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INTRODUCCION

La estenosls adrtica calcificoda fue reportada por vez primera en el afio de 1646

por Riverius y su asoclacién con la muerte stbita por Bonet en 1679 (1).

Karsner y Koletsky en 1947 concluyeron que la fiebre reumética era Ja causa res-
ponsable en la mayoria de los casos (2); sin embargo, Edward y cols. en 1961 en
contraron etiologla congénita en la deformided valvular, y esta podria ser inlcial
mente estendtica o evolucionar hacla la estenosis como consecuencia de fibrosis
o calcificacién (3). Peery y cols, propusieron a to endocarditis secundaria a
Brucella Mitls como causante de deformidad y calcificacién de la vélvula abrti=
ca (4). Le porticipacién de la valvula cbrtica en el proceso de oterosclerosis con
estenosis resultante, fue descrito por primera vez en 1936 por Sohvel y Gross (3),
-y confirmado por Roberts y cols. (6), qulenes estudiaron piezas quirirgicas de
valvula adrtica extraidas de pacientes mayores de 60 afios de edad , operados de
estenosls adrtica y encontraron que el 90% de los vélvulas posefan tres valvas y
sélo 10% eran bivalvas; concluyeron que la causa de la estenosis abrtica en el
paciente de edad avanzoda era debida a cambios fibroesclerbticos en el tejido val
vular, con el consigulente depdsito de material célcico, ésto en contraste a lo
encontrado en plezas quirirgicas extraidas de pacientes mas jovenes (entre 30y
50 afos), en quienes lo valvula bicﬁ;pide (45% de los casos), y uniclspide (10%),

eran causa importante de estenosis adrtica.

El cuadro clinlco en pacientes con estenosis adrtica tene un elemento de simili~



tud, pero na es untforme, existen varlaciones Indlviduales coma consecuencla de
los diferentes grados de obstruccidn a la salida del ventriculo izquierdo, asi como
diferentes grodos de adaptacién del mlocardio del ventriculo fzqulerdo, para man

tener un gasto cardidco adecuado qun con el mismo grade de estenasis.

Una buena cantidad de pacientes tienen conocimiento de la presencia de un so-
plo cardfaco desde varios afos atrds, otros, lo desconocen Incluso se mantienen

completamente asinteméticos.

Las manifestaciones ¢linicas de la estenosls adrtica son secundarias d la falla del
ventifeulo fzquierde o impulsar sangre en suficiente cantidod a través de la re=
gion estendticu, asi pues, un flujo cersbral insuficiente producira vértigo y sfin=
cope; la insuficiencia en el rlego coronario traerG cono consecuencia anglna y
ocaslonalmente arritmias, La disnea aparecerd cuando exista aumente de lo pre-
sién auricular zquierda con trasmisién de ésta al lecho venoso capilar, todo esto
como consecuencia de un llenado limitade del ventriculo izqulerdo producte del
incremento en la rigidaz del misculo hipertrofiado; vaclamiento incompleto dal
ventrfculo izqulerdo o dilatacidn del misculo ventricular lzqulerdo como consa=

cuencia de la falla contracti.

En la estenosis adrtica el mlocardio ventricular izulerd: la sob

P ')

de prestan cronica con hipertrofia, con el propésito de vencer la resistencia au=
mentada ol vaciomiento, Con este mecanismo compensador se mantiene la fun~

cién de bomba aun en los pacientes de edad avanzada.



Cuando los efectos de la sobrecarga de presién crénica vencen este mecanismo
de compensaclan, los fibras miocardicas se dilatan y asf el corazén vtiliza el me

canfsmo de Starling pora mantener el gasto cardiaco.

En este trabajo nos proponemos estudiar a la estenosts adrtica demostrado en pa-
cientes mayores de 60 afos de edad, con el objeto de conocer sus caracterfsticas
clfnicas, radiogrificas, fono y ecocordiograficos, hemadinamicas, asf como sus
resultados quirirgicos inmediatos, Se desarrollan correlaciones con datas obteni-
dos en estudlos no invasivos (fone, eco y electrocardiograma), con los valores ob '

tenidos en el estudio hemodinamico,

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 23 paclentes con el diagndstico comprobado por estudio hemodinami

co de estenosis cdrtica, en pocientes mayores de 60 afios de edad. Se revisaron

cuidadosamente los siguientes antecedentes personales: taboquismo, Diabetes me=

llitus e hipertenston arterial sistémica, asi como los siguientes sinfomas: angina
.

de pecho, sincope y disnea. Se ubicd a los enfermos en su respectivo close fun~

cional, de acuerdo a la New Yark Heart Asociation (NYHA).

EL ELECTROCARDIOGRAMA,

Se realizd trazo electrocardiogrfico de superficie standard de 12 derivaciones.
Se estudid con énfasis especial la presencia de crecimiento auricular izquierdo,
crecimiento ventricular izquierdo, AQRS y trastomos de la conduccidn intraven—

tricular.



LA RADIOGRAFIA DEL TORAX,
El estudlo rodioldgico del corazén consistié en radiografias pésteroanterior y oblf
cuas derecha e tzquierda, Se practicd fluoroscopia con intensificador de image~

nes con aparato Futuralis CGR, pantalla de 9 pulgadas.

Se establecis el grado de cardiomegalia, asimismo la presencia de calcificacién
observada mediante el fluoroscopio con intensificador de imégenes. Se correla~

clond el grado de cardiomegalia con la clase funcional.

El FONOCARDIOGRAMA,

El estudio fonomecanocardiogréfico consistié en el registro simulténeo de electro
cardiegrama, fonomecanocadiograma y pulso carotideo, mediante un equipo
Mingograph 34 de Elema Shonander utilizando micréfonas MT~25 para el registra
de los fendmenos aclisticos; receptores de tipo Boucke=Bretch para la cbtencién

del pulso carotideo y dpexcardiograma. €l papel se corrié a 100 mm. /seg.

Al estudio fonomecanocardiogréfico se hicleron las siguientes observaciones:
1) Cronologia del soplo

2) Presencia de chasquido protosistélico

3} Desdoblamiento del segundo ruido

4) Caracterfsticas del pulso carotfdeo

5) Caracteristicas de! &pexcardiograma

6} Indice A del Gpexcardiograma

7) Medicion de las fases del ciclo cardiace con especial interés en el periodo

expulsivo relative, cuantificado mediante la tabla de Mainers (7) (Fig. 11).
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Fig. 11: Medicidn de las fases del ciclo cardiaco.
Registro simultaneo de electrocardiograma (ECG), fono~-
card‘ogmma (FCG) y pulso camtideo. La sistole electro
mecénica (Ql1a) se mide desde la q del SG hasta el 11,
El periado expulsivo (Pexp) desde el pié de ascensa del
pulso carotideo hasta su incisura. El periodo pre expulsi
vo (PPe) resulta de la resta del Pexp ol @ Ila, la fase pre
isosistblica (fpi) desde la q del SG hasta el primer ruido.
La fase isosistélica (fis) se obtiene de la sustraccion del
fpi ol PPe.



Se compararon estos valores con los abtenidos en sujetos sanos en nuestro medio
8y ?). Se levaron a cabo lus siguientes correlaciones con el estudio hemoding~
micos

1) Cronalogia del soplo versus {vs) gradiente transadrtico

2} Desdoblomiento del segundo ruido vs gradiente transedrtico

3) Perfodo expulsivo relativo vs grodiente transaértico

4) Indice A del dpexcardiograma vs presién telediastélica del ventrfeulo izqulerdo

EL ECOCARDIOGRAMA,
El estudio ecocardiografico se obtuvo mediante un equipo Ekoline 20 de Smith=
Kline en French odaptado a un registrador Honeywell, Se utilizd papel con reve

lado ultravioleta,

En el estudio ecocardiogrifico se analizaron (Fig. 10):

1} El ecogruma adrtico

2) Los digmetros sistélico y diostélico del ventriculo lzquierdo
3) Los espesores del septum y pared pasterlor

4) E) acortamiento fraccional

Los valores obtenidos fueron comparados con los de 14 sujetos adultos nomales de
- nuestro medio, Se hicieron correlaciones entre la clase funcional (NYHA} y

los medidas ecocandiograficas del ventriculo izquierdo.

Se correlacions la presencia de signos de calcificacién en el ecograma aditico,

con la presencia de calcio en el intensificador de imagenes.



Fig. 10: Estudic ecocardiografico de
la funclén ventricular. Reglstro simul
téneo de electrocardiograma, pulso ca
rotideo, fonecardiogroma y ecocardio-
grama. Medicién de los espesores del
septum (S) y pared posterior (PP) y los
didmetros sistdlico (ds) y diastélico
{dd) del ventriculo izquierdo.,



Se hicleron los sigulentes correlaciones con el estudic hemodindmicos

1) Intervalo AC del ecograma mitral vs presién telediastdlica del ventrfculo iz=
qulendo.

2) Intervalo PR-AC del ecograma mitral vs presién telediastdlica del ventriculo

izquierdo.

EL ESTUDIO HEMODINAMICO.

Consistié en un cateterismo izquierdo con arteriograffa coronaria selectiva reali=
zoda medionte la téenica de Sones (10), registro de presiones intracavitarias en
el ventriculo izquierdo y corta, utilizando catéteres de Sones conectodos a tras-

ductores Stathan Mod, P23 ID y éllos a su vez integrados a un polfgrafo de
Electronic for Medicine Mod. VR-12.

Los 23 paclentes fueron sometidos a estudio hemodindmico del cual se obtuvieron
{as siguientes mediciones: !

1) Presidn sistdlica del ventriculo 1zquierdo

2) Gradiente transadrtico

3) Presion teledlastélica del ventriculo 1zquierdo

" Se correlacions el sincope con el gradiente transadrtico asi como la angina de pe

cho en relacién a enfermeded coronaria aterosclerdtica.

Finalmente se revisé el resultado quirbrgico inmediato de los pacientes operados.



RESULTADOS

De los 23 pacientes estudiados con el diagndstico de estenosis adrtica calcifica=~
da, 12 pacientes eran del sexo maseuline (52%) y 11 del sexo femenino (48%).
La edad promedio fue de 64+4 aflos. Tabaquismo de una cajetilla de cigarrillos
o mas se encontrd er; un paciente (4,3%). Cinco pacientes tenlan Diabetes me=
Hitus (21.7%) y coexistiendo con la valvulopatia se encontrd en cuatro pacientes
(17.3%) hipertension arterial esenclal. En 18 pacientes (78.2%) se observd
angor pectoris clésico y el sincope se documentd en ocho paclentes (34,7%)
{Tabla ¥). En la Tabla 2 se analizan la clase funcional de acuerdo a la NYHA
en este grupo de paclentes. Se puede observar cémo una proporcién no despre=
clable de pacientes (39.1%) se encontraban en clase | aun cuondo la mayoria de
&llos estaban més alla de clase I y sélo el 26% se encontraban severamente inca

pacitados,

El electrocardiograma mostrd signos de crecimiento ventricular izquierdo en to-
dos los paclentes estudiados; asimismo el crecimiento auricular izquierdo se hizo
evidente en la mayoria de éllos (78,2%). Llamé la atencién que en dos casos

(8.4%) existla concomitantemente crecimiento del ventriculo derecho,

Los trastornos de la conduccién intraventricular aparecieron en nueve casos, de
los cuales se hicieron evidentes en la misma proporcion los bloqueos tronculares
(derecho e izquierdo) (13%), y en menor proporcian fos bloqueos fasciculares

(Tabla 3). El eje eléctrico medio manifiesto del complejo QRS, se encontrd en



valores nomales en 10 pacientes (43.4%); seis paclentes {26%) tenfan una desvia
cién anormal hacla ta izquierda y siete pacientes (30.3%) lo tenfan desviado
anomalmente a la derecha (Tabla 4), La radiograffa del tdrax mostrd corazén

de tamafio romal en el 21.7%, el resto tenfa diversos grados de cardiomegalia,

Cabe mencionar que la cardiomegalla extrema sélo aparecid en el 4.3% (Tabla

5).

El estudio fonomecanocardiografice (FMCG) se documentd en forma satisfactoria
en 16 pacientes, En todos | manifestacién aclstlen se caracterizd por un soplo
expulsivo con epicentro en foco abrtico, El pulso carotideo clasico de estenosis
aértica (morfologia en cresta de gallo) se encontrd s6lo en el B1% de los casos
(Fig. 1), mientras que en el 18.7% restante el pulso carotides mostd la morfolo~
gla que se observa en la esclerosis abrtfea (Fig. 2). El registro del pulso central

no aportd mayores datos que los abtenidos por el pulso carotideo (Tabla 6).

Finalmente, en nueve paclentes se logré documentar con claridad el tipo de des~
doblamlento del segundo ruido candiaco; en cuatro de &llos se enconté que di=
cho desdoblemlento era paraddjico y en los cinco restantes se conservd el desdo=

blamiento nomal.

En la Tabla 7 se analizan las diferencios de las fases del ciclo cardiaco, encon-
tradas en este grupo de sujetos y comparadas con los valores normales (8), asl co
mo los valores del Indice A del &pexcardiograma encontrados en ambos grupes (9).

Se puede observar camo el perfodo expulsivo es estadisticamente mayor en los s¢



Fig. 11 Estenosis uortica, El fonome~
canocardiograma demuestra el soplo
expulsivo con epicentro en foco odrti
eo (C1=2). Nbtese la morfologla I-fpl
ca del pulso corotidec ton ascenso vi
brado y cima tardia,

% N !’ Fig. 2: El soplo expulsivo con oemé
RV N tardfo en el foco adrtico, caracteri-
WWR‘ l,llﬂ,t '(L; . i L, \n ‘JL\IMM' za o una Impostante estenosis odrtica,
. oy . ‘ g ‘ El pulso carotides no muestra los alte
1. iy ll raclones habltuales de este obstruc"
8 . ' cibn valvular, Notese la diferencia

con lo morfologfa de! pulso carotideo
en la Fig, 1.
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fetos con estenosis abrtica en relacion a los nomales (p=0.005), lo mismo que el

Indice A del dpexcardiograma (p< 0.01).

Vale la pena resaltar que tamblén el perfodo preexpulsivo se encontré alargado
{p=< 0.05) a expensas de la fase isoslstdlica, aun cuando las cifres de este Dltimo
valor no fueron estadisticamente significativas, El estudio ecocardiografico se
Intentd en 13 pacientes y sdlo se logrd un registro satisfactorio en 11 de éllos
(84,6%) (Tabla ). El ecograma dbrtico mostrd ecos densos, gruesos y lineales
que no pemmitieron identificar la vélvula normal en todos los casos (Fig.3 ). La
comparacién del didmetro sistdlico del ventriculo izqulerdo con los valores norma
les, no mostrd diferencia significativa; por el contrario fue muy evidente que el
diémetro diastdlico fue estodisticamente menor en los pacientes con estenosis adr
tica (pj_ 0,05), Los espesores tanto del septum como de la pared posterior, como
era de esperarse,; se encontraron francamente aumentodos en los enfemos con re-

lacldn a los sanos.

Finalmente el acortamiento fraccional fue similar en ombos‘ grupos (Tabla 8). El

cateterismo cardiaco mostrd una importante elevacidn de la presion sisr6|jca intra
ventricular izquierda (203 +53 mm, de mercurio); asimismo el gradiente transabrti
co del grupo fue de B4+35 mm. de mercurlo. La presién telediostdlica del ventrl
culo zquierdo mostrd también cifras anomalmente elevodas (20412 mm. de mer-
curlo}, y cabe destacar que en sdlo el 8,7% del grupo (dos pacientes) se encontrd
enfen:nedad atercesclerosa coronaria, mientras que en el 91.3% restante las arte

rias coronarias eran anglograficomente normales (Tabla 9),



Fig. 3: Ecogroma adrtico, El registro de~ -
muestra fa imposibilidod de reconocer los
ecos de o valvula abrtica, La morfologia
nomol estd sustituida por densos ecos linea-
les que camcterizaron la calcificacibn val~
vular, En este case, también se puede obser
var crecimlento de la aurfeulo izquierda.



ESTENOSIS AORTICA EN PACIENTES MAYORES DE 60 ANOS,

%
n ’ 23
Masculino 12 . 52
Femenino It 48
Edad 64 @ 4
Tabaquismo 1 4.3
Diabetes Mellitus 5 ‘ 2.7
Hipertension arterial 4 l 17. 3
Angor Pectorls 18 78.2
Sihcope 8 34,7

TABLA 1



ESTENOSIS AORTICA EN PACIENT ES MAYORES DE 60 ANOS

CAPACIDAD FUNCIONAL No. . @

Clase 1 9 39,13
Clase 1l 5 21,73
Clase 11l 3 13, 04
Clase 1V 4] 26,08

‘TABLA 2



" ISTENOSIS AORTICA 1N PACIENTES MAYORES DE 60 AROS,.

E}LEC’]‘ROCA RDIOGRAMA No, : o %
srecimlento ventricular izquierdo 23 : 160
Crecimlent.o suricular izquierdo 18 78,2
srecimiento ventricular derecho 2 N 8.6
Bloqueo Roma lzquiends 3 13
Bloquer Rama Nerecha 3 13
B S AR LHH, 1 ‘ 4,3
B.S. PR, L 1L, H, 2 8.6

TABLA 3



HSTENOSIS AORTICA EN PACIENTES MAYORES DE 60 ANOS

ELECTROCARDIOGRAMA (8QRS) . %
0+ 0 i0 43,4
0 - 9° 6 26
e 90 o180 4 ' 17.3
- 9 « 180 ‘3 13

‘TABLA G



ESTENOSIS AORTICA EN PACIENTES MAYORES DE 60 ANOS,

RADIOGRAFIA DEL TORAX n %

Sin cordiomegalia 5 21,7
sardiomegalia 1 8 34,7
Cardiomegalia 11 6 26
Cardiomegalia 111 3 : B &
Cardiomegalia [V ! . © 4.3

‘TABLA &



ESTENOSIS AORTICA EN PACIENTES MAYORES DE 60 ANOS,

No, %
FMCG Estudlo satisfactorio 16 ° 100
Eco. : Estudio satisfactorio 1t 84,6
_ Eco. Estudio no satisfactorio 2 15.3
Pulso carotfdeo: Ascenso y/o cima vibrada 13 8L
Pulso carotideo: Tipo V 3 18.75
Pulso central: Ascenso y/o cima vibrada 10 ‘ 62,5
Pulso central: No valorable 4 25
Pulso central: Tipo V 2 12,8

“TABLAG



ESTENOSIS AORTICA EN PACIENTES MAYORES DE 60 AROCS.

FONOM ECANOCARDIOGRAMA

Sanos Estenosis Adrtica Pe

(n 141) (n 14)
Perfodo LExpulsivo (%) 102 ¢ 5,2 .13 & 12 0, 005
Perfodo Pre-expulsivo (mseg) 9l o 16 109 ¢ 27 0,05
Fase jgosletslica (mseg) 3l ¢ 12 40 4 18 NDS
lndlce "A" ACG 6.1 ¢ 3.6 17,4 & 10,3 0.0l

‘TABLA 7



ESTENOSIS AORTICA EN PACIENTES MAYORES DE 60 ANOS.

Ecograma adrtico con
ecos gruesos y densos

DS Vi
DD VI
ED SV
LD pp

% de acortamlento
fracclonal

ECOCARDIOGR AMA,
Sanos Estenosis Adrtica
(n 14) (n 1)
0 1
2,74 & 0.53 31 4 LI
4,27 4 0.6 3.6 4 0.7
0.97 4 0.2 L4 402
0.7910.15 1.2!02
35 e 1l 35 4 10

‘TABLA 8




]

LISTINOSIS AORTICA N PAGIENT ES MAYORES DE 60 AROS,

CATETERISMO CARDIACO

Presion sistolica del V,1,
Gradiente transadrtico

N2 v,l,

Enfermedad Coronaria

TABLA 9

mmHg,

203

® 53

84 + a5

0, 12

a9

¢+ BITR
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CORRELACION CON VALORES HEMODINAMICOS

1,~ De 17 pacientes en quienes se cuantifich el gradiente transadrtico, en 13 de
ellos fue mayor de 50 mm, de mercurio; y o su vez en sels de este grupo (46%) se
presentd el sfincope; en otras palabras, todos los pacientes que tuvieron este sin-
toma tenfon gradiente transoértico importante (100%); mientras que los puéiemes

en quienes no aparecid el sincope, s8lo en el 63,3% el gradiente era alto (Fig. 4).

2,- En tres pacientes se encontrs que el soplo efa protosistdlico o protomesosistd
lico,y en éllos el gradiente transabrtico fue menor de 50 mm. de mercurio; mien=
tras que por el contrario, en nueve de 11 pacientes en quienes el soplo aparecia
més olf de la mesosfstole e gradiente transadrtico fue mayor de 51 mm. de mer-
curlo (Fig. 5); cabe menclonar que ningiin paciente con soplo de aparicidn precoz
el gradiente transadrtico fue importante, mientras que ninguno de los que tenian

soplo con aparicién tardfa el gradiente fue despreciable (Fig. 5a).

3.+ Los cuatro pacientes que tenian desdoblamiento paraddjico del segundo ruido
también tenfan un gradiente transaértico mayor de 50 mm. de mercurio; mientras
que de los cinco que conservaban el desdoblamiento fisiolégico, sdlo tres tenfan

un grodiente mayor de 50 mm, de mercurio (Fig. 6).

4.~ Cuando se correlacions lo duracién del periodo expulsiva comregido para la
frecuencio cardfaca, mediante la tabla de Mainers, encontramos que los tres pa=
clentes en los que dicho pardmetro resulté en cifras nomales (menor de 110%)

el gradiente transadrtico fue siempre menor de 50 mm. de mercurio, mientras que



N

por el contrario todos los pacientes en los que el perfodo expulsive se encontrd
anormalmente prolongado {mayor de 110%), el grodiente transabrtico fue mayor
de 51 mm. de mercurio (Fig. 7); mas ain la correlacién cuantitativa entre la du=
racidn del periodo expulsive relativo con el valar numérico del grodiente transads

tico fue muy alta (r=0.79) (Fig. 7a),

5.,- La correlacidn entre el Indice A del Gpexcardiograma y la presién telediastd.
llca del ventriculo Izquierdo ensefid que de 12 pacientes con elevacién de la pre
$16n telediastd lica del ventriculo izquierdo (PTDVI), 11 también presentaron un
valor elevado del Tndice A; mientras que en el Gnico pacients cuya PTDVI resul-
t6 nomol, también el indice A del Gpexcardiograma lo estuva. En un solo caso
se encontrd hipertensién teledlastdlica con indice A nomal (Fig. 8); asimismo el

coeficiente de correlacién entre ambos parimetros no resulté significativo (Fig. Ba),

6.~ Lo medicidn del intervalo PRAC resultd en cifras normales (mayor de 0., 06 seg.)
en los tres pacientes cuya presion dlastolica del venteiculo 1zquierdo fue menor

de 20 mm. de mercurio; y en tedos aquéllos en los que dicha presian fue mayor de

la cifra mencionada, dicho intervalo se encontrd anommalmente corto (Fig. 9),
asimismo el coeficiente de correlactén entre ambos parémetros fue muy alto (r=-

0.82) (PE. 0,005) {Fig, 9a).
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fig. 5a: Fonocandiograma en el foca adrtico.
Lo estenotis adrtico grave se coracterizd por fo
presencia de sople con Inscripcién tordia y ma
xima intensidad después de la mesosistole.
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Flg. 7a: Comelacisn entre el perfodo expulsivo relativo (P, E. %) y el gradiente trans

adrtico ImmHg). Se puede ver la alta comelacién entre la duracién del periodo expu_r
sivo y el grodiente transodrtico.
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Fig. 8a: Comelacién entre el indice A del &pexcardiograma (AACG %) y la
presion telediastdlica del ventriculo izquierda (D2 V1), Nétese la baja come
lacién cuantitativa entre ambos valores.
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final del ventsfculo izquierdo (D2 VI). El diagrama demuestra el alto grado de comrela-
¢idn entre ambas mediciones.
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DISCUSION

la esterosts adrtica calclficada en pacientes de edad avanzada, es una entidad
no rara, su frecuencia varfa siendo en los Paises Bajos y Estados Unidos de Norte
América, donde alcanza su mayor proporcién (49), )

En nuestro pafs, sin ser una de las volvulopatios mas frecuentes, pasticipa en el
diagnostico diferencial de la esclerosis cbrtica que acomparia usualmente al pa-

ciente de edad avanzada sin obstrucclén valvular, especialmente la que acompa=
fia a la hipertensién arterial sistémica y con insuficlencia mitral, ya que los so~

plos adrticos en pacientes ancianos, usualmente se irradfan al Gpex y se confun-

den con la valvulopatia mitral por el cambio en la tonalidad del soplo (disocia=

clon aclistica de Gallavardin).,

Es de hacer notar que todos los pacientes son sintométicos y estos sitomas pueden
aparecer enmascarados por las quejas habituales en este grupo de edad; es decir,
la presencic de mareo, vértigo o fatiga pueden hacernos pensar en entidades tales
como {nsuficiencia vaseular cerebral, enfermedades del ofdo intermo, etc. y no

en la valvulopatia que es la verdadern causante,

No serfa de esperarse que un paciente con estenosis adrtica tuviera hiperension ar
terial sistémica asociada, ya que tedricamente la estrechez valvular previene el de
sarrollo de una importante presisn intravascular durante la sfstole; sin embargo, es
posible la coexistencia de ambos padecimientos,como lo demuestran este trabajo y

el de otros autores (11 y 12); ya que por un lado el aumento de la resistencia peri
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férica (Hipertensién hiper reninénica) o por el otro el endurecimiento de la aor-
ta por esclerosis pueden ser causantes de la elevacidn de la presién orterial Ineluso
en cifras muy importantes, Mas ain cobe conslderar la elevada frecuencia de hiper

tensién arterial en nuestra poblacién (10 a 15%), situacibn que pudiera aparecer

antes del desormollo de fibrosis y colcificacién de la valvula dértica.

La ongina de pecho ha sido reconacida como un sintoma presente en pacientes con
estenosis abrtica, frecuentemente en presencla de orterias coronarios anglografica
mente nommales (13 y 14). En estos condiciones este sintoma es clinicamente indls

Hnguible del producido por enfemedad aterosclerosa coronaria.

La fistopatologia del dolor precordial en la estenosis adrtica ha sido atribulda en
forma primaria @ un Incremento en la demanda energético del ventriculo 1zquierdo
que sobrepasa el aporte ofrecido (15), sin embargo cabe mencionar que intervienen
otros posibles factores en la génesis de este sintoma. Los factores que deteminan
el consumo de oxfgeno sons la frecuencia cardlaca, la velocidad de contraccitn
asi como la tension de Jo pared. De acuerdo a fa ley de Laplace, la tensién de la
pared de uno clmara estd en refocidn directa al cuadrado del radio y o la presién
intracavitarla e invemamente proporcional al grosor de Ja misma {carresponden a &5
ta el volumen ventricular, la presidn sistdlica y la masa ventriculor respectivomen=
te). En Ins pocientes con angine de jocho y coronorias nomales, tonto la masa ven
tricular izquierda, of gradiente sistélico y la prestén intraventricular se encuentron
significativamente elevadas, La correlacidn de estas tres varlobles sugiere que lo

tensién aumentoda de la pared (stress) estd en relocidn a la aparicién de angina de
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pecho {16y 17).

El area valvular odrtica es sin duda un factor critico en el desencadenamiento de
angina de pecho, Un orificlo pequefio requerind una presién intraventriculor ele-
vada para mantener el flujo o través de la vélvula y traerd como consecuencia

una ineficiente conversidn de energia de presién o e.nerg?a de flujo, debido a pér

dida causada por aumento en la turbulencia @ través del orificio valvular (18},

El fluje songuineo coronario también se encuentra afectado en la estenosis adrtica;
diversos estudios demuestran que la disminucidn en el area valvular abrtica contle=
va a una disn;Inuclén en la presibn de perfusion adrtica y como consigulente a una
disminucion en la perfusidn coronaria; asimismo ésto es exacerbado por el sumento
en la presidn distdlica Intraventricular resultante de la hipertrofia ventricular y au=
mento en la rigidez del msculo {19). La hipertrofia masiva a la que puede condu-
cir lo estenosis dértica, puede por si misma romper Ja relacién oferta~demanda al
aumentar excesivamente la masa muscular,  AsT pues, son milltiples los mecanismos
generadores de angina de pecho en presencla de coronarias normales y en nuestro
grupo de pacientes es rara la asociacidn de estenosis adrtica con aterosclerosls co-
ronaria a diferencia de lo encontrado por otros grupos en otros pafses (24, 25, 26

y 27).

El sincope es un sintoma que se presenta con relativa frecuencia en la estenosts oér
tica; en nuestro grupa de  pacientes se presentd en el 34,7%. Se encontrb que es

te sintoma guarda una estrecha correlacién con el gradiente transadrtico, ya que



todos los pacientes que lo presentaron tenfan gradiente transadrtico importante
(Fig. 4); sin embargo en ausencia de grediente significarivo en reposo, es factible
tambié;l observarlo, Como se establece en algunos estudios (28 y 29), en las fases
tempranas del sincope (primeros 30 a 45 seg. ) existe actividad eléctrica ventricu~
lar nommal, y el desarrollo del sintoma en esta fase esta determinado exclusivemen
te por la insuficiencia de riego songuines cerebral; la fase tardio de este sintoma
se asocia invariablemente a alteraciones en el ritmo cardfaco, siendo las mas fre~
cuentes: taquieardia ventricular, flutter y fibrilacian ventricular. La severided
del sintoma depende de la duracién del ataque estableciéndose la muerte sdbita

cuando el trastorno eléctrico se pempetia y se mantene irreversible.

Los ataques sincopales no necesariamente se encuentran relacionados con los es=

fuerzos, pueden ocurrir durante el reposo en cama y aun durante el suefto, lo que
hace suponer que pueden ser ot ros los factores desencadenantes que el puro factor
mecénico obstiuctive (vasodilatacién cerebral, insuficiencla contractil del ventri

culo izqulerdo).

Las dos terceras partes de los casos se encuentran en clase funcional | a I, a pe=
sar de la gravedad de la valvulopatia, hecho que es Importante de considerar si
tenemos en cuenta que precisamente este grupo de enfermos puede ser el més be=
neficlado con el tratamiento quiriryico, ya que se ha demostrodo la baja morbi=
mortalidad y la franca disminucion en la aparicién de muerte sibita (20, 31 y 32),
Con respecto a los pacientes mayormente incapacitados (clases Il y 1V) que repre

sentan la tercera parte restante, se debe tener en cuenta que son pacientes en in
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suficiencla ventricular Izquienda, lo cual habla de un mal pronéstico a corto pla
20 dejados a su evolucidn natural, Es cbvio que su rlesge quirirgico es mayor,

sin embargo el tratamiento quirirgico no es prohibitivo, tal y como se ha demos~
trado por diversos autores (21, 22 y 23), En este grupo de enfemmos lo usual es
que la contraindicacién pary la cirugfa no sed estrictamente la enfermedad cardia
ca, sino padecimientos intercurrentes vgr. Diabetes mellitus y sus complicaciones;
neumopatia crdnica agregada; obesidad extrema; complicaciones de la hipertensién

arterial slstémica y enfermedades cerebrales degenerativas.

Los crecimientos del ventriculo izquierdo y aurcula izquierda en el electrocardio
grama ocurren con alta frecuencia (Tabla 3), y son expresidn de la hipertrofia del
venttieulo izqulerdo y su rigldex aumentada. Sin embargo estas ;lltemciones de-
safortunadamente no son especificas, ya que como se menciond pieviamente ¢l pa
decimiento puedc coextstir con hipertensidn arterial sistémica, lo cual puede ser
causa de las mismas alteraclones electrocardiogrificas y cn un momento dado es
diffcil interpretar st los signos electrocardiograficos son debidos a la valvulopatTa

o a la elevacién de las cifras tensionales (30).

El crecimiento concomitante del ventriculo derecho, como se observa en algunos
pacientes, podria ser explicado por dos situaciones; la asociacién frecuente de
neumopatia obstructiva con su consiguiente repercusién sobre cavidades derechas,
y la repercusién hemodindmica sobre el ventriculo derecho una vez que ocurre

claudicacion del ventriculo izquierdo.



Es de hacer notar la baja proporcién de bloqueos tronculares o fasciculares aun en
presencia de gradientes importantes o hipertrofias severas y la falta de correlacidn
del eje eléctrico con la lesidn y su gravedad; cabe recordar que el eje eléctrico
en estos casos no estd sblo influfdo por la hipertrofia izquierda, sino que también
influyen en &l, por un lado, la repercusion que en algunos casos existe sobre el
ventriculo derecho, y por otro, los trastomos de la conduceidn tanto de la rama
derecha como del fasciculo posterior de la rama Izquierda que pueden desviar el

AQRS a la derecha, tal y como acontec!é en el 30% de nuestra serie.

La Imagen radlogréfica del corzén no se corresponde con la gravedad del pedeel
miento; en efecto, tal y como se demuestm cn este estudio, un buen nimero de
pacientes pueden tener corazn de famaio nommal o tan solo discreta cardiomega
lla y ello coexlstir con una grave estenasis adrtica; ello se explica en base a la
fisiopatologia del padecimiento, es decir, la sobrecarga de presidn conduce a la
hipertrofia la cual no es causade cardiomegalla rodlolégica. La cardlomegalia
en este grupo de enfermos es de gron significacién clinica, ya que indica dilata=
clon de la cémary ventricular izquierda por falla contrictil, en otras palabros,
etapa avanzada de |a enfermedad y prondstico més grave (33 y 34), Es obvio que
los pacientes con mayores grados de cardiomegalia son tamblén aquéllos en quie=
nes la expectancia debida es menor y el Hesgo quirirgico es mayor (35, 36, 37 y

38),

El estudio FMCG aporta datos de gran valor para el dlagndstico de esta entidad.
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Debe enfatizarse que en un gran nmero de personas mayores de 60 afios de edad,
es frecuente encontrar soplos expulsivos de origen adrtico (8); mas aun si el pacien
te sufre de hipertensién arterial (39); ya que en ombos grupos la esclerosls y dila~
tacion adrticd son el factor causal del fendmeno aclistico, y es precisamente de
ocurrencia comin en la clinica que se tenga que diferenciar si el enfermo padece
una estrechez valvular de significacién o simplemente se trate de los fenér;lenos es
tructurales propios de la edad o los consecutivos @ una hipertensién sostenida.
Cuando el pulso camtideo tiene la tipica morfologla con ascenso vibrade y cima
tardfa (Fig. 1), se puede asegurar que el soplo expulsivo es traduccién de una es=
tenosis adrtica, més aun si el perfodo expulsivo se encuentra prolongado, ya que
este pardmetro comelaciona fielmente con el gradiente transadrtico (vide infra).
Sin embargo, en el 18.7% de los casos en nuestra serie, el pulso carotideo no pre
sentd la morfologla tiplca y ello muy probablemente se debe a que e! endureci-
miento arterial evite las vibraciones del vaso producidas por el flujo turbulento
en arferias elésticas, En conclysién, la presencia de un pulso carotideo con mor
fologla de esclerosis abrtica (Fig. 2) no descarta la presencia de grave estrechez
valvular; en estos casos, la semiologia de la cronologia del soplo es la que orien
ta a saber si existe o né obstruccidn valvular, En efecto, tal y como lo demues=
tra la Fig. 5, cuando el soplo oparece antes de la mesosfstole,el gradiente trans-
adrtico es menor de 50 mm. de mercurio, mientras que los soplos de oparicién tar

dfa en la slstole se acompaian slempre de gradiente transadrtico significativo.

La semiologia del segundo rvido es capaz de dar informacian muy valiosa, Siem
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pre que se encuentran ademds de los signos antes anotodos un desdoblamiento pa~
raddjico del segundo ruldo, se puede asegurar que la estenosts abriica es apretada;
par el contrario, si el paclente conserva el carfcter fisiolégico del desdoblamien~
to, no necesariamente la estenosis es |igera, ya que en nuestro grupoe tres de cin-
co pacientes con gradiente transadico importante tenfan este tipo de desdobla=
m.ienfo (Fig. 6). La medicién de las fases del ciclo cardiaco, es de gran utilidad,
tanto para establecer el diagnéstico cuanto para conocer el grado de obstruccidn en

este grupo de enfermos.

En la tabla 7 se puede observar cémo el perfodo expulsive es significativamente
mayor (p<0.05) en los paclentes con estenosis abrtica, en comparacién con los
valores normales; més aun, todos los pacientes que presentaron un perfodo expul=
sivo por encima de los valores nomales (> 110% de fa tabla de Mainers), tenfan
un gradiente transabrtico mayor de 50 mm, de mercurio, mientras que oquéllos
que mantuvieron nomal dicho intervalo no mosfmmn grodiente significativo (Fig,
7). Finalmente, se encontré una alta comelacién entre la duracién del perfodo
expulsivo y el gradiente transabrtico (Fig. 7a); por lo tanto, se puede concluir
que la medicién del perfodo expulsivo es un parametro de gran utilided para co=
nocer si hay obstruccion y el grado de &lla, Estos resultados confirman lo publica
do previamente (40, 41 y 42). El periodo pre expulsivo (PPE) se encontsb signifi |
cativamente prolongado (p<0, 05) en los pacientes con estenosis adrtica, y ello .
probablemente representa cierto grodo de falla contrbctil del miocardio hipertrG=

fico que trabaja con sobrecarga de presién crdnica. El alargamiento de esta fase

ﬁ\.
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se lleva a caba a expensas de la fase isosistélica {diferencia no significativa), lo
cual aboga en f?wor del enunciomiento previo, Ld semiclogia del indice A del
dpexcardiograma también ofrece informacidn valiosa acercade la fislopatologia
de la estenosls aértica (Fig. 12). Como se puede ver en la Tabla 7, en estos en=
fermos ef Tndice A se encuentra significativamente aumentado (p < 0,01) en refa=
cldn a las cifras nommales (Fig. 13). Cuando dicho parimetro se encuentra eleva
do y concumen nomalidad del tamano del corazén en la radiografla del térax y
en el estudlo ecocardiogrifico, al mismo tiempa que hay signos electrocomiogri-
ficos de crecimiento auricular izquierdo y ecocardiograficos de hipertrofic del ven
triculo Tzqulerdo, es de supanerse que la distensibilidad ventricular esté disminuf-
da por la hipertrofia; mientras que dicho parmetro se encuentro alargado y coexiste
con dilatacidn del ventriculo izquiero, ¢s muy probable que no sélo la distensi~
bilided esté alterada, sino que la falla c;ntrécﬂl mediante fa utilizacidn del me~
canismo de Starling participe en su génesls. En estudios previos (43 y 44), se ha
demostrado Ja alta correlacién entre el Tndice Ay la PTDVI, sin embargo, dicha

correlacidn en este grupo de enfermos fue poco significativa (r=0,13),

El registro ecocardiogrifico puede ser de valor en estos casos. Desafortunadamen
te la sobredistension pulmonar; la obesided y la calcificacién de los cartilagos cos
tales, tan frecuentemente presentes en los sujetos de edad avanzada, condicionan
que un estudio técnicamente satisfactorio no se logre obtener en todos éllos. En
nuestro grupo, fue imposible obtenerlo en el 15,4%, aun cuando la proporcién pu

diera ser mayor,
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Fig. 12; Apexcardiograma (ACG) normal .
Registro simulténeo con electrocardiograma
(5G) y fonocardiograma (FCG). El indice
A es el porcentaje de la altura de la onda
A, con respecto a la altura total del trazo.
Nétese la depresidn mesotelesistdlica nor-
mal., .

Fig. 13: Apexcardiograma en hiper=
trofia ventricular izqulerda por este~
nosis adrtica. Se puede apreciar el in
cremento del Tndice Ay el levanta=
miento sistdlico sostenldo causado por
la hipertrofia.
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El estudlo ecocandiogrifice mostrd ser de utilidad en reconocer la enfermedad val
vular abrtica y los depésitos caleicos que se alojan en élla; efectivamente en los

11 pacientes en quienes se logrd obtener un registro satisfactorie, el ecagrama

abrtico mostrd la presencia de ecos densos y gruesos traduccidn del eng i

to y calcificacian valvular; sin embargo, el hallazgo por sf mismo no establece
el diagndstico de estenosis aértica, ya que la simple esclerosis y aun flbrosis o
calcificacién valvular pueden producie la misma Imagen, sin que exista gradiente
transvalvulor, tal y como lo ha demestrado Felidner (45). La imagen ecocardio=
grdfico referida para la oorta en estos enfermos, puede identificar a la estencsls
abrtica cuando se logra demostrar cancemitantemente un soplo expulsivo de origen
aértieo y de aparicitn tardfa, ya que como se menciond previamente dicho fend=
meno aclstico se comelaciona con el gradiente transadrtice importante. El mismo
valor Hene |a presencia de un pulse carotideo caracteristico (Fig. 1) y de un pe-
rfodo expulsivo prolongado, cuando concurren con el ecograma adrtico menciona
do, E! registre ecocardlografico del digmetro diastélico del ventriculo Tzquierdo
demostrd como dicha cavided se encuentra reducida en valores estadisticamente

significativos {p< 0.05) en relacién a los valores les, hecho fistopatologico

que seguramente influye en el aumento de la presién intracavitaria por la altera~
ctén de la relacién prestén volumen condicionada por la hipertrofia; asimismo la
disminucion del digmetro diastolicoe que coexiste con severa hipertrofia, explico
el crecimiento de la auricula tzquierda encontrada en el 76% de nuestros casos
on el reglstro electrocandiogrfico y los signos frecuentemente encontrados de con

gestion pulmonar en paclentes con estenosls aértica y corazén de tamafio nomal.
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E! incremento en el espesor diastélico de las paredes del ventriculo izquierdo ha
cen objetivo lo hipertrofia ventriculor izquierda, consecuencia de la obstrucclén
cronica. Este hallozgo no necesariamente establece el diagnéstico de estenosls
agbrtica, ya que otro tipo de sobrecarga de preslén, tal y como ocurre en la hiper
tenstén arterial sistémica puede ser el responsable, y como se demuestra en esta se
ri;, ambos padecimientos coexistieron en un niimero no desprecicble de casos
(17.3%) (Tabla 8). Se demuestra la gran utilidad que Hene en este grupo de en
fermos el intervalo PRAC (46 y 47) del ecograma mitral para evalurar la PTDVI,
En efecto, los tres paclentes que tenjan esta presidn menor de 20 mm. de mercu-
rio, dicho Intervalo se encontraba en cifras nomales, mientros que en todos aqué
Ilos en quienes el {ntervalo PRAC era menor de 0. 06 seg. , la PTDVI fue mayor de
20 mm. de mercurio (Fig, 9); mas aun el poerémetro mencionado es Fnversamente
proporcional a la cifra de preslan teledlastélica {r=~0,82) (Tabla 9a); lo cual
Indica que la medicién es altamente conflable para canocer el nivel de la presién

telediastélica intraventricular.
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