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La estenosis aértica en el adulto es generalmente una enfermedad progresiva, por esclerosis o calcificacién de la val-
vula, por lo tanto, el mecanismo ateroesclerético esta siempre presente. Existen entonces fundamentalmente, varias
alternativas y que pueden ser las siguientes, cuando la lesién originaria es reumatica, la estenosis empieza hacerse
progresiva mucho después que el episodio inicial ha sucedido, cuando la anomalia es congénita debido a una esteno-
sis o alteraciones en el nimero de valvas y por ltimo la esclerosis y calcificacién sobre una valvula inicialmente sana.
En este ultimo caso, existe frecuentemente una cardiopatia hipertensiva o bien una cardiopatia coronaria diagnos-
ticada. La endocarditis como lesion inicial de estenosis es mds rara.

En el presente trabajo se describe el aspecto clinico, radiolégico, electrocardiografico, ecocardiografico, hemodindmi-
cos y arteriogréficos coronario de 10 pacientes, la mayoria de ellos del Hospital Alberto Sabogal del Callao.

Creemos que la estenosis adrtica en el paciente adulto tiene ciertas caracteristicas definitivas del nifio o adolescente

con una estenosis aértica congénita o reumitica. En nuestro trabajo resaltaremos estas diferencias.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 10 pacientes, 9 de sexo masculino y 1
de sexo femenino; entre 32 y 78 aiios de edad. Se practicod
una historia clinica minuciosa, electrocardiogramas, estu-
dio radiolégico en todos ellos, ecocardiograma modo M y
bidimensional en la mayoria. En 5 pacientes se practico
estudio hemodindmico y arteriograma coronario, 3 pa-
cientes fueron operados. a cielo abierto, practicindoseles
reemplazo valvular y en 1 de ellos 3 puentes aorto—coro-
narios.

RESULTADOS

La historia clinica demostré en todos nuestros pa-
cientes la carencia de antecedentes de Fiebre Reumitica
o de soplo en la infancia, a pesar que algunos de ellos
afirmaban haber concurrido a exdmenes médicos por al-
guna enfermedad. Algunos pacientes referian el hallazgo
casual de soplo en la edad adulta antes del comienzo de
sus molestias. Antecedente de hipertension arterial o de
cardiopatia coronaria existian en la mayoria de nuestros
pacientes, algunos de ellos con cifras cercano alrededor
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de 200 mm. Hg. y 110 mm. Hg. de presién sistélica y dias-
télica respectivamente.

La mayorfa de los pacientes manifestaban cefaleas
mareos y dolor de pecho, en algunos con caracterfsticas
de angina de pecho y en otros atipicos. La mayorfa mani-
festaban disnea a moderados esfuerzos y palpitaciones, 4
pacientes presentaron episodios repetidos de edema agu-
do de pulmén. Todos los pacientes habian recibido vaso-
dilatadores coronarios y la mitad hipertensivos.

El examen fisico, en la palpacién se encontraba en la
mayoria signos acentuados de crecimiento ventricular iz-
quierdo, pulso de amplitud disminuida y en algunos nor-
mal o aumentada. La presi6én arterial se encontré practi-
camente en partes proporcionales, disminuida, normal 0
ligeramente aumentada. En la auscultaci6n soplo sistoli-
co de eyeccién, rudo, grado II-HI/IV. El soplo se irradia-
ba a cuello y otras areas haciendo sospechar en algunos
casos insuficiencia mitral.

La radiologfa mostraba en la mayorfa cardiomegalia
moderada o severa con ventriculo izquierdo y aorta de di-
mensiones aumentadas.

El electrocardiograma exhibifa hipertrofia ventricular
izquierda con sobrecarga sist6lica y/o isquemia miocdrdi-
ca severa.
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El ecocardiograma modo M y bidimensional practi-
cado en la mayoria de pacientes indic6 hipertrofia con-
céntrica de ventriculo izquierdo tanto de pared libre co-
mo de septum y ecos gruesos en raiz de aorlta en sistole y
didstole evidenciando calcificacién valvular. Uno de los
pacientes mostraba edemas, signos de insuficiencia mitral
con calcificacion del anillo.

El estudio hemodindmico y arteriograma coronario
practicado en 5 pacientes, presentd en la mayoria gra-
diente sistélico ventriculo izquierdo—aorta entre 45 y 80
mm. Hg. y signos minimos de enfermedad coronaria, sélo
uno tenia signos severos de enfermedad coronaria.

Tres de los pacientes fueron operados, resecédndose
la vélvula calcificada y colocando una vélvula artificial y
en 1 de ellos se hizo 4 puentes aorto—coronarios.

Los resultados del estudio confirman que la estenosis
adrtica valvular del adulto casi siempre es de etiologia ar-
terioesclerdtica o bien cursa con complicacién de la mis-
ma indole y tiene por ello un cuadro caracteristico y dis-
tinto al del nino.

Se distingue por su historia natural que la estenosis
puede ser relativa al desarrollar fisicamente el paciente
que tenia lesion valvular de nifio, aunque en nuestros ca-
sos no se pudo corroborar y absoluta por esclerosis y cal-
cificacién de valvulas alteradas con defectos congénitos,
reumadticos o incluso inicialmente normales. Es mas rara
la estenosis adrtica causada por endocarditis.

La estenosis aortica en el adulto puede evolucionar
como tal desde el comienzo o bien aparecer como com-
plicacién en el curso de una hipertension arterial princi-
palmente o una cardiopatia coronaria.

DISCUSION

La estenosis adrtica en adultos es generalmente una
enfermedad progresiva. Los nifios con eslenosis severa,
€s muy raro que presenten molestias al nacer, mientras
que la estenosis reumatica empeora gradualmente duran-
te la vida adulta, mucho después que el episodio agudo
ha pasado.

La estenosis adrtica es llamada relativa cuando la val-
vula estenosada permancce igual mientras que el pa-
ciente crece, ello debido a que son necesarios concrelar
el debito cardiaco y el gradiente de presién para aumen-
tar el flujo a través de un orificio valvular fijo.

_ De esta manera la superficie de la vlvula estenosada
disminuira al crecer el nifio lo que motiva la aparicion de
la sintomatologfa caracteristica.

La progresion absoluta ocurre por un proceso patolé-
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gico, debido a cambios fibrosos de la valvula por fusidn
de las comisuras, engrosamicnto y rigidez de las valvas.
La forma mdas comin de estenosis no recumdtica es de es-
clerosis y calcilicacion empezando por cl anillo y exten-
diéndose después al resto del aparato valvular. Desde el
punto de vista clinico importa poco saber si la valvula ini-
cialmente era bictspide o si la valvula era normal porque
el resultado final es el mismo.

Los proceso que llevan a la calcificacion nodular pro-
gresiva no es muy bien entendido. Se cree que es de ori-
gen ateroesclerdtico porque son similares a lo que ocurre
en los vasos en hombres despues de los 50 anos. Se picnsa
que esta predominancia ¢n hombres ¢s debido a quce la
valvula biciispide y la estenosis adrtica tambicn ¢s muy
frecuente en nifios de sexo masculino; sin embargo los
factores de ricsgo coronario como hipertension, cigarrillo
e hiperlipidemia ticnen menor correlacion con la esteno-
sis adrtica comparado a la aterocsclerosis coronaria.

Probablemente el lactor patogénico mas importante
es la turbulencia del [lujo sanguinco a través de la vilvula
estenosada lo que produce depésito de plaquetas y de fi-
brina en la superficie de las vélvulas. La organizacion y
mas tarde calcilicacién de aquellos microtrombos causan
la calcilicacion nodular.

Es dificil predecir si una estenosis leve o moderada
puede progresar a eslenosis severa. Estudios de segui-
miento en nifos muestran que un tercio de cllos, alcan-
zan una estenosis severa en ¢l plazo de 4 a 8 afios. No
existen seguimicntos similares en adultos pero es proba-
ble que suceda lo mismo. Muchos adultos tienen esclero-
sis nodular de la vilvula que produce soplo, pero sin lle-
gar a producir gradiente, cncllos, es poco probable que
desarrollen estenosis severa, tal vez podria ocurrir en 1
de 10 casos.

Reconocimiento clinico de la progresion de la estenosis

El catcterismo cardiaco seriado ¢s la mas segura vy
sensitiva forma de detectar el progreso de la estenosis,
sin embargo la clinica y el electrocardiograma, radiologia
y ecocardiograma tambicn son de utilidad.

Los sintomas nuevos o incremento de ellos son el
principal fundamento para solicitar la repeticidn dcl estu-
dio hemodindmico. De todos cllos ¢l sincope cs ¢l mas
notable incluso probablemente es premonitorio de muer-
te sabita ¢n pacientes no operados, debiendo ser diferen-
ciado, del sincope de esfuerzo que ocurre durante o des-
pucs de un esluerzo violento. Sicmpre hay sintomas que
anteceden cl sincope y que el paciente llega a reconocer.

Taquiarritmias y bradiarritmias pucden causar des-
mayo en pacientes con estenosis adrtica aunque no tiene
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relacién con la obstruccién y por lo tanto no indica pro-
gresion de la enfermedad.

La Angina de Pecho puede ser indistingible de la an-
gina por enfermedad coronaria, aunque aquella que ocu-
rre cn ¢l reposo, durante la noche, despues de comidas o
de ecmociones causada mas frecuentemente por enferme-
dad coronaria.

Disnca progresiva o insuficiencia cardiaca puede in-
dicar progresion de la estenosis y pucde enmascarar
olros signos, asf al disminuir ¢l débito cardiaco disminuye
el soplo y el contorno del pulso se hace menos especifico.
Cuando aparcce edema agudo de pulmén los signos de
estenosis adrtica se hacen mas diliciles de detectar. En la
auscultacion, la disminucion de la intensidad del soplo y
del segundo ruido o la aparicion de un click de eyeccion
indica la pérdida de la movilidad valvular. Estos signos
son los mas importantes en establecer el progreso de la
estenosis. El incremento de la hipertrofia ventricular iz-
quierda y sobre todo de la sobrecarga sistolica son impor-
tantes para demostrar el progreso de la estenosis, sobre
todo cuando la sobrecarga sistolica bruscamente se in-
crementa en un paciente con clectrocardiogramas repe-
titivamente iguales. No debemos olvidar que 10% de los
casos de estenosis adrtica severa puedan tener electro-
cardiogramas normales o bien cambios leves del segmen-
toRSTuondaT.

La radiologfa no es de mucha ayuda, sin embargo, los
pacientes con estenosis adrtica del adulto pueden tener
cardiomegalia leve o moderada a diferencia de la esteno-
sis aortica del nifio que tienen tamano normal, por hiper-
trofia concéntrica cuando la etiologia es congénita o reu-
mitica. No debemos olvidar que muchos pacientes tiencn
antecedentes de larga data de hipertension arterial o car-
diopatia coronaria. El hallazgo de calcificacion valvular
puede ser de ayuda.

En el ecocardiograma los miltiples ecos del anillo
adrtico y la medicién de la hipertrofia septal o de la pa-
red posterior pueden ser de ayuda para averiguar el pro-
greso de la estenosis, aunque todavia no se ha podido es-
tablecer con exactitud su valia.

Los pacientes deben ser evaluados anualmente para
averiguar el progreso de la estenosis. La recalteterizacién
es necesario solo si la progresion es clinicamente eviden-
te. Los pacientes jovenes con estenosis aortica leve o mo-
derada son susceptibles de progresion solo si la calcilica-
cion de la valvula aparece, lo cual puede averiguarse por
ecocardiogralia o métodos radiologicos. En los ninos el
cateterismo esta indicado cada 5 anos.

En los adultos la estenosis leve o moderada puede
progresar rapidamente en pocos anos, €s €n ellos donde

se debe estar alerta en la aparicién de los signos que indi-
can el progreso de la estenosis. La recateterizacion en
ellos es més urgente. El reemplazo valvular adrtico como
profilactico de su progreso en la estenosis leve o modera-
da no esta indicada dada la imperfeccién de las vilvulas
artificiales. En casos de cardiopatia coronaria cuando es-
t4 indicados los puentes aorto—coronarios y concomitan-
temente hay una estenosis moderada puede hacerse el
reemplazo valvular profilctico.
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