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INTRODUCCION 

Lo estenosis aórtico calcificada fue reportada por vez primera en el ano de 1646 

por Rlverius y su asociación con la muerte súbita por Bonet en 1679 (1). 

Kon;ner y Koletsky en 1947 concluyeron que lo fiebre reumática era lo causo res· 

pensable en lo mayoría de los casos (2); sin embargo, Edword y cols. en 1961 e!!_ 

centraron etlologTa congénito en la defonnldad valvular, y esto podría ser lnlcl~I 

mente estenótlca o evolucionar hacia lo estenosis como consecuencia de flbrosls 

o calcificación (3). Peery y cols. propusieron a lo endocarditis secundaria o 

Brucello Mltls como causante de defoTT11ldod y calclflcaclón de la vólvulo aórti

ca (4). La participación de la válvula aórtica en el proceso de aterosclerosis con 

estenosis resultante, fue descrito por primera vez en 1936 por Sohvel y Gross (5), 

y conf1TT11ado por Roberts y cols. (6), quienes estudiaron piezas quirúrgicas de 

válvula aórtico extraídas de pacientes mayores de 60 años de edad 1 operados de 

estenosis aórtico y encontraron que el 90% de los válvulas poselan tres valvas y 

sólo 10% eran blvalvas; concluyeron que la causo de lo estenosis aórtica en el 

paciente de edad avanzado era debida a cambios fibroescleróticos en el tejido v~ 

vulor, con el consiguiente depósito de material cálcico, ésto en contraste a lo 

encontrado en piezas quirúrgicas extraídos de pacientes más jóvenes (entre 30 y 

50 año~1 en quienes la válvula bicú~pide (45% de los casos), y unicúsplde (10%), 

eran causa Importante de estenosis aórtica. 

El cuadro clínlco en pacientes con estenosis aórtico tiene un elemento de simlll-
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tud / pero no es uniforme, exis'ten variaciones Individuales coma consecuencia de 

los diferentes grados de obstrucción o la salida del ventrículo Izquierdo, así como 

diferentes grados de adaptación del miocardio del ventriculo Izquierdo, poro ma!! 

tener un gasto cardíaco adecuado aun con el mismo grado de estenosis. 

Uno buena cantidad de pacientes tienen conocimiento de la presencia de un so• 

plo cardíaco desde varfos anos atrás, otros, lo desconocen Incluso se mantfenen 

completamente asintomáticos, 

Los manifestaciones clínicos de la estenosis oórflca son secundarlos a la folla del 

ventrículo Izquierdo o impulsarsongre en suficiente cantidad a t.,;vés de la re• 

glón estenótlc~, a•Í pues, un fluio cerebral insuficiente producirá vérflgo y sfn• 

cope; la insuflcienck1 en el riego coronarlo troerá como consecuencia angina y 

ocoslonalmente arritmias. la disnea aparecerá cuando exista aumento de la pre• 

slón aurlcular Izquierda con trasmisión de ésta al lecho venoso capilar, todo esto 

como consecuencia de un llenado llmltodo del ventrículo Izquierdo producto del 

Incremento en la rigidez del músculo hlperfroflado; vaciamiento Incompleto del 

ventrículo Izquierdo o dllataclón del músculo ventricular Izquierdo como conse• 

cuencla de la folla contráctil. 

En la estenosis aórflca el miocardio ventricular Izquierdo compensa la sobrecarva 

de presión crónica con hlperfrofla, con el propósito de vencer la resistencia au

mentada al vaciamiento, Can este mecanismo compensador se mantiene la fun• 

clón de bomba aun en los pacientes de edad avanzada. 
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Cuando los efectos de la sobrecargo de presión crónico vencen este mecanismo 

de compensación, las fibros mlacárdlcas se dilatan y asT el corozán utilizo el m! 

canlsmo de Storling paro mantener el gasto cardíaco. 

En este trobajo nos proponemos estudiar o lo estenosis aórtica demostrodo en pa-

cientes mayores de 60 o~os de edad, con el objeto de conocer sus corocterísticas 

clTnicas, radiográficas, fono y ecocardiográficas, hemodinámicas1 así como sus 

resultadas quirúrgicos inmediatos. Se desarrollan correlaciones con datos obteni-

dos en estudios no Invasivos (fono, eco y electrocardiogroma), con los valores o~ 

tenidos en el estudio hemodinámico. 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 23 pacientes con el diagnóstico comprobado por estudio hemodinám_! 

co de estenosis aórtica, en pacientes mayores de 60 a~os de edad. Se revisaron 

cuidadosamente los siguientes antecedentes personales: tabaquismo, Diabetes me-

llltus e hipertensión arterial sistémica, así como los siguientes síntomas: angina . 
de pecho, síncope y disnea. Se ubicó a los enfennos en su respectiva clase fun-

clonal 1 de acuerdo a la New Yorlt Heort Asociation (NYHA). 

EL ELECTROCARDIOGRAMA. 

Se realizó trozo electrocardiagrófico de superficie standard de 12 derivaciones. 

Se estudió con énfasis especial la presencia de crecimiento auricular izquierdo, 

crecimiento ventricular Izquierdo, AQRS y trostornos de la conducción introven-

tricular. 



4 

LA RADIOGRAFIA DEL TORAX. 

El estudio radiológico del corazón consistió en radiografías pósteroanterior y obl! 

cuas derecha e Izquierda. Se practicó fluorascopía con lntensiílcador de imáge• 

nes con aparato Futuralis CGR, pantalla de 9 pulgadas. 

Se establecló el grado de cardiomegalia, asimismo la presencia de calclílcaclón 

observada mediante el fluoroscopio con intensiílcodor de Imágenes. Se correla

cionó el grado de cardiomegalia con la clase funcional, 

El FONOCARDIOGRAMA. 

El estudio lonomecanocardlográfico consistió en el registro simultáneo de elect~ 

cardiograma, lonomecanocardlograma y pulso caratídeo, mediante un equipo 

Mingogroph 34 de Elema Shonar<ler utilizando micrófonos MT-25 para el registra 

de los fenómenos acústicos¡ receptores de tipa Boucke-Bretch para lo obtención 

del pulso caratídeo y ápexcardiograma, El papel se corrió a 100 mm./seg. 

Al estudio looomecanocardlográflco se hicieran las siguientes observaciones: 

1) Crooologfa del soplo 

2) Presencia de chasquido pratoslstólico 

3) Desdoblamiento del segundo ruido 

4) Características del pulso carotídeo 

5) Características del ópexcardiograma 

6) Indice A del ápexcardlograma 

7) Medición de las fases del ciclo cardíaco con especial Interés en el período 

expulsivo relativo, cuantificado mediante la tabla de Malners (7) (Fig, 11). 
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Flg, 11: Medición de las fases del ciclo cardfaco, 
Registro simultáneo de electrocardiograma (ECG), fona
cardlograma (FCG) y pulso carotídeo, Lo sístole electro 
mecánica (QI la) se mide desde lo q del SG hasta el 1 la, 
El período expulsivo (Pexp) desde el pié de ascenso del 
pulso carotídeo hasta su incisura. El período pre expulsl 
vo (PPe) resulta de la resta del Pexp al Q 11 a; lo fase pre 
lsoslstóllca (fpi) desde la q del SG hasta el primer ruido';° 
La fase isosistólica (fls) se obtiene de lo sustrocción del 
fpi al PPe. 



5 

Se compararon estos valores con los obtenidos en sujetos sanos en nuestro medí o 

(By 9), Se llevoron a cabo las siguientes correlaciones con el estudio hemodlná

rnlco: 

1) Cronología del soplo ve,.us (vs) gradiente tronsoártlco 

2) Desdoblamiento del segundo ruido vs grodlente tronsoórtico 

3) Periodo expulsivo relativo vs grodiente tronsaórtlco 

4) Indice A del ápexcoidlogroma vs presión teledlast61lca del ventrículo Izquierdo 

EL ECOCARDIOGRA/#1. 

El estudio ecocardiográfico se obtuvo mediante un equipo Ekollne 20 de Smlth

Kllne en French adaptado a un registrador Honeywell. Se utilizó papel con rev~ 

lado ultrovloleta. 

En el estudio ecocardlográflco se analizaron (Flg, 10): 

1) El ecogromo aórtico 

2) Las diámetros sistólico y dlastóllco del ventrículo Izquierdo 

3) los espesores del septum y pared pastrrlor 

4) El acortamiento frocclanal 

Los valores obtenidos fueron comparados con los de 14 sujetos adultos nanrnales de 

nuestro medio, Se hicieron correlaciones entre la clase funcional (NYHA) y 

las medidas ecocardiográficas del ventr!culo Izquierdo. 

Se correlacionó la presencia de signos de calclflcación en el ecogroma aórtico, 

con la presencia de calcio en el lntenslficador de Imágenes. 



Flg, 1 O: Estudio ecocardlogrúflco de 
la función ventricular, Reglstiv slmul 
t6neo de electrocardiograma, pulso ca 
rotfdeo, fonocardlogroma y ecocardio
grama, M!dición de lo• espesores del 
septum (S) y pared posterior (PP) y las 
dl6metras sistólico (ds) y diastólico 
(dd) del ventrículo izquierdo, 
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Se hicieron las siguientes correlaciones con el estudio hemodlnámlco: 

1) Intervalo AC del ecograma mitro! vs presión telediastóllca del ventriculo iz

quierdo. 

2) Intervalo PR-AC del ecogroma mitral vs presión telediastólica del ventriculo 

izquierdo. 

EL ESTUDIO HEMODINAMICO. 

Consistió en un cateterismo Izquierdo can arteriografía coronaria selectiva reali

zada mediante la técnica de Sanes (10}, registro de presiones lntracavitarias en 

el ventrículo izquierdo y aorta, utilizando catéteres de Sanes conectados a tras

ductores Stathan lv'od, P23 ID y éllos a su vez Integrados a un polfgrafo de 

Electronlc far Medicine lv'od. VR-12. 

Los 23 pacientes fueron sometidas a estudio hemadlnámico del cual se obtuvieron 

las siguientes mediciones: 

1) Presión sistólica del ventriculo Izquierdo 

2) Gradiente transaórtico 

3} Presión teledlastóllca del ventrículo izquierdo 

Se correlacionó el sincope con el grodlente tronsaórtlco así como la angina de~ 

cho en relación a enfermedad coronaria aterosclerótlca, 

Finalmente ~e revisa el resultado quirurgico inmediato de los pacientes operados. 
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RESULTADOS 

De los 23 pacientes estudiados con el diagnóstico de estenosis aórtica calcifica

da, 12 pacientes eran del sexo masculina (52%) y 11 del sexo femenina (48%). 

La edad promedio fue de 64~4 a~os, Tabaquismo de una cajetilla de cigarrillos 

o más se encontró en un paciente (4,3%). Cinco pacientes tenían Diabetes me

llitus (21. 7%) y coexistiendo con la valvulopatfo se encontró en cuatro pacientes 

(17.3%) hipertensión arterial esencial. En 18 pacientes (78.2%) se observó 

angor pectorls clásico y el sincope se documentó en ocho pacientes (34, 7%) 

(Tabla 1). En la Tabla 2 se analizan la clase funcional de acuerda a la NYHA 

en este grupo de pacientes. Se puede observar cómo una proporción na despre

ciable de pacientes (39.1%) se encontraban en clase 1 aun cuando la mayorla de 

éllas estaban más allá de clase 11 y sólo el 26% se encontraban severamente inc~ 

pacltados, 

El electrocardiograma mostró signas de crecimiento ventricular Izquierdo en to

das los pacientes estudiadas; asimismo el crecimiento auricular Izquierdo se hizo 

evidente en la mayoría de éllos (78,2%), Llamó la atención que en dos casos 

(8,6%) existía concamltantemente crecimiento del ventrfculo derecho. 

Los !rostamos de la conducción .intr¡1ventrlcular aparecieran en nueve casos, de 

los cuales se hicieron evidentes en la misma proporción los bloqueos tronculares 

(derecho e izquierdo) (13%), y en menar proporción los bloqueos fasclculares 

(Tabla 3), El ele eléctrico medio manifiesto del complejo QRS, se encontró en 
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valores nonnales en 10 pacientes (43.4%); seis pacientes (26%) tenían una desv~ 

ción anonnal hacia la izquierda y siete pacientes (30.3%) lo tenfan desviado 

anonnalmente a la derecha (Tabla 4), La radiografía del tórax mostró corazón 

de tama~o nonnal en el 21, 7%, el resto tenfa diversos grados de cardiomegalla, 

Cabe mencionar que la cardiomegalla extrema sólo apareció en el 4.3% (Tabla 

5). 

El estudio fonomecanocardiogrófico (FMCG) se documentó en fonna satisfactoria 

en 16 pacientes, En todos la manifestación acústica se caracterizó por un soplo 

expulsivo con epicentro en foco aórtico. El pulso carotídeo clásico de estenosis 

~órtica (morfologfa en cresta de gallo) se encontró sólo en el 81% de los casos 

(Fig, 1), mientras que en el 18,7% restante el pulso carotídeo mostró la morfolo

gfa que se observa en la esclerosis aórtica (Flg. 2), El registro del pulso central 

no aportó mayores datos que los obtenidos por el pulso carotfdeo (Tabla 6). 

Finalmente, en nueve pacientes se logró documentar con claridad el tipo de des

doblamiento del segundo ruido cardíaco; en cuatro de éllos se encontró que di

cho desdoblamiento era paradójico y en los cinco restantes se conservó el desdo

blamiento nonnal. 

En la Tab!a 7 se analizan las diferencias de las fases del ciclo cardíaco, encon

tradas en este grupo de sujetos y comparadas con los valores nonnales (B), asf c~ 

mo los valores del fndlce A del ápexcardlograma encontrados en ambos grupas (9), 

Se puede observar cómo el perfodo expulsivo es estadísticamente mayor en los S!!_ 



:¡: .¡ ·i 
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Fig. 1: Estenosis aórtica. El fonome• 
canocardiograma demuestra el soplo 
expulsivo con epicentro en foco aórtl 
co (Cl-2). Nótese la morfolo9fa trPi 
ca del pulso corotídeo é:on ascenso vf 
brado y cima tardía. -

Fig. 2: El soplo <1Kpublvo can acmé 
tardío en el foco aórtico, caracterl• 
:ta a una Importante estenosis aórtica. 
El pulso corotfdea no muestra los alte 
raciones habituales de este obttNc-
clón valvular. Nótese la dlfenincla 
con la morfolo9fa del pulsa carotfdeo 
en la Fl9, l. 
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lelos con estenosis aórtica en relación a los nannales (p~ 0,005), lo mismo que el 

Indice A del ápexcardlograma (p=: 0,01), 

Vale la pena resaltar que también el período preexpulslvo se encontré alargado 

(p~ 0.05) a expensas de la fase isoslstóllca, aun cuando las cifras de este última 

valor na fueron estadlsticamente significativas, El estudia ecocardiagráflco se 

Intentó en 13 pacientes y sólo se logró un registro satisfactorio en 11 de éllos 

(84, 6%) {Tabla 6), El ecograma aórtico mostré ecos densos, gruesos y lineales 

que na pennltle11>n Identificar la válvula nannal en todos los casos (Flg. 3 ), La 

comparación del diámetro sistólico del ventrículo Izquierdo con los valores nonn2 

les, no mostré diferencia significativa; par el contrario fue muy evidente que el 

diámel11> diastólico fue estadlsticamente menor en los pacientes con estenosis OÓ.!:, 

ti ca (p::_ O, 05). Los espesores tanto del septum como de la pared posterior / coma 

era de espe.rarse, se encontraran francamente aumentados en los enfenmos con re

lación a los sanas. 

Finalmente el acortamiento fracciona! fue similar en ambos grupos (Tabla 8). El 

cateterismo cardiaco mostró una Importante elevación de la presión sistólica lnt~ 

ventrlcular Izquierda {203:!:,53 mm, de mercurio); asimismo el gradiente transaártj 

co del grupo fue de 84:!:,35 mm, de mercurio. La presión teledlastólica del vent1 

culo lzqderdo mostré también cifras anonnalmenle elevadas {20:!:,12 mm, de mer

curio), y cabe destacar que en sólo el 8,7% del grupa (dos pacientes) se encontrá 

enfennedad ateroesclerosa co11>narla, ;.,lentrm que en el 91.3% restante las art!!_ 

rlas caranarias eran anglográficamente nonnales (Tabla 9), 



Flg. 31 Ecograma aórtico, El registro de• 
muestra la Impasibilidad de 11!COnocer los 
ecos de la válvula aórtica. La morfología 
normal está sustitufda por densos ecos linea· 
les que caracterizaron la calcillcación val· 
vular, En este caso, también se puede abser 
var crecimiento de la aurícula izquierda. -



ESTENOSIS AORTICA EN PACIENTES MAYORES DE 60 Aflos. 

% 

n 23· 

Masculino 12 52 

Femenino ll 48 

Edad 64 .! 4 

Tabaquismo 4.3 

Diabetes Mellitus 5 21. 7 

Hipertensión a rterlal 4 17. 3 

Angor Pectorls 18 78.2 

Síncope 8 34. 7 

:fABLA 1 



ESTENOSlS AORTlCA EN PACIENTES MAYORES DE 60 Ai'los 

CAPACIDAD FUNClONAL 

Clase 

Clase ll 

Clase lll 

Clase lV 

No, 

9 

5 

3 

6 

·TABLA 2 

% 

39. l3 

2l, 73 

13. 04 

26. OB 



ESTENOSIS AORTICA EN PAGLENTBS M.~ YORES DE 60 AFlOS, 

ELECTROCARDIOGRAMA No, % 

Crecimiento ventrlcula r izquierdo 23 lOO 

Crecimiento auricular izquierdo 18 78.2 

Crecimiento ventricular uerecho 2 B.6 

Bloqueo Romu Izquierda 3 13 

Bloqueo Ram:1 Derecha 3 13 

B. S. A. R. l. ll, H. 4. 3 

B, S.!', R, l, IJ, ll, 2 B.6 

TABLA3 



ESTENOSIS AORTICA EN PACIENTES MAYORES DE 60 AÑOS 

ELECTROCARDlOGRAMA {6QRS) % 

o + 9¡jl LO 43. 4 

o - 90° 6 26 

+ 90 ! 180 4 17. 3 

- 90 ! 180 3 [3 

•TABLA4 



ESTENOSIS AORTICA EN PAClENTES M.WORES DE 60 Aiil05, 

RADIOGRAFlA DEL TORAX n 3 

Sin cardlo111egnliu 5 21. 7 

Cardlomegalin 8 34. 7 

Cardlomcgalia 11 6 26 

Cardiomcgalia lll 3 13 

Cardlomegalin lV 4,3 

·TABLA 5 



ESTENOSIS AORTICA EN PACIENTES MAYORES DE 60 AÑOS, 

No, 

FMCG Estudio satisfactorio 16 

Eco. Estudio satisfactorio ll 

Eco, Estudio no satisfactorio 2 

Pulso ca rotídeo: Ascenso y/o cima vibrada 13 

Pulso ca rotídeo : Tipo V 3 

Pulso central: Ascenso y/o cima vibrado 10 

Pulso central: No valorabie 4 

Pulso central: Tipo V 2 

•TABLA& 

% 

100 

84.6 

15. 3 

81 

18. 75 

62,5 

2.5 

12. 5 



ESTENOSIS AORTICA EN PACIENTES MAYORES DE 60 AflOS, 

Período Expulsivo(%) 

Período Pre-expulslvo (m"eg) 

Fase lsosistóllca (mseg) 

Indice "A" ACG 

FONOMC:CANOCARDIOGRAMA 

Sanos 
(n 141) 

102 ! 5, 2 

91 .! 16 

31 ! 12 

6.1 .! 3. 6 

·TABLA 7 

EstenosJ s Aórtica 
(n 14) 

113 .! 12 

109 .! 27 

40 .! 18 

17.4 .! 10.3 

0,005 

o.os 
NDS 

º· 01 



E!>'TENOSIS AORTICA EN PACIENTES MAYORES DE 60 AflOS. 

ECOCARDIOGRAM ..... 

Sanos Estenosis AOrtLéa 
(n 14) (n 11) 

Ecograma aOrtlco con o 11 ecos gruésos y densos 

DS VI 2. 74 ! 0.53 3. l .t l. l 

DD Vl 4. 27 ! o. 6 3.6 ~ º· 7 

EDSIV o. 97 .t o. 25 l.4_t0.2 

ED PP o. 79 ~ o. 15 l. 2 .t o. 2 

¡¡ de acortamiento 
35 ! ll 35 .t lO fracciona! 

·TABLAS 

Pe 

NDS 

o. 05 

0.001 

O. OOl 

NOS 



E~:ffl~NOSIS AORTICA EN PAGI E:'\TES MAYORES DE 60 A!'lOS. 

CATb"TERISMO CARDIACO 

Presión sistólico lle! V, l, 

Gradiente transnórtlco 

112 V.1. 

Enfcrmc,'llm.I Corona ria 

TABLA 9 

2m :t 5;1 

84 ~ :\5 

20 ~ 12 

2 :t H.i% 
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CORRELACION CON VALORES HEMODINAMICOS 

1. - De 17 pacientes en quienes se cuantificó el gradiente trcmsaórtlco, en 13 de 

ellos fue mayor de 50 mm. de mercurio; y a su vez en seis de este grupo (46%) se 

presentó el síncope; en otros palabras, todos los pacientes que tuvieron este sín

toma tenfan gradiente tronsaórtico Importante ,(100%); mientras que los pa~ientes 

en quienes na apareció el síncope, sólo en el 63.3% el gradiente ero alto (Flg. 4). 

2,- En tres pacientes se encontró que el soplo era pratoslstóllco a protomesosls~ 

llco,y en éllas el gradiente tronsa6rtlco fue menar de 50 mm. de mercurio¡ mien

tras que por el contrario, en nueve de 11 pacientes en quienes el saplo aparecía 

más allá de la mesasfstole el gradiente tronsaórtlco fue mayor de 51 mm. de mer

curio (Flg. 5); cabe mencionar que ningún paciente can saplo de aparición precoz 

el gradiente tronsaórtlco fue Importante / mientras que ninguna de los que tenían 

soplo con aparlcl6n tardía el gradiente fue despreciable (Fig. 5 a). 

3, - Los cuatro pacientes que tenian desdoblamiento paradójico del segundo ruido 

también tenían un gradiente tronsaórtlco mayor de 50 mm. de mercurio; mientras 

que de los cinco que conservaban el desdoblamiento fisiológico 1 sólo tres tenían 

un gradiente mayor de 50 mm, de mercurio (fig. 6), 

4. ". Cuando se conrelaclonó la duroclórí del período e><pulsivo corregido para la 

frecuencia cardfaca, mediante la tabla de Malners, encontremos que los tres pa

cientes en los que dicho parámetro resultó en cifras nannales (menar de 110%) 

el gradiente tronsaórtlco fue siempre menar de 50 mm. de mercurio, mientras que 
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por el controrlo todos los pacientes en los que el período expulsivo se encontró 

anonnalment~ prolongado (mayor de 110%), el gradiente tronsoórtico fue mayor 

de 51 mm. de mercurio (Flg. 7); más oún la correloclón cuantitativo entre la du· 

roción del período expulsivo relativo con el valor numérico del gradiente tronsaó_!: 

tlco fue muy alta (r;0,79) (Fig. 7o), 

5,- Lo correlación entre el Indice A del ápexcordlogromo y lo presión telediast~ 

llca del ventrículo Izquierdo ensenó que de 12 pacientes con elevación de la Pi! 

slón teledlastóltco del ventrículo izquierdo (PTDVI), 11 también presentaron un 

valor elevodo del índice A; mlentros que en el único pocienta cuya PTDVI resul• 

tó nonnal, también el Indice A del ápexcordlogramo lo estuvo. En un solo caso 

se encontró hipertensión teledlastóltco con indice A nonnal (Flg. 8); asimismo el 

coeficiente de corre loción entre ambos parámetros no resultó significativo (ftg. 8a), 

6.- Lo medición del intervalo PRAC resultó en clfros nonnoles (mayor de 0,06 seg.) 

en los tres pacientes cuya presión dlastóltca del ventrículo Izquierdo fue menor 

de 20 mm. de mercurio; y en todos aquéllos en los que dicha presión fue mayor de 

la cifro mencionada, dicho Intervalo se encontró anonnalmente corto (fig. 9}; 

asimismo el coeílciente de correlación entre ambos parámetros fue muy alto (r;• 

0.82) (p~ 0,005) (Flg. 9a). 
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DISCUSION 

1 n estenosis aórtica calcificada en pacientes de edad avanzada, es una entidad 

no rara, su frecuencia varía siendo en las Países Befos y Estados Unidos de Norte 

América, donde alcanza su mayor proporción (49), 

En nuestra país, sin ser una de las volvulopatfas más frecuentes, participa en el 

diagnóstico diferencial de la esclerosis aórtica que acampana usualmente al pa

ciente de edad avanzada sin obstrucción valvular, especialmente la que acampa

na a la hipertensión arterial sistémica y con Insuficiencia mitral, ya que los so

plos aórticos en pacientes ancianos, usualmente se lnrodfon al ápex y se confun

den con la valvulopatía mitral par el cambio en la tonalidad del saplo (dlsacia

clón acústica de Gallavardln). 

Es de hacer notar que todos los pacientes san sintomáticos y estos síntomas pueden 

aparecer enmascarados por las quejas habituales en este grupo de edad; es decir, 

la presencia de mareo, vértigo o fatiga pueden hacemos pensar en entidades tales 

como Insuficiencia vascular cerebral, enfenmedodes del aído Interno, etc, y no 

en la valvulopatía que es la verdadero causante. 

No seña de esperaM que un paciente con estenosis aórtica tuviera hipertensión <!! 

terial sistémica asacloda, ya que teóricamente la estrechez valvular previene el d_!: 

serrallo de una Importante presión introvascular durante la sístole; sin embargo, es 

pasible la coexistencia de ambas padeclmientos,como lo demuestran este trabafo y 

el de otros autores (11 y 12); ya que por un lado el aumento de la resistencia pei:!_ 
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férica (Hipertensión hiper reninénica) o por el otra el endurecimiento de la aor

ta por esclerosis pueden ser causantes de la elevación de la presión arterial inclusa 

en cifras muy Importantes. Miis aún cabe considerar la elevada frecuencia de hipe! 

tensión arterial en nuestra población (10 a 15%), situación que pudiera aparecer 

antes del desarrollo de fibrosls y calcificación de Ja válvula aórtica. 

La angina de pecho ha sido reconocida como un síntoma presente en pacientes can 

estenosis aórtica, frecuentemente en presencia de arterias coronarias an9io9ráfic~ 

mente normales (13 y 14). En estas condiciones este síntoma es cHnlcamente ind!_! 

tlnguible del producido por enfennedad aterosclerosa coronaria. 

La flslopatología del dolor precordial en la estenosis aórtica ha sido atribuído en 

forma primaria a un Incremento en la demanda energética del ventrículo Izquierdo 

que sobrepasa el aporte ofrecido (15), sin embargo cabe mencionar que Intervienen 

otros posibles factores en la génesis de este síntoma. Las factores que detennlnan 

el consumo de oxigeno son: la frecuencia cardTaca, la velocidad de contracción 

asf como Ja tensión de Ja pared, De acuerdo a la ley de Laplace, la tensión de la 

pared de una cámara está en relación directa al cuadrado del radio y a la presión 

lntracavltaria e inver.;amente proporcional al grosor de la misma (corresponden a é_! 

ta el volumen ventricular, la presión sistólica y la masa ventricular respectlvomen~ 

te), En 1,,, pacientes con angina de r·Jcho y coronarias nonnales, tanto la masa ve_!! 

tricular Izquierda, el gradiente sistólico y la presión intraventricular se encuentran 

significativamente elevadas. La correlación de estas tres variables sugiere que la 

tensión aumentada de la pared (stress) está en relación a la aparición de angina de 
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pecho (16 y 17). 

El área valvular aórtica es sin duda un factor cñtlco en el desencadenamiento de 

angina de pecho. Un orificio peque~o requerirá una presión intraventricular ele

vada para mantener el Flujo a través de la válvula y traerá como consecuencia 

una Ineficiente conversión de energía de presión a energía de flujo, debido a pé.! 

dida causada por aumenta en la turbulencia a través del orificio valvular (18), 

El Flujo sanguíneo coronario también se encuentra afectado en la estenosis aórtica; 

diversos estudios demuestran que la disminución en el área valvular aórtica conlle

va a una disminución en la presión de perfusión aórtica y como consiguiente a una 

disminución en la perfusión coronaria; asimismo ésto es exacerbado por el aumento 

en la presión dlstóllca lntraventricular resultante de la hipertrofia ventricular y au

mento en la rigidez del músculo {19). La hipertrofia mmlva o lo que puedo condu

cir la estenosis aórtica, puede por si misma romper la relación oferta-demanda al 

aumentar cxcesivam~nte la maso muscular. Así pues, son mí1ltiples los mecanismos 

genoradoros de angina d~ pecho P.n presencia de coronarias nonnales y en nuestro 

grupo de pacientes º' rara la asociación de estenosis aórtica con aterosclerosis co

ronarla a diferencia de lo encontrado por otros grupos en otros paises (?.4, 25, 26 

y 27). 

El sincope es un slntoma que se presenta con relativo frecuencia en la estenosis oÓ.! 

tico; en nuestro grupo de pacientes se presentó en el 34. 7%, Se encontró que e.! 

te s!ntomo guarda una estrecha correlación con el gradiente transaórtico 1 ya que 
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todos los pacientes que lo presentaron tenfan gradiente transaórtica importante 

(Fig. 4); sin embargo en ausencia de gradiente significativo en reposo, es Factible 

también observarla, Como se establece en algunos estudias (28 y 29) / en las fases 

tempranas del síncope (primeros 30 a 45 seg.) existe actividad eléctrica ventricu

lar nannol, y el desenrollo del síntoma en esta fase está detenninado exclusivame~ 

te par la Insuficiencia de rieoo scnguíneo cerebral¡ la fase tardía de este síntoma 

se asocia invariabl~mente a alteraciones en el ritmo can:Haco, siendo los mét~ fre

cuentes~ taquicardia ventricular, flutter y Fibrilación ventriculnr. lri ljC"eridod 

del síntoma depende de la duración del ataque estableciéndose la muerte súbito 

cuando el trastorna eléctrico se perpetúa y se mantiene irreversible, 

Los atac¡ues sincopales no necesariamente se encuentran relacionados con las es

fuerzos, pueden ocurrir durante el reposo en cama y aun durante el sueílo 1 lo que 

hace suponer que pueden ser otros los factores desencadenantes que el puro factor 

mecánico obstructlvo (vosodllataclón cerebral / insuficiencia contráctil del vent1, 

culo Izquierdo). 

Las dos terceras partes de los casos se encuentran en clase funcional 1 a 11, a pe

sar de la gravedad de la valvulopatía, hecho que es Importante de considerar si 

tenemos en cuenta que precisamente este grupa de enfermos puede ser el más be

neflclad'J con el tratamiento quirúrgico, ya que se ha demostrado la baja morbi

mortalidad y la franco disminución en la aparición de muerte súbita (20, 31 y 32), 

Con respecto a los pacientes mayonnente Incapacitados (clases 111 y IV) que rep'! 

sentan la tercera parte restante, se debe tener en cuenta que son pacientes en In 
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suficiencia ventricular Izquierda, lo cual habla de un mal pronóstico a corto pi~ 

zo deJados a su evolución natural. Es obvio que su rlesgo quirúrgico es mayor, 

1ln embargo el tratamiento quirúrgico no es prohibitivo, tal y como se ha demos

trado par diversos autores (21, 22 y 23). En este grupa de enfermos lo usual es 

que la contraindicación para la cirugía no sea estrictamente la enfennedad card~ 

ca, sino padecimientos lntercurrentes vgr. Diabetes mellitus y sus complicaclones; 

neumopatía crónica agregada; obesidad extrema; complicaciones de la hipertensión 

arterial sistémica y enfennedades cerebrales degenerativas. 

Los crecimientos del ventrículo izqulen:lo y auñcula izquien:la en el eleotracordi~ 

grama ocurren con alta frecuencia (Tabla 3), y son expre•lón de la hipertrofia del 

ventrículo izquierdo y su rigidez uumentada. Sin embargo estas alteraciones de

sc~ortuncdamcntc no :;on específicos, ya que como se mencionó p1"eviomcnte el p~ 

dcclmiento puedo coexislir con hipertensión arterial sistémica, lu cual puede ser 

causa de las mismas altcraclonos elcctracardiográflcas y en un momento dado es 

difícil Interpretar si las signos electracardlagráficos son debidas a la valvulopatía 

o a la elevación de 101 cifras tenslonales (30). 

El crecimiento concomitante del ventrículo derecho, coma se observa en algunos 

pacientes, podña ser explicado por dos situaciones; la asociación frecuente de 

neumopatía obstructlva con su consiguiente repercusión sabre cavidades derechas, 

y la repercusión hemodlnámica sobre el ventrículo derecho una vez que ocurre 

claudicación del ventrículo izquierdo. 
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Es de hacer notar la bala proporción de bloqueos tranculares o fasciculares aun en 

presencia de gradientes importantes o hipertrofias severas y la falta de correlación 

del ele eléctrico con la lesión y su grovedad; cabe recordar que el eje eléctrico 

en estos cosos no está sólo influfdo por la hlpertrafla izquierda, sino que también 

Influyen en él, por un lado, la repercusión que en algunos casos existe sobre el 

ventriculo derecho, y por atro 1 los trostomos de la conducción tanto de la rama 

derecha ~omo del fascículo posterior de la rama Izquierda que pueden desviar el 

AQRS a la derecha, tal y como aconteció en el 30% de nuestra serle. 

La Imagen radiográfica del cONZÓn no se corresponde con la gravedad Jcl pade~ 

miento; en efecto, tal y como se demuestro en este estudio, un buen número de 

pacientes pueden tener corazón de lomaílo nonnal o tan solo discreta cardlomog~ 

lla y ello coexistir con una grave estenosis aórtica; ello se explica en base a la 

flsiopatologfa del padecimiento, es decir 1 la sobrecarga de presión conduce a la 

hlpertrafla la cual no es causa de cardlomegalla. radiológica, La cardlomegalla 

en este grupo de enfennos es de gran slgnlllcaclón clínica, ya que Indica dilata

clón de la cámara ventricular Izquierda por falla contráctil, en otras palabras, 

etapa avanzada de la enfennedad y pronóstico más grave (33 y 34), Es obvio que 

los pacientes con mayares grados de cardlomegolla son también aquéllos en quie

nes la expectancia debida es menor y el riesgo quirúrgico es mayor (35, 36, 37 y 

38). 

El estudio FMCG aporta datos de gran valor para el diagnóstico de esta entidad, 
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Debe enfatizarse que en un gran número de personas mayores de 60 ai'los de edad, 

es frecuente encontror soplos expulsivos de origen aórtico {8}; más aun si el pacle~ 

te sufre de hlpertensl6n arterial {39); ya que en ambos grupos la esclerosis y dila• 

taclón aórtica son el factor causal del fenómeno acústico, y es precisamente de 

ocurrencia común en la clfnlco que se tengo que diferenciar si el enfermo padece 

una estrechez valvular de significación o simplemente se trate de los fenómenos ~ 

tructurales propios de la edad o los consecutivos a una hipertensión sostenida. 

Cuando el pulso carotfdeo tiene la típico morfologla con ascenso vibrado y cima 

tardía (flg. 1 ), se puede asegurar que el soplo expulsivo es traducción de una es· 

tenosls aórtica, más aun si el periodo expulsivo se encuentra prolongado, ya que 

este parámetro correlaciona fielmente con el gradiente transaórtlco {vide infra). 

Sin embargo, en el 18. 7% de los casos en nuestra serie, el pulso caratfdeo no PI'!:. 

sentó la morfologla tfplco y ello muy probablemente se debe a que el endureci

miento arterial evite las vibraciones del vaso producidas por el flujo turbulento 

en arterias elásticas, En conclusión, la presencio de un pulso carotideo con mo_! 

fologfa de esclerosis aórtica (Flg. 2) no descarta la presencia de grave estrechez 

valvular; en estos cosos, la semiología de la cronología del soplo es la que orle~ 

ta a saber si existe o nó obstrucción valvular. En efecto, tal y como lo demues· 

tra la fig. 51 cuando el soplo aparece antes de la mesosístole,el gradiente trans• 

aórtico es menor de 50 mm. de mercurio, mientras que los soplos de aparición to! 

dla en la sístole se ocompai'lan siempre de gradiente transaórtico significativo. 

La semlologfa del segundo ruido es capaz de dar infonmoclón muy valiosa. Slem 
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pre que se encuentran además de los signos antes anotados un desdoblamiento pa• 

radóflco del segundo ruido, se puede asegurar que la estenosis aórtica es apretada; 

par el contrario / si el paciente conserva el carácter fisiológico del desdoblamien• 

to, no necesariamente la estenosis es ligera, ya que en nuestro grupo tres de cin· 

ca pacientes con gradiente transaól'tlco importante tenTan este tipo de desdobla· 

miento (Flg. 6), La medición de las foses del ciclo cardiaco, es de gran utilidad, 

tanto para establecer el diagnóstico cuanto para conocer el grado de obstrucción en 

este grupa de enfe""os, 

En la tabla 7 se puede observar cómo el período expulsiva es significativamente 

mayor (p~0.05) en los pacientes con estenosis aórtica, en comparación con los 

valores no""ales; más aun, todos los pacientes que presentaron un período expul• 

slva por encima de los valores no""ales ( > 110% de la tabla de Malners), tenran 

un gradiente transaártico mayor de 50 mm, de mercurio, mientras que aquéllos 

que mantuvieron no""al dicha Intervalo no mostraron gradiente significativa (Flg, 

7). Finalmente, se encontró una alta correlación entre la duración del período 

expulsiva y el gradiente transaórtico (Flg, 7 a); por lo tanto, se puede concluir 

que la medición del período expulsivo es un parámetro de gran utilidad para co• 

nocer si hay obstrucción y el grado de élla, Estos resultados c~nfirman lo publlc2 

do previamente (40, 41 y 42). El período pre expulslvo (PPE) se encontr6signif!.1 

catlvamente prolongado (p~0,05) en los pacientes con estenosis aórtica, y ello 

probablemente representa cierto grado de falla contr6ctil del miocardio hlpertró• 

fico que trabafa con sobrecarga de presión crónica, El alargamiento de esta fase 
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se lleva a cabo a exr:ensas de la fase isoslstóllca (diferencia no slgnlflcatlva), lo 

cual aboga en favor del enunclamlento previo. La semialogfo del indice A del 

ópexcardlogroma también ofrece infonnación val losa acerca de la fislopatología 

de la estenosis aórtica (Flg. 12). Como se puede ver en lo Tabla 7, en estos en

feimos el índice A se encuentro significativamente aumentado (p _::O. 01) en rela

ción a los cifras na1T11ales (Flg. 13). Cuando dicho parámetro se encuentro elev~ 

do y concurren no1T11alidad del tama~o del corazón en la rodiogroffo del tórax y 

en el estudio ecocardiográfico, al mismo tiempo qu~ hay signas electrocardiogro

flcos de crecimiento auricular izquien!o y ecocardiogróficas de hipertrofia del ve~ 

trfculo Izquierdo, es de supone1>e que la dlstenslbllidod ventricular esté disminui

da por la hipertrofia; mientras que dicho parómetro se encuentro alargado y coexiste 

con dilatación del ventrículo izquierdo, es muy probable que no sólo lo distensl

bll!dad esté alterada, sine que la fallo contróctll mediante la utilización del me• 

canismo de Starling participe en su génesis. En estudios previos (43 y 44), se ha 

demostrado la alta correlación entre el índice Ay la PTDVI, sin embargo, dicha 

correlación en este grupo de enfc1T11os fue poco significativa (r=0.13). 

El registro ecocardlogrófico puede ser de valor en estos cosos. Desafortunodame~ 

te la sobredlstensión pulmonar; la obesidad y la calcificación de los cartílagos c~ 

tales, tan frecuentemente presentes en los sujetos de edad avanzada, condicionan 

que un estudio técnicamente satisfactorio na se logre obtener en todos éllos. En 

nuestro grupo, fue imposible obtenerlo en el 15.4%, aun cuando la proporción P.!! 

diera ser mayor. 
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Flg. 121 Apexcardlograma (ACG) normal. 
Registro simultáneo con electrocardiograma 
(SG) y fonocardiograma (FCG). El índice 
A es el porcentaje de la altura de la onda 
A, con respecto a la altura total del trazo. 
Nótese la depresión mesotelesistóllca nar• 
mal. 

Fig. 131 Apexcardlograma en hiper· 
trofla ventricular Izquierda por este· 
nasis aórtica. Se puede apreciar el In 
cremento del índice A y el levanta,; 
miento sistólico sostenido causado por 
la hipertrofia. 
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El estudio ecocardlogróRco mostró ser de uttltdod en reconocer la enfemedod w.!. 

vular aórtica y los depósitos cálcicos que se alo¡an en élla; efectivamente en los 

11 pacientes en quienes se logró obtener un registro sotlsfactorlo, el ecogroma 

aórtico mostró la presencia de ecos densos y gruesos traducción del engrosamlen• 

to y colclflcaclón valvular; sin embargo, el hallazgo par sr mismo no estoblece 

el diagnóstico de estenosis aórtica, ya que la simple esclerosis y oun Rbro1ls o 

calclflcaclón valvular pueden producir la mismo Imagen, sin que exista gradiente 

transwlvular, tal y como lo ha demostrado Felldner (45). La Imagen ecocardlo• 

gráRca referida paro lo aorta en estos enfermos, puede ldcntlílcar a la estenosis 

aórtica cuondo se logro dcmostror concomitantemente un soplo expulsivo de origen 

aórtico y de oparlclón tan:lío, ya que como se mencionó previamente dicho fenó• 

meno ac6stlca se co1Telaclona con el gradiente transaórtico importante. [I mismo 

valor tiene la presencia de un pulso carotideo característico (Fig. 1) y de un pe• 

rTodo expulstvo prolongado, cuando concumrn con el ccograma aórtlco mcnclon:!. 

do. El registro ecocan:llográflco del dlámetró diastólico del ventrículo lzqulen:lo 

demostró cómo dicha cavidad se encuentra reducida en valores estodístlcpmente 

significativos (p~ O. 05) en relación a los valores namales, hecho flslopatológlco 

que seguramente Influyo en el oumento de la presión lntracavltarlo por la oltera• 

clón de la relacl6n presión volumen condicionada por la hipertrofia; asimismo la 

disminución del diámetro diastólica que coexiste can severo hipertrofia, explica 

el crecimiento de la aurícula lzquien:la encontrada en el 78% de nuestros casos 

en el registro olectrocardiográflco y los signos frecuentemente encontrados de co~ 

gestión pulmonar en pacientes con estenosis aórtica y corazón de tomona nomal. 
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El Incremento en el espesor diastólico de las paredes del ventrículo Izquierdo h~ 

cen objetivo la hipertrofia ventriculor izquierda, consecuencia de la obstrucción 

crónica. Este hallazgo na necesariamente establece el diagnóstico de estenosis 

aórtica, ya que otra tipo de sobrecarga de presión, tal y coma ocurre en la hlp~ 

tensión arterial sistémica puede ser el responsable, y como se demuestra en esta~ 

rie / ambas padecimientos coexistieran en un número na despreciable de casos 

(17 .3%) (Tabla 8). Se demuestra la gran utilidad que tiene en este grupo de e~ 

fermos el Intervalo PRAC (46 y 47) del ecograma mitra! para evalurar la PTDVI, 

En efecto, los tres pacientes que tenían esto presión menor de 20 mm. de mercu• 

rlo, dicho Intervalo se encontraba en cifras normales, mientras que en todos aqu! 

llos en quienes el {ntervalo PRAC era menor de O, 06 seg., la PTDVI fue mayor de 

20 mm, de mercurio (fig, 9); más aun el parámetro mencionado es Inversamente 

proporcional a la cifra de presión teledlastállca (r=·0,82) (Tabla 9o); lo cual 

Indica que la medición es altamente confiable para conocer el nivel de la presión 

teledlastóllca lntraventrlcular. 
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