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A 54-year-old man, ex smoker with high blood pressure and a history 
of possible Wolff-Parkinson-White syndrome was admitted for present-
ing an episode suggestive of acute coronary syndrome with immediate 
syncope and left bundle branch block, while performing physical activity. 
Angioplasty and a drug-eluting stent were performed in the left circum-
flex artery. Subsequently, Doppler echocardiography disclosed an image 
suggestive of a subaortic membrane. Given these findings, the patient 
underwent a 3D transesophageal echocardiogram and a magnetic reso-
nance study, which confirmed the diagnosis of a subaortic membrane. In 
turn, in the Holter monitoring a paroxysmal pattern of Wolff-Parkinson-
White was observed. The patient presented three possible causes of 
syncope. A stress echocardiogram elicited a gradient of 126 mm Hg, 
which could be possibly related to the syncopal episode that the patient 
suffered.
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La estenosis subaórtica es una entidad rara en 
adultos, no tiene una etiología clara y además 
exhibe una variable presentación clínica. En 

general suele aparecer en la primera década de la vida 
como una lesión aislada o asociada con otras malfor-
maciones congénitas, como, por ejemplo, la comuni-
cación interventricular, la válvula aórtica bicúspide, la 
coartación de aorta o el ductus arterioso persistente.

La aparición de una fina membrana circunferencial 
o en forma de media luna en el tracto de salida del ven-
trículo izquierdo constituye la forma más frecuente y 
leve de las estenosis subaórticas.1 La severidad hemo-
dinámica es muy variable e influye en la incidencia 
de complicaciones como la insuficiencia aórtica, la 
endocarditis infecciosa o la enfermedad muscular obs-
tructiva. Debido a esto, la estenosis subaórtica, la cual 
es originada por una membrana, es considerada una 
enfermedad potencialmente progresiva.2 

Caso clínico

Paciente masculino de 54 años, ex fumador, hiper-
tenso tratado con 16 mg al día de candesartán y 
posible portador de síndrome de Wolff-Parkinson-
White (WPW). Mientras realizaba actividad física, el 
paciente presentó un dolor precordial con inmediato 
episodio de síncope, recuperado ad integrum, por lo 
que fue trasladado al hospital en donde se observó en 
el electrocardiograma un bloqueo completo de rama 
izquierda. El examen físico mostró un paciente hemo-
dinámicamente estable con una presión arterial de 
150/100 y una frecuencia cardiaca de 60 lpm. Se aus-
cultó un soplo mesotelesistólico en foco aórtico con 
segundo ruido conservado. Se realizó un ecocardio-
grama Doppler que mostró diámetros intracavitarios 
normales con hipertrofia septal y función sistólica del 
ventrículo izquierdo conservada; además, una imagen 
a nivel subaórtico sugirió la presencia de membrana 
subaórtica (figura 1). Ante la posibilidad de un evento 
isquémico, dado el dolor precordial con bloqueo de 
rama izquierda y el episodio de síncope, se decidió 
realizar una angiografía coronaria en la que se observó 
una lesión del 80% en la arteria circunfleja a la que se 
le realizó una angioplastia con el posterior implante de 
un stent liberador de drogas. Debido a lo observado en 
el ecocardiograma Doppler, se decidió realizar un eco-
cardiograma transesofágico 3D en el que se observó 
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Paciente masculino de 54 años, ex fumador, hiper-
tenso y con el antecedente no confirmado de síndrome 
de Wolff-Parkinson-White, que ingresó por haber pre-
sentado, mientras realizaba actividad física, un cuadro 
sugestivo de síndrome coronario agudo con inmediato 
episodio de síncope y bloqueo de rama izquierda, por 
lo que se le realizó una angiografía coronaria con pos-
terior angioplastia y la colocación de un stent liberador 
de drogas en la arteria circunfleja. En el ecocardio-
grama Doppler se observó una imagen compatible con 

membrana subaórtica. Ante estos hallazgos se realizó 
un ecocardiograma transesofágico 3D y una resonan-
cia magnética cardiaca que confirmaron el diagnós-
tico. A su vez se evidenció en el monitoreo Holter y de 
forma paroxística el patrón de Wolff-Parkinson-White. 
De esta manera, el paciente presentó tres posibles 
causas de síncope. Se realizó un ecocardiograma de 
esfuerzo, en el que el gradiente intraesfuerzo alcanzó 
los 126 mm Hg, lo que podría justificar el episodio del 
síncope. 

hipertrofia asimétrica del septum, una válvula aórtica 
tricúspide y a 18 mm por debajo del anillo aórtico una 
membrana de 5 a 6 mm que generaba un gradiente 
en reposo de 24 mm Hg. No se observó movimiento 
anterior sistólico de la válvula mitral ni obstrucción 
dinámica subaórtica durante la maniobra de Valsalva 
(figura 2). Posteriormente, se decidió realizar una 
resonancia magnética nuclear cardiaca con realce tar-
dío que mostró hipertrofia asimétrica del ventrículo 
izquierdo a predominio de los segmentos basales y 
un engrosamiento focal de 6 mm por 5 mm desde el 
septum interventricular que protruía hacia el tracto de 
salida del ventrículo izquierdo y confirmó el diagnós-
tico de membrana subaórtica (figura 3). Durante la 
internación se realizó un monitoreo Holter de 48 horas 
en el que se pudo evidenciar en forma paroxística el 
patrón de WPW.

Finalmente, se realizó un ecocardiograma de 
esfuerzo en el que se observó un aumento del gra-
diente en el tracto de salida del ventrículo izquierdo 
que alcanzó los 126 mm Hg. El paciente fue dado de 
alta con tratamiento farmacológico y controles ecocar-
diográficos y hasta la fecha permanece asintomático.

Discusión

La estenosis subaórtica fija se define como la obstruc-
ción al flujo de salida del ventrículo izquierdo, locali-
zada por debajo de la válvula aórtica y originada en un 
anillo o túnel fibroso o fibromuscular.

Algunos autores, entre ellos Edwards et al., sugie-
ren clasificar la estenosis aórtica subvalvular en tres 
tipos: membranosa o discreta, collar fibromuscular y 
túnel fibromuscular.3 Reis et al. dividen la estenosis 
subaórtica en tipo discreto y tipo túnel.4 Por su parte, 
Choi et al. sugieren una clasificación de la estenosis 
subaórtica basada en características morfológicas y 
ecocardiográficas.5,6

Figura 1 Ecocardiograma transtorácico bidimensional. 
Ventana apical de cinco cavidades donde puede verse 
una imagen sugestiva de membrana subaórtica

En el tipo fibroso existe una membrana circunfe-
rencial que puede ser completa o no, por debajo de 
la válvula aórtica. Aunque hay evidencia clínica de 
que la estenosis subaórtica es una lesión que se desa-
rrolla y progresa con el tiempo, parecería que existe 
una base genética para su desarrollo. Si bien no se ha 
establecido por qué se produce, se ha postulado que 
una predisposición genética, la existencia de anoma-
lías morfológicas que producen flujos anormales y el 
estrés mecánico producido por estos desencadenarían 
una proliferación anormal de tejido que sería el ori-
gen de la enfermedad.7-9 El ángulo entre la salida de 
la aorta y el eje largo del septum interventricular fue 
identificado a partir de una ecocardiografía como de 
valor predictivo en el desarrollo de la estenosis suba-
órtica.10 La base genética de esta malformación tam-
bién se apoya en el hecho de que se hayan descrito 
casos familiares de estenosis subaórtica.11
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La estenosis subaórtica se puede presentar de 
forma aislada o con otras anomalías cardiacas, de 
las cuales la más común es la comunicación inter-
ventricular en la infancia, aunque se asocia también 
a coartación de aorta, ductus arterioso persistente y 
aorta bicúspide. Además, se ha reportado que hasta 
un 50% de los casos se asocian con insuficiencia aór-
tica.12-14 Se ha comunicado también una prevalencia 
de hasta un 6.5% de las cardiopatías congénitas en el 
adulto, y es más frecuente en varones.13,15 La fisiopa-
tología es similar a la de la estenosis aórtica valvular, 
con desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda 

debido a la alta presión sistólica generada durante la 
sístole ventricular izquierda. La válvula aórtica con 
frecuencia se engrosa, pero esta anomalía parece ser 
adquirida y debida al jet que se origina por la esteno-
sis subvalvular.

Con respecto a nuestro paciente, cabe decir que 
al principio, ante la fuerte sospecha de un síndrome 
coronario agudo, se decidió por el tratamiento inva-
sivo, aunque inmediatamente después de este se evi-
denció por ecocardiografía la membrana subaórtica, lo 
que hizo continuar con los métodos diagnósticos más 
específicos, como el ecocardiograma transesofágico 
3D y la resonancia magnética cardiaca. A su vez, el 
paciente tenía un antecedente dudoso de WPW que 
fue confirmado por un estudio Holter de 48 horas, es 
decir, nuestro paciente tenía tres posibles causas de 
síncope. Creemos que ante un paciente de 54 años con 
un episodio sospechoso de síndrome coronario agudo 
el tratamiento elegido fue el correcto, debido a que no 
teníamos la certeza del WPW y la membrana subaór-
tica es una entidad infrecuente en adultos, pero a la luz 
de los resultados posteriores resulta interesante con-
siderar que tanto el síndrome coronario agudo como 
la membrana subaórtica puedan haber contribuido y 
sumado sus efectos para producir el síncope, a través 
de la vía final inhibitoria que ha sido demostrada para 
ambas entidades y está representada por el reflejo 
de Bezold-Jarish, con hipotensión y bradicardia.16,17 

Como el gradiente en reposo de nuestro paciente es 
bajo y sabemos por reportes anteriores que la pro-
gresión es lenta y existe consenso en indicar el trata-
miento invasivo de la membrana subaórtica cuando el 
gradiente es mayor de 50 mm Hg, el paciente fue dado 
de alta con tratamiento farmacológico, restricción de 
la actividad física competitiva y controles tanto clí-
nico-cardiológicos como ecocardiográficos.
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Figura 2 Ecocardiograma transesofágico 3D. La válvula 
aórtica y la membrana subaórtica pueden verse claramente

Figura 3 Resonancia magnética nuclear cardiaca que 
muestra la membrana subaórtica en la unión de la valva 
septal de la válvula mitral y del tabique interventricular
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