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La calcificación de las válvulas aórticas es una entidad clínica 
más frecuente de 10 que, babitualmente, se cree pero, sea porque mu- 
cbas veces la estenosis que estas lesiones originan es de escaso grado, 
o por la acentuada capacidad de compensación del ventrículo izquier- 
do, 0 por la atipía y pobreza de los síntomas y sign os clínicos, 10 

cierto es que, en la gran mayoría de los casos, su diagnóstico ba sido, 
basta bace poco tiempo, patrimonio de los protocol os de necropsia. 

No extraña, entonces, que las primeras descripciones de esta 

valvulopatía correspondan a los patólogos, especial mente a Möncke- 
berg 1 

quien, en 1904, bace un detallado estudio anatomopatoló- 
gico de 10 que él conceptúa como la consecuencia de la arterioesclero- 
sis de las sigmoideas aórticas. 

No cerrada aún la discusión patogénica iniciada par el célebre 

patólogo alemán, los clíniGos ban tratado de recuperar el terreno per- 
dido procurando, en los últimos tiempos y, sobre todo, gracias a 

la ayuda de la radiología, hacer en vida del paciente, el diagnóstico 

con la misma facilidad con que los patólogos ld hacen después de 

la muerte. 

Es así como han podido referirse a su verdadera causa, síndro- 

mes de etiopatogenia oscura 0 anteriormcnte mal interpretada. 

Siguiendo, en esta exposición, el mismo curso que en su des- 

arrollo histórico, empezaremos por discutir cuáles son los procesos 

que llevan a csta calcificación valvular. Mönckeberg, en su descrip- 

ción inicial. interprctó cl proceso como originándose en engrosa- 

mientos del borde de inserción de la válvula aórtica, desarrollados 

en la capa conjuntiva interna de las sigmoides. Se trata de procesos 

de ateroma, independientes de los Ilamados engrosamientos fisioló- 

gicos del borde valvular libre, que pueden extenderse desde el borde 

de inserción basta la parte media de la valva, y aún agredirla en su 

totalidad, haciendo, entonces, que aparezcan retraídas, calcificadas 

108 - 



CALUI'I<:AUON LJL LA~ VALVULAS AORTICAS 

y soldadas entre sí. Las lesiones pueden también correrse hacia la 

gran valva de la mitral y envolver al anillo fibroso. Pero, cualquie- 
ra que sea el sector agredido, ellas se localizan siempre en la capa 

elástica interna, respetando la capa externa y media que, sólo se- 

cundariamente, pueden comprometerse. 

Estas características permiten al autor distinsz;uir esta esclerosis 

ascendente primaria, calcificada y a veces osificada, de las válvulas 

aórticas. de la esclerosis secuncraria 0 descendence, caracterizada por 
la propagación de los procesos ateromatosos de la aorta subyacente. 

en cuyo caso las lesiones iniciales. no se localizan en el borde de in- 
serción de la válvula. que permanece frecuentemente intacto. sino' 

que 10 hacen en los bordes de cierre, apareClendo los engrosamientos 

principal mente en las comisuras valvulares. para extendersI' luego a 

todo el borde libre bajando hacia el borde de inserción a través de 

las lesiones de la capa externa, al revés de 10 que sucede en la ante- 

rior, en que inicialmente sólo se compromete la lámina interna. 

Finalmente cita 1'1 autor casos de esclerosis valvular post-endo- 
carditica. brindando los elementos de juicio que permiten hacer 1'1 

diagnóstico a la observación microscópica. 

La existencia de esta esclerosis primaria ascendentI' de las vál- 

vulas aórticas ha sido aceptada y defendida por múltiples investiga- 

dores (Libman~. Campbell y Schack Ie ::. Ribbert~). Sohval y 

Gross \ que no mencionan la esclerosis descendentI' por propaga- 

ción de las lesiones de ateroma aórtico subyacente, la distinguen de 

dos tipos principales de esclerosis descendente. la reumática y la si- 

filitica. el primero afectando las válvulas en su totalidad pero ten- 

diendo a localizarse en el tercio distal y el segundo extendiéndose 

desde la base de la aorta a través de las comisuras y pasando hori- 

zontalmente alrededor de los bordes libres de las sigmoideas. Para 

explicar la génesis de aquellas lesiones admiten, estos autores, la tesis 

degenerativa, según la cual las alteraciones dependerían "con toda 

probabilidad, de una predísposición indivídual a la involución co- 

lágena con depósitos de lipoides y calcio", en base a que. mientras 

que en los corazones con afecciones reumáticas mono 0 polívalvula- 

res cicatrizadas y calcíficadas 0 no, se encuentran siempre estigmas 

degenerativos característicos I' inconfundibles de la infección reumá- 

tica vieja, éstos faltan en absoluto en los casos de valvulopatia pura 

tipo Mönckeberg. Además, como ya 10 señalara el creador de esta 
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cntidad anatómica. el tipo y asiento de las lesiones es distinto en 
una y otra circunstancia. 

Esta tesis es combatida por diversos investigadores. quienes 
conceptúan que el factor infeccioso. especialmente el reumático. debe 
ser considerado como la causa habitual de estas alteraciones (Chris- 
tian H. Mc Ginn y White ï. Boas ". Contratto y Levine ~'). Clawson 
y colab. 10. ardientes defensores de la teoría reumática. argumentan 
en ese sentido que los antecedentes de vieja afeccÍón reumática se en- 
cuentran .casi con la misma frecuencia en los 200 casos de calcifica- 
ción aórtica ('35 jI, ), como en los de otras afecciones valvula res 
reumáticas curadas (4 I jI,). Lo mismo sucede con las adherencías 
pericárdicas. 

Además. en eI 44 jI, de los casos. la calcificacÍón aórtica se 
asoció a alteraciones mitrales 0 de otras válvulas. 

La falta de estigmas reumáticos característicos en los corazones 
afectos de este proceso. no niega tal etiología. ya que 10 mismo su- 
cedería. según los autores. en casos de agresión valvular reumática 
segura. 

EI estudio histológico de estas válvulas calcificadas demuestra 
que. el 97 (/< de ellas presenta señales de in flamacÍón. caracterizada. 
sea por Ia reaccÍón inflamatoria proliferativa. 0 por la presencia de 
vasos. 

Los depósitos de colesteroI. tan frecuentes en la áteroesclerosis, 
110 se observaron. en cambio. en ninguna de las válvulas calcificadas 
examinadas. 

Finalmente. si la esclerosis valvular fuera la extensión de un 
proceso de arterioesclerosis subyacente. 10 lógico sería encontrar gro- 
seras alteracíones de este tipo en las paredes aórticas, y esto, dicen 
los citados autores. no sólo no ha sido observado, sino que, por eI 
contrario, choca la relativa normalidad del vaso. en relación con 
la edad de los sujetos. Parecería. más bien. que estas aortas hubie- 
ran sido mecánicamente protegidas por la estenosis aórtica. 10 que 
sugiere que Ia agresión valvular se hiú) l'n L1 edad juvenil. 

Esta objeción queda. sin embargo. levantada con sólo leer la 
descripción original de Mönckeberg. quien recalca, como ya hemo~ 
dicho. que hay que distinguir esta csclerosis prima ria ascendentc. 
que nada tiene que vcr con eI estado de la aorta subyacentc, con la 
csclerosis descendente, por propagación de la áteroesclerosis de la 
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pared aórtica en 1,1 cual 1,1 valva se inserta. Del mismo modo. las 

observaciones de aquellos aulores que afirman haber encontrado fre- 

euentes alteraciones de esclerosis aòrtica. coronaria. ete., no deficn- 

den 1,1 etiolcóia degenerativa de 1,1 esclerosis valvular aórtica ascen- 

dente, sino 1,1 de 1,1 descendente. De todo clio se desprende que mu- 
chos de los que han escrito sobre estas cuestiones no están bien fa- 

miliarizados con el trabajo original de Mönckeberg, aun cuando 10 

citen reiteradamente. 

Como síntesis final. concluyen Clawson y colab. que "Ia de- 

formación nodular calcificada de las válvulas aórticas, es la lesión 

aórtica curada más común y que, las alteraciones en las sigmoideas, 

son debidas a repetidos ataques de inflamación reumática prolifera- 

tiva con calcificación, similar a 1,1 tan comúnmente observada en 

las válvulas mitrales". Como cifra altamente elocuente recuerdan 

que, cl 84 'f de todas las deformaciones valvulares aórticas no si- 

filiticas, contenian calcio al examen microscópico grosero en la me- 

sa de necropsia. 

Más recientemente, otros autores han tratado de defender, con 

más 0 menos suerte, 1,1 teoría ecléctica, admirablemente expuesta por 

Mönckeberg. Así Lesnick y Schlessinger 11 comparando los casos en 

los que 1,1 lesión se localizaba exclusivamente en las válvulas aórti- 

cas con aquéllos en los que había simultáneamente agresión de 1,1 

mitral. lIegan a 1,1 conclusión que las evidencias en favor de 1,1 fiebre 

reumática, son menores en el primer grupo que en el segundo, 10 

que les lIeva a admitir que ,11 lado de 1,1 calcificación aórtica reumáti- 

ca debe colocarse 1,1 degenerativa 0 arterioesclerosa. De 1,1 misma opi- 

nión participan Friedwald y Ewing I:! quienes conceptúan, todavía, 

que en algunos circunstancias, ambos procesos pueden actuar simul- 

táneamente, máxime si, como 10 señala \\Thite I::, las sigmoideas es- 

lán enteramente calcifieadas, cun acentuada retracción y estenosis. 

Sin embargo, el hechu de que una esckrosis de 1,1 válvula aórtica 

coexista COI1 ztlteraciol1es de LJ mitral. no permite afirmar que el 

proeeso Sl'a n'ullljtlUJ )',1 ljUl', lOl11O 10 señalÓ f\1iJl1ckeberg. 1,1 esele 

rosis aórllca pnmana Pllede extl'l1derse a Ia valva mitral. 

En realidad. si el patólogo alcmál1 se levanlara de Sll tumba, 

aúl1 después de leer cl lrabajo de Friedberg y Sohval II, aparecido 

en estos días, lIegaría a 1,1 conclusión que poco se ha agregado a 10 

que él magistral mente dijera en 1904, y que, a pesar del notable 
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progreso de la técnica histológica, tendría que volver a citar las pa- 
labras de Hampel, cuando decía que el problema de la inseguridad 
de las bases anatómicas para diferenciar la esclerosis valvular pura 
de las secuelas de endocarditis aguda, no está aún solucionado. 

Aceptado, por el momento, este criterio ecléctico, veamos to- 
davía qué importancia puede tener la sífilis en la génesis de estas 

alteraciones. De los 72 casos de estenosis aórtica calcificada. pertene- 
cientes al material de autopsia de Friedwald y Ewing, sólo tres te- 
nían reacciones serológicas positivas, pero, ni clínica ni anatomo- 
patológicamente, había en eIlos, evidencias de aortitis sifilítica. En 
realidad, aunque no se 10 puede afirmar con criterio absoluto, "una 
valvulitis aórtica luética, no complicada, se acompaña habitualmen- 
te de aortitis luética y raramente se calcifica". 

Sin embargo, Friedberg y Sohval encuentran que, sobre 15 

casos de estenosis aórtica calcific ad a no reumática, en cuatro había 
coexistencia de aortitis sifilítica con insuficiencia aórtica. De 10 que 
se desprendería, que el criterio de negar la etiología sifilítica de la 
insuficiencia aórtica, cuando existe concomitantemente una estenosis 

aórtica cerrada no debe ser aceptado en forma absoluta. 

En cuanto a los facto res etiológicos coadyuvantes se destacan, 
especial mente, la edad y el sexo. Con respecto al primerpunto, la 

mayoría de los autores concuerdan en que se trata de una afección 
de la vejez. Aun cuando los casos por debajo de 40 y aún de 30 
años no son excepcionales, el mayor número se observa entre los 
50 y 70 años. Así, de 10s 200 pacientes de Clawson y colab.. el 
1 %; murió en la segunda década; el 6 %; en la tercera; el 13.5 'Yo 

en la cuarta; ellB.5 % en la quinta; el 22 J~ en la sexta; el 22.5 % 
en la séptima; el 14 '/rJ en la octava, y el 2.5 'Yo en la novena. Es 

decir, que el 75 % de los pacientes tenía más de 50 años de edad. 

Es interesante señalar que, en los casos de coexistencia de afec- 
ción aórtica y mitral, los sujetos murieron, en general, en edad más 

temprana. De modo que el factor edad no estaría en contra de la 
fiebre reumática, como factor etiológico determinante, ya que las es- 

tadísticas demuestran que los pacientes con cicatrices aórticas, calci- 

ficadas 0 no, víven, habitual mente, más tiempo cuando éstas son 
aisladas que cuando coincíden con otras lesiones valvulares. 

Con respecto al sexo, existe también consenso unánime en que 
la afección afecta preferentemente a los hombres (Christian: 15 
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hombres, 6 mujeres; Margolies y colab. 101: 34 y 8; Clawson y 

colab.: 165 y 35, respectivamente). Sin embargo, cabe señalar que. 
tratándose de material de autopsia. habría que efectuar correcciones, 
ya que, a partir de la cuarta década, la proporción de hombres que 
Began a la necropsia es el doble de la de mujeres. De cualquier ma- 
nera. como señalan Clawson y colab., las cifras serían: 165 hombres 
y 70 mujeres, 10 que confirma todavía la neta prevalencia del sexo 
masculino. 

Este hecho tampoco depone en contra de la etiología reumática 
ya que igual predominancia se observa en las valvulopatias 
aórticas reumáticas no calcificadas a medida que los pacientes avan- 
zan en edad, no existiendo, en cambio, diferencias notables en 10 

que respecta alas arterioesclerosis aórtica en uno y otro sexo. 

Finalmente, antes de entrar a considerar el cuadro clínico. vea- 
mos qué grado de estrechez del orificio aórtico determinan estas cal- 
cificaciones valvulares. Del material de Clawson y colab., el 8.5 % 
no presentó estenosis; el 20 J~ la presentó en grade ligero, acen- 
tuándose en el 26.5 % para ser muy cerrada en el 45 %; de los 

casos. En consecuencia. en alrededor del 75 % de los casos de est a 

serie, la estenosis era suficientemente severa. como para poder ser 

reconocida clínicamente. 

Oesde luego que, en estos casos, los caracteres sub jetivos y ob- 
jetivos del cuadro clínico serán los habituales de est a valvulopatía, 
con su intenso soplo y frémito sistólico, acentuada disminución 0 

abolición del segundo ruido. disminución de la presión diferencial, 
pulsus tardus, agrandamiento ventricular izquierdo, ete. 

Sin embargo, por tratarse de material de autopsia. no Barna la 

atención que gran número de casos no puedan ser utilizados desde 
el punta de vista clínico, sea porque la afección pasó desapercibida 

en vida, 0 porque la historia clínica fué incompleta, 0 los síntomas 
fueron atribuídos a otra afección. 

La radiología, al objetivizar la calcificación de las válvulas 
aórticas durante la vida del sujeto 1H ha venido a Benar esta laguna. 
permitiendo el diagnóstico, especialmente en aquellos casos que no 
se acompañan de estenosis. 

Así por ejemplo Dry y Bal17 citan casos en los que la altera- 
ción valvular sólo determina intenso soplo sistólico con frémito, 
pero sin modificación del segundo ruido. 
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Bark y Oinnerstein I", hacen, todavía, referencia a un hecho 
más interesante, cual es el de que, no infrecuentemente, los únicos 
signos y manifestaciones clinicas de la calcificación de las válvulas 
aórticas, son los de la insuficiencia aórtica, hecho que resulta de 
explicación relatívamente fáciI. si se tiene en cuenta que, en condí- 
ciones normales, la válvula aórtica no permanece totalmente abierta 
durante eI- período expulsivo, de modo que, en realidad, la estenosis 
patológica tiene que ser mucho más acentuada que la "estenosis aórti- 
ca fisiológica". En cambio, pequeñas deformaciones de las sígmoi- 
deas aórticas, al impedir su cierre perfecto, son capaces de determi- 
nar fenómenos de insuficiencia. 

"Si se ausculta un soplo diastólico aórtico en un paciente con 
reacÓón de Wasserman negativa, sin historia de sífilis ni lesión mi- 
tral asociada y no se observan ninguno de los fenómenos circula- 
torios periféricos de la insuficiencia aórtica, un diagnóstico de este- 
nosis aórtica calcificada debe ser considerado y evidencias de calcifi- 
cación de las válvulas aórticas buscadas por la fluoroscopía" (Fried- 
berg y Sohval 14) 

. 

Quedan todavía por considerar otras hechos de interés que re- 
saltan en el cuadra clínico de la calcificación aórtica, determine 0 no 
estenosis orificial. Ell os son, por un lado, los síntomas habituales 
de la insuficiencia de la circulación coranaria, especialmente la an- 
gina de pecho y el asma cardíaco, y por eI otra los síncopes de es- 
fuerzo y la muerte súbìta. Basta recordar que sobre 100 enfermos 
de la serie de Clawson y colab., en 42 se menciona la existencia 
de angina de pecho, y que sobre el total de los 200, la muerte sú- 
bita ocurrió en el 15 /r, para darse cuenta de la importante fre- 
cuencia de estas condiciones clínicas. 

EI electrocardiograma de estos pacientes con calcificación de 
las válvulas aórticas revela, con Ilamativa frecuencia, la existencia 
de atipías, muy semejantes, sino iguales. a las que caracterizan las 

curvas de daño miocárdico por insuficiencia de la circulación coro- 
naria (Berk y Oinnerstein 1" 

I. Trastornos en la conducción intra- 
ventricular parecen ser muy frecuentes, ya que, sobre los 14 casos 
de la serie de estos autores. ) acusaban bloqueo de rama tipo común. 
En cambio en ningún caso, al revés de 10 señalado por otros auto- 
res" 1\ se anotaran trastornos en la conducción auriculoventricular. 

Con respecto a la patogenia de estos fenómenos, si bien en los 
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casas de estenosis orificial acentuada ellos pueden resultar más 0 me- 

nos fácilmente explicables en base alas perturbaciones de la circula- 

ción coronaria y encefálica, que, a pesar de la permeabilidad habi- 

tual de tales- vasos, puede condicionar una disminución más a menos 

brusca a permanente del rendimiento cardíaco favorecida par la es- 

tenosis (Gravier In, Gallavardin ~O, Boas, Contratto y Levine), las 

dificultades surgen en los casas no estenóticos. Aquí podría tratarse 

de cuestiones de tamaño y localizacíón del nódulo calcáreo, que pue- 

de llegar a hacer impacto sobre el orifícío de salída de las arterías 

coronarías, obstruyéndolo más a menos totalmente. 

Cualquíera que sea la patogenía exacta de estos accídentes, 10 

cíerto es que ellos ocurren, habítualmente. en las etapas avanzadas 

del proceso que llevó a la calcífícación valvular. 10 que explíca el 

curso lento que sígue habítualmente la afección y el porqué est as 

pacientes mueren habítualmente en la vejez. 

No cabe duda que. frente a estos hechos, los clínícos tratarán 

de descubrir con más frecuencia la exístencía de calcificacíones de las 

válvulas aórticas ya que poseen en la radiología un elemento que per- 

míte su ídentificación en vída. casi con la mísma seguridad con que 

10 hace el patólogo en. la mesa de autopsías. 

Y así es más. que probable que. muchos de los díagnósticos de 

ínsuficíencia aórtíca de oscura etlOlOgla, así como otros de infarto 

de míocardío, angína de pecho. síndromes síncopales, ete., puedan 

ser atribuídos a su verdadera causa: la deformacíón nodular calci- 

ficada de las válvulas aórtícas. 
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