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Valor del ecocardiograma en el 
diagnóstico de las obstrucciones 

' 

subvalvulares mixtas del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo 

El reconocimiento de la estenosis aórtica subvalvular dinámica bi- 
pertróftca asociada en pacientes con estenosis aórtica subvalvular 
fija, por diafragma fibroso, es de gran importancia en el momenta 
quirnrgico para medir el gradiente residual después de resecado el 
diafragma y practicar miomectomia si el gradiente residual es sig- 
nificativo; en el postoperatoriò inmediato, para evitar el uso de 
drogas inotrópicas en pacientes que desarrol/an sindrome de bajo 

volumen minuto; y en el postoperatorio tardio, pues en mucbos 
de estos pacientes la obstrucción dinámica es progresiva y puede' 
ser causa de sintomas y complicaciones. El ecocardiograma permite 
bacer con bastante precisión el diagnóstico no invasivo de esta aso- 
cia ció n. El ecocardiograma modo M presenta dos muescas en el 

ecograma valvular aórtico, indicativas de cierre sistólico valvular 
precoz: uno protosistólico, producido por el diafragma fibroso 

obstructivo, y otro mesosistólico tardio, producido por la obstruc- 
ción dinámica.' El ecocardiograma bidimensional muestra en el 
eje longitudinal del ventrt'culo izquierdo una banda irregular de ecos 
anómalos inmediatamente por debajo de la válvula aórtica, produ- 
cida por el diafragma obstructivo; y la bipertrofia septal despro- 

porcìo, nada con aspecto beterogéneo en el septum e biperdensidad 
de los ecos correspondientes a ~a superficie septal izquierda, signos 
tipicos de la miocardiopatia bipertrófica obstructiva. En el presente 
trabajo se analizan los estudios de seis casos, tres de el/os interveni- 
dos quirnrgicamente. 

Las lesiones congénitas que se traducen en obstrucción al vaciamien- 
to del ventrículo izquierdo, tal como las conocemos actualmente, 
pucden asentar a nivel valvular, supravalvular 0 subvalvular. Estas 

últimas puedcn ser de carácter fijo, producidas por un diafragma 
fibroso 0 un túnel fibromuscular; a de carácter dinámico, par hi- 
pertrofia dcsproporcionada del tabique interventricular.1.2 

Las obstrucciones fijas, a nivel valvular, subvalvular a sup-ravalvu- 

lar, son bien conocidas desde el siglo pasado y están descriptas en 
los trabajos clásicos de anatomía patológica. H Las obstrucciones 
dinámicas, por hipertrofia septal desproporcionada y anomalías 
de grad a variable en la topografía y orientación de la valva septal 
de la mitral, son de conocimiento más reciente. Aunque existen 
descripciones anatómicas muy antiguas, como la de Schminke, en 
1907,7 y la de Bernheim, en 1910,8 5ólo se comenzaron a conce- 
bir como una entidad clínica definida a partir de los trabajos de 
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Brock, Teare, Braunwald y Morrow, entre otros, 
hacia el final de los años 50 y la década de los 

años 60.2,9-12 

La asociación de lesiones obstructivas fijas 
del tracto de salida del ventrículo izquierdo 
(supravalvulares y valvulares, supravalvulares 

y subvalvulares, valvulares y subvalvulares 0 en 
los tres niveles) parece ser bastante rara, pues 
sólo excepcionalmente se hace mención de ella 

en los trabajos anatómicos, antiguos 0 re- 
cientes.B,14 

A partir de la descripción, por Parker y cola- 
boradores, en 1969,15 de un caso con asocia- 
ción de estenosis aórtica valvular con estenosis 

aórtica subvalvular dinámica por hipertrofia 
septal desproporcionada, se han sucedido des- 
cripciones de casos con asociación aórtica fija, 

valvular 0 subvalvular, con obstrucción dinámi- 
ca hipertrófica,. comprobados por cateterismo 
cardíaco 0 anatómicamente.16-19 

Es necesario aclarar la diferencia entre dos 

situaciones completamente distintas: en la pri- 
mera, se trata de una estenosis aórtica valvular 
o subvalvular fija severa, que genera una hiper- 
trofia simétrica y proporcionada del ventrículo 
izquierdo, que afecta tanto al tabique interven- 
tricular como a la pared libre; y que puede in- 
cluso generar un gradiente de presión a nivel del 

tracto de salida. Esta situación generalmente 
no crea problemas serios en el postoperatorio 
inmediato, después de aliviar la obstrucción fija, 

ya sea por valvulotomía aórtica, ya por resec- 
ción del diafragma subvalvular. Y la obstrucción 
de origen muscular tiende a regresar con eI tiem- 
po, una vez tratada la obstrucción fija. En la 

segunda, se trata de la asociación de una obstruc- 
ción fija del tracto de salida del ventrículo iz- 
quierdo, a nive! valvular 0 su bvalvular, con otra 
entidad bien definida dcsde eI punto de vista 
histológico, anatómico y hemodinámico, como 
es la miocardiopatí a hipertrófica obstructiva 
por hipertrofia septal desproporcionada. En cs- 

tos casos, la enfermedad obstructiva dinámica, 
persistente después de la intervención sobre la 

obstrucción fija, puede crear importantcs pro- 
blemas en el postoperatorio inmediato; y puedc 

presentar uria tendencia a progresar, con reapa- 
rición de síntomas y complicaciones, en eI 

postoperatorio tardío. 

Algunos casos aislados han sido publicados, 

con asociación de estenosis aórtica subvalvular 
fija, tipo diafragma, con estenosis aórtica subval- 
vular dinámica, por hipertrofia septal despropor- 
cionada.16,18,19 En una buena proporción de 
ellos la obstrucción dinámica sólo se hizo evi- 

dente después de resecado eI diafragma subval- 

vular. Excepcionalmente se sospechó la asocia- 
ción previamente al cateterismo cardíaco. Y, en 
algunos, ni siquiera eI cateterismo cardíaco evi- 
denció la miocardiopatía obstructiva hasta des- 
pués de resecada la membrana. De particular 
importancia es el caso publicado por Hagaman 
y colaboradores, en 1980,19 en eI que eI eco- 
cardiograma modo M mostró signos sugestivos 

de la asociación, los cuales estuvieron presentes 
en los casos estudiados por nosotros y que des- 
cribiremos más adelante. Los autore~ no presen- 
tan hallazgos del ecocardiograma bidimensional 
en este caso. 

Champsaur y colaboradores,20 en 1973, al 

analizar su experiencia guirúrgica con la estenosis 
aórtica subvalvular fija, tipo diafragma, señalan 
la asociación de hipertrofia septal desproporcio- 
nada obstructiva en varios casos; y llaman 1a 

atención sobre la facilidad con que la obstruc- 
ción muscular dinámica puede pasar inadvertida 
en el cineventriculograma izquierdo y aun en eI 
acto quirúrgico, si no se explora con detalle la 
regiþn subvalvular y se miden las presiones en 
distintos niveles del tracto de salida del ventrícu- 
10 izquierdo después de resecado el diafragma 

obstructivo, para reconocer gradientes residua- 
les significativos. Y Somerville y colaboradores, 
en 1980,21 en la serie más numerosa publicada, 
a nuestro conocimiento, de pacientes operados 
mediante resección amplia de un diafragma 
obstructivo subvalvular aórtico, observaron en el 
postoperatorio tardí 0 eI desarrollo de signos 

definidos, clínicos y hemodinámicos, de hiper- 
trofia septal asimétrica obstructiva, en el 40% 
de los casos. En un buen número de ellos, 
la cineventriculografía izquierda preoperatoria 
mostraba evidencia de la obstrucción dinámica 
asociada. En ninguno de estos dos trabajos se 

muestran hallazgos ecocardiográficos. 
Este breve recuento histórico nos seõala 

que la asociación de estenosis. aórtica subvalvular 
fija, tipo diafragma, con hipertrofia septal des- 
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Fig. 1. Ecocardiograma modo M de un paciente con estenosis aórtica subvalvular fija, tipo diafragma. Obsérvese. en el ecograma valvular 
aórtico, la abrupta muesca (flecha) indicativa del cierre protosis~ólico de las cúspides aórticas, el cual ocurre 50 milisegundos después 
de la apertura valvular. Ao: aorta; AI: aurícula izquierda, 

Fig. 2. Ecocardiograma bidimensional, eje longitudinal del ventrículo izquierdo, del paciente cuyo ecocardiograma modo M se muestra 
en la Fig. 1. Obsérvese la válvula aórtica, cerrada en ,diástole. Por debajo de la válvula, hay una banda irregular de ecos (flechas), inte' 
rrumpida en su porción media, que corresponde al diafragma subvalvular. El tabique interventricular es de grosor y aspecto normal. 
vo: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo; t: tabique interventricular; ai: aurícula izquierda; Ao: aorta; v: vál.vula aórtica; 
m: válvula mitral. . 
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Fig. 3. Ecocardiograma modo M de una paciente con estenosis aórtica subvalvular dinámica, por hipertrofia septal desproporcionaQa. 
El ecograma valvular aórtico muestra una muesca (f\echa) indicativa del cierre sistólico de las cúspides aórticas, la cual es menos abrupta 
que la que se muestra en la Fig. 1 Y de aparición mesosistólica (150 milisegundos después de la apertura valvular). 

proporcionada obstructiva dinámica, podría ser. 
más frecuente que 10 que se ha reconocido hasta 

ahora; y que fácilmente puede pasar irreconoci- 
. 

da, incluso en el cateterismo cardíaco. Sin em- 
bargo, es muy importante, para el manejo del 
paciente y para el pronóstico, identificar la co- 
existencia de ambas lesiones, previamente a la 

intervención quirúrgica. Y, de ser posible, pre- 
viamente al cateterismo cardíaco, con la finali- 
dad de ago tar durante el mismo los recursos 

para poner en evidencia la asociación y cuanti- 
ficar el grado de obstrucción generado por 
cada lesión. 

CASUISTICA ESTUDIADA 
Entre enero de 1981 y junio de 1982 hem os 

estudiado en el Hospital Universitario de Cara- 
cas seis pacientes en los cuales se demostró, por 
cateterismo cardíaco, cineventriculografía iz- 
quierda y / 0 por observación directa durànte 
el acto quirúrgico, la asociación de estenosis 
aórtica subvalvular fija, tipo diafragma, con 
hipertrofia septal desproporcionada obstructiva. 

Cinco pertenecían al sexo masculino y uno al 

sexo femenino. EI rango de edad iba de 7 a 21 

años, can un promedio de 12,6. 
. 

. 
En todos ellos la obstrucción subvalvular fija 

era francamente dominante, de manera que esta 
lesión, distal respecto de la obstrucción diná- 

mica, determinaba las manifestaciones perifé- 
ricas: el pulso carotídeo mostraba un ascenso 
lento, con meseta y pi co tardío, caracteres pro- 
pios del llamado pulso tardus et parvus. En nin- 
guno se observó el pulso carotídeo bífido, con 
onda inicial de ascenso rápido, propio de la 
estenosis aórtica su bvalvular dinámica.9-12 Lo 
cual se explica porque la obstrucción fija y se- 

vera, situada distalmente respecto de la estenosis 
dinámica, impide el rápido vaciamiento del 

ventrículo izquierdo durante la primera mitad 
de la sístole, como ocurre habitualmente en la 
hipertrofia septal desproporcionada obstructi- 
va.22 Nada en el examen físico, el electrocar- 
diograma 0 la telerradiografía de tórax, hada 
sospechar una obstrucción aórtica subvalvular 
dinámica. 
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Fig, 4. A. - Ecocardiograma modo M de una paciente de 16 años, con estenosis aórtica subvalvular mixta', fija y dinámica. El ecograma 
valvular aórtico muestra dos muescas (flecha) que indican dos movimientos de cierre sistólico de las cúspides aórticas: una protosistó- 
lica, prominente, 48 milisegundos después de la apertura valvular aórtica; y otra mesosistólica, también bastantc: abrupta y que se regis- 
tra tardiamente (180 milisegundos después de la apertura valvular aórtica). B. - Ecocardiograma modo M de un paciente de 7 años, 
también con estenosis aórtica subvalvular mixta, fija y dinámica. Hay dos muescas (flechas) de cierre sistólico de la válvula aórtica. La 
primera ocurre 48 milisegundos y la segunda 200 milisegundos después de la apertura valvular. 

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS 
El ecocardiograma permitió diagnosticar la aso- 
ciación de ambas lesiones subvalvulares obstruc- 
tivas del tracto de salida del ventrículo izquierdo 
en todos los casos. El ecocardiograma modo M 

mostraba hallazgos que sugerían fuertemente 
la asociación, y el ecocardiograma bidimensional 
evidenció ambas lesiones en forma inequívoca. 

Un signo ecocardiográfico bastante carac- 
terístico de la estenosis aórtica subvalvular 
fija, tipo diafragma, es la observacióil en el modo 

M, en cl ecograma valvular aórtico, de un movi- 
miento sistólico precoz de cierre de una 0 de 

dos cúspides, muy temprano en la sístole 23,24 

(Fig. 1). El ecocardiograma bidimensional, en 
particular en el eje longitudinal del ventrículo 
izquierdo, muestra una banda irregular de ecos 

anormales, inmediatamente por debajo de la 
válvula aórtica, producida por el diafragma 

subvalvular2s,26 (Fig. 2). 
En la hipertrofia septal desproporcionada 

obstructiva también ocurre un movimiento de 
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Fil(.5. A.-Diagrama que muestra las alteraciones hemodinámicas que produce el cierre sistólico de las cúspides aórticas en la estenosis 
aórtica subvalvular fija, tipo diafragma, según eI mecanismo demostrado por Sabbah y Stein. B. - Diagrama que muestra las aIteraciones 
hemodinámicas similares que, hipotéticamente, produce eI cierre mesosistólico de las cúspides aórticas en la estenosis aórtica subvalvu- 
lar dinámica por hipertrofia septal desproporcionada. ps: presión en la columna de sangre contenida en los senos de Valsalva; pc: pre- 
si6n en eI torrente central, axial a las caras luminales de las cúspides aórticas; tiv: tabique interventricular; vsm: valva septal de la vál- 
vula mitral. Las flechas horizon tales representan eI vector de presión orientado en dirección centrípeta; esta presión se ejerce sobre las 
caras parietales de las cúspides aórticas y tiende a cerrarlas. 

cierre sistólico precoz de las cúspidcs aórticas 
en el ecocardiograma modo M, pero éste se 

produce más tardíamente, en la mesosísto- 
le19,23 (Fig. 3). 

En el ecocardiograma modo M del caso publi- 
cado por Hagaman y colaboradores en 1980,19 

con asociación de estenosis aórtica subvalvular 
fija e hipertrofia septal desproporcionada obs- 

tructiva, existía un doble movimiento de cierre 
sistólico de las cúspides aórticas: uno protosis- 
tólico (50 milisegundos después de la apertura 
valvular aórtica), atribuible a la presencia del 
diafragma obstructivo subvalvular; y otro meso- 
sistólico (230 milisegundos después de la apertu- 
ra de 1a válvula aórtica), àtribuible a la obstruc- 
ción dinámica. Esta asociación de signos en cl 

ecograma valvular aórtico estuvo prcsente 
invariablemente en nuestros scis casos con 
coexistencia de estenosis aórtica subvalvular 
fija tipo diafragma y estenosis aórtica subvalvu- 
lar dinámica por hipertrofia septal asimétrica 
(Fig. 4). EI primer movimiento de cierre sistó- 

lico de las cúspides aórticas tenía lugar, en todos 
ellos, tal como en los casos cön estenosis aórtica 
subva1vu1ar fija tipo diafragma aislada, entre 

48 Y 53 milisegundos después de la apertura 
de la vá1vula aórtica. El segundo movimiento, 
en cambio, ocurría más tardíamente (entre 
180 y 210 milisegundos despu~s de la apertura 
valvular aórtica) que 10 que ocurre cuando 
ex-iste una estenosis aórtica subvalvu1ar dinámi- 
ca aislada (alrededor de 140 milisegundos) .19,23 

. Sabbah y Stein, en un trabajo muy recien- 
te,27 utilizando un ingenioso modelo experi- 
mental, demuestran el mecanismo por el cual 
se produce el cierre sistólico precoz de las cús- 
pides aórticas en 1a estenosis aórtica subvalvular 
fija, tipo diafragma, el cual esquematizamos en 
la Fig. 5-A. La obstrucción subvalvular fija de- 
termina un chorro de flujo turbulento, con 
marcado incremento de la velocidad del flujo 
en la porción central de la columna de sangre, 
en posición axial respecto de las caras luminales 
de las cúspides aórticas; 10 cual genera un incre- 
mento de la energía cinética a ese nivel. De 
acuerdo con la ley de la conservación de la 
energía, la cantidad total de energía dentro de 
un sistema determinado, permanece constante, 
por 10 cual este incremento de la energía cinética 
se produce a expensas de otra forma de energía 

'~.~ 
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Fig. 6. Ecocardiograma bidimensional, eje longitudinal de! ventrículo izquierdo, de la paciente cuyo ecocardiograma modo M se muestra 
en la Fig. 4A. A. - Preoperatorio. Imagen diastólica. Obsérvese la válvula aórtica, normal, cerrada (va). Inmediatamente por debajo de la 
válvula, se ve una banda irregular de ecos anormales (flecha), que representa el diafragma subvalvular. EI tabique interventricular (tiv) 
se ve desproporcionadamente engrosado, de aspecto heterogéneo. R-Postoperatorio. Imagen diastólica. Se observa la váIvula aortic a ce- 
rrada (va). Desapareció la banda de ecos irregulares en pösición subvalvular. Persiste el engrosamiento desproporcionado y el aspecto he- 
terogéneo del tabique interventricular. C. - Postoperatorio. Imagen sistólica. Con la válvula aórtica abierta se aprecia con mayor claridad 
la ausencia de la banda irregular de ecos subvalvulares, presente en el ecocardiograma preoperatorio. VD: ventrículo derecho; VI: ven- 
trículo izquierdo; AI: auricula izquierda; m: válvula mitral; Ao: aorta. 

dentro del sistema, la energía-presión. Esto hace 
que la magnitud .de energía-presión en el to- 
rrente central, limitado por las caras luminales 
de las cúspides aórticas ("pc" en el diagrama 

de la Fig. 5-A), disminuya, por su transform a- 
ción parcial en energía cinética. En las colum- 
nas laterales de sangre, contenidas dentro de . 

los senos' de Valsalva, entre las caras parietales 
de las cúspides aórticas y la pared de la raíz 
aórtica, no ocurre la transformación de ener- 
gía-presión en energía cinética. Por 10 cual la 
energía-presión a ese nivel ("ps" en el diagram a 

de la Fig. 5-A) tendrá una magnitud mayor que 
la de la columna central ("pc"). Este hecho 
genera una diferencia de presión, en sentido 

centrí peto, que se ejerce sobre las caras parie- 
t~les de las cúspides aórticas y que tiende a 

cerrarlas. Como el flujo turbulento se inicia 
a través del orificio valvular aórtico temprana- 
mente en la sístole, inmediatamente después 
del período preeyectivo del ventrículo izquier- 
do, el cierre precoz de las c~spides aórticas se 

produce en la protosístole. Si el chorro es cen- 
tral (como en el caso representado en el diagra- 
ma de la Fig. 5-A), la presión se ejerce igualmen- 
te sobre todas las cúspides; y todas ellas mos- 
trarán el cierre protosistólico. Si el chorro es 

excéntrico, la presión se ejerce en forma prefe- 
rente 0 exclusiva sobre una de las cúspides y 
sólo ésta presentará e1 cierre protosistólico. 

Pensamos que estos conceptos pueden extra- 

polarse al mecanismo de cierre sistólico que tie- 
ne lugar en la hipertrofia septal desproporcio- 
nada obstructiva, 10 cual esquematizamos en 

eI diagram a de la Fig. 5-B, teóricamente derivado 
del mecanismo demostrado por Sabbah y Stein 

para las estenosis aórticas subvalvulares fijas, 
tipo diafragma. 

Durante la primera mitad de la sístole, gracias 

al aumento de la contractilidad existente en 
estos casos, e1 ventrículo izquierdo expele, a 

través de la válvula aórtica, cerca del 80% del 

volumen-latido, sin obstnicción ni flujo turbu- 
lento.22 En la mesosístole, cerca de 140 mili- 
segundos después de la apertura valvular aór- 
tica,19 la obstrucción dinámica del tracto de 
salida del ventrículo izquierdo genera un chorro 
de flujo turbulento, de velocidad aumentada, 
con la consiguiente transformación de energía- 
presión en energía cinética a nivel de la columna 
de sangre central y la formación de un vector de 
presión de dirección centrípeta, ejercida sobre la 
cara parietal de las cúspidesaórticas, que produce 
el cierre precoz de las mismas. Como buena par- 
te del volumen-Iatido ha sido expelido en la pri- 
mera mitad de la sístole, la muesca determinada 
por el cierre valvular precoz debiera ser menos 
abrupta que la determinada por el cierre proto- 
sistólico observado en la estenosis aórtica sub- 
valvular fija, tipo diafragma. Esta presunción 
teórica la hemos comprobado en nuestros casos 

con hipertrofia septal desproporcionada obstruc- 
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Fig. 7. Ecocardiograma bidimensional del paciente cuyo ecocardiograma modo M se muestra en la Fig.4B. A. - Preoperatorio. Eje lon- 
gitudinal del ventrículo izquierdo. Imagen diastólica. Válvula aórtica cerrada (v). Por debajo de la válvula, bandas de ecos anormales, 
generados por el diafragma subvalvular (flecha). Tabique interventricular (tiv) marcadamente engrosado, de aspecto heterogéneo, con 
intensidad aumentada de los ecos a nivel de la superficie septal izquierda. B. - Preoperatorio. Vista subcostal de cuatro cavidades, mos- 
trando el engrosamiento marcado del tabique .interventricular. c. - Postoperatorio. Eje longitudinal del ventr Ículo izquierdo. Imagen 
diastólica. Válvula aórtica cerrada (v). Tabique interventricular (tiv) muestra las mismas características que en eI ecocardiograma preope- 
ratorio. La banda de ecos irregulares a nivel subvalvular ha desaparecido. La flecha señala la marcada prominencia del tabique interven- 
tricular en eI tracto de salida del ventrículo izquierdo. tia: tabique interauricular; ad: aurícula derecha; ai: aurícula izquierda. Demás 
abreviaturas: igual que en la Fig. 6. 

tiva aislada (comparar Figs. 1 y 3). 
Cuando se asocian ambas lesiones subvalvu- 

lares, el flujo turbulento originado desde el co. 
'mienzo del período eyectivo por la obstrucción 
subvalvular fija, genera el vector de presión que 
cierra precozmente las cúspides aórticas. En la 

mesosístole, cuando la obstrucción dinámica 
adquiere un nivel crítico, se genera un nuevo 
flujo turbulento, con velocidad aumentada, Qri- 
ginando un segundo movimiento de cierre sis- 

tólico de las cúspides aórticas. La porción del 

volumen-Iatido que ha sido expulsada hacia la 

aorta está reducida, debido a la obstrucción fija. 
A su vez, la velocidad del flujo turbulento se 

incrementa aún más al pasar por la obstrucción 
fija, de situación más distal. Estos dos factores 
hacen que la muesca indicativa del segundo 
cierre sistólico de las cúspides aórticas sea más 
marcada en los pacientes con lå asociación de 

obstrucción subvalvular fija y dinámica, que en 
los pacientes con obstrucción dinámica aislada 

(comparar Figs. 3 y 4). Por otra parte, la prolon- 
gación del tiempo de eyección del ventrículo 
izquierdo generada por la obstrucción subvalvu- 
lar fija, hace que la muesca indicativa del cierre 
mesosistólico producidQ por la obstrucción 
dinámica, se registre más tardíamente, alrededor 
de 200 milisegundos después de la apertura 
valvular aórtica (Fig. 4), que en los pacientes 

con obstrucción dinámica aislada (alrededor de 

140 milisegundos después de la apertura valvular 
aórtica) (Fig. 3). 

En todos nuestros pacientes con estenosis 
aórtica subvalvular mixta, fija y dinámica, el 

ecocardiograma bidimensional, particularmente 
en el eje longitudinal del ventrículo izquierdo, 
mostró en forma inequívoca y categórica la pre- 
sencia de ambas lesiones obstructivas. Inmedia- 
tamente por debajo de la válvula aórtica se ob- 
servó una banda irregular de ecos, correspon- 
die,nte al diafragma subvalvular. Y el tabique 
interventricular mostró un grosor desproporcio- 
nalmente aumentado, en comparación con el de 
la pared posterior del ventrículo izquierdo, con 
la típica consistencia heterogénea, generada por 
la disposición irregular de los haces muscula- 
res, 28,29 con aumen to de la in tensidad de los 
ecos de la superficie septal izquierda, todos 
hallazgos típicos de la miocardiopatía hipertró- 
fica obstructiva30,31 (Figs. 6A y 7A). 

Tres de nuestros pacientes con estenosis 
aórtica subvalvular mixta, fija y dinámica, fue- 
ron intervenidos quirúrgicamente. En uno de 

ellos se practicó reseeción del diafragma subval- 
vular y miomectomía del septum interventricu- 
lar, pues el gradiente a través de la obstrucción 
dinámica después de resecado el diafragma era 
significativo (40 mm de Hg). EI estudio histo- 
lógico del miocardio resecado (Fig. 8) mostró 
la característica disposición desorganizada y caó- 
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Fig. 8. Eswdio histológico del miocardio septal resecado en uno de nuestros pacientes (sexo masculino, 7 años de edad) operado, con 
estenosis aórtica subvalvular mixta, fija y dinámica. Obsérvese la disposición caótica y desorganizada de los haces musculares, propia de 
la miocardiopatía hipertrófica obstructiva. 

Fig. 9. Ecocardiograma modo M, postoperatorio, de la paciente cuyo ecocardiograma preoperatorio se muestra en la Fig. 4A. EI cierre 
protosistólico de las cúspides aórticas ha desaparecido. Hay una muesca indicativa de cierre mesosistólico (flechas), la cual. en compara- 
ción con el ecocardiograma preoperatorio, es menos abrupta y ocurre más tempranamente (160 milisegundos después de la apertura 
aórtica). Los cuatro primeros ciclos están registrados a una velocidad del papel de 25 mm/seg; el último cicio a la derecha está registrado 
a 50 mm/seg. 
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tica de los haces musculares, demostrando que 
se trataba de una verdadera miocardiopatía 
hipertrófica obstructiva y no de una reacción 

hipertrófica inespecífica producida por la sobre- 

carga de presión determinada por el diafragma 
subvalvular obstructivo. En los otros dos, sólo 

se practicó resección del diafragma subvalvular, 

que era lalesión francamente dominante, con 

un gradiente a través de la obstrucción dinámica 

menor de 30 mm de Hg. En el postoperatorio, el 

ecocardiograma modo M (Fig. 9) mostró desapa- 

rición de la muesca indicativa del cierre proto- 
sistólico de las cúspides aórticas, producido por 
el diafragma resecado, con persistencia del cierre 
mesosistólico; es importante señalar que, en 

ambos, la muesca indicativa del cierre meso- 
sistólico producido por la obstrucción dinámica, 
se adelantó en su aparición (150 y 160 mili- 
segundos respectivamente después de la apertura 
aórtica), respecto del ecocardiograma preope- 
ratorio (Fig. 4); y al mismo tiempo se hizo me- 
nos abrupta. Este cambio se explica porque al 

resecar el diafragmasubvalvular fijo, desapare- 
cen los factores hemodinámicos generados por 
el mismo y que se traducían, tal como 10 hemos 
discutido en los párrafos anteriores, en un retar- 
do del cierre mesosistólico y un aumento del 
gradiente de presión que genera dicho cierre. 
En ambos casos, el ecocardiograma bidimensio- 
nal mostró la persistencia de los signos típicos 

de miocardiopatía hipertrófica obstructiva, con 
desaparición de la banda irregular de ecos anor- 
males en posición subvalvular, producidos por 
el diafragma que fue resecado (Figs. 6B y 7B). 

CONCLUSIONES E IMPLICACIONES 
El reconocimiento preoperatorio de la estenosis 

aórtica subvalvular dinámica asociada a la este- 
rlOsis aórtica subvalvular fija, tipo diafragma, 
tiene importancia vital para el manejo del pa- 
ciente y su pronóstico, des de varios puntos de 

vista: permite, en el acto operatorio, tomar la 
precaución de medir cl gradiente sistólico resi- 
dual después de resecado cl diafragma obstruc- 

tlvo. Se recomienda practicar miomcctomía 
adicional, si el padiente residual es mayor de 
30 mm de Hg.2 Si en cl postoperatorio inme- 
diato se presenta un síndrome de bajo gasto, cl 

uso de drogas inotrópicas (como los digitálicos, 

dopamina, dobutamina, isoprenalina, alprenolol 

y otros) implica un serio riesgo en presencia de 

miocardiopatía hipertrófica obstructiva, pues al 

aumentar la magnitud de la obstrucción diná- 

mica, estos agentes pueden reducir aún más 
el gasto cardíaco, producir isquemia subendo- 
cárdica y agravar el estado del paciente .12.32 

En estos casos, las medidas terapéuticas más 
prudentes consisten en mantener el volumen 
circulatorio mediante la administración juiciosa 

y controlada de líquidos por vía parenteral; y 
el uso de drogas con acción estimulante alfa- 
adrenérgica periférica aislada, como la metoxa- 
mina, que tienen un efecto vasoconstrictor pe- 
riférico, sin acciÓp inotrópica.33 En el postope- 
ratorio tardío, estos paeientes deben ser objeto 
de seguimiento y vigilancia especial. Si reap are- 
cen los síntomas, se deben tratar inicialmente 
con medicamentos que reduzcan el inotropis- 

mo, como los beta-bloqueadores adrenérgi- 

cos; 34 0 que favorezcan la relajación diastólica 
del miocardio ventricular izquierdo, como el 

verapamil. 35 Si no responden al tratamiento mé- 
dico, deben recateterizarse y hacerse miomecto- 
mía si el gradiente a través de la obstrucción 
muscular' dinámica, en reposo 0 con manio- 
bras provocadoras, es significativo. Estos pacien- 
tes tienen una elevada propensión a presentar 
arritmias cardíacas, por 10 cual deben ser espe- 

cialmente vigilados desde este punto de vista 
y usar tratamiento antiarrítmico cuando esté 

indicado.36 
El estudio de nuestros casos ha confirmado 

el valor del ecocardiograma modo M para iden- 
tificar a los pacientes con estenosis aórtica sub- 

valvular mixta, fija y dinámica; y ha demostra- 
do la capacidad del ecocardiograma bidimensio- 
nal para demostrar la asociación de ambas 
lesiones obstructivas en forma categórica e 

inequívoca. 

ECHOCARDIOGRAPHY IN THE DIAGNOSIS 
OF THE COMBINED FIXED SUBV AL VULAR 
AORTIC STENOSIS 
For surgical purposes we consider of the greatest 
importance to early diagnose the possible asso- 
ciation of a fixed subvalvular aortic stenosis ori- 
ginated by a fibrous diaphragm with a dynamic 
subvalvular aortic stenosis. When such a diagno- 

, 
,'.':.<. 
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sis is made, determination of residual gradient 

after diaphragmatic excision could lead to the 
performance of a further myomectomy if that 
determination discloses significant high values. 
The practical implicance of the study goes to 
the immediate postoperative period in order 
to possibly avoid the use of inotropic agents 
among patients who may develop a low car- 
diac output syndrome and als"O for those in 
which the subvalvular dynamic obstruction takes 
place in a progressive fashion producing symp- 
toms and complications later on. Echocardio- 
graphy in M mode is a useful tool to make a 

non invasive diagnosis of the above mentioned 
pathologic association of the outflow tract of 
the left ventricle. With this procedure it is 

possible to find two notches within the aortic 
valve's echos, they are indicative of an early 
systolic valvular closure: one of them being 
protosystolic, originating in the obstructive 
fibrous diaphragm and the other one in the late 
mesosystole due to the dynamic obstruction. 
Two dimensional echo cardiography show an 
irregular band of anomalous echos within a 

, 

very short distance down below the aortic 
valve in the long axis of left ventricle, their 
origin is the obstructive subvalvular diaphragm. 
Beside those findings it appear signs which 

typyfy the characteristic disproportionate septal 
hypertrophy showing an heterogenous image 

and hyperdensity of echos corresponding to 
left septal surface. The~e constitute the typical 

pattern of obstructive hypertrophic cardiomyo- 
pathy. The mechanism of early systolic closure 
of aortic cusps in subvalvular aortic stenosis of 
the diaphragm type was also discussed according 

to the recent experimental model created by 
Sahba and Stein 27 to explain it. It is our opinion 
that a similar mechanism could be responsible 

for the early systolic closure in obstructive 
disporportionate septal hypertrophy. We have 
studied 6 cases which have a combined fixed 
subvalvular aortic stenosis of the diaphragm 

type with a disproportionate obstructive septal 

hypertrophy. Three of the patients were sub- 

mitted to surgical correction which consisted 

of resection of the subvalvular diaphragm and 
septal myomectomy in one of them because 
the gradient values persisted elevated after the 

diaphragmatic eXClSton was perfomed. In the 
other 2 remaining patients the operation was 
limited to a simple resection of the subvalvular 
diaphragm due' to the lower gradient values 

obtained. 
. 
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