disease, Alexandros N. Karavas; Niloo M. Edwards
©2021 McGraw Hill. All Rights Reserved.   Terms of Use • Privacy Policy • Notice • Accessibility

Page 20 / 23

http://accessmedicine.mhmedical.com/#haz7e_ch78tb14
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=422633
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=422633
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=422633
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=422633
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=422633
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=422633
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=422633
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=422633
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=422633
http://accessmedicine.mhmedical.com/ss/terms.aspx
http://accessmedicine.mhmedical.com/privacy
http://accessmedicine.mhmedical.com/ss/notice.aspx
http://accessmedicine.mhmedical.com/about/accessibility.html


LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).

FURTHER READING

Bonow  RO. Chronic mitral regurgitation and aortic regurgitation. J Am Coll Cardiol . 2013;61(7):693–701.  [PubMed: 23265342] 

Carabello  BA. Clinical practice. Aortic stenosis. N Engl J Med . 2002;346(9):677–682.  [PubMed: 11870246] 

Carabello  BA. Modern management of mitral stenosis. Circulation . 2005;112(3):432–437.  [PubMed: 16027271] 

Carabello  BA. The current therapy for mitral regurgitation. J Am Coll Cardiol . 2008;52(5):319–326.  [PubMed: 18652937] 

EnriquezSarano  M, Tajik  AJ. Clinical practice. Aortic regurgitation. N Engl J Med . 2004;351(15):1539–1546.  [PubMed: 15470217] 

Green  P, Woglom  AE, Genereux  P,  et al. The impact of frailty status on survival after transcatheter aortic valve replacement in older adults with severe
aortic ftenosis. JACC Cardiovasc Interv . 2012;5(9):974–981.  [PubMed: 22995885] 

Leon  MB, Smith  CR, Mack  M,  et al. Transcatheter aorticvalve implantation for aortic stenosis in patients who cannot undergo surgery. N Engl J Med .
2010;363(17):1597–1607.  [PubMed: 20961243] 

Nishimura  RA, Otto  CM, Bonow  RO,  et al. 2014 AHA/ACC guideline for the management of patients with valvular heart disease. J Am Coll Cardiol .
2014;63(22):e57–e185.  [PubMed: 24603191] 

RodesCabau  J, Mok  M. Working toward a frailty index in transcatheter aortic valve replacement. JACC Cardiovasc Interv . 2012;5(9):982–983. 
[PubMed: 22995886] 

Smith  CR, Leon  MB, Mack  MJ,  et al. Transcatheter versus surgical aorticvalve replacement in highrisk patients. N Engl J Med . 2011;364(23):2187–
2198.  [PubMed: 21639811] 

Università di Roma La Sapienza

Access Provided by:

Downloaded 20211221 10:15 A  Your IP is 151.100.96.230
Chapter 78: Valvular Heart Disease, Alexandros N. Karavas; Niloo M. Edwards
©2021 McGraw Hill. All Rights Reserved.   Terms of Use • Privacy Policy • Notice • Accessibility

Page 21 / 23

http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=426983
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=426983
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=426983
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=426983
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=426678
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=426678
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=426678
http://accessmedicine.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=426983
http://accessmedicine.mhmedical.com/ss/terms.aspx
http://accessmedicine.mhmedical.com/privacy
http://accessmedicine.mhmedical.com/ss/notice.aspx
http://accessmedicine.mhmedical.com/about/accessibility.html


LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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LVEF, left ventricular ejection fraction.

LVESD, left ventricular endsystolic dimension.

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography.

MVA, mitral valve area; NYHA, New York Heart Association.

EF, ejection fraction; NYHA, New York Heart Association.

aSociety of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality.

aRisk factors: atrial fibrillation, prior thromboembolism, LV dysfunction (ejection fraction < 30%), and hypercoagulable condition.
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LEARNING OBJECTIVES

Learning Objectives

Describe clinical features, diagnostic modalities, and therapeutic options for the most common valvular diseases in older patients.

Identify when patients with valvular disease should be offered surgical intervention.

Key Clinical Points

1.  Aortic stenosis is very common in older patients and novel surgical approaches allow more older patients a surgical treatment
option.

2.  Transcatheter aortic valve replacement (TAVR)—an alternative to surgical aortic valve replacement—may be considered in
older patients.

3.  Aortic insufficiency is managed similarly in younger and older patients.

4.  Mitral regurgitation may be structural or functional. Once symptomatic, it is best treated with mitral valve repair than
replacement.

5.  The primary treatment option for mitral stenosis is valvuloplasty. Surgical intervention is reserved for severely calcified
valves and is associated with high risk.

6.  Anticoagulation and risk of valve degeneration are the two important risks associated with mechanical and biological
prostheses, respectively.

7.  A multidisciplinary team approach is advocated in managing older patients with valvular heart disease.

AORTIC STENOSIS

Definition

Aortic stenosis is the progressive narrowing of the aortic valve resulting in outflow obstruction during systole. This is in distinction to aortic valve
sclerosis, where the valve leaflets are calcified or thickened, but do not cause a meaningful outflow obstruction.

Epidemiology

Aortic stenosis is present in 2% to 9% of older patients and is the leading clinically significant valvular disorder in older adults. Risk factors for
developing aortic stenosis include age, bicuspid aortic valve, and rheumatic heart disease. In 90% of patients older than 65 years aortic stenosis is
caused by the calcific degeneration of a tricuspid aortic valve. While bicuspid valves are relatively common (~ 2% of the population), patients with
bicuspid valves are present with stenosis usually in the fourth to sixth decade of life. Similarly, rheumatic heart disease presents earlier in life and often
in association with mitral valve disease.

Pathophysiology

Although the causes of aortic valve calcification in aging are unclear, the process bears many similarities to atherosclerosis—both diseases are
characterized by lipid deposition, inflammation, neoangiogenesis, and calcification. Bicuspid aortic valves are characterized by accelerated
calcification and progressive outflow obstruction in the majority of patients. Rheumatic fever results in progressive fusion of the aortic valve leaflets
causing both aortic valve stenosis and regurgitation. Aortic stenosis is classified as mild, moderate, or severe based on the valve area, ejection velocity,
and the pressure gradient that develops across the valve (Table 781).

TABLE 781

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN AORTIC STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Aortic valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Velocity (m/s) < 3 3–4 > 4

Mean gradient (mm Hg) < 25 25–40 > 40

Aortic valve sclerosis (valve thickening without outflow tract obstruction) is present in 25% of patients older than 65 years and 48% of those older than
75 years, and is associated with male gender, hypertension, smoking, diabetes, and lipid abnormalities. The rate of progression to frank stenosis is not
clear, but the Cardiovascular Health Study has identified an increased incidence of adverse cardiovascular outcomes in patients with sclerotic valves
even when corrected for other cardiovascular risk factors. The mechanism for this association is unclear, and there are currently no guidelines for
intervention.

On average, aortic valve stenosis progresses at an estimated increase in jet velocity of 0.3 m/s/year and a reduction in valve area of 0.1 cm2/year.
Despite these average rates of disease progression, the rate for each individual is difficult to predict, therefore asymptomatic patients with mildto
moderate disease should be followed on a regular basis.

Clinical Presentation

Aortic stenosis has a long asymptomatic latency period, when the only finding is a harsh, latepeaking, crescendodecrescendo systolic murmur that
radiates to the carotids and is best heard over the right, second interspace. The second heart sound may be paradoxically split. Aortic stenosis is
associated with “pulsus parvus et tardus,” characterized by a weak and diminished pulse with a late upstroke that is most easily noted in the carotids.
However, these physical findings may be less obvious in older adults, because of the effects of aging on the vascular bed.

Patients with aortic valve stenosis develop compensatory left ventricular (LV) hypertrophy, which can be seen on echocardiogram, on
electrocardiogram and even on chest xray. The ventricular hypertrophy produces coronary malperfusion with subendocardial ischemia. Older women
are prone to develop excessive ventricular hypertrophy, which may contribute to the higher perioperative morbidity and mortality in this patient
cohort.

Although aortic stenosis has a long latency, once symptoms develop the progression to death is rapid. The three classic symptoms are angina,
syncope, and heart failure. While sudden death occurs in patients with aortic stenosis and may be considered a fourth symptom group, this is rarely
seen in asymptomatic patients (< 1%). Unfortunately, older adults often move into the symptomatic phase of aortic stenosis undetected because of the
overlap of these major symptom constellations with other changes associated with aging.

Twothirds of patients present with angina, which may be caused by concomitant coronary artery disease, although 40% do not have significant
coronary artery disease. The most likely etiology for angina in the absence of coronary artery disease is subendocardial ischemia and the increased
oxygen demands of the hypertrophied ventricle together with decreased coronary flow reserve. Untreated patients with aortic stenosis and angina
have a 50% 5year survival.

Syncope due to aortic stenosis may be caused by inadequate cardiac output to meet demands, by dysfunctional left ventricular baroreceptor
response, or by arrhythmias, and is associated with a 50% 3year mortality without valve replacement.

Aortic valve stenosis presenting with congestive heart failure carries the worst prognosis—50% mortality at 2 years without valve replacement. Typical
symptoms include paroxysmal nocturnal dyspnea, orthopnea, and dyspnea on exertion, which may be associated with signs of peripheral edema,
pulmonary edema, and rales. Thickening of the left ventricle due to aortic stenosis as well as the changes associated with aging both lead to diastolic
dysfunction. Consequently, the older patient with aortic stenosis is more dependent on atrial contraction for ventricular filling. Therefore, these
patients often present with exacerbated or new onset of symptoms if they develop atrial fibrillation.

Impaired platelet function and decreased levels of von Willebrand (vW) factor are also associated with severe aortic stenosis, and 20% of patients may
present with epistaxis or ecchymoses. Patients can also develop Heyde syndrome (gastrointestinal bleeding due to colonic angiodysplasias).
Interestingly, these abnormalities resolve with valve replacement.

Evaluation

The American Heart Association recommends evaluation of early systolic, midsystolic grade 3 or greater, late systolic, or holosystolic murmurs with
echocardiography. Older patients may present with ominous murmurs due to aortic valve sclerosis without significant valvular stenosis. Transthoracic
echocardiography is the study of choice since it allows evaluation of valve morphology, severity of stenosis, and degree of left ventricular hypertrophy
and function. Echocardiography is also useful for following disease progression.

Stress echocardiogram can be utilized in asymptomatic patients with severe aortic stenosis to assess for physiologic changes that may indicate the
need for earlier intervention. Computed tomography (CT) angiography is routinely used in patients being considered for TAVR, but is not helpful in
assessing severity of aortic stenosis. Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) is sometimes helpful in evaluating the severity of stenosis but is not
widely used. Cardiac catheterization is routinely performed in older patients who are scheduled for valve replacement, to diagnose concomitant
coronary artery disease and to measure transvalvular gradients if there is a question of severity of stenosis.

Management

Asymptomatic patients

Survival of asymptomatic patients is the same as agematched individuals without aortic stenosis. However, given the significant decline in survival
once symptoms develop, it is essential to consider surgical intervention and to confirm the absence of symptoms in patients who do not appear
symptomatic. If a careful history fails to elicit symptoms in patients with severe aortic stenosis, exercise testing may be considered. However, exercise
testing in symptomatic patients is contraindicated because of the high risk of complications.

Patients who are asymptomatic by history but who, on exercise testing, develop symptoms, fail to generate a 20 mm Hg increase in blood pressure, or
develop STsegment abnormalities, have a 19% 2year symptomfree survival compared with 85% 2year symptomfree survival for patients who do
not manifest these abnormalities on exercise testing. Exercise testing may elicit symptoms in as many as a third of patients thought to be asymptomatic
by history alone. Close supervision and prompt termination of the study at any decline in blood pressure, significant STsegment depression, or onset
of arrhythmia is strongly advocated. On average, the probability of a patient with severe aortic stenosis remaining symptom free at 5 years is only 50%,
which has prompted some to recommend earlier surgery while the patient is “younger” and in better health.

If the patient is truly asymptomatic, continued frequent routine monitoring is reasonable, but patients should be instructed to report the development
of angina, syncope, or any sign of congestive heart failure. Monitoring by echocardiography should include annual or biannual examinations for
patients with severe aortic stenosis: every 1 to 2 years for patients with moderate aortic stenosis, every 3 to 5 years if the stenosis is mild, and should be
performed as needed if the patient develops symptoms. Patients who are demonstrated to be symptom free need not restrict their activity and may
exercise.

Medical management

Once patients develop symptoms they should be considered for valve replacement. Currently, there is no documented medical treatment that will
delay or reverse aortic valve stenosis. Medical management is palliative and consists mostly of antibiotic prophylaxis for endocarditis and blood
pressure control. Although standard guidelines for the management of hypertension are recommended, βblockers are salutary in patients with
concomitant coronary artery disease, and angiotensinconverting enzyme (ACE) inhibitors may have a beneficial effect in LV fibrosis. Diuretics are
discouraged if the LV is small due to the potential decrease in cardiac output. Statins have not demonstrated regression of stenosis in prospective
studies, although they are indicated for patients with concomitant coronary artery disease.

The American Heart Association guidelines states that “patients who develop symptoms require surgery, not medical therapy.” If the patient is not a
candidate for surgery, consideration should be given to TAVR. Every patient should be assessed based on their individual risks and benefits before
advocating surgical aortic valve replacement (SAVR), TAVR, or medical management.

Percutaneous aortic valvuloplasty

Balloon valvuloplasty is not a substitute for surgery but is a useful tool in the treatment armamentarium for temporary palliation of symptoms for
nonsurgical candidates or as a bridge for patients with hemodynamically unstable aortic stenosis. The procedure uses transvalvular balloon inflations

to crack the calcified aortic valve. Unfortunately, the maximum enlargement rarely exceeds 1.0 cm2 (severetomoderate aortic stenosis), carries a 10%
risk of complications, and results in restenosis within 6 months to a year. Oneyear actuarial mortality is 35% to 50%, which is no better than untreated
aortic stenosis, but it can result in significant relief of symptoms and improvement in quality of life and can be a useful tool to optimize acutely
decompensated patients prior to TAVR or SAVR.

Surgical management

Aortic valve replacement is recommended for all symptomatic patients because of the improvement in both symptoms and survival. Current American
Heart Association recommendations are listed in Table 782. Moreover, since there is an increased risk of sudden death, replacement should be
performed as soon as feasible after the development of symptoms. Age alone is not a contraindication to surgery, and to date numerous studies have
demonstrated outcomes in older patients to be comparable to those seen in younger patients. Operative mortality in older patients ranges from 3% to
4% to as high as 24%. The variability in published studies is the result of both patient selection and the definition of “older patient”—which varies from
cohorts aged 65 to 80. Medicare outcomes data for 142,000 patients older than 65 years demonstrate an operative mortality of 8.8% overall, and 6.0%
mortality in highvolume centers., although individual patient risk can and should be calculated using the STS risk calculator.

TABLE 782

AMERICAN HEART ASSOCIATION RECOMMENDATIONS FOR VALVE REPLACEMENT IN AORTIC STENOSIS

Indications for valve replacement in aortic stenosis

Symptomatic patients with severe aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe aortic stenosis and left ventricular dysfunction (ejection fraction < 50%)

Considerations for valve replacement in aortic stenosis

Patients with severe aortic stenosis and decreased exercise tolerance or a fall in blood pressure with exercise

Symptomatic patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis with left ventricular dysfunction and lowdose dobutamine stress study that

shows aortic velocity of ≥ 4 m/s

Symptomatic normotensive patients with lowflow/lowgradient severe aortic stenosis and LVEF > 50%, if clinical, hemodynamic and anatomic data

support valve obstruction as the most likely cause of symptoms

Patients with moderate aortic stenosis undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic stenosis

Asymptomatic patients with severe aortic valve stenosis with rapid disease progression and low surgical risk

Predictors of surgical mortality include emergent surgery, right heart failure, severity of symptoms (New York Heart Association [NYHA] class IV), renal
insufficiency, female gender, depressed left ventricular function, associated coronary bypass, or concomitant mitral valve surgery. Emergent surgery
increases the surgical risk substantially, and is often the result of not referring the patient for elective surgery because it is “too risky,” but
reconsidering surgery when the patient is critically ill and the medical options have dwindled to none. Unfortunately the result is a selffulfilling
prophecy that older patients will not do well with surgery. A European study of older patients with aortic stenosis provocatively demonstrated that 41%
of patients older than 70 years were not offered surgery despite severe valve stenosis and symptoms. These findings were corroborated in a second
study of 1200 patients from 92 centers in 25 countries. In this study, 33% of patients older than 75 years with severe symptomatic aortic stenosis were
not offered valve replacement.

Although many studies have found that concomitant coronary artery bypass or mitral valve surgery increases the surgical risk, there is clear support
for performing concomitant aortic valve replacement for any patient with severe aortic stenosis, who is undergoing any other cardiac surgical
procedure, regardless of symptoms. Similarly, in patients with moderate stenosis, it is “accepted practice” to replace the aortic valve at the time of
other cardiac surgery. Simultaneous valve replacement in patients with mild aortic stenosis undergoing heart surgery is more controversial, although
an argument can be made for concomitant replacement in patients with mild stenosis but moderatetosevere valve calcification.

Transcatheter aortic valve replacement

An alternative to surgical aortic valve replacement is transcatheter aortic valve replacement, in which a cathetermounted bioprosthetic valve is
deployed across the aortic valve. The valve can be introduced through the femoral artery, the apex of the heart, or the aorta via small incisions.
Symptomatic patients with prohibitive or high surgical risk and a predicted postintervention life expectancy of more than 12 months may be eligible for
TAVR. The surgical risk is assessed by predicted operative mortality scores (STSPROM, EuroSCOREII) and frailty scores to help determine which
patients might be suitable TAVR candidates. Prohibitive risk is defined as combined predicted 30day morbidity and mortality of over 50% due to
comorbid disease or serious irreversible conditions. High risk is patients with a predicted operative mortality of 8% to 15% or anatomic factors or
frailty that increases the surgical risk. Patients of moderate operative risk (predicted operative mortality 4%–8%) may qualify for TAVR based on frailty
or anatomic risks. While the decision for SAVR versus TAVR is defined by the predicted risk for death, more frequently patients are also assessed by the
likelihood of returning to an active lifestyle and the impact of the surgical technique to the overall postoperative activity. For example, patients
dependent on the upper body for mobility may lose this ability following sternotomy. Such patients may be better candidates for alternative
approaches including TAVR.

A multidisciplinary team approach is invaluable for optimal procedure selection (TAVR vs SAVR). This approach to individualized risk assessment is
described later in this chapter.

AORTIC INSUFFICIENCY

Definition

Aortic insufficiency occurs when the aortic valve fails to close during diastole resulting in blood flow from the aorta back into the left ventricle.

Epidemiology

Acute aortic regurgitation is uncommon and presents a surgical emergency. Chronic aortic insufficiency occurs in 20% to 30% of individuals older than
65 years and like aortic stenosis has a long asymptomatic latency period. However, even asymptomatic patients with normal left ventricular function
have a 0.2% incidence of sudden death, progress to symptomatic disease at a rate of approximately 3.5% per year, and develop either left ventricular
dysfunction or symptoms at a rate of approximately 6% per year. Once patients develop left ventricular dysfunction, more than 25% each year will
progress to symptomatic disease and, once symptomatic, the mortality rate for aortic regurgitation is more than 10% per year. Patients with NYHA class
III or IV symptoms have an annual mortality rate of 25%, while patients with less severe symptoms (NYHA class II) have a 6% annual mortality rate.

Risk factors for the development of left ventricular dysfunction, symptoms, or death include age, left ventricular endsystolic dimension
(LVESD)/volume, left ventricular enddiastolic dimension (LVEDD)/volume, and left ventricular ejection fraction with exercise. Each year 19% of patients
with endsystolic size greater than 50 mm develop left ventricular dysfunction and symptoms or die. The rate of development of these same end points
was 6% per year for patients with endsystolic size between 40 and 50 mm.

Presentation

The findings and eponyms associated with aortic insufficiency are a delight to lovers of medical trivia (Table 783). However, the most obvious
physical findings are those of a diastolic murmur and a widened pulse pressure.

TABLE 783

EPONYMOUS SIGNS OF AORTIC INSUFFICIENCY

EPONYM PHYSICAL FINDING

Austin Flint murmur Lowpitched middiastolic rumble

Becker sign Accentuated retinal artery pulsation

Corrigan pulses Rapidly rising and falling pulse to palpation

de Musset sign Bobbing of head

Duroziez sign Toandfro femoral artery murmur with compression

Gerhard sign Pulsatile spleen

Hill sign Higher BP in lower than upper extremity

Mayne sign Decrease in blood pressure with arm elevated

Mueller sign Pulsatile uvula

Quincke sign Pulsatile nail beds

Rosenbach sign Pulsatile liver

Traube sign Double femoral artery pulse sound

Sherman sign Dorsalis pedis pulse prominent in patients older than 75 y

Watson’s water hammer pulse Bounding peripheral pulse

Patients with acute aortic regurgitation usually present dramatically in cardiogenic shock. The most common causes are infective endocarditis and
acute aortic dissection.

Chronic aortic regurgitation progresses slowly and insidiously. Occasionally palpitations or awareness of each heart beat may be the first signs owing
to the large regurgitant volumes. Infrequently angina may develop due to coronary flow mismatch, and as the ventricle fails congestive heart failure
develops with symptoms of dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, and lower extremity edema.

Evaluation

Echocardiography is the diagnostic modality of choice for both initial evaluation as well as routine followup. It provides both diagnostic confirmation,
assessment of the severity of valve regurgitation, as well as evaluation of left ventricular function and the aortic root. It can also help determine the
etiology of the aortic regurgitation (eg, infective endocarditis or aortic dissection). The clinical stages and management recommendations are defined
by symptomatic status, severity of the regurgitation, LV volume, and LV systolic function (Table 784). Transesophageal echocardiography may
improve sensitivity and specificity.

TABLE 784

SEVERITY OF AORTIC REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Ratio of width of regurgitant jet to left ventricular outflow (%) < 25 25–64 ≥ 65

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.59 ≥ 0.6

Regurgitant volume (mL/beat) < 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Effective regurgitant orifice area (mm2) < 10 10–29 ≥ 30

Exercise testing may be reasonable for asymptomatic patients who wish to initiate an exercise regimen, but the results have not been consistently
useful in predicting outcomes for asymptomatic patients with normal resting cardiac function. It may also be used to objectively assess exercise
capacity in otherwise asymptomatic patients or patients with equivocal symptoms.

CT angiography is useful for the diagnosis and followup of patients with aortic dissections, aneurysms, or annuloaortic ectasia. MR angiography
similarly allows for evaluation and followup of aortic disease and also provides quantitative assessment of aortic regurgitation, which can be helpful
in patients with suboptimal echocardiographic images or if there is discordance between clinical assessment and noninvasive studies.

Cardiac catheterization is routinely performed in patients being evaluated for aortic valve replacement, and provides intraventricular pressure
measurements, but is not recommended for routine quantification of aortic regurgitation. It is contraindicated in acute aortic dissection or when there
are large mobile vegetations on the aortic valve.

Management

Medical management

Surgery is indicated for patients who develop either angina or signs of congestive heart failure, since the mortality for patients with angina is more
than 10% per year and for heart failure is more than 20% per year. Medical management in symptomatic patients results in poor outcomes even if the
left ventricular function is normal. Patients older than 75 years are more likely to develop either symptoms or ventricular dysfunction at earlier stages
of the disease, and have a poorer prognosis once they develop ventricular dysfunction.

The medical management of aortic insufficiency is best achieved with vasodilators that reduce afterload and wall stress. Since symptomatic disease
carries such a poor prognosis without surgery, medical management is primarily indicated for patients who are not surgical candidates because of
comorbidities, to preoperatively optimize hemodynamics, or for asymptomatic hypertensive patients with normal ventricular function. Conflicting data
exist as to the benefits of hydralazine, ACE inhibitors, and calcium channel blockers, which suggest that vasodilator therapy is not indicated for
asymptomatic, normotensive patients with normal ventricular function. However, once symptoms or ventricular dysfunction develops, the patient
should be considered and evaluated for surgery. Although βblockers are not recommended as firstline medication for management of hypertension
due to its bradycardic effect, they may benefit those patients who have LV dysfunction.

The absence of data indicating that exercise contributes to the progression of aortic insufficiency suggests that the asymptomatic patient with normal
left ventricular function may participate in the full range of physical activities, with the exception of isometric exercises, which are contraindicated.
However, it is prudent to exercise test patients to the anticipated level of activity to assess tolerance prior to initiating an exercise regimen.

Patients with aortic regurgitation should have regularly scheduled followup. Mild regurgitation with normal ventricular function can be followed
clinically on an annual basis with biennial or triennial echocardiograms; more severe valvular regurgitation should be followed with annual or even
biannual echocardiograms depending on the presence of ventricular dilatation (60 mm). Asymptomatic patients with more severe dilatation (> 70 mm)
should be followed with echocardiograms every 4 to 6 months because the likelihood of developing symptoms or ventricular dysfunction is as high as
20% per year. Asymptomatic patients with normal left ventricular function and dilated ventricles (LVESD > 50 mm) may be candidates for early valve
replacement.

Surgical management

Surgery is not indicated for asymptomatic patients with normal ventricular function and minimal ventricular dilatation regardless of the severity of
valvular regurgitation. However, once symptoms or left ventricular dysfunction develop in patients with severe aortic regurgitation, the patient should
be considered for surgery (Table 785). Patients with severe left ventricular dysfunction have a high operative mortality (at least 10%) and a lower
postoperative survival; therefore, asymptomatic patients should be closely followed for the development of left ventricular dysfunction.

TABLE 785

RECOMMENDATIONS FOR SURGERY IN AORTIC INSUFFICIENCY

Indications for valve replacement in aortic insufficiency

Symptomatic patients with severe aortic regurgitation regardless of LV function

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular ejection fraction < 50%

Patients with severe aortic regurgitation undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic insufficiency, normal left ventricular function and dilated ventricle—LVESD > 50 mm

Patients with moderate aortic insufficiency undergoing other cardiac surgery

Possible indications for valve replacement in aortic insufficiency

Asymptomatic patients with severe aortic regurgitation, normal cardiac function, but progressive left ventricular dilatation > 65 mm if surgical risk is

low

In older patients with severe compensated aortic insufficiency, the onset of symptoms can be hard to ascertain, since mild dyspnea on exertion and
fatigue often mimic the effects of aging. However, once ventricular dysfunction develops, the older patient is more likely to have persistent
postoperative ventricular dysfunction and symptoms, as well as decreased postsurgical survival. Therefore, in patients without comorbidities that
contraindicate surgery, an earlier commitment to surgery is generally the preferred strategy.

If the patient is asymptomatic but the LVESD exceeds 65 mm, surgery should be considered if it is low risk, because of the high risk of sudden death.
Although the surgical treatment of asymptomatic patients with severe aortic regurgitation and left ventricular dilatation is controversial, if surgery is
planned based on ventricular size or function, two consecutive studies should confirm the findings.

Surgical valve replacement is the treatment of choice for symptomatic patients with aortic insufficiency. Patients with annuloaortic ectasia or
concomitant ascending aortic aneurysms may be candidates for aortic valve repair and replacement of the ascending aorta (David procedure),
although such procedures are usually reserved for experienced centers. This procedure should be judiciously used in older adults, in whom the
operative risk is usually higher and aortic valve replacement alone is simpler and carries a more predictable result. TAVR is currently not recommended
in patients with aortic insufficiency.

MITRAL STENOSIS

Definition

Mitral valve stenosis is the progressive narrowing of the orifice of the mitral valve with a resultant increase in left atrial, pulmonary artery, and right
ventricular pressures.

Epidemiology

The overwhelming majority of mitral stenosis is caused by rheumatic heart disease which causes thickening and calcification of the leaflets and
chordae as well as shortening of the chordae and fusion of the commissures. While this tends to occur in the younger patients and is rarely seen in
older patients, the number of older patients may be increasing. In developed countries, most patients present in their forties and fifties, but some
studies note that a third of patients are older than 65 years. Only 60% of patients presenting with mitral stenosis recall a history of rheumatic fever, the

disease progresses very slowly, and it is estimated that mitral valve area, which normally measures 4.0 to 5.0 cm2, decreases by 0.09 to 0.32 cm2/year.

When the valve area is reduced to 2.5 to 1.5 cm2, patients usually develop symptoms. Significant valvular disease lags the development of rheumatic
fever by 20 to 40 years. However, once symptoms start, the 10year survival is only 50% to 60%. Patients who are asymptomatic or with minimal
symptoms have an 80% 10year survival, and 60% have no progression of symptoms. Patients that meet criteria for surgery but do not get operated on,
have a 10year survival below 30%. Patients with severe pulmonary hypertension usually live fewer than 3 years, and most patients will die from
progressive pulmonary hypertension, congestive heart failure, systemic emboli, pulmonary emboli, or infection.

Senile calcific mitral stenosis is becoming more common in the United States. This is usually associated with mitral annular calcification that extends
into the leaflets and is prevalent in patients with decreased renal function, elevated inflammatory markers, and in patients with senile aortic stenosis.
Although not all patients develop progressive stenosis, the rate of progression, when it occurs, is accelerated compared to rheumatic disease.

Other rarer causes of mitral stenosis include intracardiac clot, intracardiac tumor (such as myxoma), or congenital malformations.

Presentation

Mitral stenosis often presents with newonset atrial fibrillation or an embolic event; sometimes patients come to medical attention because of fatigue
or dyspnea and rarely due to hemoptysis. The left recurrent laryngeal nerve can be compressed by the enlarged left atrium, causing hoarseness
(Ortner syndrome). The onset of atrial fibrillation sometimes results in pulmonary edema and death. On physical examination an opening snap may be
noted to the first heart sound as well as a diastolic rumble.

Diagnosis

Evaluation of patients with suspected mitral stenosis includes an echocardiogram, both to confirm the diagnosis and assess the severity of the disease

and therapeutic options (Table 786). Patients have mild mitral stenosis if the valve area is greater than 1.5 cm2, moderate if the valve area is 1.0 to 1.5

cm2, and severe if the mitral valve area is less than 1.0 cm2. Additionally, pulmonary pressures should be assessed, since this determines the disease
severity.

TABLE 786

ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS IN MITRAL STENOSIS

MILD MODERATE SEVERE

Mitral valve area (cm2) > 1.5 1.0–1.5 < 1.0

Pulmonary artery pressure (mm Hg) < 30 30–50 > 50

Mean gradient (mm Hg) < 5 5–10 > 10

Transesophageal echocardiography is useful when transthoracic echocardiography provides limited images, when the presence of left atrial thrombus
needs to be excluded, or when valvuloplasty is contemplated.

Cardiac catheterization is rarely used to facilitate assessment of mitral valve gradient. It is however recommended in assessing the coronaries as part
of preoperative workup. Stress testing has a value when there is discrepancy between echocardiographic severity of mitral stenosis at rest and clinical
symptoms. CT scanning is valuable in patients with senile mitral stenosis, especially those considered for surgical intervention as it complements the
echocardiographic assessment of mitral annular and leaflet calcification.

Management

Medical management

It should be emphasized that medical management cannot reduce a mechanical narrowing like mitral stenosis. However, increasing diastolic filling
time by slowing the heart rate with βblockade may be helpful in patients in sinus rhythm and exertional symptoms. The addition of sodium restriction
and a diuretic ameliorates pulmonary edema. Additionally, patients with mitral stenosis should receive antibiotic prophylaxis before highrisk
procedures (Tables 787A and B). Asymptomatic patients should be followed closely for the development of symptoms, at which time they should be
assessed by echocardiogram.

TABLE 787A

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS PROCEDURES

ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS RECOMMENDED
ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS IS NOT

REQUIRED

Respiratory procedures Oral surgery including tonsillectomy and adenoidectomy

Respiratory tract surgery involving mucosal surfaces

Rigid bronchoscopy

Intubation

Flexible bronchoscopy

Gastrointestinal

procedures

Esophageal procedures—sclerotherapy and dilatation

Biliary tract surgery or instrumentation—ERCP

Gastrointestinal surgery or procedures that violate the intestinal

mucosa

Transesophageal echocardiogram

Endoscopy without mucosa violation

Genitourinary

procedures

Prostate surgery

Urethral instrumentation—including dilatation

Transvaginal surgery

Urethral catheterization in uninfected

patient

TABLE 787B

PROPHYLACTIC ANTIBIOTIC RECOMMENDATIONS

ANTIBIOTIC DOSAGE

Standard Amoxicillin 2 g PO 1 h before procedure

Penicillin allergic Clindamycin

Cephalexin

600 mg PO 1 h before procedure

2 g PO 1 h before procedure

Unable to take oral medicines and penicillin allergic Ampicillin 2 g IV or IM 30 min before procedure

Clindamycin

Cefazolin

600 mg IV 30 min before procedure

1 g IV or IM 30 min before procedure

A substantial number of older patients (30%–40%) will present with atrial fibrillation. Both, age and left atrial size, are predictive of the developing
atrial fibrillation. Unfortunately, atrial fibrillation carries a guarded prognosis, since only 25% of mitral stenosis patients with atrial fibrillation will
survive 10 years compared to 46% of those who remain in sinus rhythm. Treatment includes anticoagulation, rate control, and electrical or chemical
cardioversion, especially if associated with hemodynamic instability. Patients who remain in atrial fibrillation for more than 24 to 48 hours are at
increased risk of embolic complications and should be promptly anticoagulated. Electrical cardioversion may be used but only after confirming the
absence of a left atrial thrombus by echocardiogram. If a thrombus is present, treatment may include 3 weeks of anticoagulation, followed by
confirmation of the absence of thrombus by repeat echocardiography and subsequent defibrillation. In this setting, transesophageal
echocardiography is the diagnostic tool of choice.

Patients with paroxysmal or persistent atrial fibrillation, prior emboli or left atrial thrombus should be anticoagulated. Systemic emboli occur in 20% of
patients and age and atrial fibrillation are predictive of embolization.

Exercise is not contraindicated in asymptomatic patients with mild mitral stenosis. In patients with more severe stenosis, exercise is often limited by
symptoms. Therefore exercise regimens for patients with more symptomatic or severe disease should be individually tailored.

Percutaneous mitral valvuloplasty

Percutaneous mitral valvuloplasty is successful in select patients and often doubles the valve area with a substantial decrease in valve gradient. The
selection of patients for this treatment option is determined by echocardiographic assessment of the valve, and is based on leaflet mobility,
subvalvular apparatus, leaflet thickening, and the presence of calcification. The lowest scores are assigned to valves with the greatest leaflet mobility,
the least subvalvular thickening, the most normal leaflet thickness, and the least calcium deposition. Patients with these valve characteristics (lowest
scores) have the best response to balloon valvuloplasty. The majority of patients (90%) will see symptomatic relief, with a freedom from valverelated
complications or death of between 50% and 65% at 7 years and as high as 80% to 90% in patients with favourable (low) preprocedural
echocardiographic scores.

Symptomatic patients or patients with pulmonary hypertension, those with favourable echocardiographic mitral valve scores and without atrial
thrombi, should be referred for mitral valvuloplasty. The risks for percutaneous mitral valvuloplasty are low (Table 788). Therefore, even patients
with less favourable echocardiographic scores who are at high surgical risk may be considered candidates for this approach. However, it is
contraindicated in patients with moderatetosevere mitral regurgitation and/or the presence of left atrial clot. Unfortunately, patients older than 65
years have a lower success rate, higher incidence of complications, and shorter duration of symptom relief with this approach.

TABLE 788

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS MITRAL VALVULOPLASTY

COMPLICATION PROCEDURAL RISK (%)

Left ventricular perforation 0.5–4.0

Systemic embolization 0.5–3.0

Myocardial infarction 0.3–0.5

Death 1.0–2.0

Surgical management

As a result of the success of balloon valvuloplasty in patient with favourable valve morphology, surgery is usually indicated only if the patient has failed
percutaneous intervention or if the valve has unfavourable characteristics for balloon valvuloplasty. Patients with mitral stenosis ineligible for
valvuloplasty are best treated surgically, as are patients with left atrial thrombus. Since balloon valvuloplasty requires a significant level of expertise
and the outcomes are related to experience, the American Heart Association recommends surgery if this experience is not available.

Patients with mild symptoms, severe pulmonary hypertension, and moderatetosevere mitral stenosis may also benefit from surgery if balloon
valvuloplasty is not appropriate or available. Similarly, patients with recurrent systemic emboli despite therapeutic anticoagulation may benefit from
surgical intervention if ineligible for percutaneous treatment (Table 789). Notably, surgery is not recommended for patients with isolated mild mitral
stenosis.

TABLE 789

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL STENOSIS

Indications for valve intervention in mitral stenosis

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is recommended in symptomatic patients with severe mitral stenosis, favorable morphology, and

absence of contraindications

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) who are unable to undergo balloon valvuloplasty (owing to unavailability, contraindications, or

unfavorable valve score) and are not high risk for surgery

Patients with severe stenosis undergoing other cardiac surgery

Considerations for valve intervention in mitral stenosis

Mildly symptomatic patients with severe mitral stenosis and severe pulmonary hypertension if ineligible for balloon valvuloplasty

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty is reasonable in asymptomatic patients with very severe mitral stenosis (MVA ≤ 1.0 cm2), favorable

morphology, and absence of contraindications

Possible indications for valve intervention in mitral stenosis

Patients with moderate mitral stenosis undergoing other cardiac surgery

Patients with severe mitral stenosis and recurrent emboli despite anticoagulation

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with severe mitral stenosis, new onset of atrial fibrillation with favorable

morphology, and absence of contraindications

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in symptomatic patients with severe mitral stenosis, suboptimal morphology who are

not candidates for surgery or at high risk for surgery

Percutaneous mitral balloon valvuloplasty may be considered in patients with mitral stenosis less than severe if there is evidence of

hemodynamically significant stenosis during exercise

The surgical options include open repair with commissurotomy or valve replacement with either a mechanical or a bioprosthetic valve. The surgical
risk increases with decreased preoperative functional status, age, cardiac function, pulmonary hypertension, and the presence of coronary artery
disease. Operative mortality can be as high as 20% in the older patient with significant comorbidities and pulmonary hypertension. Nonetheless, it is
not recommended to wait until the patient becomes severely symptomatic (NYHA class IV), since this results in a substantial increase in the surgical
risk. Conversely, surgery should be considered despite severe symptoms, since both quality of life and survival are exceedingly poor without surgical
intervention.

Patients with senile calcific mitral stenosis often present a surgical challenge, because the calcification involves the annulus and the base of the
leaflets. Valve replacement is complex and often involves annular debridement with reconstruction, which significantly increases the operative risk.
Therefore intervention is often delayed until symptoms are severely limiting and cannot be managed medically.

MITRAL REGURGITATION

Definition

Mitral valve regurgitation is the inability of the mitral valve to close properly resulting in regurgitation of volume into the left atrium during systole. It is
important to distinguish between primary (organic) and secondary (functional) mitral regurgitation as this has implications in treatment and
prognosis.

Epidemiology

Significant mitral regurgitation occurs, equally in males and females, in about 2% of the population. The most common cause is mitral valve prolapse,
which is present in 1% to 2.5% of the population and can occur either spontaneously or as a familial disorder. The latter is associated with a low but
significant incidence of sudden death, presumably due to ventricular arrhythmias.

Acute mitral regurgitation is caused by disruption of the valve apparatus (leaflet perforation, chordal rupture, or papillary muscle rupture) and is often
caused by endocarditis or myocardial infarction.

Chronic mitral regurgitation can be either primary (organic) regurgitation, which can be caused by mitral valve prolapse, rheumatic heart disease,
endocarditis, and coronary artery disease with associated damage to the valve leaflets, chordae, papillary muscles, or mitral annulus. Secondary
(functional) regurgitation is due to left ventricular dysfunction and annular dilation.

Chronic regurgitation is better tolerated, but when severe, especially in association with a flail leaflet, is associated with a 7% per year mortality.
Patients with severe mitral valve regurgitation and a low ejection fraction have a particularly poor prognosis. The 10year survival for patients with
ejection fractions less than 50% is 32%, compared to a 70% 10year survival for patients with ejection fraction greater than 60%. Even patients with
borderline normal ejection fraction (50%–60%) have a decreased 10year survival (53%) if untreated.

Presentation

Patients with chronic mitral valve prolapse may present with palpitations, panic attacks, atypical chest pain, dyspnea, easy fatigue, volume overload, or
congestive heart failure. Palpitations may be caused by the onset of atrial fibrillation. Cessation of caffeine, tobacco, alcohol, and other stimulants may
help control the anxiety in some patients. Acute mitral regurgitation usually presents either with shock or respiratory distress.

Physical examination reveals a holosystolic murmur, which is best heard at the apex of the heart with radiation to the left axilla. If the mitral
regurgitation is severe and the atrial and ventricular pressure start to equalize, the murmur may be diminished. With cardiac enlargement, a third
sound may also be heard.

Evaluation

As with other cardiac valvular problems, the diagnosis is best confirmed and quantified by echocardiogram (Table 7810), which allows assessment
of the severity of regurgitation, putative causes of the valve dysfunction, as well as assessment of left ventricular function. Transesophageal
echocardiography often provides an even better assessment of the mitral valve. Cardiac catheterization, cardiac MRI, and viability studies can help
identify those patients with functional ischemic MR who might benefit from surgical intervention.

TABLE 7810

SEVERITY OF MITRAL REGURGITATION

MILD MODERATE SEVERE

Color Doppler jet area Small

central jet

Jet greater than small, but no criteria for severe mitral

regurgitation

Large jet filling large portion of atrium or wall

impinging jet

Vena contracta (cm) < 0.3 0.3–0.69 ≥ 0.7

Regurgitant volume

(mL/beat)

< 30 30–59 ≥ 60

Regurgitant fraction (%) < 30 30–49 ≥ 50

Regurgitant orifice area

(cm2)

< 0.20 0.20–0.39 ≥ 40

Management

Medical management

Asymptomatic patients with mild primary mitral regurgitation may be followed with echocardiograms every 3 to 5 years while those with moderate
mitral regurgitation should be followed every 1 to 2 years. Asymptomatic patients with severe organic regurgitation should probably undergo exercise
testing to confirm the absence of symptoms, and if truly asymptomatic, should undergo restudy by echocardiogram every 6 to 12 months. The
asymptomatic patient with organic mitral regurgitation, a normal ejection fraction without pulmonary hypertension, or left ventricular dilation may
exercise without restriction.

Medical management consists of blood pressure control with vasodilators and diuretics. Asymptomatic patients with normal blood pressure and LV
function do not require treatment, and endocarditis prophylaxis is recommended for all patients with mitral valve prolapse and patients with
moderate or severe organic mitral regurgitation.

Surgical management

The surgical options consist of either repair or replacement (Table 7811). All patients should be considered for valve repair because of the marked
improvement in survival, left ventricular function, and the avoidance of longterm anticoagulation with valve repair compared to replacement.
Although durability of repair is excellent, with freedom from reoperation equaling that of valve replacement (7%–10% at 10 years), the freedom from
reoperation is dependent on the adequacy of the repair, whether the repair involved the anterior or the posterior valve leaflets, and whether chordal
replacement was necessary. Patients with isolated posterior leaflet pathology are more likely to have longterm success compared to patients with
anterior or bileaflet repairs.

TABLE 7811

SURGICAL RECOMMENDATIONS FOR MITRAL REGURGITATION

Indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and left ventricular function > 30%

Asymptomatic patients with severe regurgitation and decrease left ventricular dysfunction (EF 30%–60%) and/or ventricular dilatation (≥ 40 mm)

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation is limited to the posterior leaflet

Mitral repair is recommended in preference to replacement when surgery is indicated and regurgitation involves the anterior leaflet or both leaflets

and successful and durable repair can be accomplished

Patients with severe primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Acute mitral regurgitation

Considerations for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Repair may be considered in asymptomatic patients with severe regurgitation and normal left ventricular size and function if the valve can be

repaired with a high degree of certainty and low mortality

Repair may be considered in asymptomatic patients with newonset atrial fibrillation or pulmonary hypertension at rest with severe nonrheumatic

regurgitation and normal left ventricular size and function

Repair may be considered in patients with chronic moderate primary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Patients with severe secondary chronic mitral regurgitation

Possible indications for valve repair or replacement in mitral regurgitation

Symptomatic patients with chronic severe primary mitral regurgitation and EF ≤ 30%

Repair may be considered in patients with rheumatic mitral valve disease if there are indications and durable repair is likely or longterm

anticoagulation management is questionable

Severely symptomatic patients (NYHA class III–IV) with chronic severe secondary mitral regurgitation

Patients with chronic moderate secondary mitral regurgitation undergoing other cardiac surgery

Not indicated for valve replacement in mitral regurgitation

Replacement should not be performed in patients with isolated primary mitral regurgitation limited to less than onehalf of the posterior leaflet

unless repair has been attempted and was unsuccessful.

When mitral replacement is necessary, the procedure should strive to retain as much of the mitral valve apparatus as possible. Preservation of these
structures results in improved left ventricular function, exercise tolerance, and survival. The choices for mitral valve replacement include bioprosthetic
or mechanical valves. Bioprosthetic valves in the mitral position are not as durable as in the aortic position, however, this option avoids the risks of
lifelong anticoagulation. Conversely, a mechanical valve has the advantage of durability but requires a commitment to lifelong anticoagulation.

Mitral valve repair or replacement is indicated for all patients with symptoms (NYHA class II–IV) and severe regurgitation even in the face of normal
cardiac size and function. Asymptomatic patients benefit from surgical intervention if they develop atrial fibrillation, pulmonary hypertension, left
ventricular dysfunction (ejection fraction < 60%), or dilation (> 40 mm). In patients with atrial fibrillation, an intraoperative maze or modified maze
procedure combined with suture closure of the left atrial appendage should be considered, in order to reestablish sinus rhythm and possibly reduce
the risk of systemic embolization, respectively. Once left ventricular dysfunction develops, patient survival, even after repair or replacement, is
compromised. Therefore, patients who are asymptomatic, with normal left ventricular size and function, should be followed closely, and, if necessary,
exercise testing should be considered to confirm the absence of symptoms. Surgical intervention may be warranted for asymptomatic patients with
severe mitral regurgitation with none of the noted indications for surgery if and only if the mitral valve can be repaired.

Operative mortality varies based on the procedure. Mitral valve repair is associated with a 2% perioperative mortality compared to 6% for valve
replacement. Patients with ischemic and functional mitral regurgitation do much worse than the patients with organic regurgitation. A study of 292
patients older than 70 years demonstrated an inhospital mortality of 0.7% for mitral repair compared to 13.9% for replacement. A study comparing
cohorts of patients older than 75 years, between 65 and 75 years, and younger than 65 years, demonstrated an increased operative risk for older
patients. However, restoration of life expectancy following surgery is the same for older as for younger patients. Current data suggest that in patients
with functional mitral regurgitation there is no improvement in survival by performing a concomitant mitral repair with coronary artery bypass.
Nonetheless, there may be an improvement in postoperative symptoms.

Percutaneous options

Several percutaneous techniques for repair or replacement of the mitral valve are under investigation. Percutaneous approaches to the mitral repair
includes a clip that provides an edgetoedge repair for both functional and organical mitral regurgitation. Other repair devices include a mitral
annular constraint device placed into the coronary sinus and artificial cord implantation. There are several other repair devices as well as transcatheter
valves that are at different phases of development that will broaden the armamentarium of treatment options available for the next generation of older
patients.

GENERAL CONSIDERATIONS

Evaluation of Surgical Risk

Society of thoracic surgeons predicted risk of mortality

Many older patients have multiple comorbidities that impact the decision to operate. There are however, a number of statistical models that can be
helpful in weighing the impact of individual comorbidities on operative outcome. The two most widely used are the Society of Thoracic Surgeons
Predicted Risk of Mortality (STSPROM) score and the EUROpean Score for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCOREII), which is derived from a
European surgical population. The STSPROM, derived from a rolling cohort of North American patients, analyses the impact of preoperative variables
of patients undergoing coronary artery bypass surgery and valve surgery (with or without concomitant coronary artery bypass) on 30day mortality and
postoperative complications. It is important to recognize that these data are derived only from patients who were operated on, and therefore do not
provide insight into patients who were considered for surgery but did not undergo an operation. These risk models, though very informative, are not
to be relied on as the only indicator for surgery (Table 7812).

TABLE 7812

PREOPERATIVE RISK ASSESSMENT

LOW

RISK

INTERMEDIATE

RISK
HIGH RISK PROHIBITIVE RISK

STSPROMa < 4%

and

4%–8% or > 8% Surgical risk of death or major

morbidity > 50%

Frailty None

and

1 index or ≥ 2 indices

Major organ dysfunction that will not improve

postoperatively

None

and

1 organ system No more than 2 organ

systems

≥ 3 organ systems

Procedurespecific impediment None Possible Possible Severe

Frailty

Traditionally physicians have guesstimated the probability of patient survival based on clinical judgment. In an attempt to quantify these parameters
there has been an increasing study of frailty as a measure of survivability. For example, one frailty index that incorporates a combination of five
domains (nutritional status, activity, mobility, strength, and energy) has been evaluated for its ability to predict postsurgical survival (see Chapter 46)

Multidisciplinary team approach

As diagnostic methods and treatment options become more sophisticated, and patients present with more comorbities, the optimal therapeutic
choice is more complex and less clear. Assessing patients using a formal “heart valve team” has proven to improve outcomes. The heart valve team is
comprised of a multidisciplinary team of clinicians that include cardiologists, cardiac surgeons, structural valve interventionalists, cardiovascular
imaging specialists, anaesthesiologists, nurses, and often a geriatrician. The team reviews the patient and collaboratively discusses the therapeutic
options, and then works with the patient and their family to arrive at a decision tailored for each individual patient that is consistent with the patient’s
goals of care.

Endocarditis Prophylaxis

Although there is surprising dearth of data supporting or refuting the use of antibiotic prophylaxis for patients with valvular disease, the American
Heart Association recommends antibiotic coverage for a variety of dental and surgical procedures.

Prophylactic antibiotics are recommended for patients with prosthetic cardiac valves, prior endocarditis, cardiac transplants with abnormal valves,
and complex congenital repairs or defects (Table 7813). Standard antibiotic prophylaxis is orally administered, penicillin based, and given 1 hour
before the procedure (see Table 787B). Patients with repaired valves usually do not require endocarditis prophylaxis as the incidence of infective
endocarditis is estimated to be very low. Patients at risk of endocarditis should be covered for dental procedures that involve manipulation of gingival
tissue, the periapical region of teeth, or perforation of the oral mucosa. Nondental procedures in absence of active infection do not require
prophylaxis (see Table 787A).

TABLE 7813

INDICATIONS FOR ENDOCARDITIS PROPHYLAXIS

Patients for whom endocarditis prophylaxis is recommended

Patients with any prosthetic valve—either mechanical or bioprosthetic

Patients who have had valve repair procedures

Patients with abnormal native valves—eg, bicuspid aortic valve

Mitral valve prolapse with clinical findings of regurgitation or leaflet abnormalities by echocardiogram

Endocarditis prophylaxis is not required

Mitral valve prolapse without regurgitation or abnormal leaflets

Aortic valve sclerosis if jet velocity < 2 m/s

Physiologic mitral regurgitation with normal valve leaflets

Physiologic tricuspid regurgitation with normal valvular apparatus

Physiologic pulmonary valve regurgitation with normal valvular apparatus

Anticoagulation

Anticoagulation has a significant associated morbidity particularly in the older patient. Consequently, the need for anticoagulation plays a pivotal role
in the choice of valve. Patients with mechanical valves require lifelong anticoagulation, while patients with bioprosthetic valves are often
anticoagulated for only 3 months (Table 7814). If there is no contraindication to antiplatelet therapy, lowdose aspirin is also recommended for all
patients with valve replacement.

TABLE 7814

ANTICOAGULATION FOR PROSTHETIC VALVES

MECHANICAL VALVE BIOPROSTHETIC VALVE

Aortic INR 2–3 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Aortic with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2–3

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral INR 2.5–3.5 INR 2–3 for 3 mo

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Mitral with risk factorsa INR 2.5–3.5 INR 2.5–3.5

Aspirin 75–325 mg daily Aspirin 75–100 mg daily

Novel anticoagulation agents are not approved for anticoagulation in valve replacement patients—therefore, chronic anticoagulation requires
warfarin therapy. The recommended international normalised ratio (INR) for patients with mechanical aortic valves is between 2 and 3; however, if the
patient has a history of prior thromboembolism, LV dysfunction, atrial fibrillation, or hypercoagulability, the INR should be maintained between 2.5
and 3.5. Patients with mechanical mitral valves should have their INR maintained between 2.5 and 3.5, and those with bioprosthetic valves are often
anticoagulated (INR 2.0–3.0) for the first 3 months following implantation.

The risk of thromboembolism for anticoagulated patients with mechanical valves is approximately 1% to 2% per year. The risk is lower in bioprosthetic
valves (0.7%), and lower in patients with aortic prosthetic valves compared to mitral valves, regardless of the type of prosthetic valve implanted.

Hemorrhagic complications are more likely if the INR is greater than 5. Patients with an INR between 5 and 10 can be treated by holding warfarin and
administration of 1 to 2.5 mg of oral vitamin K. However, the INR should be monitored daily until the INR is below 5, at which time warfarin can be
reinitiated at adjusted doses. Of note, it is often harder to manage anticoagulation in the older patient as a result of polypharmacy in this patient
population. An acute reduction in the INR for patients who are actively bleeding may be achieved by administering intravenous fresh frozen plasma.
Vitamin K can also help reduce a dangerously high INR, but complicates reanticoagulation.

Temporary cessation of anticoagulation in patients with mechanical valves is sometimes medically necessary. Patients with mechanical aortic valves
(without risk factors) can have warfarin held 48 to 72 hours preoperatively and restarted within 24 hours following surgery without the need for
bridging heparin anticoagulation. However, patients with mechanical mitral or mechanical aortic valves and highrisk factors should be bridged with
heparin when the INR falls below 2. The heparin may be held 4 to 6 hours before surgery and restarted as soon as possible when the immediate
postoperative risk of bleeding allows. For emergent procedures, it is preferable to administer fresh frozen plasma to reverse the effects of warfarin,
since the administration of vitamin K will make reanticoagulation difficult and increases the risk of a hypercoagulable state.

Prosthetic Valve Choices

All prosthetic valves fall into two broad groups: biological and mechanical valves. Mechanical valves have the advantage of durability but the
disadvantage of requiring lifelong anticoagulation; bioprosthetic valves do not require anticoagulation but are limited by a finite durability.

Notably the risk of embolization and the durability is determined, in part, by valve location. Biological aortic valves are more durable than the same
valve in the mitral position, and mechanical valves in the aortic position have a lower risk of thromboembolism than in the mitral position.

Within each class of valve, mechanical and bioprosthetic, there are numerous types of prostheses; each type of valve is available in different forms (eg,
porcine vs bovine pericardial or bileaflet vs tilting disc).

The choice of replacement valve is sometimes determined by the contraindication to anticoagulation (which would necessitate the implantation of a
bioprosthetic valve). Otherwise, the choice resides with the patient. There are some data to suggest that the rate of bioprosthetic valve deterioration is
attenuated in older patients, prompting many surgeons to recommend bioprosthetic aortic valves for patients older than 65 years and bioprosthetic
mitral valves for patients older than 70 years.

Other indirect factors may impact the choice of valve: atrial fibrillation, multiple valve replacement, prior mechanical valve, prior cardiac surgery, and
annulus size may argue in favor of a mechanical valve. Essentially, the risk of a mechanical valve is that of anticoagulation and embolization, while the
risk of a bioprosthetic valve is that of valve failure and reoperation. In the end, the choice of valve—unless there are contraindications to
anticoagulation—belongs to the patient, since ultimately she or he must live with the perils of anticoagulation or the threat of reoperation.

Mechanical valves

The original mechanical valve was the ballcaged design, which, while durable, has inefficient flow characteristics and requires higher levels of
anticoagulation than the current generation of valves. The bileaflet mechanical valve is the most commonly used valve in the aortic position because of
its superior flow characteristics. The risk of thromboembolism with anticoagulation is approximately 1% to 2% per year.

Bioprosthetic valves

Stented and nonstented porcine valves and bovine pericardial valves are available, and like homografts, do not require immunosuppression or
anticoagulation. The risk of embolism for this class of valves is approximately 0.7% per year without anticoagulation. However, all the biological valves
are prone to structural deterioration. The rate of deterioration is slower in older patients—at 15 to 20 years, patients at age 70 have a 90% freedom
from structural valve deterioration and patients older than 75 years have freedom from reoperation of 90% to 95%. Stentless valves do not have the
valve mounting and are therefore more hemodynamically efficient, but this does not increase survival in the older patient.

Aortic homografts

Cadaveric valves do not provide improved durability, but are particularly useful in patients with endocarditis and tissue loss. The rate of
thromboembolism is low, and, like the stentless porcine valves, they are hemodynamically efficient especially at small sizes. Although there is no need
for antirejection medications, the valve has a propensity to become heavily calcified, making rereplacement much more challenging.

Pulmonary Valve Autotransplants (Ross Procedure)

Mr. Donald Ross devised an operation to excise the patient’s own pulmonary valve, which is used to replace the aortic valve, and then to replace the
pulmonary valve with a homograft or bioprosthetic valve. Conceptually, the lowerpressure pulmonary circuit will allow for longer durability of the
homograft or bioprosthetic valve in this circuit, and the aortic valve, which is now an autologous valve, would, therefore, also have increased durability.
The operative morbidity and mortality for this procedure, especially in inexperienced hands, are higher than bioprosthetic replacement. The increased
procedural risk and limited benefit in the older patient make it rarely indicated in this population. A variation of this operation is also available for
mitral replacement, but it is currently investigational and has the same limitations for use in the older patient.

Valve repair

Repair of the aortic or mitral valves is ideal. The ability to maintain ventricular geometry, to accommodate natural annular motion and the durability
makes mitral valve repair the best option for suitable patients, since these advantages translate to lower operative mortality for mitral repair compared
to replacement—1% to 2% versus 5.4% to 6.4%, respectively. Aortic valve repair for calcific disease is less durable and is rarely indicated; however, in
the setting of normal leaflets, the aortic valve is repairable with excellent results (85% freedom from reoperation at 10 years).
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