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INTROIJJCCION 

La primera referencia de la coartaci6n de aorta fue hecha por 
Meckel en el año 1750 en tm estudio postmortem. Mas tarde, en los 
afies 1791 y 1814 Paris y Graham (1,2) escriben nuevos reportes acer 
ca de la malformaci6n. -

En 1875 lternicke (3)describi6 los criterios para el diagn6sti 
co clínico de la coartaci6n de aorta que consistían en: discrepan­
cia de la amplitud de pulsos entre brazos y piernas, presencio de 
circulaci6n colateral evidente en los vasos intercostales, pulsos 
en el área infraescapular y soplos sobre vasos anastom6ticos. 

En 1903 Bonnet (4) propuso dos tipos de coartaci6n de aorta 
el tipo infantil en el cual el itsmo de la aorta mantenía su candi 
ci6n fetal y el tipo adulto que se manifiesta como un estrechamien­
to excfutrico, bien definido de la aorta y lo relacion6 con el cie­
rre del conducto arterioso. -

En 1948 Edwards (5) propuso una nueva clasificaci6n consideran 
do que Ja coartaci6n de aorta es un segmento de estenosis exc6ntrC 
co, bien definido y localizado entre el arco a6rtico y Ja aorta des 
cendente; corresponde a Ja coartaci6n de aorta tipo adulto de Bonnet. 
A la coartaci6n tipo infantil, en Ja que el itsmo se encuentra adel 
gazado, le denomin6 hipoplasla tubular de la aorta. Cuando no exis­
tía continuidad entre el arco de In aorta y Ja aorta descendente le 
denomin6 interrupci6n del arco a6rtico. 

En 1950, mediante un estudio experimental en perros, se estable 
ci6 que el difunetro de Ja aorta debía reducirse en un 50% o más para 
que la obstrucci6n fuera significativa (6). 

Existen casos en que la estrechez a6rtica se encuentra fuera 
del sitio habitual, ya sea en aorta descendente o abdominal. En es 
tos casos debe hacerse el cliagn6stico diferencial con Ja arteritis -
de Takayasu (7 ,8). 

En 1945, se realiz6 la primera correcci6n quitúrglcn exitosa de 
lo coartaci6n de aorta (9) y en septiembre ele 1952 se demostr6 que 
era posible realizar este tratamiento en niños de pocas semanas de 
ednd (10). 

En 1947 Reinfcnstein (11) estudió la historia natural de la en 
fennedad en 104 casos de autopsia de pacientes con coartaci6n de aor 
ta de tipo adulto. Selinl6 que la hipertensi6n arterial sistémica es 
una complicaci6n frecuente de la enfenncdad. El promedio de edad 
de estos pacientes al momento de fallecer fue de 35 afias; tm 65% ha_ 

bfa fallecido antes de los 45 años. 



Las complicaciones propias de la coartaci6n de aorta son: 
hipertensi6n arterial sist6mica, insuficiencia cardíaca por so 
brecarga del ventrículo izquierdo, accidente vascular cerebraT 
por ruptura de aneurisma del polígono de Willis, esta Última 
posibilidad no desaparece luego de la correcci6n qui1Úrgica(l2) 
y menos cuando existe hipertensi6n arterial sistémica. La ende 
carditis infecciosa esta favorecida por la coartaci6n (13) y 
por las lesiones asociadas (14), sin embargo, debido a la pre 
venci6n y tratamiento (15,16) es una complicaci6n que se ve ca 
da vez con menos frecuencia. -

Con el advenimiento del tratamiento quirúrgico aparecieron 
nuevas complicaciones que pueden presentarse en en transoperato 
rio y en el postoperutorio temprano y tardío. Se incluyen: -
sangrado, shock, hipertensión parad6j ica, vasculi tis mesentéri 
ca, complicaciones cerebrales ,pulmonares, sépticas; pericardi -
tis, insuficiencia renal, trombosis de la arteria renal, sfodro 
me de secci6n de la m6dula espinal. -

Las complicaciones tanlías comprenden: la coartaci6n resi 
dual, recoartaci6n, hipertensi6n arterial sistémica, aneurism.1-
en el sitio de anastomosis, enfermedad de las artcrfas corona 
rias (12,17). 

En vista de su importancia, la hipertensi6n arterial sis 
témica y la recoartaci6n merecen un análisis extenso. 

La hipertensión arterial sistémica puede presentarse an 
tes y mantenerse después del tratamiento quirúrgico de la coar­
taci6n, o aparecer después de este, sobre todo en aquellos ca -
sos en que la operaci6n se realiza en edades superiores a lo~ -
6 afias (lB,19). 

La etiología de la hlpertensi6n arterial sistémica ha sido 
111.JY discutida y existen varias hip6tesis para determinar su ca.!! 
sa. Se ha propuesto recientemente una mayor rigidez de la pa 
red a6rticn antes de In coartaci6n, lo que determinaría una me­
nor influencia de la presi6n arterial sobre Jos barorreceptores 
(20). Ademns se ha postulado un increnxmto en la liberaci6n de 
renina con la consecuente alteraci6n poster-tor del sistema renl_ 
na/angiotensina cano res pensable de la complicación (21,22). 

Según Nantan (23), el factor mecánico sería el principal e 
lel])ento en la etiología de la hipertensi6n sostenida en los pa = 
cientes de larga evoluci6n o en aquellos que reciben tratamien 
to quirúrgico en edades tardías. Dicha hipertensi6n podría ser 
mantenida o agravada por la liberaci6n de renina, además expli_ 

caría ;i~s casos de p:1cientes operados de coartaci6n n6rticn que 



pennanecen hipcrtensos y tienen valores nonnales de renina pla!!_ 
iMtica (24 ,25). 

La mayor tolerancia de los barorreceptores a presiones el! 
vadas estaría en relaci6n con la edad del paciente al momento 
de Ja correcci6n quirúrgica y al gradiente de presi6n a través 
de la coartaci6n (20). 

Se considera que entre el 10 y el 20% de los pacientes o_ 

perados de coartaci6n a6rtica penmnecen hipertensos después 
de la intervenci6n quirúrgica (19 ,26). 

La mayoría de trabajos que mencionan estos porcentajes 
consideran en su casu!st ica una poblaci6n en la que predomi 
nan pacientes menores de tres años. Si se trnm en cuenta s6lo 
los pacientes que sobrepasan los dieciocho años al momento de 
Ja intervenci6n y que pcnnanecen hipertensos posteriormente , 
el porcentaje se eleva a casi el 50% (27). 1'.n l!'k1yorcs de 40 a 
ños la cifra muncnta a un 85. 7% (20). -

Con el desarrollo de la cimgia se hizo evidente una com 
plicaci6n nuy importante, la recoartaci6n (28,29). La gran ~ 
yor!a de trabajos coinciden en mencionar porcentajes elevados, 
señalando cifras que var!an del 16% (12) al 54\ (30). 

Un reciente estudio (31) encuentra un porcentaje global 
de recoartaci6n el 7 .9% de un total <le 239 pacientes operados 
con éxito. Una vez analizados los resultados se encontr6 que 
de los pacientes operados ru1tes de los tres años, el 38% tu _ 
vo que ser reintcrvcni<lo por recoartaci6n residual o recoart~ 
ci6ri, coincidiendo con trabajos previos (32), mientras que en 
tre los pacientes mayores de tres ruios dicho porcentaje füe -
de apenas el 1.5%. 

Entre las causas que <letctminan esta complicaci6n se han 
señalado principalmente: luz anastom6tica inadecuada (coarta_ 

ci6n residual); trombosis en el sitio de la anastomosis; in_ 
suficiente crecimiento del sitio de anastomosis y tejido a6r 
tico anonml que produce proliferaci6n <le la íntima o hiper = 
plasia <le la media en el sitio de la corrección quirúrgica 
(33). 

Por lo tanto y en considcraci6n a que la incidencia de r!:_ 
coartación y muerte periopcratoria son mayores al año de c~ad 
y que el desarrollo de Ja hipcrtensi6n arterial sistémica es 
proporcional a la celad del paciente, se indica la corrccci6n 



quirorgica durante los primeros al\os de vida siempre que no ha_ 
ya alguna raz6n que obligue a una intervenci6n en edad mAs tem _ 
prana como sería la insuficiencia cardíaca intratable en aque _ 
llos pacientes con defectos asociados (29 ,32). 

Con el desarrollo de nuevas técnicas quirúrgicas, especial 
mente con el empleo del aleron o ala de la subclavia para am : 
pliar la luz del segmento a6rtico coartado, la recoartaci6n se 
ha hecho menos frecuente incluso en pacientes menores de tres ! 

l\os (34,35). LLegando a reportarse un incidencia de apenas dos 
recoartaciones en 71 casos (22) e indicándose que es una canpli 
cacim que puede ser evitada (36), Estos resultados optimista5 
han sido objetados aduciéndose que el seguimiento de los pacicn 
tes es nuy corto, aunque en realidad hay trabajos con seguimiej! 
to de hasta once al\os que publican estos buenos resultados. 

El diagn6stico debe pensarse cuando después de la opera 
cioo persiste la diferencia de presi6n entre los miembros sup~ 
rieres y los inferiores (coartaci6n residual) o en su defecto 
esta diferencia de presiones se dasarrolla paulatinamente (re 
coartaci6n). Si la estenosis es moderada con gradiente menor -
de 20 nm de Hg. entre miembros superiores e inferiores, puede 
no estar asociada con hipertensi6n sistémica o insuficiencia 
ventricular izquierd11 (37); pudiendo incrementarse esta difere!! 
cia después de realizar una prueba de esfuerzo (38,39). 

La mcdici6n de las presiones puede hacerse por cateterismo 
o con ayuda del micr6fono eléctrico (intrafon) ya que la corre 
laci6n de 0.985 entre estos dos métodos le hace l1ll)' confiable -
(37). 

Ln coartaci6n a6rtica se presenta aproximadamente en el 
6\ de los nacientes con malformaciones cardíacas congénitas 
(19), Con frecuencia ae asocia a otras malformaciones cardía _ -
cas y más de la mitad de estos pacientes fallecen en el primer 
afio de vida (12). 

Becker ( 40) encontr6 que el 91\ de los nil\os menores de 
sets meses que fallecieron con el diagn6stico de coartaci6n ee 
aorta tenían otras lesiones asociadas. Si se consideran los 
casos de nif\os mayores de 6nieses fallecidos con el mismo diag • 
n6atico, el porcentaje disminuye al 74\. Se ha encontrado in -
clusive que hasta un 86\ (41) de los estudios de necropsia de­
pacientes que fallecieron con el diagn6stico de coartaci6n de 
aorta tenían algún tipo de alteraci6n de la válvula mitral. 

Estos trabajos han hecho que el enfoque de diagn6stico y 



tratamiento se haya modificado en los Últimos años (42) por lo 
que se hace necesario detenninar en el medio en que se trabaja 
la incidencia de las lesiones asocimlas a la coartaci6n de aor 
ta para hacer un adecuado enfoque con relaci6n al manejo de es 
tos pacientes. -

A cantinuaci6n se mencionan las anomalías m6s frecuentes 
asociadas a la caartaci6n así como su fisiopatologfo de acuer 
do a que existan cortocircuitos o alteraciones en la vía de iñ 
greso y salida del ventrículo izquierdo. -

La persistencia del conducto arterioso es la lesi6n que 
con mayor frecuencia se asocia a la coartaci6n de aorta luego 
de la aorta bicúspide (40). Se localiza a nivel de la uni6n 
del cuarto con el sexto arcos embrionarios representados por 
la aorta y el conducto arterioso respectivamente (4). En la 
vida fetal la sangre que sale del ventrículo izquierdo se di 
rige a los brazos y a Ja rer,i6n cef6lica, por lo tanto el ca­
yado a6rtico mantiene un düímetro mayor hasta la arteria sub­
clavia izquierda. Entre esta arteria y la conunicaci6n entre 

pulmonar y aortn a nivel del conducto arterioso hay un segmen· 
to de aorta que nonnalmente conduce muy poca sanr,re, ya que la 

regi6n inferior del t6mx, el abdomen y las extremidades infe_ 

riores, reciben sangre que proviene principalmente de la arte 
ria pulmonar y pasa a través del conducto arterioso a la aorta. 
Esta formaci6n de la aorta se conoce can el nombre cle itsmo, 
adquiere importancia ftmcional cuando el conducto se ha cerra 
do y la circulaci6n ceüllica y caudal depcmlcn exclusivamente 
de la sangre que pas6 p01· el cayado a6rtico. 

En la vida fetal el itsmo nonnalmcnte es estrecho y se 
dilata paulatinamente después de que se ha establecido un flu 
jo sanguineo nonnal a través de su lumen. -

En los casos de coartaci6n de aorta, es de nucha impor 
tanela el sitio de la aorta en el que desemboca el conducto y 
de acuerdo a su locnliznci6n se estableci6 ln clnsificaci6n 
de coartnci6n de nortn en postductal. yuxtuductal o pre<luctnl; 
si la coartaci6n estaba después del conducto o 1i gnmento; fren 
te o él o antes de él respectivamente (32), -

En la coartaci6n a6rticn pre<luctal la circulación colate 
ral entre la regi6n superior e inferior del cuerpo no es fre ::: 
cuente (43). Si la coartnci6n a6rticn es postductnl, la cirl:);! 
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laci6n colateral es nuy abundante en la mayoría de los pacien 
tes debido a que en la vida embrionaria se hace necesaria la­
presencia de dichas colaterales para dar un adecuado aporte 
sanguineo a la regi6n inferior del cueJlJO. 

La presi6n en la aorta distal puede mantenerse elevada 
gracias a un buen nÚ!ooro <le colaterales. en es te caso habrá 
cortocircuito de izquierda a derecha. Si la circulaci6n cola 
teral es insuficiente y la presi6n de aorta mas alln de la -
coartaci6n es menor que en la pulmonar, habrá cortocircuito 
de derecha a izquienla a través del conducto arterioso, con 
tribuyendo con sangre insaturn<la para la regi 6n inferior del­
cuerpo y detenninando cianosis en las extremidades inferiores. 

La diferencia de pulso entre extremidades superiores e i!!_ 
feriares no será evidente cuando el paciente tenga insuficien_ 
cia cardíaca o cua1tdo exista hipcrtensi6n arterial pulmonar y 
persistencia del conducto arterioso por debajo de la coartaci6n 
que pennita que esa prcsi6n arterial pulmonar elevada se trans 
mita a las arterias de las extremidades inferiores (44). -

Jolulqon (4) prol'JSO tma clasificaci6n de acucnlo al sitio 
de coartacl6n, la permeabilidad del crnducto y la presencia o 
no de colaterales. 

En 1971 llutchins (45) propone que la difcrenciaci6n entre 
la coartaci6n tipo infantil y tipo adulto dependen de la sobr~ 
vida del paciente detenninada por la gravedad <le las malforma_ 
cienes card1acas asociadas. 

En caso de que la sobrevida sea corta, el segmento de ao_!: 
ta entre subclavia izquierda y el conducto arterioso es delga_ 
do (tipo infantil); pero si la vida se prolonga, el conducto 
se cierra y el segmento del arco a6rtico toma un calibre nor 
mal dando como resultado el patr6n adulto. 

La diferenciaci6n entre coartaci6n a6rtica preductal y 
postductal estarían en relaci6n con la persistencia de un con_ 
dueto abierto o la presencia de un ligamento. Si el conducto 
esta abierto la coartaci6n a6rtica es proximal debido a que la 
direcci6n de la sangre va desde la arteria pulmonar hasta la 
aorta descendente. Si el conducto esta cerrado, la presi6n y 
la dilataci6n de la aorta proximal tienden a pro<lucir una des_ 
viaci6n distal de la coartaci6n a6rtica. 

La coartaci6n de aorta postductal que se asocia con persi~ 
tencia del conducto arterioso tiene un comportamiento similar 
a la coartaci6n de aorta que se asocia a la cawnicaci6n inter_ 



ventricular, debido a que en los dos casos se incrementa el vo_ 
lumen circulante a través de los pulmones y se eleva significa_ 
tivamente la presi6n arterial pulmonar por la COl1lDlicaci6n de 
presiones sistémica y pulmonar y se intensifica el cortocircui_ 
to izquierda a derecha por la dificultad que presenta la coart!!_ 
ci6n a6rtica al paso de la sangre hacia la aorta descendente o_ 
bligando a que pase mayor cantidad al circuito pulmonar (32). 

Todos estos factores dete:nninan que la asociaci6n enuncia_ 
da se manifieste en tma etapa nruy temprana de la vida con el d.!:_ 
sarrollo de insuficiencia cardíaca congestiva de difícil trata 
miento. -

En caso de establecerse el diagn6stico de coartaci6n a6rti 
ca postductal y conducto penncable, el tratamiento quirúrgico -
en un solo tiempo para solucionar la coartaci6n a6rtica y ligar 
el conducto es lo indicado (46). 

lliando la coartaci6n a6rtica se asocia a c1>11u11icaci6n in 
terventricular, con frecuencia se indica un tratamiento quirur::: 
gico temprano, algunos grupos proponen reparar la coortnci6n y 
hacer plicatura de la pulmonar. El seguimiento de estos casos 
ha pemitido establecer que en varios de ellos se produjo cie _ 
rre espontiÍneo de la ccmmicaci6n interventriculnr, sin embargo 
requirieron una nueva intervenci6n para quitar la plica tura de 
la pulmonar y realizar arterioplastfo pulmonar cm los riesgos 
y complicaciones que esto dcte:nnina (17), 

Neches ( 4 7) publico'los resultados de un grupo de pacien _ 
tes con coartaci6n a6rticn y conunicaci6n intervcntricular en 
insuficiencia cardíaca congestiva e hipcrtensi6n arterial pulmo 
nar en quienes se hizo resecci6n quirúrgica de la coartación y 
se esper6 la evoluci6n del paciente para solucionar posterior _ 
mente la comunicaci6n interventricular resütual. Encmtr6 que 
en el 48% de los pacientes la COOl.micaci6n interventricular se 
había cerrado o era clínicamente insignificante. En estos casos 
no debieron someterse a una nueva intetvenci6n para solucionar 
el problema que se hubiera creado por la plicatura de la pulmo_ 
nar. 

Según estos investigadores al disminuir la postcarga con 
la soluci6n quirúrgica de la coartaci6n de aorta, la contamina 
ci6n izquierda derecha disminuye y por lo tanto la presi6n en -
la arteria pulmonar; de esta manera se spfiucionan los prlncipa_ 
les problemas que mantenían la· insuficiencia cardíaca congesti 
va en esos pacientes. El cierre de la canunicaci6n intervent1·T 
cular se hará en fo= espontánea en un importante n6mero de :ca 
sos (27). Recomiendan adcm.1s que con las modernas técnicas se 



ruede valorar en el acto quirurgico si hubo o no mejoría de la 
insuficicncia cardíaca congestiva; en caso de no haber mejor!a 
se desidirá la reparación de la CCJ1llnicaci6n interventricular 
(40). 

En base a los hechos enw1ciados proponen Jos siguientes 
criterios para el manejo de los pacientes que tienen coartaci6n 
de aorta y caminicaci6n interventricula imlepenuicntemente de o 
tras lesiones carUíacas congénitas que deberán ser valoradas en 
una segunda oportuniJad. 

a. Clinicamcnte estable: hipcrtensi6n sistémica moderada (ten 
- si6n arterial menor de 160/90). Ausencia de hipertensi6n­

atterial pulmonar severa. Insuficiencia canlfaca bajo control. 

Tratamiento recorrcnuado: operaci6n de la coartaci6n a6rtica en 
edad preescolar, Critcr ios usuales para la conunicaci6n inter 
ventricular. -

b. Clinicamcnte lábil: hipcrtensi6n arterial sistémica severa. 
- (tensi6n arterial mayor de 160/90), lnsuficiencin card!aca 

no controlada. Retardo del crecimiento. l,lipcrtensi6n arterial 
pulmonar severa. 

Tratamiento recanendado: resecci6n de la coartaci6n de aorta 
si hay mejoría criterios usuales para la intervenci6n sobre la 
conunicaci6n interventricular. Si no hay mejoría, corrección 
quitÚrgica de la comunicaci6n interventricular. 

La relaci6n entre la coartaci6n a6rtica y canunicaci6n in 
teratrial es ligermncnte superior a Ja frecuencia con que se ve 
en Ja población general J por Jo que no parece tener especial i.f!! 
portabcia en Ja etiologia, fisiopatología o canportamiento hem.2_ 
dinámico de la coartaci6n ( 40). 

Como una <le las teor!as de la etiologfo de Ja coartaci6n 
de aorta, llutchins en 1971 (45) indica que Jos pacientes que dE_ 
sarro!lnn lesiones cardíacas que producen mayor flujo a6rtico 
durante la vida fetal, no desarrollan coartaci6n; por lo tanto 
esta malformaci6n no se asocia a tetralogía de Fallot, atresia 
tricuspi<lea, estenosis pulmonar cou canw\icaci6n interventricu_ 
lar o cualquier malformaci6n similar. Encontr6 además que to 
<las aquellas malformaciones cardíacas congénitas que <lisminu -­
yen el flujo sanguíneo a trvés de la aorta durante la vida fe _ 
tal cano la atresia o estenosis a6rtica, canal atrio ventricu 
lar, conllllicaci6n interventricular, drenaje venoso an6malo, aI_ 
teraciones de la válvula mitral; se asocian frecuentemente con 
la coartaci6n ue aorta. 
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Desde este p.mto de vista la coartaci6n de aorta sería u_ 
na lesi6n secundaria a otras malfomaciones canlíacas, ya que 
no se ha encontrado ninguna característica especial en los te 
j idos que confonnan el segmento coartado de quienes adolecen -
de esta patología (45). 

La malfonnaci6n valvular que con mayor frecuencia se aso 
cia a la coartaci6n de aorta es la aorta bicúspide, habiéndose 
señalado porcentajes del 70% (18) y 58% (32) en estudios de n~ 
cropsia; sin embargo solamente el 3% tuvo enfenncdad signific!!_ 
tiva de la válvula aorta incluyéndose a la estenosis valvular 
a6rtica unicomisural y a Ja atresia a6rtica (18): 

Al parecer, los porcentajes tan elevados de esta lesi6n a 
saciada se deben a que su estudio se realiz6 en pacientes se -
leccionados (casos fatales a temprana edad) (40). Se conside­
ra que la incidencia general de aorta biruspide sería de 46% ,­
situaci6n que debe ser tµnada en cuenta debido a las complica_ 
ciones tardías de estenosis o insuficiencia que pueden clcsarro 
llarse al llegar los pacientes a la edad adulta. -

Además se ha report;ido la estenosis suba6rtica tanto en 
la forma muscular o hipcrtr6fica como en forma de estenosis 
suba6rtica membranosa. 

La aociaci6n de estenosis suba6rticu hipertr6fica, válvu 
la mitral en paracaidas y anillo supravalvular del atrio iz -
quierdo confonnan el síndrome de Shone (48). -

Las malfonnaciones de la válvula mitral pueden o no estar 
asociadas a hipoplasia ventricular izquierda y fibroclastosis. 
En estudios de necropsia se ha encontrado que hasta el 86% 
( 41) de los pacientes que padecieron con el diagn6stico de co 
artaci6n de aorta tenían algÚn tipo de deformidad de la válvu­
la mitral, que variaba desde una disminuci6n en el diámetro -
del anillo valvular hasta anormalidades de la posici6n o morfo 
logfo de los músculos papilares, cuerdas tendinosas o valvas-; 
siendo muy frecuente la válvula mitral en paracaídas (49). 

Estas lesiones JAJeden asociarse además a otras lesiones 
valvulares como a la aorta bicúspide. !gualrrcnte se ha encon 
trado en asociaci6n a co111lflicaci6n interatrial principalmente 
del tipo foramen oval. Se han publicado casos de severa insu 
ficiencia mitral y agenesia de músculos papilares (50,51). -

Otra anomalía poco frecuente pero de mucha importnncia 
clínica es la transposici6n de las grandes arterias, asocia 



10 

cHm que implica un grave pron6stico para el paciente (40). 

MATERIAL Y ME'IODOS. 

El presente trabajo se basa en el estudio de los expedien 
tes de el Instituto Nacional de Cardiologia que tenian el diag -
nóstico de coartaci6n de aorta y que fueron manejados entre los 
aftas de 1948 y 1980. 

Todos los pacientes tenian diagnóstico documentado por es 
tudios de gabinete, de registro interno o externo, cirugía o ne­
cropsia. 

Se dividieron los pacientes según el sexo y adem.1s se dis 
tribuyeron por grupos· de edad de la siguiente forma: recién na -
ciclos a dos años; dos a seis afies; seis a doce afias; doce a diez 
y ocho años y mayores de 1B años. 

Se analizaron las malfonnaciones cardíacas asociadas y se 
distribuyeron en cuatro grupos. El prirrero que incluye defectos 
con cortocircuito arteria venoso, el segundo con alteraciones 
del tracto de salida del ventrículo izquierdo. El tercero con 
anomalías de la válwla mitral tanto de carácter obstructivo co 
JOO de insuficiencia. El cuarto grupo con lesiones misceláneas 7 

Adem!is se estudiaron las cifras de tensi6n arterial al in 
greso a la instituci6n, las del postoperatorio y el último regis 
tro de éstas en el expcd iente, -

Se revisaron los pacientes operados y sus complicaciones. 
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RESULTADOS 

De 306 pacientes con el diagn6stico documentado de soarta 
ci6n de aorta tratados en el Instituto Nacional de Cardiología -
Ignacio Chávez entre los años de 1948 y 1980, al sexo masculino 
correspondieron 221 pacientes (72 .3\), mientras que 85 pacientes 
(27, 7\) pertenedan al sexo femenino, lo que da una relaci6n de 
il.'6 pacientes masculinos por cada paciente del sexo feirenino. 

La expos ici6n de los rcsul tados se hará por rrcdio de tabla. 

TABlA H 1 

DISrRIBUCION DE !A CQ.\RTACICX'1 AORTICA EN EL INSfl1lITO NACHJW, SE 
CARDIOLOOIA ENTRE 1948 y 1980 SOOJN FllAD Y SEXO 

GRUPO 1 
GRUPO 11 
GRUPO JU 
GRUPO IV 
GRUPO V 

FIGURA H 

TOfAL 

Mo\SCULINO F!J.IENINO 

14 6 
26 11 
53 15 
35 12 
93 41 

221 85 

OJARTACICX'1 DE AORTA 

rJSf"l!JUCIOO IUR EIWJES 

PARCIAL 

20 
37 
68 
47 

134 

306 

6.5 
12.1 
22.2 
15.4 
43.8 

Nº 

13ó 

120 

gp 

60 

30 

QFIJ.l. 

f'J Mo\SC, 
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Un total de 140 pacientes tuvieron una o rnlis les iones ca_!: 
Macas asociadas lo que corresponde a tul 45. 7\ de los pacien 
tes estudiados. -

TABLA # 2 

NUMERO DE LES!Cl'IES ASOCIADAS A LA CQ\RTACION DE AORTA 

M·\saJLINO FGffiNINO PARCIAL 

Núirero de pacientes 221 85 306 

Lesiones asociadas 101 39 140 

Con 1 lesi6n aspsiada 68 34 102 72.8 
Con 2 lesiones asociadas 23 5 28 20 
Con 3 les iones as oc indas 8 8 5. 78 
Con 4 lesiones asociadas 2 2 1.42 

FI<lJRA # 2 

LESIONéS ASOCIADAS 

Nº 

70 
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TABLA # 3 

DISTRIBUC!Cl'I POR EIWJES DE LAS J.F.S!ONES CARDIACAS ASOCIADAS 

MA.SCULINO FEMI':NINO PARCIAL 

GRUPI I 10 4 14 10.2 
GRUPO II 15 8 23 16.4 
GRUPO III 25 8 33 23.5 
GRUPO IV 13 5 18 12.8 
GRUPO V 38 14 52 37 .1 

TOTAi. 101 39 140 

FIQJRA # 3 

DISTIUBUCION POR EDADES 

LES IONES ASOCIADAS 

40 S6 N' 

30 

20 

10 14 

O m:. 

E:;;j ~IASC. 

n !II IV V 
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TABLA # 4 

CQ\RTACictl DE AORTA COO UNA LESIOO ASOClADA 

M\SCULINO F!J.IENINO PARCIAL \ 

Persistencia del conducto arterioso 27 13 40 13.13 
Insuficiencia abrtica 9 5 14 4.63 
Aorta bicúsEidc 9 4 13 4.2 
llstenosis a rtica 7 4 11 3.6 
Estenosis Mitral 3 4 7 2.33 
Conunicaci6n intcrvcntricular 4 2 6 1.9 
Insuficiencia mitral 2 1 3 0.9 
Fibroelastosis 1 1 2 0.65 
Estenosis aortica subvalvular mcm_ 
branosa 2 2 0.65 
COOlllllicaci6n intcra tri al 2 2 0,65 
Insuficiencia Tricuspidca l l 0.33 
Prolapso mitral l l 0.33 

TOrAL 68 34 102 33,3 



TABIJ\ H 5 

COAITTACION DE AORTA CON DOS LESIOOBS ASOCIAMS 

M\Sa.JLINO FIMENINO PARCIAL % 

Aorta bicúspide con insuficiencia 
a6rtica 10 3,31 

Aorta bicúspide con estenosis a6rtica 3 5 1.65 

Persistencia del conducto arterioso 0.65 

Persistencia del conducto arterioso con 
estenosis a6rtica 0,65 

Doble lesi6n a6rtica 0,65 

Aorta bicúspide con estenosis mitral 0,32 

~arta bicúspide con insuficiencia mitral 0,32 

Persistencia del conducto arterioso con 
conunicaci6n interventricular 0,32 

Persistencia del conducto arterioso con 
estenosis a6rtica subvalvular membranosa 0.32 

Insuficiencia a6rtica con estenosis mitral 1 0.32 

Estenosis a6rtica con estenosis mitral 0,32 

Insuficiencia tricuspidea con transposi 
ci6n corregida de las grandes arterias - 0.32 

1UTAL 23 28 9 .15 
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TABLA # 6 

COOITACION DE AORfA COO TRES LESIOOES ASOCIADAS 

~l\SUJLINO FEMENINO PARCIAL 

Persistencia del conducto arterioso 
con aorta bicúspide con estenosis 
a6rtica 

Aorta bic6spi<le con doble lesi6n 
a6rtica 

Persistencia <lel conducto arterioso 
con aorta bic6spide con insuficiencia 
a6rtica 

Persistencia <lel conducto arterioso 
con estenosis a6rtica con estenosis 
mitral 

Doble Jcsi6n a6rtica con fibroclnstosis 

Doble lesi6n mitral con estenosis n6rti 
ca subvnlvular membranosa -

TOfAL 

TABLA H 7 

CG\RTACJON DE AORTA CON CUATRO LESIONES ASOCIADAS 

2 0.65 

2 0.65 

1 0.32 

0,32 

0.32 

0,32 

2.6 

MASCULINO FJMlNINO PARCIAL \ 
Aorta bic6spi<le con doble lesi6n a6r 
ticn con fibroclnstosis - 0.32 

Doble lesi6n mitral con fibroelastosis 
con insuficiencia tricuspidea 

TOfAL 

0.32 

0.64 
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TABLA # 8 

LESICMS ASOCIADAS QUE PRODUCEN COR'JOCIRCUITO EN ORDll-1 DE FRECUENCIA 

M-\SCULINO FJMENINO PARCIAL 

Persistencia del conducto arterioso 

Lesi6n única 

Con aorta bic6spide 

Con cstcnos is a6rtica 
Con carunicaci6n interventricular 

Con estenosis a6rtica subvalvular membranosa 

Con aorta bidispide y estenosis a6rtica 

Con estenosis a6rtica y estenosis mitral 

Con aorta bicúspide e insuficiencia a6rtica 

TITTAL 

Co111micaci6n intcrventricular 

Les i 6n única 

Con persistencia del conducto arterioso 

Comunicaci6n interatrial 

Lcsi6n única 

1WAJ. 

27 

36 

2 

13 

14 

40 

2 

1 

50 35. 7 

l.4Z 



19 

TABLA # 9 

LESJCMS ASOCIADAS ~· CCMPRcr.UITEN LA SALIDA DEL VFNrRiaJLO IZ~IERDO 

~l\SCULINO FIMe'l!NO PARCIAL 

Aorta bicúspide 

Les irn única 

Con insuficiencia aórtica 

Con estenosis aórtica 

Con persistencia del conducto arterioso 

Con estenosis mitral 

Con insuficiencia mitral 

Con doble les i 6n a6rt ica 

Con estenosis a6rtica y persistencia 
del conducto arterioso 

Con insuficiencia a6rtica y persisten 
ciadel conducto arterioso -

Con doble lesi6n a6rtica y fibroclas_ 
tos is 

TOfAJ. 

9 

2 

30 

3 

8 

13 

10 

38 27 .14 
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TABLA H 10 

LESIONf:S ASOCIADAS ~ CCMPRCMETEN LA SALIDA DEL VENTRICllLO IZ~IEJUJO 

MASCULINO FfMifüNO PARCIAL 

Insuficiencia a6rtica 

Les i6n única 

Con aorta bicúspide 

Con estenosis mitral 

Con aorta bicúspide y persistencia del 
conducto arterioso 

Estenosis a6rtica 

Lesi6n única 

Con aorta bicúspide 

TITTAL 

Con pcrs is tcncia del conducto arterioso 

Con cstenos is mitral 

Con aorta bicúspide y persistencia del 
conducto arterioso 

Con persistencia del conducto arterioso 
y estenosis mitral 

9 

9 

20 

TITTi\L 15 22 15. 7 

Doble lesi6n a6rtica 

Sin otras lesiones 

Con aorta bicúspide 

Con aorta bicúspide y fibroclastosis 

TITTAL 3.57 
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TAB!A # 11 

LE.5IOllES ASOCIADAS ~ C<J.IPRCNETEN lA IWI'RADA DEL YENI'RJCULO IZQUIERDO 

MASCULINO FDIENINO PARCIAL 

Estenosis mitral 

Lesi6n única 

Con aorta bicúspide 

Con insuficiencia a6rtica 

Con es tenas is a6rt icn 

Con persistencia del conducto arteria 
so y estenosis a6rtica -

Insuficiencia mitral 

Lesi6n única 

Con aorta bicúspide 

Doble lesi6n mitral 

TOI'AL 

TOJ'AL 

Con estenosis suba6rtica membranosa 

Con insuficiencia tricuspidea y fi 
broelastosis -

Prolapso mitral 

Lesi6n única 

TOTAL 

2 

l 

3 

11 

3 

7 .as 

2,85 

1,42 

0.71 
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TABLA # 12 

Ol'RAS LESICNES CARDIACAS ASOCIADAS 

MAS<lJLINO FEMENINO PARCIAL 

Fibroelastos is 

Lesi6n 6nica 
Con <loble lesi6n a6rtica 

Con insuficiencia tricuspidea y 
doble lesi6n mitral 'l 

TOTAL 

Estenosis suba6rtica membranosa 

Lesi6n única 

Con persistencia del conducto arte , 
rioso - -

Con doble lesi6n mitral 

TOTAL 

Insuficiencia tricuspidea 

Lesi6n 6nica 

Can transposici6n corregi<la de las 
grandes nrterins 

Con fibroelastosis y doble lcsi6n 
mitral 

TOTAL 

Transpos ici6n corregida de lns 
grandes arterias 

Con insuficiencia tricuspidca 

3 

1 

4 

3 

2.85 

2,85 

2.14 

0.71 
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COOCLUSIONES. 

La coartaci6n de aol'ta es W1 adelgazamiento congénito , 
bien definido y exclintrico de un segmento de la aorta distal 
al nacimiento de la arteria subclavia izquienla que puede o 
no asociarse a un estrechamiento del itsmo y que mantiene 
continuidad anat6mica e histol6gica con la aorta descendente, 

Anatomicamente se reconoce como un estrechamiento brus 
co o paulatino con dilataci6n postesten6tica, formado por e~ 
grosamiento de la media y que con el paso del tiempo se puc_ 
de encontrar a<lem5s proliferaci6n de la intima por medio de 
capas concéntricas de colágeno y algunas capas elásticas . 
Ocasionalmente pJcde encontl'arse fuera de su localizaci6n h!!_ 
bitual.1¡11l!ll1:esos casos deben eliminarse otras posibilidades 
como la arteritis de Takayasu. 

En más del SO\ se asocia a otras rmlfonmciones canlia 
cas, especialmente a aorta bicúspide, persistencia del con -
dueto arterioso, anormalidades de la válvula mitral y collllnI 
caci6n interventricular. Con menos frecucncia se asocia a 
fibroelastosis, hipoplasia del ventriculo izquierdo, trMsp~ 
sici6n corregi<h1 de las grandes arterias. 

El segmento coartado determina que la sangre que atra _ 
viesn el cayado a6rtico pase en parte a través <le la coarta_ 
ci6n y parte a través de los vasos Mastom6ticos a la por _ 
ci6n inferior del cuerpo. Para poder rmntener W1 apol'te 
SMguineo a<lecuado necesita crear una <liferencia de presi6n 
adecuada, ya sen eleván<lose la presi6n por encima de la coa!_ 
taci6n, disminuyendo la presi6n por debajo de ello; o ambas. 
El aumento prolonga<lo de la presi6n en el segmento supel'ior 
pro<luce un incremento en la resistencia de esos vasos y pos_ 
tcrior acostumbramiento de los barorreceptores a presiones .!:_ 
levadas. Las pres iones bajas en la regi~n abdominal y por 
consiguiente en los ril\ones determinan la activaci6n del si~ 
tema renina/angiotensina. Por lo tanto los factores ll'CCáni_ 
co y hormonal tienen un papel primordial en la nparici6n de 
hipertensi6n arterial en el curso natural de la enfcrmcda<l. 
Sccundal'inmente habrá h ipcrtrofia del ventriculo izquienlo 
con alteraci6n <lel siste111<1 de con<lucci6n, luego <lilntaci6n 
del ventriculo izquierdo y por Último insuficiencia cnrdia 
ca. 

Es frecuente In nsociaci6n de aneurisnn <lel poligono de 
Will is que puede romperse y ser la causa de 111.lerte en nvchos 
pacientes. 

El desarrollo fisico de estos pacientes ¡JJe<le estar a _ 
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fectado con una disminuci6n del crecimiento especialmente en 
la regi6n inferior del cuerpo. 

Cuando la asociaci6n se hace con persistencia del con 
dueto arterioso que desemboca antes del sitio de la coarta _ 
ci6n o con co1Jllllicaci6n interventricular habrá un incremento 
notable del volumen sanguineo y elevaci6n de la presi6n en 
la circulaci6n pulmonar debido a la contaminaci6n de sangre 
y presiones <le izquierda a derecha, apreciando signos de in_ 
suficiencia cardíaca izquierda en edades 1111y tempranas. Con 1 ·. r 
frecuencia este tipo <le insuficiencia cardíaca responde mal 
al tratamiento médico puesto que no soluciona el problema <le 
fondo que es la estrechez <le la aorta. 

La asociaci6n con alteraciortes a la vía de entrada o sa 
lida del ventrículo izquierdo, generalmente es mejor tolera­
da, en este caso la fisiopatología agregada estará en reln = 
ci6n con la severidad de las lesiones asociadas y se manifes 
tarán principalmente por la repercusi6n sobre la el rculación 
pulmonar. 

fu caso de coartaci6n aislada, los síntomas se inician 
generalmente en edad adulta. Pueden tener cefalea, palpita 
cienes, cansancio fácil, en ocasiones claudicnci6n intenni -
tente. Con el transcurso del tiempo se inicia disnea progr~ 
siva, estertores, y posterionncnte signos de progresi6n de 
la insuficiencia cardíaca hacia el lado derecho con hepatome 
galia y edemas. O el curso puede ser wás rápido y manifos -
tarse como edema agudo de puliOOn. -

Si la coartaci6n se asocia a co1Jllllicaci6n interventricu 
lar o persistencia del conducto arterioso, en los primeros -
meses de la vida de los pacientes desarrollar001 signos de i.!!. 
suficiencia cardíaca izquierda con sudoraci6n fácil durante 
la alimcntaci6n, lento crecimiento, estertores en nmbos cam 
pos pulroonares e inclusive edema agudo del pulnnn. -

fu caso de lesiones valvulares la sintomatología <lepen_ 
dcra deñ tipo y gravedad de las misn'1s. 

Al examen físico en la coartaci6n aislada se escucha un 
soplo mesosist61ico expulsivo que se oye con mayor claridad 
en la regi6n dorsal del paciente. A<lem.1s f'Jede escucharse 
un soplo sist6lico/diastolico en la regi6n posterior y late_ 
ral del t6rax que corresponde a la circulaci6n colateral . 
Habrá franca diferencia de pulsos entre los miembros superi~ 
res y miembros inferiores, f'Jdiendo desaparecer esta carnet~ 
rística en niños de tiema edad con insuficiencin cardíaca o 
en aquellos que tienen coartnci6n preductnl con hipertensión 
arterial ¡xilroonar que será tmsmi ti da a tmvés del conducto 
arterioso a los vasos de la regi6n inferior clel cucrpc. 
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En caso de que se pueda palpar el p.¡lso femoral es ca_ 
racterística la diferencia de aparici6n en el tiempo entre 
el pulso radial y el pulso ferooral con un retardo mayor a 
0,1 de seg, de este Último. 

Deberá auscultarse con nucho cuidado el área precor 
dial, ya que de existir lesiones asociadas será posible es::: 
cuchar y diferenciar otras malfonnaciones coexistentes. 

De Jos 306 pacientes diagnosticados de coartaci6n a6_!: 
tica, 140 tuvieron lesiones cardíacas asociadas, correspo!)_ 
diendo a un 45, 7% y habiendo una Jesi6n asociada en 102 C.!!. 
sos, dos lesiones en 28, tres lesiones en ocho, y cuatro 
lesiones en dos pacientes, Se encontr6 adem.1s una rela _ 
ci6n hombre nuj er de 2, 6/ l. El grupo de edad que tuvo un 
mayor número de pacientes fue el quinto, es decir mayores 
de 18 al\os con un 43.8%. Esta distribución por edades po 
drfo explicar el escaso número de pacientes que tuvieron­
conunicaci6n interventricular corro lcsi6n asooiada, en to 
tal 7 (5%); ya que este tipo de asociaci6n es particularmen 
te grave y Ja mayoría de los pacientes fallecen en el pri_­
mcr afio de vida, 

La elevada frecuencia con que se diagnostic6 Ja insu 
iiciencia a6rtica (IB.5%) y Ja estenosis a6rtica (IS, 7%) -;­
no se acerca a las cifras expresadas en otras ¡xiblicacio 
nes, Una de las razones podrfo ser la edad de los pacien T 
tes al rromcnto de la primera consulta ya que en la evolu -
ci6n natural de la aorta bicúspide ¡xiede ciar corro resulta­
do cualquiera de estas dos lesiones, Adcm.1s cabe la posi­
bilidad de que varios de estos pacientes hayan tenido vaC 
vulopatía adquirida. 

El diagn6stico ele aorta bicúspide se hizo en un 27 .14% 
nuy por debajo del promedio que da la literatura m6dica 
que es de un 46%, Posiblemente se deba esta cifra a que 
en la gran mayoría de casos el diagn6s tico se hizo por me 
dios indirectos, habiendo un porcentaje nuy reducido de P! 
cientes en quienes se pudo comprobar la lesi6n por necrop 
s ia o luego de la resecci6n quirúrgica de Ja válvula, -

La persistencia del conducto arterioso fUe la lesi6n 
que con mayor frecuencia estuvo asociada a la coartaci6n 
de aorta (35, 7%), Esta cifra es similar a otras mencion.!!_ 
das en deferentes trabajos, 

Las lesiones restantes en general tuvieron una fre 
cuencia semejante a la que se encuentra en la 1i teratura 7 
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