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3. ANTECEDENTES 

 

En los países desarrollados, debido a la disminución en la prevalencia de la enfermedad 

reumática y a un aumento en el número de adultos mayores, ha habido un incremento 

drástico en la prevalencia de la calcificación de la válvula aórtica (CVAo), convirtiéndose en 

la causa más frecuente de su afectación (1). La CVAo es característica de la esclerosis 

aórtica, condición en la que la válvula aórtica está calcificada, pero no obstruye el tracto de 

salida del ventrículo izquierdo; y de la estenosis aórtica, en donde sí existe presencia de 

obstrucción del flujo del tracto de salida (2). La esclerosis aórtica tiene una prevalencia 

alrededor del 25% en pacientes por arriba de los 65 años y se ha asociado a un aumento en 

la mortalidad cardiovascular y de desarrollar estenosis aórtica (3-5). Por otro lado, la 

estenosis aórtica confiere un riesgo del 80% a los 5 años de sufrir insuficiencia cardiaca, 

reemplazo valvular o muerte (6). 

La CVAo por sí sola, se observa frecuentemente en la población adulta mayor y su 

presencia se asocia con un riesgo aumentado de eventos cardiovasculares (7,8).  En 

estudios de población, la prevalencia de la CVAo en individuos caucásicos es del 10 al 18% 

(9-12) y se asocia de manera significativa con la edad, incrementando su frecuencia a 25-

37% en sujetos mayores de 65 años (5,13,14). La CVAo también ha mostrado diferencias en 

su prevalencia en distintos grupos étnicos, como fue confirmado en el estudio MESA, que 

investigó la CVAo medida por tomografía computada (TC) en una población grande con 

muestras representativas de caucásicos, afroamericanos, asiáticoamericanos e 

hispanoamericanos. Los caucásicos mostraron la mayor prevalencia, seguidos por los 
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hispanoamericanos y afroamericanos, con los asiáticoamericanos mostrando la menor 

prevalencia. Después de ajustar por factores de riesgo cardiovascular, el riesgo relativo de 

tener calcio valvular aórtico fue de 1.03 en hispanoamericanos, 0.72 en afroamericanos y 

0.56 en asiáticoamericanos, en comparación con caucásicos (15).  

 La CVAo fue considerada por mucho tiempo como un proceso pasivo y degenerativo, pero 

información reciente derivada de estudios a nivel molecular, ha demostrado que en realidad 

es un proceso activo y altamente regulado, con características similares a las lesiones 

ateroscleróticas, tales como la inflamación crónica, el depósito de lipoproteínas y la 

calcificación (16-20). 

Estudios in vitro, han demostrado que productos de la oxidación de los lípidos tienen 

propiedades procalcificantes, mientras que estudios en animales, han demostrado que la 

hipercolesterolemia induce la calcificación de la válvula aórtica y su estenosis (21,22). Otros 

estudios in vitro en células vasculares aisladas, han demostrado que las lipoproteínas de alta 

densidad (HDL) tienen propiedades anticalcificantes (23). Por otro lado, se ha evidenciado 

que las válvulas afectadas por estenosis calcificada degenerativa, contienen mayores 

cantidades de lipoproteínas de baja densidad (LDL) oxidadas y se encuentra expresión 

aumentada de metaloproteinasas, comparadas con válvulas sanas (24,25), observaciones 

que también se han hecho en las placas ateroscleróticas coronarias (26). 

Los procesos mediadores del depósito de calcio en la capa fibrosa de las valvas, tales como 

los mecanismos desencadenantes, el depósito de lipoproteinas, el estado de inflamación 

crónica, la presencia de enzima convertidora de angiotensina y la calcificación activa, que se 
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han descritos en estudios histológicos e in vitro, apoyan el concepto de que la enfermedad 

calcificada de la válvula aórtica es un proceso similar al de aterosclerosis coronaria (27). 

En apoyo a la hipótesis planteada anteriormente, varios investigadores han demostrado que 

los factores de riesgo para aterosclerosis como la edad, hipercolesterolemia, género 

masculino y tabaquismo, se asocian con aumento en la prevalencia de la CVAo (3,12,14,28). 

De forma más reciente, el síndrome metabólico también se ha asociado con mayor 

prevalencia y velocidad de progresión de esta patología (11,29). Factores de riesgo no 

convencionales como proteína C reactiva (PCR) y Lipoproteína a (Lp (a)) también han sido 

correlacionados de forma independiente con la CVAo (30). Por otro lado, la relación entre la 

CVAo y el proceso de aterosclerosis, se ha documentado en estudios de población sin 

antecedentes cardiovasculares, donde su presencia se asocia a un aumento del 50% en el 

riesgo de mortalidad cardiovascular e infarto del miocardio (2,7). Conte y colaboradores, 

reportaron una prevalencia de enfermedad coronaria obstructiva de hasta el 71% en los 

pacientes con esclerosis aórtica en comparación con solo el 24% de los pacientes que no la 

tenían (p=0.04), así como mayor severidad en las lesiones coronarias (31). De igual forma, 

la severidad de la CVAo medida por ecocardiograma o tomografía se ha asociado a peores 

resultados clínicos en pacientes con estenosis aórtica asintomática (32). En el estudio 

ROMICAT (Rule Out Myocardial Infarction using Computer Assisted Tomography, por sus 

siglas en inglés), que incluyó 357 sujetos, se concluyó que la CVAo se asocia con la 

presencia y mayor extensión de la enfermedad arterial coronaria, con un aumento del riesgo 

mayor de tres veces de tener cualquier tipo de placa (OR 3.6, P = 0.047) (9). Por otro lado, 

también se ha encontrado asociación entre la CVAo y la forma subclínica de la enfermedad 

coronaria valorada por calcio coronario en estudios de tomografía, reportandose mayor 

prevalencia de CVAo, en sujetos con mayor afectación coronaria (33-35). 
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Sin embargo, a pesar de sus similitudes etiopatogénicas, la asociación entre la CVAo y la 

aterosclerosis coronaria sigue siendo controversial. Pacientes con las formas más graves de 

CVAo frecuentemente tienen coronariografías normales (36) y su relación con la dislipidemia 

parece débil o insignificante (37). De forma más importante, el estudio SALTIRE (Scottish 

Aortic Stenosis and Lipid Lowering Trial, Impact on Regression, por sus siglas en inglés), 

único ensayo clínico disponible a la fecha, que incluyó 155 participantes y utilizó tratamiento 

con dosis altas de estatinas en pacientes con estenosis aórtica, con una media de 

seguimiento de 25 meses, no demostró efecto en la progresión de la calcificación valvular 

(38). No se pudo aclarar si los resultados obtenidos se debieron a la selección de pacientes, 

lo pequeño de la muestra o la  duración de la terapia.  

Una forma útil, no invasiva y ampliamente validada para estudiar la aterosclerosis coronaria, 

es la determinación de calcio arterial coronario (CAC) mediante  tomografía computada (TC), 

utilizando el método de Agatston (39). El cual es un método bastante seguro, dado que no 

requiere medio de contraste y utiliza radiación menor a 1 msV, similar a la radiación 

requerida para la realización de una mamografía (40,41). El CAC medido por TC, se 

correlaciona estrechamente con el volumen de placa aterosclerosa coronaria cuantificado 

por autopsia (42) y se correlaciona con la probabilidad de sufrir un síndrome coronario agudo 

y/o evento coronario a largo plazo (43,44), por lo que se utiliza cada vez con mayor 

frecuencia en la predicción del riesgo cardiovascular (40,41,45). Es importante señalar, que 

las imágenes de TC utilizadas para cuantificar el CAC también son útiles para cuantificar la 

CVAo, mediante medición de unidades de Agatston, unidades de masa aórtica y de volumen 

aórtico (46-48). El estudio de la CVAo por tomografía ha mostrado una fuerte correlación 

lineal con el calcio valvular medido en estudio histopatológico (49), con una excelente 
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reproducibilidad interobservador, intraobservador e interscan de las medidas (50).  Lo 

anterior confirma que es posible  estudiar a estos tejidos sin mayor costo o radiación para el 

paciente, facilitando analizar la relación entre la CVAo y la aterosclerosis coronaria, 

ayudando a ampliar el conocimiento fisiopatológico de esta importante enfermedad. 
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La asociación entre la calcificación de la válvula aórtica y la aterosclerosis no es del todo 

clara; sin embargo la CVAo tiene características que hacen biológicamente posible la 

asociación entre ambas. Por otro lado, se han demostrado diferencias étnicas en la CVAo y 

el CAC, por lo que se desconoce si la CVAo se asocia a aterosclerosis coronaria subclínica 

en una población mexicana. 

 

5.  JUSTIFICACIÓN 

Debido al aumento en el número de adultos mayores, la CVAo se observa con más 

frecuencia en la actualidad. En otras poblaciones, se ha informado la  asociación entre CVAo 

y aterosclerosis coronaria subclínica; sin embargo, no existen estudios en población 

mexicana que hayan investigado esta asociación. Además, se desconoce la prevalencia de 

CVAo y su asociación con factores de riesgo cardiovascular en mestizos mexicanos. Los 

resultados de este trabajo podrían ser la base de futuros estudios que investiguen si la CVAo 

es mejor predictor del riesgo cardiovascular en nuestra población.  

 

6. HIPÓTESIS 

En adultos mestizos mexicanos sin manifestaciones de enfermedad cardiovascular, existe 

asociación positiva entre la calcificación valvular aórtica y la aterosclerosis coronaria 

subclínica. 
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7. OBJETIVOS 

Primario: Investigar en una población adulta mexicana asintomática cardiovascular, la 

existencia de asociación de la calcificación valvular aórtica con la aterosclerosis coronaria 

subclínica medidas por TAC, independiente de los factores de riesgo cardiovascular. 

Secundario: 1) Determinar la asociación entre CVAo y diferentes factores de riesgo 

cardiovasculares convencionales y no convencionales. 2) Determinar la prevalencia de la 

CVAo en una población mexicana. 

 

8. METODOLOGÍA GENERAL 

 

8.1 TIPO Y DISEÑO DE ESTUDIO 

Estudio transversal, descriptivo y analítico. Corresponde a una submuestra del estudio GEA 

(Genética de la Enfermedad Aterosclerosa), que actualmente se encuentra en desarrollo y 

estudiando la asociación de algunos genotipos específicos con el desarrollo de 

aterosclerosis. 

 

8.2  POBLACIÓN ELEGIBLE 

 Se realizó mediante un muestreo consecutivo no probabilístico y consistió de personas que 

acudieron con fines de donación al banco de sangre del Instituto Nacional de Cardiología 

“Dr. Ignacio Chávez” o fueron reclutados por invitación en centros de servicio social, para 

participar en el estudio.  
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8.2.1 CÁLCULO DE MUESTRA 

Con base a una la relación evento parámetro de 1:10, a considerárse evaluar 15 parámetros 

(factores de riesgo de riesgo) y para una prevalencia aproximada del 15%, se calculó que 

eran necesarios al menos 1,000 sujetos para la realización del análisis multivariado.  

 

8.3 CRITERIOS 

 De inclusión: 

o Sujetos de ambos géneros 

o Edad de 35 a 80 años 

o Asintomáticos y sin antecedente familiar ni personal de enfermedad arterial 

coronaria (EAC) 

o Voluntarios reclutados por invitación o de los que acuden al banco de sangre del 

Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” con fines de donación 

o Sus dos generaciones previas sean mestizos y hayan nacido en México 

o Firmar el consentimiento informado 

 De exclusión:  

o Edad menor de 35 o mayor de 80 años 

o Antecedente o síntomas sugerentes de enfermedad arterial coronaria 

o Historia de EAC prematura en familiares de primer grado 

o Presencia de insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad hepática,  renal u 

oncológica, distiroidismo no tratado y tratamiento corticosteroide. 

o Nacidos fuera de México y que sus dos generaciones previas no sean 

mestizos. 

o No firmen el consentimiento informado. 
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8.4  MÉTODOS CLÍNICOS, DE LABORATORIO Y DE IMAGEN. 

Cuestionario: En todos los participantes se aplicaron cuestionarios estandarizados (51). La 

actividad física se cuantificó mediante un cuestionario  que proporciona información sobre 

frecuencia, intensidad y duración de la actividad (52).  

Antropometría: El peso se midió en una báscula calibrada y la talla utilizando un 

estadímetro de pared SECA 222 (Hamburgo, Alemania). El IMC se calculó con la fórmula 

peso (kg)/talla (m2). La circunferencia de cintura se midió con una cinta métrica de fibra de 

vidrio, en el punto medio de la distancia entre la parte inferior de la última costilla y la cresta 

iliaca. La tensión arterial se midió en posición sedente, después de por lo menos cinco 

minutos de reposo, utilizando un esfigmomanómetro digital Welch Allyn, series 52000 

(Skaneateies Fails, N.Y, E.U.A.) y el promedio de las dos últimas de tres mediciones 

consecutivas se utilizó en el análisis.  

Laboratorio: En ayuno de 12 horas y después de reposo durante 20 minutos en posición 

sedente, se colectarón 45 mL de sangre venosa en tubos con EDTA y en tubos sin 

anticoagulante. Después de centrifugar en frío, el plasma y el suero fueron divididos en 16 

alícuotas. A las alícuotas de plasma se añadieron inhibidores de proteasas (Aprotinina 100 

KIU/mL, Benzamidina 1mm). Todas las alícuotas fueron almacenadas a –70 °C. Los lípidos, 

lipoproteínas y glucosa se cuantificaron en muestras frescas. Las determinaciones de 

colesterol total, triglicéridos y glucosa en plasma, se realizaron en un autoanalizador Hitachi 

902 (Boheringer Mannheim), utilizando estuches enzimáticos comerciales (Roche 

Diagnostics, Mannheim Alemania y Wako Chemicals, E.U.A). El colesterol de las 

lipoproteínas de alta densidad se determinó mediante un método enzimático homogéneo 
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(Roche Diagnostics, Mannheim Alemania) (53). El colesterol de las lipoproteínas de baja 

densidad se calculó con la fórmula de Friedewald modificada por De Long (54). Las 

concentraciones de PCR de alta sensibilidad, apolipoproteína B (apo B) y la apolipoproteína 

AI (apo A-I), se determinaron por inmunonefelometría (BN Pro Spec nephelometer, Dade 

Behring Marburg GmBH, Ge.). Las concentraciones de insulina en suero se cuantificaron por 

radioinmunoanálisis (Coat-A-count; Diagnostic Products, Los Angeles, CA). Se estimó la 

resistencia a la insulina empleando el modelo de homeostasis (HOMA-RI) (55). Todas las 

mediciones bioquímicas se realizaron en el Laboratorio de Endocrinología del Instituto 

Nacional de Cardiología “Dr. Ignacio Chávez”. Los coeficientes de variación intra e inter 

ensayo en el laboratorio son inferiores al 10% y la precisión y exactitud de las 

determinaciones de lípidos, son evaluadas periódicamente por el Centro para el Control y 

Prevención de Enfermedades de Atlanta, GA (CDC, por  sus siglas en inglés).   

Imagen: Se determinó el calcio arterial coronario (CAC) en todos los participantes utilizando 

un tomógrafo multidetector de 64 canales (Somatom Sensation, Siemens, Erlanger, 

Alemania), con sincronización cardiaca,  mediante protocolo prospectivo, con  los siguientes 

parámetros: 120kV, 120mA, grosor de corte de 3mm. Se obtuvo el índice de Agatston, 

mediante el cálculo del área de lesión (pixeles por encima de 130 unidades Hounsfield), 

haciéndolo cada 3 mm y multiplicado por un factor de densidad. El índice total para el CAC 

se obtuvo sumando los puntajes de las lesiones individuales de cada una de los cuatro sitios 

anatómicos (tronco de la coronaria izquierda, descendente anterior, circunfleja y coronaria 

derecha) y la CVAo se obtuvo de las áreas calcificadas confinadas a las valvas aórticas, 

cuando se encontraban cerradas (39,46-48) . El calcio de la pared aórtica que se encontró 

conectado de manera inmediata al calcio de las valvas aórticas fué incluido en el puntaje de 
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CVAo. Las imágenes fueron interpretadas por un médico Cardiólogo capacitado previamente 

por un médico radiólogo con amplia experiencia en este tipo de estudios.  En 20 casos 

seleccionados al azar, la variabilidad intraobservador fue excelente, con un coeficiente de 

correlación de 0.99 con p < 0.000.  

 

8.5 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se calculó la prevalencia de calcificación de la válvula aórtica en una población mexicana. 

Las variables continuas se expresan como valores medios ± desviación estándar o mediana 

(rango intercuartil) según su distribución. Las variables categóricas se expresan con 

porcentaje. La calcificación valvular aórtica se dicotomizó como presente (Agatston >0) o 

ausente (Agatston =0). La calcificación coronaria también fue dicotomizada como 

presente/ausente, así como en categorías (CAC = 0, CAC = 1-100, CAC = 101-400 y CAC > 

400). Se comparó la calcificación de la válvula aórtica de acuerdo a los grupos de factores 

de riesgo y características demográficas. Las diferencias entre las características de los 

grupos se comparó según su distribución con la prueba de t de student para muestras 

independientes o U de Mann-Whitney para variables continuas, y prueba de chi cuadrada 

para variables categóricas. En los sujetos con calcificación de la válvula aórtica, se analizó la 

correlación del puntaje de Agatston de la válvula aórtica con los factores demográficos y 

factores de riesgo incluyendo el índice de Agatston del calcio coronario. Las variables de 

estudio fueron analizadas de manera univariada y luego con modelo de regresión logística, 

en el que se ingresaron las variables con significado estadístico en el análsis univariado. El 

valor de p < 0.05 se consideró estadísticamente significativo. El análisis estadístico se 

realizó en el programa STATA/SE V11.11 
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9. RESULTADOS 

 

El estudio incluyó 1267 sujetos sin historia de enfermedad cardiovascular, de los cuales el 

46.7% (n=592) fueron hombres y el 53.3% (n=675) mujeres, con una media de edad de 549 

años. La prevalencia de calcificación de la válvula aórtica (CVAo) en la población total fue 

del 19.89% (n=252), siendo más frecuente en los hombres (25.5% vs 14.9%) (Figura 1), con 

un puntaje de Agatston medio de 40113. La presencia de CVAo asociada a calcio coronario 

se encontró en el 57.5% (n=145). 

 

 Figura 1. Prevalencia de la calcificación de la válvula aórtica  
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En la Tabla 1 se muestran las características generales de la población según ausencia o 

presencia de calcificación de la válvula aórtia. Como se ha observado en otros estudios, en 

la población total fue más frecuente la calcificación valvular en sujetos hombres y con 

valores más altos de edad, índice de masa corporal, circunferencia de cintura y tensión 

arterial. 

 

 

Tabla 1. Características generales de los participantes, según la ausencia o presencia 

de calcio valvular aórtico 

 

 En negrita se anotan los resultados con significado estadístico. Los valores están expresados en media ± desviación 
estándar o mediana (rango intercuartil). CVAo, calcificación valvular aórtica. IMC, índice de masa corporal.  
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En la Tabla 2 se muestran las características bioquímicas de la población estudiada con y 

sin calcificación de la válvula aórtica. Se observaron diferencias en los valores de colesterol 

total, colesterol LDL, colesterol no HDL, triglicéridos, apolipoproteína B, relación colesterol 

total/colesterol HDL, glucosa, insulina, HOMA y ácido úrico, siendo significativamente más 

altos en los sujetos con presencia de CVAo.  

Tabla 2. Características bioquímicas de los participantes, según la ausencia o 

presencia de calcio valvular aórtico 

 

En negrita se anotan los resultados con significado estadístico. Los valores están expresados en mediana (rango 
intercuartil).  LDL, lipoproteínas de baja densidad. HDL, lipoproteínas de alta densidad. Apo A, apolipoproteína A. 
Apo B, apolipoproteína B. CT, colesterol total, PCR, proteína C reactiva. TGP, transaminasa glutámico pirúvica.  

TGO, transaminasa glutámico oxalacética. HOMA: índice de resistencia a la insulina 
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La prevalencia de los factores de riesgo convencionales de los participantes con y sin 

calcificación de la válvula aórtica se muestra en la Tabla 3.  Se observa que, con excepción 

del tabaquismo y el colesterol HDL bajo, la prevalencia de todos los demás factores fue 

significativamente más alta en los sujetos con CVAo. 

 

Tabla 3. Prevalencia de factores de riesgo cardiovascular convencionales, según la 

ausencia o presencia de calcio valvular aórtico 

 

En negrita se anotan los resultados con significado estadístico. Los datos se muestran como n (%).  
IMC, índice de masa corporal. LDL, lipoproteínas de baja densidad. HDL, lipoproteínas de alta densidad.  
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La prevalencia de los factores de riesgo no convencionales en los participantes con y sin 

calcificación de la válvula aórtica se muestra en la Tabla 4. Todos los factores fueron más 

prevalentes en los sujetos con CVAo positivo, pero el sobrepeso, la cintura elevada y la PCR 

elevada no alcanzaron significado estadístico.  

 

Tabla 4. Prevalencia de factores de riesgo cardiovascular NO convencionales, según 

la ausencia o presencia de calcio valvular aórtico 

 

En negrita se anotan los resultados con significado estadístico. Los datos se muestran como n (%). 
a. Hombres >90cm, mujeres >80cm. b. Definido con los criterios de la OMS. e. calcio coronario por tomografía 

computada mayor de 0. IMC, índice de masa corporal. PCR, proteína C reactiva. 
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El análisis de 100 sujetos sin factores de riesgo cardiovascular, mostró que solamente 6 

tuvieron calcificación de la válvula aórtica, mientras que esta anormalidad valvular se 

encontró en 11 (40.1%) de 27 sujetos que presentaban 5 factores de riesgo. En la figura 2 

se observa el aumento en la prevalencia de la CVAo conforme se incrementa el número de 

factores de riesgo cardiovascular (p < 0.000).  

 

Figura 2. Prevalencia de la calcificación de la válvula aórtica de acuerdo al número de 

factores de riesgo cardiovasciular 

 

                                                                      p < 0.000 

 

 

 

 

 

 

La probabilidad de tener CVAo > 0 aumentó conforme la mayor gravedad de calcificación 

arterial coronaria (CAC). En los sujetos con ausencia de CAC, sólo el 8.45% tuvo CVAo, 

mientras que en los sujetos con puntajes de CAC de 1-99, 100-399 y >400, el 36.8%, 56.8% 

y 84% tuvieron CVAo respectivamente (p < 0.000).  
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La correlación bivariada de Spearman en sujetos con presencia de calcificación de la válvula 

aórtica se muestra en la Tabla 5. El puntaje de Agatston de la válvula aórtica tuvo relación 

con la edad (r =0.467, p=0.000), tensión arterial sistólica (r =0.276, p=0.000), colesterol LDL 

(r =0.138, p= 0.046), colesterol no HDL (r= 0.144, p= 0.037), apolipoproteína B (r =0.151, 

p=0.029), glucosa (r =0.167, p=0.015), porcentaje de riesgo de Framingham (r =0.460, 

p=0.000) y calcio coronario (r =0.239, p=0.000).  

 

Tabla 5. Correlación bivariada de Spearman.  Sujetos con presencia de calcificación 

de la válvula aórtica. (n= 252)  

 

En negrita se anotan los resultados con significado estadístico. LDL, lipoproteínas de baja densidad. HDL, 
lipoproteínas de alta densidad. Apo A, apolipoproteína A. Apo B, apolipoproteína B. IMC, índice de masa corporal. 

PCR, proteína C reactiva. HOMA: índice de resistencia a la insulina 
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La independencia de la asociación entre el calcio coronario y el calcio de la válvula aórtica, 

independiente de los factores de riesgo cardiovascular, se evaluó utilizando un análisis de 

regresión logística múltiple ajustado por edad, género, obesidad, hipertensión arterial, 

hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hiperapolipoproteinemia B, diabetes mellitus, 

sedentarismo, hiperinsulinemia y presencia de calcio coronario. El calcio arterial coronario 

(p=0.000), la obesidad (p=0.000), la edad (p=0.000) y el sexo masculino (p=0.042), fueron 

las variables que mostraron asociación independiente con la presencia de calcio en la 

válvula aórtica. Se hace notar que la razón de momios más alta fue la del calcio coronario. 

Tabla 6. 

Tabla 6. Modelo de regresión logística multivariado 

 

En negrita se anotan los resultados con significado estadístico. LDL, lipoproteínas de baja densidad. 
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10. DISCUSIÓN 

La esclerosis aórtica es un padecimiento frecuente en personas mayores de 65 años (3,5), y 

su grado de calcificación ha demostrado tener valor predictivo de mayor riesgo de eventos 

coronarios y mortalidad cardiovascular (7,8). Aunque la edad media de nuestros 

participantes fue menor (54 vs 62 años) que la informada en otros estudios de población, la 

prevalencia de la CVAo en este estudio de  población mexicana fue similar a la descrita en la 

literatura internacional. Esto puede tener su explicación en la alta prevalencia de factores de 

riesgo, particularmente de la presencia de obesidad en nuestra población.  

 Existe evidencia creciente que la enfermedad de la vávula aórtica se debe a un proceso 

inflamatorio activo similar al de aterosclerosis (19,20). Debido a la falta de herramientas 

adecuadas en imagenología que permitan la cuantificación estandarizada de los procesos a 

nivel vascular y de la válvula aórtica, ha sido difícil estudiar la relación de la enfermedad de 

la válvula aórtica con los factores de riesgo cardiovascular y la enfermedad arterial 

coronaria. En años recientes la tomografía computada multidetector ha demostrado ser de 

gran utilidad para realizar cuantificaciones de la calcificación de la válvula aórtica con una 

alta reproducibilidad (49,50).   Los resultados del presente estudio confirman que la CVAo se  

asocia significativamente con factores de riesgo tradicionales y con la presencia de calcio 

coronario, el cual ha demostrado ser un marcador subrogado de la cantidad de placa 

aterosclerótica coronaria. Esto se observó en el análisis de regresión multivariado que 

permitió identificar a la edad, sexo masculino, obesidad y presencia de calcificación 

coronaria, como predictores independientes de la calcificación de la vávula aórtica, siendo 

éste último el factor más importante (RM 3.23).  
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La cantidad de calcio en la válvula aórtica fue más alta en sujetos con una mayor cantidad 

de calcificación arterial coronaria. Por tanto, nuestros resultados se añaden a 

investigaciones realizadas previamente que sugieren un mecanismo patofisiológico común, 

distinto a un simple cambio degenerativo. Esto es de suma importancia porque en cierta 

medida, explican el riesgo aumentado de infarto al miocardio y muerte cardiovascular 

asociado a CVAo y esclerosis aórtica (5,14). Otros factores contribuyentes a la lesión 

valvular en sus fases tempranas incluyen la inflamación, oxidación, depósito de lipoproteínas 

y disfunción endotelial, que se cree pueden promover vías transcripcionales que promueven 

la tranformación miofibriblástica a fenotipos osteoblásticos (27). Sin embargo, en nuestro 

estudio las concentraciones de la proteína C reactiva como marcador de inflamación, no 

mostraron diferencias entre los grupos.  

En general, los resultados del presente trabajo apoyan el rechazo al concepto de 

enfermedad valvular calcificada degenerativa, considerándose más apropiado el concepto 

de un componente del proceso aterosclerótico.  Por otro lado, los hallazgos confirman la 

importancia de la TC en el estudio simultaneo arterial y valvular, el cual muy probablemente 

será utilizado con más frecuencia conforme se incremente el número de población adulta 

mayor en la que la prevalencia de estas condiciones patofisiológicamente relacionadas es 

más alta. Aunque la presencia y severidad de la calcificación de las coronarias han sido 

claramente establecidas como indicadores de eventos adversos cardiovasculares, en la 

actualidad se ignora la proporción en que este valor predictivo puede aumentarse al agregar 

la CVAo. El seguimiento del presente estudio permitirá una mejor utilización de la 
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información, sin un costo adicional de la evaluación tomográfica realizada de forma primaria 

para el estudio de la enfermedad coronaria aterosclerótica.  

El estudio tiene varias limitaciones. Primero: el estudio es de tipo transversal, por lo que no 

es posible establecer relaciones de causalidad, sino solamente hacer inferencias. Segundo: 

como la muestra se constituyó por sujetos voluntarios, los participantes pueden o no ser 

representativos de la población general. Sin embargo, se esperaría que la relación de riesgo 

fuera similar a la de una muestra aleatoria, debido a lo improbable de que los participantes 

en el estudio tuvieran conocimiento previo de la calcificación de sus arterias coronarias y 

vávula aórtica. Además, las prevalencias de los factores de riesgo fueron similares a la 

reportadas por las encuestas nacionales en adultos mexicanos.  
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11. CONCLUSIÓN 

En conclusión, la prevalencia de la CVAo en la población estudiada es alta y similar a la 

reportada en otros estudios poblacionales. Los resultados mostraron asociación significativa 

de la calcificación vlavular aórtica con los factores de riesgo cardiovascular convencionales y 

con la calcificación de arterias coronarias. La asociación independiente más fuertemente 

encontrada con las arterias coronarias calcificadas sugiere mecanismos fisiopatológicos 

similares a los de enfermedad aterosclerosa.  
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