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Antecedentes 
El primer dibujo preciso de la válvula aórtica fue realizado por Leonardo da Vinci en 

1512 (Figura 1).  La estenosis aórtica fue descrita por primera vez en 1663 en 

“Opera Medica Universa” por el francés Lazare Riviere (1589-1655), basado en un 

paciente visto en 1646. En los años subsiguientes hubo un progreso continuo el que 

se logró haciendo observaciones anatomopatológicas correlacionándolas con la 

clínica. De esta forma, en Génova, Theophile Bonet (1620-1689) editó un libro 

llamado Sephulchretum sive Anatomia Practica ex Cadaveribus Morbo de Natio 

(1679) que consistía en 4 ó 5 líneas de los hallazgos de autopsia y 2 o 3 líneas de 

la sintomatología recogida en forma retrospectiva interrogando a la familia o médico 

de cabecera del paciente. Así se realizaron los primeros registros de distintas 

patologías. En ese libro se registró el primer caso de muerte súbita en un hombre 

de edad media con estenosis aórtica calcificada: “…un sastre de París, todavía no 

viejo, después de haber cenado, salió de su casa y habiendo caminado apenas 40 

pasos, de repente cayó al suelo y expiró. Se abrió el cuerpo no encontrándose 

ninguna enfermedad, salvo que las tres cúspides semilunares que conducen a la 

aorta estaban osificadas [1]. Giambattista Morgagni (1682-1771), discípulo de 

Antonio María de Valsalva (1666-1723) el que a su vez lo fuera de Marcello Malpighi 

(1628-1694) y Joseph Hodgson (1788-1869) estudiaron las lesiones de la aorta que 

se propagan a la válvula. Este último en 1815 publica un tratado donde describe en 

detalle los aneurismas y otras lesiones del cayado aórtico, lo que posteriormente 

sería conocido como “Enfermedad valvular aórtica con dilatación aneurismática de 

la porción supra-sigmoidea o enfermedad de Hodgson”. El desarrollo de la cirugía 

cardiovascular se retrasó durante siglos por falta de conocimiento y tecnología. 

Había 3 grandes obstáculos que debieron ser superados: a) el dolor, b) la infección 

y c) el shock. 

El primer intento clínico para abrir una válvula aórtica estenótica fue llevado a cabo 

por Theodore Tuffier (1857-1929) en 1912, utilizando su dedo para llegar a la 

válvula, presionando la pared aórtica e invaginándola a través de la válvula 

estenótica. El paciente era un joven de 26 años quien regresó a su hogar en Bélgica. 

Si bien hay cierto escepticismo con el logro obtenido, la envergadura de la propuesta 
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terapéutica para la época, debe ser tenida muy en cuenta. Sir Russell C. Brock 

(1903-1980) intentó dilatar válvulas aórticas calcificadas en seres humanos a finales 

de 1940 pasando un instrumento a través de la válvula desde la arteria innominada. 

Debido a los muy pobres resultados obtenidos la práctica fue abandonada. Durante 

los años subsiguientes usando diferentes abordajes siguió intentando junto a otros 

la dilatación de las válvulas aórticas, a menudo asociado a comisurotomía mitral 

pero con una muy alta mortalidad. En 1952 Charles Anthony Hufnagel  (1916-1989) 

implantó la primera prótesis valvular aórtica en una mujer de 53 años con 

insuficiencia valvular aórtica en la Universidad de Georgetown, Washington D.C. La 

operación fue exitosa con una sobreviva alejada de 8 años (al parecer la paciente 

falleció por otras causas). La válvula de Hufnagel hecha de plexiglás tenía una 

esfera en su interior y se colocaba en la aorta descendente distal a la subclavia 

izquierda. Lograba fijarla con puntos de fijación múltiples mediante un anillo los que 

evitaban la necrosis de la pared de la aorta donde se insertaba la válvula. Con una 

gran destreza quirúrgica, en 1958 bajo hipotermia profunda y paro circulatorio 

efectuó el primer reemplazo valvular aórtico. William Likoff y colaboradores 

reportaron una serie de 74 pacientes con comisurotomía mitral y aórtica combinadas 

en 1955 con seguimiento a 2 años. Dwight Emary Harken (1910-1993) en 1960 

realizó el primer reemplazo valvular aórtico con circulación extracorpórea, 

colocando una válvula en posición sub-coronaria. Entre 1960 y 1985, el reemplazo 

valvular aórtico fue la segunda cirugía cardíaca mas frecuente luego de la de 

revascularización miocárdica, habiéndose desarrollado e implantado válvulas de 

diferentes diseños algunos de los cuales todavía hoy se usan. En 1971 S.D. 

Moulopoulos y col. describen 3 diferentes catéteres con válvulas en la punta para 

inserción en aorta ascendente; una con diseño en paracaídas y otras 2 con un balón 

de funcionamiento semejante al de contrapulsación intraórtica [1]. También fue 

pensado para uso transitorio, en 1982 Zuhdi Lababidi comienza su experiencia con 

valvuloplastia aórtica con balón en niños con estenosis valvular aórtica congénita. 

El primer abordaje basado en catéter para la valvuloplastia aórtica con balón (VAB) 

fue desarrollado por el francés Alain Cribier en 1985 . Fue el danés Henning Rud 

Andersen quien, en 1988, especuló que, al igual que un stent coronario, podría 
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colocarse una válvula expandible con balón, a saber, el reemplazo de válvula aórtica 

transcatéter (TAVR). No pudo encontrar una empresa para desarrollar esto, pero 

Cribier con otros formaron una empresa de nueva creación. En 2002, se atribuyó el 

mérito del primer implante percutáneo de válvula aórtica percutánea en humanos 

(TAVI), realizado en Rouen, Francia. Más tarde, la vida del padre de Henning Rud 

Andersen se salvó gracias a la invención de su hijo, ya que recuperó la vida tras un 

procedimiento de TAVI. En la actualidad las 3 válvulas de implante percutáneo más 

difundidas son la utilizada por Bonhoeffer en cardiopatías congénitas, y la 

CoreValve® (Medtronic) y Edwards SAPIEN® Transcatheter Heart Valve (Edwards 

Lifesciences) en estenosis valvular aórtica del adulto. Estos desarrollos han 

concitado el interés de muchos otros investigadores y empresas que están 

investigando nuevos diseños.  

A pesar de las extensas investigaciones que se han realizado, el tratamiento en 

caso de la estenosis aórtica leve a moderada, se basa en vigilancia, la cual no se 

encuentra estandarizada en método y periodicidad. 

Marco teórico  
 
La estenosis valvular aórtica es un defecto cardiaco congénito que causa una forma 

fija de obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo hemodinámicamente 

significativa y de curso progresivo. Los neonatos y lactantes que padecen esta 

enfermedad usualmente desarrollan falla cardiaca congestiva. La obstrucción puede 

hallarse a tres niveles distintos: subvalvular, valvular y supravalvular; definiendo tres 

grupos de patología claramente diferenciados [2]. 

La estenosis aórtica constituye del 3 al 6% de los defectos cardiacos congénitos, 

siendo este su origen usualmente en la población pediátrica, con una incidencia 

mayor en el género masculino en comparación con el femenino de 5:1- 3:1 de 

acuerdo a la literatura. Encontrándose en un 5% a 35% de los pacientes otras 

malformaciones cardíacas asociadas [3,4]. 
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Anatomía  

La unidad funcional de una raíz aórtica consta de tres senos de Valsalva formados 

por la extensión de la pared aórtica y la unión semilunar a su correspondiente valva, 

lo que crea tres espacios con forma de bolsillo. Están separados por espacios 

comisurales y triángulos intercalados, los trígonos. La suma de las áreas de las 

valvas es mayor que el área de la sección transversal de la raíz aórtica que, junto 

con la flexibilidad del tejido, permite un cierre competente durante la diástole y la 

apertura de la válvula sin obstrucciones durante la sístole. La estenosis aórtica se 

produce cuando la válvula presenta una apertura limitada, lo que genera una 

obstrucción al flujo, habitualmente por fusión de sus comisuras, denominada como 

válvula bicúspide. La válvula bicúspide es la afectación más frecuente y está 

presente en el 0,5% al 2% de la población general. Puede tratarse de una verdadera 

bicúspide con dos velos de un tamaño similar y una sola comisura, o más 

frecuentemente de una bicúspide tricomisural con fusión de las comisuras de dos 

velos y un rafe central. La forma más frecuente es la fusión del velo coronario 

derecho y el izquierdo (65%-70%). La fusión del velo coronario derecho y del no 

coronario representa 15% a 25% de las válvulas bicúspides. La fusión del coronario 

izquierdo y del no coronario es más rara descrita en 5% de las series [5]. Desde el 

punto de vista quirúrgico, pueden existir tres tipos de morfología de válvula aórtica 

bicúspide (en función del número de rafe): tipo 0 (sin rafe en la válvula), tipo 1 (solo 

un rafe en la válvula) y tipo 2 (dos rafes en la válvula). El tipo más común es el tipo 

1, que representa aproximadamente el 90% de los pacientes con válvula aórtica 

bicúspide [6,7]. Las dos valvas están dispuestas en una orientación anteroposterior 

(aproximadamente el 80% de los casos) o en una orientación derecha-izquierda.  La 

estenosis aórtica valvular se produce si la longitud de los bordes libres de las valvas 

son menores que las inserciones en los senos, si las valvas son displásicas o si las 

comisuras están fusionadas. La mayoría de las válvulas aórticas bicúspides 

desarrollan cambios degenerativos con el envejecimiento. Las estenosis valvulares 

aórticas en muchos fetos y lactantes se asocian con el crecimiento inadecuado de 

las estructuras del corazón izquierdo, fibroelastosis endocárdica del ventrículo 

izquierdo y disfunción, que constituyen una entidad patológica distinta. Los niños 
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que nacen con una válvula aórtica bicúspide tienen una aorta ascendente más 

grande que aumenta de tamaño a un ritmo mayor que el de los controles 

compatibles con una válvula aórtica tricúspide [8].  La prevalencia de la dilatación a 

nivel de la aorta ascendente incrementa con la edad y ha sido reportada en un 56% 

de los individuos menores de 30 años a un 74% en mayores de 30 años. Ambas, la 

válvula aórtica bicúspide y el desarrollo de aortopatía bicúspide han sido atribuidos 

a una base genética.  

Entre los familiares de pacientes con aorta bicúspide la incidencia es de 9% con un 

componente genético autosómico dominante de penetrancia reducida [9,10]. La 

válvula unicúspide es muy poco frecuente, con una incidencia estimada en la 

población general de 0,02%. Hasta el 41 % de estas válvulas es estenótica. Esta 

válvula es más frecuente en neonatos y es descrita hasta en el 33% de los casos 

con estenosis severa. (Fig1.)  

Características clínicas  

Los hallazgos clínicos dependen de la edad del paciente en el momento de la 

presentación, la gravedad de la estenosis aórtica y la presencia de lesiones 

cardíacas asociadas. En los fetos, la EA se diagnostica mediante ecocardiografía 

fetal y se identifica como válvula aórtica engrosada o abombada con aumento de la 

velocidad de flujo Doppler (> 1 m / s). La EA es una lesión progresiva [11,12]. 

Algunas estenosis aórticas fetales pueden progresar a síndrome de corazón 

izquierdo hipoplásico, que se manifiesta por el desarrollo de flujo inverso en el arco 

aórtico transverso y el foramen oval, flujo de entrada mitral monofásico y disfunción 

del ventrículo izquierdo en el segundo trimestre. Además, la reducción de la tasa de 

crecimiento de las estructuras del corazón izquierdo también predice el desarrollo 

de síndrome de corazón izquierdo hipoplásico. Los controles neonatales y de 

bienestar del bebé funcionan mal como pruebas de detección de EA grave. La 

mayoría de los lactantes con EA grave presentan insuficiencia cardíaca congestiva 

progresiva a los 2 meses de edad. Aparecen pálidos, moteados, hipotensos y 

disneicos. Un primer ruido cardíaco normal, un clic de expulsión y un galope están 

presentes en aproximadamente el 50% de los afectados. Hay un soplo sistólico de 
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eyección de intensidad variable a lo largo de los bordes esternal superiores medio 

izquierdo y derecho, que se irradia a las arterias carótidas. La presencia de hipoxia 

(PaO2 30 a 40 mmHg (4 a 5,3 kPa)) y acidosis metabólica indica la necesidad de 

tratamiento e intervención médicos inmediatos [13,14]. 

La estenosis aórtica (EA) tiene un largo periodo de latencia en presentar 

sintomatología, por lo que generalmente el paciente es un varón asintomático, con 

buen desarrollo en el que se detecta un soplo durante una exploración de rutina. El 

soplo, es típicamente sistólico, precedido de un clic de eyección y es máximo en el 

2o espacio intercostal derecho. Se irradia al cuello, donde también se puede palpar 

frémito. El componente aórtico del 2o ruido se encuentra reducido o ausente, por lo 

que el segundo ruido puede ser único. En los casos severos los pulsos periféricos 

pueden ser más débiles, con menor diferencial sisto-diastólico (pulsus parvus). 

Menos frecuentes como forma de aparición son: la fatiga (15-30%), el dolor 

anginoso y el sincope (5-10 %). La aparición de los mismos, son signos ominosos, 

que pueden implicar un pronostico de supervivencia de no más de 2 a 3 años [15]. 

Si el gradiente es mayor o igual de 50 mmHg hay riesgo de arritmia y muerte súbita. 

El riesgo de muerte súbita se estima alrededor del 0.3 % y además se relaciona con 

gradientes elevados (>80 mmHg), con la presencia de sintomatología y con la falta 

de seguimiento adecuado.  

Etiología 

La migración anormal de las células de la cresta neural probablemente sea una vía 

común que da como resultado una válvula aórtica bicúspide y aortopatía. 

Recientemente, se ha identificado la base genética de la patogenia de la estenosis 

aórtica. Un estudio identificó metilación de CpG significativamente alterada en 59 

sitios en 52 genes en pacientes con EA. Estos genes están implicados en la 

regulación positiva de la endocitosis mediada por receptores. También se observó 

un cambio epigenético significativo en los genes APOA5 y PCSK9 que se sabe 

están involucrados en EA. Por tanto, la metilación de CpG se puede utilizar como 

marcador de cribado molecular para el desarrollo de EA. Algunos biomarcadores 

novedosos que se están investigando actualmente, como la galectina-3, el factor de 
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diferenciación del crecimiento-15 y los micro ARN, tienen el potencial para el uso de 

biomarcadores de diagnóstico y pronóstico en la EA. 

 

Fisiopatología  

Se han propuesto diversas teorías para explicar su fisiopatología, entre las cuales 

encontramos que la más aceptada es la descrita a continuación: Durante el 

desarrollo cardiaco fetal la obstrucción severa del tracto de salida del ventrículo 

izquierdo, predispone a este a un aumento en la poscarga, lo que ocasiona 

hipertrofia ventricular y disfunción miocárdica, además este incremento crónico en 

la presión telediastólica conduce a isquemia subendocardica mantenida que genera 

como consecuencia fibroelastosis endomiocárdica, lo cual agrava la disfunción 

ventricular, además existe una disminución en el flujo aórtico anterógrado durante 

la etapa fetal secundario a la incapacidad para mantener el volumen latido del 

ventrículo izquierdo fetal frente a aumentos en la poscarga. Al aumentarse la presión 

en la aurícula izquierda se invierte el flujo en el foramen oval con shunt de izquierda 

a derecha y hay disminución del flujo anterógrado en ambas cavidades izquierdas 

(lo cual predispone a un desarrollo defectuoso de las cavidades izquierdas, con 

hipoplasia de la válvula mitral, ventrículo izquierdo y arco aórtico). El aumento de la 

masa del VI inducido por el aumento de la tensión de la pared inicialmente 

compensa en exceso la sobrecarga de presión. La hemodinámica inicial se 

caracteriza por una fracción de eyección normal o supranormal y un gasto cardíaco 

tanto en reposo como durante el ejercicio. Más tarde, con la estenosis progresiva, 

se desarrolla la hipertrofia del VI que causa disfunción diastólica y aumento del 

consumo de oxígeno del miocardio si no se compara con el flujo sanguíneo 

coronario, lo que puede conducir a isquemia y fibrosis del miocardio. La disfunción 

diastólica conduce a una mayor dependencia de la contribución auricular al llenado 

del VI. Estos desarrollos patológicos pueden conducir a insuficiencia cardíaca en 

etapa C. 

La patogénesis de la progresión a nivel de la estenosis valvular  es compleja. Las 

valvas de la válvula aórtica, incluyendo el estiramiento de la valva, esfuerzo cortante 

del fluido, esfuerzos de flexión y fuerzas de presión. Los estímulos mecánicos 
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alterados en las valvas conducen a disfunción endotelial y depósito de lipoproteínas 

de baja densisdad, los que pueden detonar la infiltración macrofágica y de otras 

citocinas, resultando en inflamación . Estas áreas de inflamación desarrollan 

fibrosis, seguida de engrosamiento de las valvas y finalmente calcificación. Esta 

progresión natural conlleva al futuro desarrollo de estenosis y aumento en la 

poscarga del ventriculo izquierdo. Aunque no es una caracteristica común en la 

población pediátrica, la formación de aneurismas aórticos y coartación aórtica 

corresponden a las dos complicaciones más importantes de la aortopatia bicuspide 

principalmente encontradas en la edad pediátrica, el díametro aórtico de base es un 

predictor importante de expansión aórtica. Un estudio reciente que incluyo más de 

400 pacientes consecutivos con válvula aórtica bicúspide demostró que un diámetro 

aórtico igual o mayor a 40 mm de base predijo de forma independiente el desarrollo 

posterior de un aneurisma, en comparación con un diámetro inicial de menos de 40 

mm en niños mayores y adultos [16] . Otros factores predictivos de la progresión de 

la aortopatía bicúspide incluyen presión arterial sistólica elevada, estenosis o 

regurgitación de la válvula aórtica y características morfológicas de la válvula 

(patrón de fusión D-I) [17,18,19]. Sin embargo, la incidencia de disección aórtica es 

baja, un promedio de 0,1% por paciente año de seguimiento informado en un 

estudio de pacientes adultos con válvula aórtica bicúspide. 

Diagnóstico 

La ecocardiografía es la herramienta diagnóstica de elección en pacientes 

pediátricos para evaluar la válvula; morfología, gravedad de la lesión y adecuación 

y función del VI. (20) La ecocardiografía bidimensional y tridimensional demuestra 

la morfología de la válvula, las dimensiones de la raíz aórtica, la presencia de fusión 

de las comisuras o rafes; y la posición y orientación del orificio de la válvula. 

También provee una evaluación morfológica precisa y ayuda en la clasificación de 

aortopatía aórtica. Además, nos permite evaluar la hipertrofia ventricular izquierda, 

la función y las lesiones cardiacas asociadas. 

El ECG documenta crecimiento ventricular izquierdo por sobrecarga sistólica, y la 

radiografía del tórax muestra dilatación de la raíz de la aorta por dilatación 
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posestenótica. Como la hipertrofia es concéntrica, no suele apreciarse 

cardiomegalia.  

Ecocardiografía 

Mediante el uso de las técnicas ecocardiográficas 2D, Doppler color y pulsado, 

Doppler tisular y técnicas 3D se analizarán los siguientes parámetros para poder 

determinar la severidad de la lesión y riesgo de empeoramiento para un adecuado 

consejo prenatal[20]: 

■ Tamaño, volumen y función del ventrículo y aurícula izquierda. Valoración de la 

fibroelastosis endomiocárdica. 

■ Morfología de la válvula y flujo anterógrado mitral, gradiente de regurgitación mitral  

■ Medición de la válvula y gradiente pico del flujo anterógrado aórtico, descartar 

estenosis subvalvular. 

■ Valoración de flujo invertido a nivel del foramen oval y grado de restricción. 

■ Tamaño del arco aórtico y valoración de la presencia de flujo retrógrado. 

■ Flujo en venas pulmonares, grado de inversión. 

Para evaluar cuantitativamente la severidad de la estenosis valvular que determina 

la necesidad y momento de intervención, en la población pediátrica se estima el 

gradiente de presión valvular aórtico. (Figura 2)  El gradiente de presión 

transvalvular se calcula utilizando la ecuación simplificada de Bernoulli (P = 4𝑉!), 

haciendo uso del gradiente de presión pico instantáneo Doppler (P) y la velocidad 

pico instantanea Doppler (V)[21 y 22].  

Separado de una clasificación morfológica, lo más importante es establecer una 

clasificación funcional para determinar el pronóstico e indicar un posible tratamiento. 

Según criterios ecocardiográficos de las guías de las Sociedades Europea y 

Americana, la estenosis aórtica en adultos se clasifica de la siguiente manera : 

•  Leve: gradiente medio menor de 25 mm Hg, velocidad máxima menor de 3 

m/s y área del orificio aórtico igual o mayor de 1,5 cm 2. 

• Moderada: gradiente medio entre 25 a 40 mm Hg, velocidad máxima entre 3 

a 4 m/s y área del orificio aórtico entre 1 a 1,5 cm 2. 

• Severa: gradiente medio mayor de 40 mm Hg, velocidad máxima mayor de 4 

m/s y área del orificio aórtico menor de 1 cm 2 
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Existe una inconsistencia importante en las guías, ya que los criterios de severidad 

han sido deducidos a partir de estudios hemodinámicos, y la clasificación y las 

recomendaciones que se realizan se basan en datos ecocardiográficos que 

equiparan unos y otros de forma indistinta[23,24 y 25] (Figura 3). Cuando se 

conocen los gradientes registrados por ecocardiograma, se sobrestiman los 

gradientes hemodinámicos. En pediatría se utiliza la velocidad pico y el gradiente 

medio para valorar la severidad de la estenosis. El cálculo del área valvular cuando 

se utiliza debe obtenerse indexado a la superficie corporal con un criterio de 

severidad de un área inferior de 0,6 cm/m2. En pacientes pediátricos fuera del 

período neonatal es raro que se produzca una disminución del gasto cardíaco, 

incluso en casos de estenosis severa, ya que el ventrículo izquierdo se adapta a la 

sobrecarga de presión mediante el incremento de masa muscular (hipertrofia 

miocàrdica), lo que consigue así mantener un gasto cardíaco adecuado.  

Electrocardiograma 

El electrocardiograma puede ser normal en un porcentaje elevado de estos 

pacientes. Existe una mala correlación entre las anomalías electrocardiográficas y 

el grado de obstrucción aórtica, por lo que este puede subestimar la enfermedad, 

especialmente después de los 10 años. Los hallazgos más comunes son signos de 

hipertrofia ventricular izquierda con desviación del eje hacia la izquierda e 

incremento de los voltajes de la onda S en V1 y de la onda R prominente en V5 y 

V6. Se denomina patrón de strain cuando el ángulo que forma el eje del QRS y la 

onda T está aumentado. El eje de la onda T estará fuera del cuadrante normal (de 

0 a 90). Esta alteración de la repolarización, en conjunto con la depresión del 

segmento ST en precordiales izquierdas, es indicativa de isquemia subendocárdica. 

Generalmente, la onda P es normal, pero en ocasiones puede haber una onda 

bimodal en DI y D2, indicativa de crecimiento auricular.  

La utilidad de otras pruebas de imagen, como la tomografía (TC) o resonancia 

magnética (RM), ha sido descrita para la valoración de la estenosis aórtica, aunque 

raramente suele ser necesario recurrir a ellas. Numerosos estudios han demostrado 

una buena correlación entre los gradientes ecocardiográficos y los registrados por 
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RM, aunque lo más interesante de esta técnica es la posibilidad de valorar la pre- 

sencia de fibroelastosis endomiocárdica. [26] 

Tratamiento 

La valvuloplastia percutánea con balón es el tratamiento de elección [27,28 y 29]. 

Durante los úlimos años se ha puesto en práctica la técnica de estimulación durante 

la valvuloplastia aórtica, permitiendo la reducción en incidencia de insuficiencia 

aórtica posprocedimiento. Aunque se considera un procedimiento paliativo, tiene las 

siguientes ventajas: evita la circulación extracorpórea y la toracotomía, genera 

menores molestias, días de estancia y costos y, lo más importante, reduce los 

riesgos del implante aórtico en la vida adulta cuando éste es necesario. La indi- 

cación de valvuloplastia se hace a partir de 60 mm Hg de gradiente sistólico 

independientemente de los síntomas [30,31,32,33 y 34]. En un estudio realizado a 

70 pacientes sometidos a valvuloplastia aórtica como primer tratamiento a 182 

meses se reveló que 72% de los enfermos se encuentra libre de eventos a 15 años. 

(Figura 4) [35 y 36] 

 

 

Planteamiento del problema  
El tratamiento de la estenosis valvular aórtica severa y crítica en pediatría, se 

encuentra claramente establecido y consiste en valvuloplastía o cambio valvular. 

Sin embargo la evolución de los pacientes que no cumplen criterios para una 

estadificación severa generalmente tienen un curso progresivo, lo que ocasiona 

obstrucción y evoluciona en ocasiones a insuficiencia cardiaca. El manejo de la 

estenosis aórtica no severa, se limita a vigilancia no estandarizada (1-5 años con 

ecocardiografía) 

Se realizará una revisión de expedientes de niños con estenosis aórtica, donde se 

incluirán las siguientes variables  
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Pregunta de investigación  
 
¿Se encuentra el grado de severidad de la estenosis aórtica relacionado al grado 

de daño miocárdico? 

 

Justificación  
 
El pronóstico de la evolución a largo plazo de los pacientes con estenosis aórtica 

congénita ha demostrado ser un desafío clínico. Existen pocos trabajos y 

publicaciones enfocadas a la relación de criterios clínicos, electrocardiográficos, 

ecocardiográficos, manejo y evolución de la estenosis valvular aórtica leve a 

moderada, siendo este clave dentro de la identificación temprana de la evolución a 

una estenosis severa posibilita una intervención temprana y mejor pronóstico con 

menor riesgo de insuficiencia cardiaca y muerte súbita. 

Hipótesis  
 
Existe mayor daño miocárdico en la estenosis valvular aórtica severa que en la leve 

a moderada evidenciado por sintomatología y alteraciones a nivel 

electrocardiográfico. 

Objetivos  
Objetivo General  

Describir la relación de la gravedad de la estenosis aórtica con el daño miocardico 

en el Hospital Infantil de México Federico Gómez en un periodo de 20 años                      

Objetivos especificos 

Describir las caracteristicas clinicas asociadas a una  estadificación más grave de 

estenosis aortica en la población pediátrica del Hospital Infantil de México. 
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Describir las caracteristicas electrocardiograficas más asociadas a una  

estadificación enfermedad grave en la población pediátrica del Hospital Infantil de 

México. 

Describir la relación entre la gravedad de estenosis aórtica y la presencia de otras 

alteraciones cardiacas concomitantes. 

Describir la relación entre la gravedad de estenosis aórtica y la presencia de 

síndromes genéticos. 

Describir la progresión de la estenosis aórtica leve a moderada y de moderada a 

severa 

Describir el tiempo libre de intervención en la estenosis aórtica leve, moderada, 

severa y critica 

Describir la relación entre la gravedad de estenosis aórtica y mortalidad asociada. 

Metodología  
Ubicación temporal 

El presente estudio se realizo en el Hospital Infantil de México Federico Gómez, 

Instituto Nacional de salud perteneciente a tercer nivel en el sistema de secretaria 

de salud. 

Diseño de estudio 

Observacional, comparativo, transversal, retrospectivo 

Población de estudio  

Pacientes con el diagnóstico de Estenosis aórtica leve, moderada y severa con 

seguimiento en el Hospital Infantil de Enero 2000 a Diciembre 2020. 

Criterios de inclusión 

Se incluyeron pacientes pediátricos del Hospital Infantil de México Federico Gómez 

con diagnóstico de estenosis aórtica leve, moderada y severa, con al menos una 

visita con evaluación clínica, electrocardiografica y ecocardiográfica. 

Criterios de exclusión  

Pacientes cuyo diagnóstico cardiólogico sea diferente a estenosis aórtica leve, 

moderada y severa, que no cuenten con evaluación clínica, electrocardiografica y 

ecocardiográfica 
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Muestreo 

Por conveniencia se buscaron registros de todos los pacientes con diagnóstico de 

estenosis aórtica del Hospital Infantil de México “Federico Gómez”se tomaron en 

cuenta aquellos que cumplieron con los criterios de inclusión, se analizaron 

variables clinicas, electrocardiograficas y ecocardiograficas 

Estrategia de trabajo  

Se solicitó un listado al departamento de bioestadistica del Hospital Infantil de 

México “Federico Gómez”, el cual contuvo a los pacientes con diagnóstico de 

estenosis aórtica del periodo de Enero 2000 a Diciembre 2020, se obtuvieron 66 

registros, de los cuales se excluyeron 13, al encontrar expediente con datos 

incompletos (clinicos, electrocardiograficos y/o ecocardiograficos), se obtuvo del 

expediente la edad, género, año, forma de diagnóstico, año de diagnóstico, número 

de evaluaciones de seguimiento, asociación sindromática, sintomatología de 

involucro cardiaco, evolución ecocardiografica (orificio aórtico y gradiente medio 

aórtico), cambios electrocardiograficos (Inversión de onda T, elevación de segmento 

ST, bloqueo de rama izquierda y crecimiento ventricular izquierdo), presencia de 

alteraciones cardiacas concomitantes, necesidad de intervención por hemodinamia 

o quirúrgica y supervivencia, creando una base de datos utilizando el software Excel 

para Mac,  posteriormente se realizó un análisis estadistico de los datos recopilados 

y se graficó en Graphad prism 9.  

 

Plan de análisis estadistico  

Se realizó un análisis descriptivo de la población para variables cuantitativas, se 

describieron medidas de tendencia central, y dispersión, con medias y desviación 

estándar. En el caso de las variables cualitativas se reportaron en frecuencias 

absolutas y porcentajes. Se realizó prueba T de student , ANOVA de una línea y 

análisis de Mantel-Cox,  se utilizó software de Graphad Prism 9 para realizar dicho 

análisis y graficar resultados  
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Variables 
VARIABLE TIPO DE 

VARIABLE 
DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 
DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 
ESCALA DE 
MEDICIÓN 

Sexo Cualitativa, 

dicotómica 

Condición 

orgánica que 
distingue al 

hombre de la 

mujer  

Categorización en 

masculino o 
femenino 

F: femenino 

M: masculino 

Edad Cuantitativa Número de años Edad en número de 

años, registrado al 

momento de la 

revisión  

Años, meses  

Duración de 
seguimiento 

Cuantitativa Tiempo en 

seguimiento por el 
servicio de 

Cardiología 

Tiempo transcurrido 

desde la primer 
consulta con 

cardiología hasta 

Diciembre 2020, 

fecha de alta o 

pérdida de 

seguimiento 

Años, meses 

Sindromático  Cualitativa, 

nominal 

Alteración 

genética 

Presencia de 

síndrome genético 
concomitante 

Presente  

Ausente 

Malformaciones 
cardiacas 
asociadas  

Cualitativa, 

nominal 

Alteraciones 

anatómicas y 

funcionales 

cardiacas  

Presencia de 

malformaciones 

cardiacas además de 

la estenosis aórtica 

Presente  

Ausente 

Sintomatología Cualitativa, 

nominal 

Manifestación de 

una enfermedad  

Presencia de 

síntomas como: 

disnea, fatiga, dolor 

anginoso y sincope 

Sintomático o 

asintomático 

Clase funcional Cualitativa Clasificación de la 

insuficiencia 

cardiaca de Ross 

Sintomatología 

relacionada con 

insuficiencia cardiaca 

como limitación de la 

I,II, III y IV 
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actividad física al 

esfuerzo 

Inversión de 
onda T 

Cualitativa, 

dicotómica 

Polaridad 

negativa de la 

repolarización 

eléctrica de los 

cardiomiocitos 

Deflexión negativa de 

la onda T en el EKG 

Presente 

Ausente 

Elevación del 
segmento ST 

Cualitativa, 
dicotómica 

Polaridad positiva 
de la 

repolarización 

eléctrica de los 

cardiomiocitos 

Ascenso de 
segmento ST en 

EKG > 1 o > 2 mm en 

precordiales 

Presente 
Ausente 

Crecimiento 
ventricular 
izquierdo 

Cualitativa, 

dicotómica 

Engrosamiento de 

la pared de la 

cámara de 

bombeo principal 
del corazón 

Desviación del eje 

del QRS a la 

izquierda (eje QRS 

mayor de -30°). 
Aumento del voltaje 

de onda R en V5-V6 

con onda S profunda 

en V1-V2. 

Índice de Sokolow 

(onda S en V1 + 

onda R en V6 mayor 

de 35 mm. 
Índice de Lewis 

(onda R en DI + onda 

S en DIII – onda R en 

DIII – onda S en DI) 

mayor de 17 mm. 

Retardo del tiempo 

de deflexión 
intrinsecoide en V5-6 

(intervalo entre 

vértice de onda q, 

hasta pico de onda 

R), mayor de 0,045 

seg. 

Presente 

Ausente 
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Desviación del plano 

de transición del 

QRS a la derecha en 

precordiales. 

 

 Signos de 

sobrecarga sistólica 
del ventrículo 

izquierdo (ondas T 

negativas en V5-6). 

Bloqueo 
hemifascicular o 

completo 
izquierdo 

Cualitativa, 

dicotómica 

Retraso o defecto 

en la conducción 

eléctrica 

intraventricular 

Electrocardiograma 

con QRS ancho, un 

patrón en V1 rS 

ancho, y en V6 R 

grande y ancha 

Presente 

Ausente 

Gradiente medio 
(mm Hg) 

Cuantitativa  Promedio de los 

gradientes 

instantáneos de 

presión a lo largo 

del periodo que 

dura el flujo 

Promedio del 

gradiente instantáneo 

durante todo el 

período sistólico de 

eyección en el 

ecocardiograma 

Milímetros de 

mercurio (mm 

Hg) 

Área de orificio 
aórtico 

Cuantitativa Tamaño de orificio 

de la válvula 

aórtica 

Tamaño de orificio en 

Ecocardiograma: leve 

(>1.5 cm), moderado 
(1-1.5cm) y grave (≤ 

1 cm) 

cm2 

Tratamiento Cualitativa 

nominal, 

dicotómica 

Conjunto de 

medios 

(higiénicos, 

dietéticos, 

farmacológicos, 

quirúrgicos o 
físicos) que se 

ponen en práctica 

para curar o 

aliviar una 

enfermedad. 

Tipo de tratamiento 

que se realizó 

Vigilancia, 

intervención 

por 

hemodinamia, 

sustitución 

valvular  
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Resultados y Análisis  
 
 
Se encontraron 53 pacientes con diagnóstico de estenosis valvular aórtica desde 

Enero 2000 hasta Diciembre 2020. De ellos 32 pacientes pertenecen al sexo 

masculino y 21 al sexo femenino gráfica 1. El promedio de edad al diagnóstico fue 

de 3 años 10 meses (±8.1), con un promedio de seguimiento 5 años 5 meses (±13). 

De los 53 pacientes la estadificación de esta patología correspondió en su mayoria 

a la estenosis aórtica grave (gradiente >40 mm Hg) en un 41% (22 pacientes), 

seguida de estenosis aórtica moderada (gradiente 20-49 mmHg) en un 33% (18 

pacientes) , estenosis aórtica leve  (gradiente de 10-19 mmHg) en 15%  (8 

pacientes) y 9% estenosis crítica (5 pacientes). La relación de la gravedad con el 

género se describe a continuación en la tabla 1.  

 
Gráfica 1 Frecuencia de estenosis aórtica con respecto a sexo 

Se muestra la distribución del sexo de los pacientes, de los cuales 39.6% (n=21) 

fueron femenino y 61.11% (n=32) fueron hombres 

Frecuencia 

Total=53

39.62%  Femenino

61.11 % Masculino
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Tabla 1 Relación con estadificación estenosis aórtica con respecto a género 
y gravedad  

 

 

 

 

En 5 de los 53 pacientes se encontró la presencia concomitante de algún síndrome 

genético (9%), de los cuales 2 (40%) se asociaron con síndrome de Noonan, 2  

(40%) con síndrome dismórfico (sin especificar ) y 1 con Cornellia de Lange (20%). 

Entre dicha prevalencia no se evidenció mayor frecuencia de este componente con 

una estadificación más severa de la estenosis aórtica. Gráfica 2. 
 
 
 
 
 
 

 Estenosis 
aórtica leve 

Estenosis 
aórtica 
moderada 

Estenosis 
aórtica 
grave 

Estenosis 
aórtica 
critica 

TOTAL 

n:53 

Femenino 5 8 5 3 21 (39%) 

Masculino 3 10 17 2 32 (61%) 

TOTAL 8 (15%) 18 (33%) 22 (41%) 5 (9%) 53 
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Gráfica 2 Número y porcentaje de pacientes de acuerdo a la relación con 
presencia de estenosis aórtica y síndrome genético concomitante 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

De los 53 pacientes se encontraron malformaciones cardiacas concomitantes en 25 

(47%), describiendose su distribución en la tabla 2 a continuación, de las cuales se 

encontró con más frecuencia la presencia de insuficiencia aórtica en 10 (18%) 

individuos, 4 (7%)  con coartación aórtica, 4 (7%) con hipoplasia aórtica, 4 (7%) con 

estenosis pulmonar ,3 (5.6%) y Comunicación interventricular 2 (3.7%).  
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Tabla 2 Número y porcentaje de pacientes de acuerdo a la relación con 
presencia de estenosis aórtica y malformación cardiaca concomitante 

 
 
 

 Estenosis 

aórtica leve 

Estenosis 

aórtica 

moderada 

Estenosis 

aórtica grave 

Estenosis 

aórtica 

critica  

Número de 

pacientes (%) 
(n=53) 

Alteración 

cardiaca  

4 7 11 3 25 (47%) 

Aislado 4 11 11 2 28 (53%) 
 
 
 
 
 

En relación a la presencia de sintomatología de nuestra población ya mencionada, 

se encontraron 26 pacientes con presencia de sintomatología siendo la disnea el 

síntoma más frecuente presente en 18 pacientes (33%), cansancio a la alimentación 

en 7 (13%), seguido de cianosis con 5 (10%) , dificultad respiratoria en 5 (10%) y 

sincope en 3 (5%), se describe su distribución y relación con presencia de 

malformaciones cardiacas a continuación en la Gráfica 3 
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Gráfica 3 Número y porcentaje de pacientes sintomáticos en relación con 
severidad de estenosis aórtica y malformaciones cardiacas concomitantes 

 
 

Con respecto a la relación de la clase funcional de Ross con la estadificación de la 

severidad de estenosis aórtica en pacientes con y sin otras malformaciones 

cardiacas, se encontraron los siguientes datos. Tabla 3. 
 

 
 
 
 
 
 
 

Sintomático Asintomático
0

2

4

6

8

1

22

3

6

2

5

77

3

5

7

0

3

0

2

Sintomatología

n
ú

m
e
ro

 d
e
 c

a
s
o

s
 

Estenosis aórtica leve aislada 

Estenosis aórtica leve con 
malformación cardiaca

Estenosis aórtica moderada aislada 

Estenosis aórtica moderada con 
malformación cardiaca

Estenosis aórtica grave aislada 

Estenosis aórtica grave con 
malformación cardiaca 

Estenosis aórtica crítica aislada 

Estenosis aórtica crítica con 
malformación cardiaca

26 (49%) 27 (51%)
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Tabla 3 Número y porcentaje de pacientes con clase funcional de I-IV de Ross 
en relación con severidad de estenosis aórtica y malformaciones cardiacas 
concomitantes 
 
 

 

El número de visitas en promedio fue de 2.96  visitas en todo el seguimiento (±	3), 

encontrando un mayor número de visitas en los casos de estenosis aórtica leve con 

un promedio de 4 (±3), mientras que para la estenosis aórtica moderada 3 ( ±2) 

visitas durante su seguimiento, 2.5 (±2)	para la estenosis aórtica grave y 2 para la 

estenosis aórtica crítica (±1). A continuación se muestra en la grafica 4 la 

distribución del número de evaluaciones acorde a gravedad 

 

 

 

 

 

 

 

 Estenosis aórtica 

leve 

Estenosis aórtica 

moderada 

Estenosis aórtica 

grave 

Estenosis aórtica 

crítica 

Número 

de 

pacientes 

(%) 
(n=53) 

Clase 

funcional  

Malfor-
mación 
cardiaca  

Aislada  Malfor-
mación 
cardiaca  

Aislada  Malfor-
mación 
cardiaca  

Aislada  Malfor-
mación 
cardiaca  

Aislada   

Clase I 3 4 2 8 6 7 2 1 33(62%) 

Clase II 1 0 3 2 2 3 0 1 12 (22%) 
Clase III 0 0 3 0 3 1 0 1 8(15%) 
Clase IV 0 0 0 0 0 0 0 0 0 (0%) 
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Gráfica 4 número de evaluaciones en relación a la severidad de la estanosis 
aórtica 

 
 

 

En cuanto a los criterios electrocardiográficos de daño miocardico encontramos la 

prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda en 29 individuos (54%), inversión de 

onda T en 16 (30%), elevación del segmento ST en 14(26.5%) ,y bloqueo de rama 

izquierda del Haz de His con una prevalencia de 10 pacientes de los 53 (18%) a 

continuación se muestra la distribución por severidad de dichas alteraciones 

electrocardiográficas. Gráfica 5, 6, 7 y 8.  
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Gráfica 5 Presencia de hipertrofia ventricular en electrocardiograma en 

relación a la severidad de la estanosis aórtica 
 

 
Gráfica 6 Presencia de inversión de onda T  en electrocardiograma en 

relación a la severidad de la estanosis aórtica 
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Gráfica 7 Presencia de elevación de segmento ST en electrocardiograma en 

relación a la severidad de la estanosis aórtica 
 

 
 

Gráfica 8 Presencia de de bloqueo de rama izquierda en electrocardiograma 
en relación a la severidad de la estenosis aórtica 
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La progresión de enfermedad leve a moderada ocurrió en un 25% de los pacientes 

correspondientes a estenosis aórtica leve, con una media de progresión de 6 (±2) 

años y de enfermedad moderada a grave en un 50% de los pacientes , con una 

media de progresión de 13.7 (±4) años, como se ejemplifica en la gráfica 9.  
 

Gráfica 9 Progresión de severidad de la estenosis aórtica 

 

 

 

Con respecto al tratamiento en 46 de los 53 pacientes (80%) fue necesario durante 

su evolución el tratamiento por hemodinamia, en la gráfica 10 se muestra el tiempo 

requerido para intervención, encontrando la tabla 4  se muestra la distribución del 

tratamiento quirúrgico o médico, dependiendo la estadificación y presencia de 

malformaciones cardiacas agregadas, y únicamente en 2 casos fue necesaria la 

sustitución valvular.  
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Tabla 4  Necesidad de intervención por hemodinamia en relación a la 
severidad de la estanosis aórtica y presencia de malformaciones cardiacas 

asociadas 

 
 
 

El tiempo libre de intervención en la estenosis aórtica leve fue de 6.5 años 	(±4), 

con requerimiento del mismo en 62% de los mismos, en la estenosis aórtica 

moderada fue de 1 año y medio años  (±4), mientras que en la estenosis aórtica 

grave y critica se realizó la intervención por hemodinamia al diagnóstico en todos 

los casos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 Estenosis aórtica 

leve 

Estenosis aórtica 

moderada 

Estenosis aórtica 

grave 

Estenosis aórtica 

crítica  

Número 

de 

pacientes 

(%) 
(n=53) 

 Malfor-
mación 
cardiaca  

Aislada  Malfor-
mación 
cardiaca  

Aislada  Malfor-
mación 
cardiaca  

Aislada Malfor-
mación 
cardiaca  

Aislada  Malfor-
mación 
cardiaca  

Intervención 

por 

hemodinamia 

5 0 7 7 11 11 5 0 46 (80%) 

Tratamiento 

médico 

1 2 1 3 0 0 0 0 7(20%) 
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Gráfica 10 Tiempo libre de intervención  
 

 

 

De nuestra población 11 pacientes fallecieron durante su seguimiento, con una 

supervivencia de 80%, ejemplificada en nuestra gráfica 11 a continuación se 

muestra en la tabla 5  las proporciones de acuerdo al grado de severidad y 

presencia de malformaciones cardiacas asociadas, 

Gráfica 11  Mortalidad  en relación con la severidad de la estanosis aórtica 
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Tabla 5  Supervivencia en relación a la severidad de la estanosis aórtica y 
presencia de malformaciones cardiacas asociadas 

 
 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 Estenosis aórtica 
leve 

Estenosis aórtica 
moderada 

Estenosis aórtica 
grave 

Estenosis aórtica 
crítica  

Número 
de 

pacientes 

(%) 
(n=53) 

 Malfor-
mación 
cardiaca  

Aislada  Malfor-
mación 
cardiaca  

Aislada  Malfor-
mación 
cardiaca  

Aislada  Malfor-
mación 
cardiaca  

Aislada   

Vivos 3 4 5 11 7 10 2 0 11(%) 

Fallecidos 1 0 2 0 4 1 1 2 42(80%) 
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Discusión 
 
La estenosis aórtica  es una malformación de la válvula aórtica, de carácter 

progresivo que produce una obstrucción al flujo de salida de ventriculo izquierdo. 

Su incidencia global en la infancia es del 3-6% de las cardiopatias congénitas. Se 

reporta una predominancia del sexo masculino de 2-4:1, lo cual coincide con lo 

encontrado en nuestro hospital, en una relación 2:1. Esta afección se ha asociado 

con otras malformaciones cardíacas reportándose en 5% a 35% de los casos, en 

nuestra población se tiene una prevalencia mayor a la reportada por la literatura 

internacional, al estar presente en un 45% de los casos, probablemente en relación 

con el nivel hospitalario al cual pertenece nuestra institución [3,4].  

De entre las malformaciones más frecuentes, se encuentra la coartación de la aorta 

(36%) y arco aórtico interrumpido (36%), en contraste en nuestra población se 

encontró la asociación a insuficiencia aórtica en un 18%, coartación aórtica en 7%, 

hipoplasia aórtica 7%, estenosis pulmonar 5.6% y Comunicación interventricular 

3.7%.  Los síntomas más frecuentes son fatiga, cansancio a la alimentación, dolor 

precordial y sincope, como lo encontramos en nuestra población, resulta 

imprescindible la valoración clínica como parte del abordaje integral de esta 

patología y su progresión [22].  Este estudio pretende establecer la relación entre 

sintomatología, daño evidenciado por electrocardiografía y severidad otorgada por 

medición ecocardiográfica de la estenosis aórtica en población del Hospital Infantil 

Federico Gómez, encontrando que la sintomatología se asocia con una mejor 

relación con el grado de severidad definido por la medición ecocardiográfica del 

área valvular aórtica y gradiente medio, de manera estadísticamente significativa 

con una p de 0.0292. La evaluación electrocardiográfica resulta de suma 

importancia y traduce el grado de obstrucción del flujo de salida, en los casos leves 

puede ser normal como se reporta en nuestra población, en comparación con los 

graves al presentar Bloqueo de Rama Izquierda, elevación de segmento ST y/o 

Hipertrofia ventricular derecha, presentándose con mayor frecuencia en estadios 

moderados, graves y asociados a malformaciones cardiacas concomitantes, con 
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una p<0.05.  La presencia de malformaciones cardiacas asociadas a estenosis 

aórtica incrementa la necesidad de intervención por hemodinamia, dejando de lado 

en nuestro hospital la elección del tratamiento médico, con vigilancia estandarizada, 

es de vital importancia en dicho caso la realización periódica de la evaluación 

clínica, electrocardiográfica, ecocardiográfica y por estudio de imagen que nos 

permita poder establecer una mejor relación entre la severidad de la estenosis 

aórtica y el daño miocárdico, que se traduzca  en la instauración de una intervención 

terapéutica precoz que mejore la calidad de vida, limite el daño y progresión de la 

estenosis aórtica. 
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Conclusión: 
En este estudio se demuestra en la población de nuestro instituto el grado de 

relación de afección cardiaca evaluada por sintomatología, criterios 

electrocardiográficos y severidad de la estenosis aórtica, observando que la 

correlación clínica, electrocardiográfica y ecocardiográfica como se reporta en la 

literatura es determinante en la toma de decisión para realizar un tratamiento 

expectante con vigilancia o una intervención por cateterismo y/o quirúrgica, es 

necesario establecer un seguimiento organizado y  tomar en cuenta factores de 

riesgo como los comentados previamente como la afección con otras 

malformaciones cardiacas y la presencia de afectación a nivel genético, que puedan 

impactar en la necesidad de intervenciones más invasivas y la supervivencia a corto 

y largo plazo. Probablemente resultaría útil incluir de manera estandarizada la 

evaluación por medio de resonancia magnética cardiaca implementando una 

herramienta más en la evaluación de daño miocárdico.  

 

Limitaciones: 
Al ser un estudio restrospectivo, se eliminaron 13 expedientes de la lista de 

recolección por datos faltantes en el expediente clínico. Además al ser un estudio 

en el que se evalúa un centro hospitalario, de tercer nivel, al cual son referidos 

pacientes que por su condición grave ameritan ser valorados para tratamiento 

especializado en muchas ocasiones por cateterismo o quirúrgico. 
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Anexos  
 

 

Figura 1. Anatomia de diferentes subtips de estenosis valvular aórtica  
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Figura 2. Valores ecocardiográficos medidos para diagnóstico de estenosis aórtica 

 
Baumgartner H, Falk V, Bax JJ, De Bonis M, Hamm C, Holm PJ, Iung B, Lancellotti 

P, Lansac E, Rodriguez Muñoz D, Rosenhek R, Sjögren J, Tornos Mas P, Vahanian 

A, Walther T, Wendler O, Windecker S, Zamorano JL; ESC Scientific Document 

Group. 2017 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease. 

Eur Heart J. 2017 Sep 21;38(36):2739-2791. doi: 10.1093/eurheartj/ehx391. PMID: 

28886619. 

Figura 3 Tabla de graduación de severidad  

INDICACIONES DE INTERVENCIÓN  

Gradiente máximo por Doppler ≥50 mm Hg independientemente de la presencia de síntomas 

Gradiente ≥ a 40 mm Hg con síntomas con cambios en el ST y T de sobrecarga ventricular 

izquierda en el EKG 

Feltes, T. F., Bacha, E., Beekman, R. H., 3rd, Cheatham, J. P., Feinstein, J. A., Gomes, A. S., 

Hijazi, Z. M., Ing, F. F., de Moor, M., Morrow, W. R., Mullins, C. E., Taubert, K. A., Zahn, E. M., 

American Heart Association Congenital Cardiac Defects Committee of the Council on 

Cardiovascular Disease in the Young, Council on Clinical Cardiology, Council on Cardiovascular 

Radiology and Intervention, & American Heart Association (2011). Indications for cardiac 
catheterization and intervention in pediatric cardiac disease: a scientific statement from the 

American Heart Association. Circulation, 123(22), 2607–2652. 

https://doi.org/10.1161/CIR.0b013e31821b1f1 

Figura 4. Indicaciones de intervención 
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