EDITORIAL

Evaluacion de la funcion sistdlica en la estenosis adrtica:
¢Hay algo mas alla de los indices ecocardiograficos

convencionales?

PABLO F. OBERTI

El grado de compromiso de la funcién sistélica del
ventriculo izquierdo es un potente predictor de evo-
lucién clinica en una amplia variedad de enfermeda-
des cardiovasculares, incluida la estenosis adrtica. Su
valoracién por medio de la ecocardiografia es una de
las méas importantes aplicaciones del método y aporta
informacion adicional a las manifestaciones sintoma-
ticas para la toma de decisiones terapéuticas. A su
vez, la presencia de sintomas en la estenosis adrtica
puede estar vinculada tanto al compromiso de la fun-
cion sistodlica, secundaria al incremento de la poscarga
y la deprimida velocidad de acortamiento de la fibra
miocardica, como a la disfuncion diastolica resultan-
te de la incrementada rigidez parietal y la elevacion
de las presiones de llenado. La disfuncidn sistélica o
la diastdlica aislada parecen estar relacionadas con una
adaptacion geométrica diferente del ventriculo izquier-
do a la sobrecarga crénica de presion. (1)

El trabajo de Migliore y colaboradores (2) muestra
una interesante experiencia en relacion con el valor
de la estimacion de la funcidn sistoélica del ventriculo
izquierdo por medio de la fraccién de acortamiento
mesoparietal en pacientes con estenosis adrtica, asi
como la asociacion entre el grado de hipertrofia
parietal y el compromiso de la funcién ventricular en
esta poblacion. En una serie de 33 pacientes con este-
nosis adrtica significativa (area < 1 cm?), divididos en
tres grupos de acuerdo con el espesor parietal relati-
vo y sin diferencias estadisticas en cuanto a la severi-
dad de las estenosis cuantificada por ecocardiografia
Doppler, observaron una disminucién en la fraccion
de acortamiento mesoparietal en comparacion con el
grupo control (23 = 6% versus 18 + 6%, respectiva-
mente; p < 0,001) a pesar de valores similares de frac-
cion de eyeccion (65 % 8% grupo control versus 63 +
16% en la estenosis adrtica; p = NS) y de fraccién de
acortamiento endocéardica (39 = 6% grupo control ver-
sus 36% =+ 11% en estenosis adrtica; p = NS). A su
vez, la disminucién de la fraccién de acortamiento
mesoparietal se asocié con un grado mayor de hiper-
trofia parietal como se observé en el grupo con mayor
espesor parietal relativo (EPR) en relacion con los
otros dos grupos (13% = 4% en el grupo con EPR >
0,5 versus 19% =+ 5% y 20% =+ 6% para los grupos de
EPR < 0,45 y 0,45-0,5, respectivamente; p < 0,01);
esto también fue objetivado a pesar de valores simila-
res de fraccion de eyeccion (63% =+ 14%, 66% = 16%y
61% = 20% para los grupos de EPR < 0,45, 0,45-0,5y
> 0,5, respectivamente; p = NS) y de fraccién de acor-

tamiento endocardica (35% = 10%, 38% *+1 2%y 34%
=+ 4% para los grupos de EPR < 0,45, 0,45-0,5y > 0,5,
respectivamente; p = NS), lo cual sugiere que los
pardmetros convencionales sobrestiman la valoracion
de la funcidn sistélica en esta poblacion.

El punto fisiopatolégico clave en la estenosis adrtica
es el incremento en la poscarga ventricular izquierda
con el consiguiente desarrollo de un gradiente de pre-
sion entre el ventriculo izquierdo y la aorta y el au-
mento del estrés parietal. Segun la ley de Laplace, el
estrés parietal estd directamente relacionado con el
tamarfio de la cavidad e inversamente con el grosor
parietal. La respuesta inicial del miocardio ventricular
frente a esta situacion consiste en el incremento del
espesor parietal con preservacion de la funcién
sistolica. (3) De esta manera, la hipertrofia ventricular
izquierda tiende a oponerse al efecto del aumento
de la presion ventricular izquierda sobre el estrés
parietal.

En los seres humanos, la respuesta de la hipertro-
fia secundaria a la sobrecarga de presién es
heterogénea. Esa heterogeneidad puede deberse a di-
ferencias en el proceso de la enfermedad o a diferen-
cias mas generales en la regulaciéon de la masa
miocardica en respuesta a una carga dada. En princi-
pio, es conocido que la edad determina la masa
ventricular izquierda y los efectos de la remodelacion
ventricular. Ademas, entre otros factores, el sexo pa-
rece afectar la patente de hipertrofia y del deterioro
de la funcion del ventriculo izquierdo. En particular,
el sexo tiene una influencia importante sobre la pa-
tente de adaptacion ventricular izquierda a la sobre-
carga de presion debida a estenosis aortica. (4, 5) Dis-
tintos estudios demostraron que la geometria cardia-
ca de hombres y mujeres definidos por el grosor
parietal y la masa ventricular izquierda son estadis-
ticamente diferentes. (6) Morris y colaboradores en-
contraron que en hombres con valvulopatia adrtica se
observa mas tempranamente una disminucion de la
performance ventricular puesta de manifiesto por una
baja fraccién de eyecciéon y mayor dilatacion
ventricular izquierda. (7)

Una fuerte correlacion positiva entre la extension
de la hipertrofia y el desarrollo de disfuncion ventri-
cular izquierda se observo en estudios experimenta-
les de sobrecarga de presion inducida por obstruccién
al tracto de salida de ventriculo izquierdo. (8) Sin
embargo, otros estudios demostraron algunas excep-
ciones a este concepto, lo cual sugiere que el desarro-
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llo de disfuncion contractil no esta basado simplemente
en la manifestacion de hipertrofia mas extensa. (9)
Asi, en algunas instancias, la hipertrofia puede desa-
rrollarse en forma inadecuada para mantener un estrés
parietal normal y la performance de eyeccidn
ventricular cae, con el probable desarrollo de disfun-
cion contréctil. En otras situaciones, la hipertrofia se
manifiesta en forma exagerada produciendo estrés
parietal subnormal y performance eyectiva supernor-
mal. (10) Esta contradiccion aparente sugiere que la
hipertrofia puede ser compensadora independiente-
mente de la extension, pero que cuando es inadecua-
da para normalizar el estrés parietal ocurre una tran-
sicion hacia a la hipertrofia patoldgica. En este senti-
do, el trabajo de Migliore y colaboradores provee in-
formacion a favor de la asociacion entre el grado de
hipertrofia parietal y el compromiso de la funcién
ventricular evaluada por la fracciéon de acortamiento
mesoparietal.

La hipertrofia parietal inicialmente puede verse
como un proceso adaptativo. La transicién de la hi-
pertrofia compensadora al deterioro de la funcion con-
tractil sigue distintos pasos no del todo conocidos. Una
correlacion cercana fue descripta entre la funcion car-
diaca y la morfologia miocardica en pacientes con es-
tenosis adrtica, con empeoramiento de la fibrosis y
degeneracion de los miocitos bajo estimulos humorales
complejos, incremento de la presion de fin de diéstole
y, més tarde, disminucién de la fracciéon de eyeccién
ventricular. La hipertrofia de miocitos y la fibrosis
reactiva por compromiso del flujo sanguineo al
miocardio hipertrofiado son los primeros elementos
adaptativos a la sobrecarga de presién del ventriculo
izquierdo en la estenosis adrtica. La fibrosis es el ma-
yor determinante de la disfuncion diastélica y de la
funcion de bomba ventricular izquierda y es un
sustrato arritmogénico, que tiene un papel significa-
tivo en la manifestacion de insuficiencia cardiaca y
muerta subita. Un estudio reciente demostro6 una re-
lacion significativa entre pardmetros histopatolégicos
(relaciéon miocardio/fibrosis) y la reflectividad mio-
cardica determinada mediante el andlisis ultrasénico
de caracterizacion tisular (backscatter). (11) La pre-
sencia de fibrosis significativa se observa incluso en la
poblacion de pacientes con estenosis adrticay fraccion
de eyeccion superior al 50%. (12) Una interesante po-
sibilidad que sugieren Migliore y colaboradores para
explicar las diferencias entre las estimaciones de fun-
cion ventricular en su serie de pacientes.

Mas alla de las hipotesis fisiopatoldgicas surge la
necesidad de plantearse la relevancia clinica de las
interesantes observaciones presentadas en el estudio
de Migliore y colaboradores. La depresion de la frac-
cidén de acortamiento mesoparietal ha demostrado que
tiene valor prondstico adverso en pacientes hipertensos
(13) y que incrementa el riesgo de insuficiencia car-
diaca en pacientes ancianos sin enfermedad cardiaca
aparente. (14) Sin embargo, varios estudios han ob-
servado que la funcion sistélica mesoparietal se ve

sustancialmente afectada por la geometria ventricular
y esté inversamente relacionada con el espesor parietal
relativo y con la masa ventricular izquierda, los cua-
les en si mismos son predictores independientes de
riesgo en estas poblaciones. (15) Vinculado a la dife-
rente patente de respuesta en la geometria ventricular,
no surgen de los resultados informados diferencias
relacionadas con la edad y el sexo.

La posibilidad de disponer de indices que predigan
cambios irreversibles en la funcion ventricular en pa-
cientes con estenosis adrtica en forma més precoz que
los pardmetros convencionales es muy atrayente. En
general, a pesar del potencial de la valoracién de la
funcion sistolica mesoparietal demostrado en forma
eficaz en el estudio de Migliore y colaboradores, el uso
de estos parametros suele verse limitado por la nece-
sidad de estimar un namero importante de variables
para la determinacion de calculos matematicos com-
plejos que generan un consumo significativo de tiem-
po més alla de la potencial variabilidad interobservador
e intraobservador incrementada que puede derivar de
esto. La posibilidad de hallar una correlacién entre
estos parametros y cambios precoces que afecten la
funcion ventricular, asi como su impacto en la predic-
cion de eventos en esta poblacidn de pacientes, debera
ser analizada en futuros estudios prospectivos.
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