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Aunque la angina pectoris es el síntoma más frecuen-
te de la estenosis aórtica, es inusual que se llegue a
producir un infarto agudo de miocardio cuando las

arterias coronarias son normales. Los desencadenantes de
un infarto de miocardio en el seno de una estenosis aórti-
ca, que posteriormente pueden dejar las arterias corona-
rias normales, son: una trombosis coronaria con recanali-
zación posterior, un espasmo coronario persistente, un
émbolo de calcio, una masa pedunculada que obstruya la
entrada de la arteria coronaria o un absceso en la raíz de
la aorta. La hipertrofia del ventrículo izquierdo, la elevada
tensión generada en la sístole, y el acortamiento de la per-
fusión coronaria secundario al acortamiento de la diástole
en las taquicardias, contribuyen a la aparición de la isque-
mia miocárdica.

Although angina pectoris is the most frequent symp-
tom of aortic stenosis, it is rare that it produces acu-
te myocardial infarction when the coronary arteries

are normal. Precipitating factors of a myocardial infarction
when aortic stenosis exists, which can then leave normal
coronary arteries, are coronary thrombosis with posterior
recanalization, persistent coronary spasm, calcium embo-
lia, a pediculated mass that obstructs the entrance of the
coronary artery or an abscess in the aorta root. Left ventri-
cular hypertrophy, high pressure generated in the systole
and shortening of the coronary perfusion secondary to the
shortening of the diastole in tachycardias contribute to the
appearance of myocardial ischemia.

Aortic stenosis and acute myocardial infarction  with
normal coronary arteries
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INTRODUCCIÓN

Aunque la angina pectoris es el síntoma más frecuente en
la estenosis aórtica (EA) y está presente en el 30 a 40% de los
pacientes afectos con arterias coronarias normales (ACN)1, la
asociación de infarto agudo de miocardio (IAM) y ACN en
pacientes con EA grave es inusual2,3. Se presenta una paciente
con una EA grave asociada a un IAM anterior con ACN, con
el fin de discutir los mecanismos fisiopatológicos implicados. 

CASO CLÍNICO

Una mujer de 69 años acudió al hospital por dolor pre-
cordial opresivo de dos horas de duración, de presentación

en reposo, irradiado a región interescapular y acompañado
de sudoración profusa, mareo y malestar general. Entre sus
antecedentes personales destacaban una diabetes mellitus no
insulino dependiente y artrosis. No existía historia previa
conocida de angina pectoris o valvulopatía. La exploración
del ingreso mostró una paciente consciente, con dolor pre-
cordial y ausencia de focalidad neurológica. La presión arte-
rial era de 130/80 mmHg, la frecuencia cardíaca de 75 lpm
y la temperatura de 37.1ºC. La auscultación cardíaca reveló
un soplo romboidal en área aórtica y carótidas. El ECG re-
veló ritmo sinusal a 75 lpm, ascenso del segmento ST y cre-
cimiento de la onda R en derivaciones V2-4 (Fig. 1A). Se
inició tratamiento fibrinolítico a las 2 horas y media del ini-



cio del dolor (1.5 millones de unidades de estreptoquinasa),
y también se administró aspirina y nitroglicerina intraveno-
sa. A los 40 minutos del inicio de la perfusión de estrepto-
quinasa, el dolor había disminuido de intensidad y el ECG
mostraba desaparición del crecimiento de las ondas R y me-
nor ascenso del segmento ST en las derivaciones V2-4 (Fig.
1B). La CPK inicial fue de 175 U/L y su valor máximo al-
canzó las 747 U/L (MB, 89 U/L) a las 14 horas del inicio
del angor. Un ecocardiograma puso de manifiesto una este-
nosis aórtica con un gradiente transvalvular de 70 mmHg y
una buena función ventricular con ligera aquinesia apical. La
paciente evolucionó hacia un IAM sin ondas Q, con isque-
mia subepicárdica difusa (Fig. 1C). Al séptimo día de ingre-
so, por angor postinfarto, se efectuó un cateterismo cardíaco
que reveló una EA con tres valvas de aspecto displásico y
escasa calcificación, con un área valvular de 0.62 cm2 y un
gradiente transvalvular pico de 74 mmHg; insuficiencia aór-
tica leve y buena función ventricular con ACN (Fig. 2). 

DISCUSIÓN

La asociación de EA grave e IAM con ACN ha sido rara
vez descrita en estudios necrópsicos2 y coronariográficos3.
Duke y Eddy2 refirieron el fallecimiento de un paciente con
EA, bloqueo completo de rama izquierda e IAM de probable
localización anterolateral, cuyas arterias coronarias fueron
normales tanto en una coronariografía realizada dos meses
antes del IAM como en el estudio necrópsico posterior, mo-
mento en el que se constató también la existencia de un in-
farto transmural en pared posterolateral y apex. Jondeau et al3

describieron una paciente con EA grave, hipertrofia ventricu-
lar izquierda, descenso difuso del segmento ST en cara infe-

rolateral y elevación de las enzimas cardíacas. Una arterio-
grafía coronaria, realizada durante la fase hiperaguda del
IAM, no demostró estenosis, oclusiones o espasmos. Jondeau
et al3 atribuyeron la asociación de EA grave e IAM con ACN
a dos mecanismos, actuando solos o en combinación: uno,
debido a la hipertrofia ventricular izquierda secundaria a la
EA, que origina una marcada disminución de la reserva coro-
naria; otro, ocasionado por el gradiente de presión transval-
vular, que aumenta la presión sistólica del ventrículo izquier-
do (con aumento de la demanda miocárdica de oxígeno) y
disminuye la presión de perfusión coronaria (con descenso
del aporte de oxígeno). 

La paciente aquí descrita tuvo dolor torácico isquémico
y ascenso del segmento ST en derivaciones precordiales y
recibió tratamiento fibrinolítico con estreptoquinasa. La pos-
terior elevación de las enzimas cardíacas confirmó el diag-
nóstico de IAM, aunque sin ondas Q. A los siete días del in-
greso, un cateterismo cardíaco puso de manifiesto una EA
grave, ACN y ausencia de hipertrofia ventricular izquierda.
En pacientes con EA grave e IAM con ACN, el ascenso del
segmento ST se debe a una obstrucción total del flujo san-
guineo en una arteria coronaria epicárdica ocasionada por
una trombosis coronaria con posterior recanalización4, a un
espasmo coronario persistente, a un émbolo de calcio5, a una
masa calcificada pedunculada que desde la válvula aórtica
ocluye intermitentemente el orificio de la arteria coronaria
izquierda6 o a una endocarditis aguda con absceso en la raiz
de aorta que comprime una arteria epicárdica7. En el caso
actual, el mecanismo implicado más probablemente fue la
trombosis coronaria con recanalización posterior tras la ad-
ministración de estreptoquinasa. Wu et al4 publicaron un pa-
ciente similar con EA que apoya esta tesis: en una corona-
riografía precoz observaron una oclusión total en el
segmento 6 responsable del IAM y dos meses después las
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Figura 1. Electrocardiogramas seriados obteni-
dos al ingreso (A), durante la perfusión de estrep-
toquinasa (B) y al alta (C).

Figura 2. Arteriografía coronaria: arteria coronaria
derecha (izquierda) e izquierda (derecha) normales.
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arterias coronarias eran normales en la autopsia. La probabi-
lidad de que un espasmo coronario fuera el responsable del
IAM es baja, puesto que el paciente recibió nitroglicerina in-
travenosa y, además, no hemos encontrado en la literatura
médica ningún caso que apoye esta posibilidad.

El mecanismo más probable de la isquemia miocárdica y
el angor pectoris en la EA es la taquicardia asociada con acor-
tamiento del tiempo de perfusión diastólica en combinación
con la hipertrofia del ventrículo izquierdo, con la afectación

de la relajación del ventrículo izquierdo y con una alta tensión
de la pared en diástole que retrasa el ascenso rápido de la per-
fusión diastólica del endocardio después de la compresión sis-
tólica8. Por tanto, en el IAM asociado a EA grave debe evitar-
se especialmente la aparición de taquicardia. Además, debe
tenerse presente que esta asociación comporta un mayor índi-
ce de rotura cardíaca por la hiperpresión existente en el ven-
trículo izquierdo, riesgo que debe vigilarse estrechamente para
detectar esta grave complicación9,10.
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