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Estructura y funcion ventricular izquierda en la estenosis aértica:

el enemigo interior

Left Ventricular Structure and Function in Aortic Stenosis: The Inner Enemy

RODOLFO PIZARROMTAC

En la estenosis adrtica (EAo) se desarrolla hipertrofia
concéntrica, que se caracteriza por una disminucién
de la relacién entre el didmetro de fin de diastole y
el espesor de la pared del ventriculo izquierdo (VI)
(producto r/h) con una cavidad de tamafio normal. Si
la relacién radio/espesor y la presion sistélica del VI
permanecen constantes, la hipertrofia es apropiada.
Un incremento en el producto r/h representa un au-
mento del estrés de la pared y esto se asocia con una
hipertrofia inadecuada. (1, 2)

El incremento de la masa de los miocitos y la fibro-
sis intersticial se vincula con la disfuncién diastélica
y sistélica que puede persistir después del reemplazo
valvular. (3)

Otro aspecto para considerar es la contribucion
de la resistencia vascular sistémica a la poscarga VI
en pacientes con estenosis adrtica; por este motivo, la
hipertensién concurrente con la valvulopatia aumenta
la carga VI y puede afectar la evaluacion de la gravedad
de la EAo, asi como su estructura y funcion. (4)

Estas aseveraciones nos llevan a dos cuestionamien-
tos: ¢Estas consideraciones son suficientes y concluyen-
tes para el manejo de este grupo de pacientes? ¢Hay
una relacion directa entre las consecuencias clinicas-
paraclinicas y el grado de estructura miocardica?

Desde el punto de vista fisiopatolégico, la evolucion
a la falla miocardica tiene sus bases en las modificacio-
nes que sufre el miocardio en su estructura y funciéon
alo largo de este proceso de adaptacién de hipertrofia
ventricular izquierda (HVI). (5)

En una primera aproximacion, el incremento de
la masa VI parece apropiada para mantener el estrés
parietal; sin embargo, datos de 23 estudios mostraron
una relacién inversa entre fraccién de eyeccion (Fey)
y masa VI angiografica (r = -0,59). (6)

Estudios que utilizaron biopsia endomiocardica
para investigar la estructura y la funcién VI en la
EAo demostraron que el incremento de la fibrosis
intersticial se relaciona directamente con el deterio-
ro contractil y, mas atun, se demostré que los grados
avanzados de falla de bomba en pacientes con EAo se
asocian con grados mas avanzados de alteracion de la
estructura miocardica. (7)

También hay que destacar que la relacién entre la
masa de células musculares en general es mayor que

la masa de tejido intersticial y que la masa de células
musculares estd estrechamente relacionada con la
disminucién del pico de la eyecciéon VI. (6, 7)

Estos estudios nos llevan a una primera considera-
cién: la hipertrofia VI en la EAo no es “benigna” y limi-
tante del deterioro contractil ventricular, es limitante
del proceso de adaptacion VI que se puede tolerar en
mayor o menor medida en relaciéon con la progresion
de la valvulopatia y el tiempo de evolucion de ésta.

Estos resultados son importantes desde el punto
de vista de la regresion de la hipertrofia posreemplazo
de la valvula adrtica, ya que la hipertrofia residual
esta directamente relacionada con el grado de fibrosis
intersticial preoperatoria.

En el estudio de Hita y colaboradores (8) se de-
mostré que pacientes con EAo grave sintomatica, HVI
compensada y funcién de bomba preservada presentan
alteraciones sistdlicas y diastolicas relacionadas con los
cambios en la estructura miocardica y se observa que
la hipertrofia de los miocitos se correlaciona positiva-
mente con la disminucién de la +dP/dt , / PDFVL

Estos hallazgos nos llevan a considerar si los pa-
cientes con EAo e HVI se adaptan “apropiadamente”
o “inapropiadamente” en respuesta al trabajo cardiaco,
en especial en el subgrupo de asintomaticos, en los que
los criterios de decision no son uniformes.

El papel de la HVI compensadora se ha estudiado
en la hipertension arterial, donde pacientes con HVI
inapropiada se relacionaron con eventos adversos, al-
teracion del perfil metabdlico, geometria concéntrica,
disfuncién VI y pronéstico adverso. (9)

Mas recientemente, en pacientes con EAo se demos-
tr6 que una parte significativa de la poblacién presen-
taba HVI excesiva que se correlacionaba con estructura
concéntrica y alteracion de la funcion sistélica. (10)

Ajustando las variables clinicas (edad, diabetes) y
ecocardiograficas (gradiente pico y medio, extension
de la calcificacion), la presencia de HVI inapropiada
conserva valor independiente de muerte por todas
las causas o internacién por falla de bomba o IAM no
mortal. (11)

Se consideré HVI inapropiada o excesiva a una la
diferencia del 10% o mayor entre los valores observados
y los esperados. La masa VI esperada se determind
por el trabajo de expulsion, sexo y altura del paciente.
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Si este proceso de adaptacion es progresivo y si se
puede identificar en etapas tempranas de la enferme-
dad, puede ayudarnos a diferenciar grupos de riesgo.

En sujetos asintomaticos con EAo grave, la falta de
predictores confiables no nos permite movernos cémo-
damente hacia una conducta méas agresiva. Por otro
lado, no es una conducta infrecuente que los médicos
deriven a cirugia valvular a pacientes asintomaticos.
Este comportamiento esta inducido por la percepciéon de
que el pronéstico del paciente individual es realmente
mas adverso que el estimado.

sDebemos medir la gravedad de la obstruccién o sus
consecuencias fisiolégicas en pacientes asintomaéticos
con EAo grave o enfocarnos no sélo en la valvula, sino
también en sus consecuencias “de (mala)adaptacion”
es una mejor aproximacién?

Se hicieron muchos esfuerzos iniciales para enfo-
carse en la obstruccién valvular y evaluar el grado de
gravedad. No hay un punto de corte especifico para
determinar el valor pronéstico de la velocidad pico del
Jet aortico y el area valvular, ya que pacientes con un
rango de 4,0-5,5 m/seg y 0,5-1,3 cm? han presentado
eventos subitos.

En los ultimos anos, las consecuencias fisiologicas
(incremento de la masa VI, alteracion de la funcién sis-
tolica y diastdlica) han ganado terreno en la bibliografia
para incorporarse al proceso de decisién en pacientes
asintomaticos con EAo grave. (7, 10, 11)

Stewart y colaboradores (12) han estudiado el papel
del Doppler tisular para estimar en forma integral la
funcién sistélica y diastdlica en pacientes asintomaticos
con EAo grave (AVA media de 0,81 cm?), Fey > 50% y
velocidad pico > 3 m/seg).

Durante un seguimiento promedio de 31 meses, el
57% de los pacientes desarrollaron sintomas atribuidos
a la EAo. Estos pacientes presentaron un gradiente
pico mayor, menor AVA, una masa VI mayor y una
velocidad de onda sist6lica tisular menor. Sin embargo,
en el analisis multivariado, la velocidad pico aértica fue
el inico predictor significativo.

Independientemente de resultados de estudios in-
dividuales, la aproximacion al paciente con EAo debe
ser integradora. El grado de obstruccion valvular, la
repercusion de la estructura VI (HVI concéntrica, masa
y ERP), funcién VI (sistélica y diastélica), dilatacién
Al y presencia de fibrosis en la RMN nos permitirian
establecer un patrén de grupos de riesgo y afinar nues-
tra percepcion clinica.

Hita y colaboradores nos mostraron que el “ene-
migo interior” estd presente, con un efecto perjudicial

y silencioso en la evolucién natural de este grupo. Por
este motivo, el valor de su trabajo radica en recordar-
nos que el enfoque del paciente se debe complementar
con la informacién de las consecuencias fisiolégicas en
este proceso.

Nuevamente, viejos conceptos al alcance de técnicas
de deteccion modernas nos permiten complementar sin
reemplazar nuestro criterio clinico.
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