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!NIRODUCC!ON 

Se entiende por remodelaclón ventricular a la serle de cambios en 

forma, tamaflo, cantidad de masa ventricular así como en la relación volumen

masa que ocurren como consecuencia de las variaciones en las condiciones 

hemodinámlcas de trabajo del corazón1 ,2, De lo anterior se comprende la 

Importancia de este proceso en la patología cardlovascular ya que se hace 

presente en prácticamente la totalidad de las enfermedades cardiacas así 

como en otras situaciones de tipo fislológlco3. 

Las sobrecargas hemodinámlcas, sean estas de presión o de volumen, 

Inducen remodelaclón ventricular como parte de los mecanismos de 

adaptación del miocardio a las distintas alteraclones3,4,5. Las sobrecargas de 

presión Implican un mayor trabajo sistólico del corazón y ello Induce 

fundamentalmente hipertrofia sin dilatación, mientras que por el otro lado las 

sobrecargas de volumen aumentan el !amano de la cavidad ventricular al 

albergar un volumen mayor tal y como suceda en la Insuficiencia mitral o 

aórtica3,4,6. 

Los mecanismos de adaptación del corazón le permiten soportar las 

sobrecargas de presión o volumen sin detrimento de la función ventricular por 

largo tiempo, aunque llegará el momento en que estos sean Insuficientes con 

la consiguiente claudicación del ventrículo Izquierdo y disminución de la 

función ventricular3,8,9, y dejado a su evolución natural conduce 

Inevitablemente a la muerte del enfermo. 



Aunque la insuficiencia mitral o aórtica son sobrecargas de volumen su 

fisiopatología y evolución natural son distlntas7,10,11,12. Rapaport7 reporta 

que pacientes con insuficiencia mltral (IM) tienen una sobrevlda del 80% a 5 

anos y de 60% a 10 años. Estas cifras son similares a las de pacientes con 

Insuficiencia aórtica (JAo) ya que el 75% sobreviven a 5 anos después de 

establecido el diagnóstico y 50% a 1 O años. O'Rourke 13 en un editorial 

menciona porcentajes de sobrevida similares y especifica que sin cirugía el 

paciente usualmente muere dentro de 5 años después del Inicio de angina y 

dentro de 2 años después de iniciar con Insuficiencia cardiaca en el caso de 

los pacientes con IAo. Nishimura 14 en una revisión reciente difiere de la ultima 

apreciación y menciona tasas de sobrevlda de 70% a 1 O años y de 50% a 20 

años, que disminuyen dramáticamente a 50% en 2 años en pacientes con 

insuficiencia ventricular Izquierda y a 4% a 10 años en pacientes en clase 

funcional llVlV de la NYHA. 

Con el advenimiento del tratamiento quirúrgico de las enfermedades 

valvulares mltral y aórtica se pensó que estos problemas estaban resuellos, ya 

que desaparecla la sobrecarga hemodlnámica con dicho procedimiento, sin 

embargo con el paso del tiempo se ha visto que la mortalidad a 10 anos es 

muy parecida en los pacientes no operados con los portadores de prótesis8,5, 

y que, la mortalidad es mayor en los pacientes operados de IM en relación a 

los operados de IAo 15, 16. 

Rahimtoola17 Informa una mortalidad operatoria para reemplazo 

valvular aórtico o mltral de 5 a 10% que concuerda con Ja mortalidad promedio 

del estudio de Barnhorst16 de sustitución mitral o aórtica con prótesis de Starr

Edwards, aunque la mortalidad aislada para válvula aórtica fue de 6% y para 

válvula mltral de 10%. 



Nlshlmura14 menciona cifras de O a 17% de mortalidad operatoria y Bonow18 

en un estudio a 7 años para sustitución valvular aórtica encuentra una 

mortalidad del 4%. En esta disparidad puede influir el grupo quirúrgico, la 

selección de los pacientes, la experiencia del grupo cardiológlco, etc., sin 

embargo como se puede observar existe una tendencia a una mortalidad 

mayor en los pacientes con sustitución valvular mitral. 

La evolución a largo plazo en los pacientes con sustitución valvular 

favorece al grupo de pacientes con IAo; Boucher19, estudió con radlomlclldos 

pacientes postoperados de IAo e IM e Integró 2 grupos de 20 pacientes cada 

uno. Encontró que en forme temprana disminuyo la fracción de expulsión en 

ambos grupos. En los postoperados de IAo de 0.55 ± 0.12% a 0.40 ± 0.14 y de 

0.66 ± 0.09 e 0.48 ± 0.11 % en los postoperedos de IM. De este primer grupo 

se estudio 1 e 2 años después un grupo de 16 pacientes y encontró 

disminución adicional del volumen sistólico final con aumento en la fracción de 

expulsión en el grupo de postoperados de IAo sin encontrar cambios en el 

grupo de postoperados de IM. Gault20 demostró disminución de la presión 

diastólica final del ventrículo Izquierdo y aumento en el Indice cardiaco en un 

grupo de 5 pacientes postoperados de IAo Pantely6 sin embargo solo 

demostró la disminución de la presión diastólica final del ventrículo Izquierdo 

con función ventricular deprimida en un grupo de 8 pacientes que comparó con 

pacientes postoperados de estenosis aórtica. Bonow18,21 y Gaasch22 en 

seguimiento a corto y largo plazo de postoperados de IAo encuentran mejoría 

de parámetros hemodinámlcos, dimensión y masa cardiaca. No sucede lo 

mismo con los postoperados de IM. 



Kennedy23 en un seguimiento a 11 ± 9 meses de pacientes postoperados de 

valvulopatre mitral, 7 de ellos portadores de IM de un totel de 20 pacientes, 

encontró una disminución de la fracción de expulsión da 55 ± 12% a 43 ± 15%. 

Carabello24 en la búsqueda de signos anglográficos y hemodlnámlcos 

que predijeran una mala evolución quirúrgica en pacientes con IM estudió a 21 

de ellos y encontró evidencia de disfunción ventricular Izquierda en 

comparación a sujetos sanos, además de una mortalidad total de 19% en el 

postoperatorio, que es similar a la reportada por Barnhorst16, aunque en este 

ultimo grupo se Incluyo Indistintamente pacientes con IM, estenosis mitre! y 

doble lesión mitral. 

Dado que existe una serle de diferencias en el comportamiento 

quirúrgico y a largo plazo de la IM con respecto a la IAo a pesar de que ambas 

producen una sobrecarga da volumen sobre el ventrículo Izquierdo, os que nos 

hemos propuesto estudiar la remodelación ventricular mediante el 

comportamiento de la hipertrofia mlocardlca estudiada por medio de la 

respuesta de la relación grosor/radio {h/r) en dichas enfermedades valvulares. 



MATERIAL Y METOOQ 

Se estudiaron dos grupos de pacientes, el primero (Grupo "A") Integrado 

por 11 pacientes, 9 mujeres y 2 hombres, con edad promedio de 27 ± 11 años, 

que padeclan de Insuficiencia mitral grave, y un segundo grupo (Grupo "B") 

integrado por 24 pacientes, 18 hombres y 5 mujeres, con edad promedio de 22 

± 4 al'los, con Insuficiencia aórtica pura o muy grave. Estos grupos se 

compararon con otro grupo (Grupo "control") de 31 sujetos sanos25. Todos los 

pacientes tenían historia clínica, electrocardiograma y radiografía de tórax. 

El Ecocardlograma se registró en los pacientes de IM con un equipo Hewlett

Packard Senos 1000 y transductor de 2.5 MHz acoplado a sistema Doppler en 

todas sus modalidades. En los pacientes de IAo el ecocardlograma se registró 

en un equipo Varlan 3400 con transductor electrónico de 2.5 MHz. A los 

pacientes se les estudió además con cateterismo cardiaco derecho e Izquierdo 

con ventrlculograffa Izquierda y registro de presiones de todas las cavidades; A 

los afectados por IAo ademés se les practicó Aortografía. 

Se obtuvieron imágenes en eje largo y eje corto paraesternal a nivel de los 

músculos papilares así como cortes de 2 y 4 cémaras en aproximación apical. 

Se midieron los espesores del séptum lnterventricular (SIV), la pared posterior 

del ventriculo Izquierdo (PP), los diámetros de la cavidad en sístole y dléstole 

así como los diámetros de la raíz de la aorta y de la aurícula Izquierda de 

acuerdo a los lineamientos recomendados por la Sociedad Americana de 

Ecocardiograffa26. 



Mediante un eje corto paraesternal a nivel de los músculos papilares, 

con el lápiz electrónico, se dibujo el área eplcárdica (A 1) y el área endocardica 

(A2) en diástole así como el área eplcárdlca (A3) y área endocardica (A4) en 

sístole. 

Esta operación se repitió durante tres latidos y los valores obtenidos fueron 

promediados. 

Se calculó el radio de cada área trazada (r1 ,r2,r3,r4) mediante la siguiente 

formula: r =.JA In 
Con el valor del radio se calculó el valor del espesor diastólico de la 

pared ventricular: r1-r2= h1 y se promedió el valor de los tres latidos. El valor 

de h 1 se dividió entre el radio de la cavidad (r2) para obtener la relación 

grosor/radio en diástole (h1/r2). El valor del espesor sistólico de la pared 

ventricular (h2) se obtuvo mediante la resta r3-r4 y se promedió el valor 

obtenido en tres latidos. El valor h2 se dividió entre el radio sistólico de la 

cavidad (r4) para obtener la relación h/r en sístole (h2/r4) y se promedió el 

valor obtenido en tres latidos (Flg. 1, Flg. 2). Ya obtenida la relación 

grosor/radio en sístole y diástole se calculó el grado de cambio entre ambos 

valores, llamado delta de h/r de acuerdo a la siguiente formula: Delta de hlr= 

h2/r4- h1/r2. Asimismo se cuantifico el porcentaje de dicho cambio (% de h/r) 

h2/r4- h1/r2/ h2/r4 

En todos los pacientes se registró le presión arterial sistémica con 

esfigmomanometro y manguito estandard. Con estos datos se calculo el estrés 

parietal sistólico meridional desarrollado por el ventrículo Izquierdo mediante la 

siguiente formula: 

Estrés sistólico = PVI x A4/ A3-A4 x 1.35 
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Donde: PVI: presión sistólica del ventrículo Izquierdo (promedio de 1 O 

registros). A4: área endocardica en slstole. A3: área epicárdica en slstole. La 

constante 1.35 se utilizó para convertir mmHg en gm/cm227. Este 

procedimiento se uso para los pacientes de el grupo control y los pacientes 

portadores de IAo. En el caso de los pacientes con IM el procedimiento fue 

distinto y se calculó con la siguiente formula: 

Estrés sistólico PSVI - Onda V de la PCP x A4/ A3-A4 x 1.35 

La onda V de la presión capilar enclavada se obtuvo directamente por medio 

de cateterismo cardiaco debido a que durante la slstole el ventriculo izquierdo 

se enfrenta a la presión aórtica y a la de la aurlcula izquierda simultáneamente. 

Los valores se expresan como cifras promedio con desviación estandard y 

fueron comparados los grupos en estudio con el grupo control en forma 

Individual y después los grupos estudio entre ellos mediante la prueba t de 

student, conslderandose como significativo una p Igual o menor a 0.05. 
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RESULTADOS 

Como puede apreciarse en la Tabla 1 no hubo diferencias significativas 

en edad, presión arterial sistólica y presión arterial diastólica al comparar el 

grupo de pacientes con IM con los pacientes sanos. En los pacientes con IAo 

observamos un promedio de edad menor, una presión arterial sistólica mayor y 

la presión arterial diastólica menor en relación a los pacientes sanos (Tabla 11), 

lo que traduce la repercusión hemodinámlca de la IAo sobre la circulación 

arterial, todas con significado estadlstico. Estos resultados son similares a los 

observados al comparar los pacientes de IAo con los de IM (Tabla 111), con 

significado estadlstico solo para los parámetros de presión arterial. 

En la Tabla IV encontramos que hubo dilatación tanto de la aurícula 

como del ventrículo izquierdo y un acortamiento porcentual reducido en el 

grupo de pacientes con IM en relación a los sanos, todos con significado 

estadlstico. No se encontró diferencia significativa en el grosor de las paredes 

entre ambos grupos. En el grupo de pacientes con IAo se encontró crecimiento 

del diámetro de la raíz aórtica, de el ventrlculo Izquierdo en sístole y diástole y 

de los grosores de la pared ventricular en relación al grupo control, todos con 

significado estadístico, además de disminución de el acortamiento porcentual, 

también con significado estadístico (Tabla V). En la Tabla VI se analizan los 

valores obtenidos en pacientes con IM comparándolos con los que padecen 

IAo encontrandose los diámetros del ventriculo izquierdo aumentados a una 

magnitud simllar en ambos grupos, solo significativo para el diámetro sistólico. 

El acortamiento porcentual estuvo normal en ambos grupos sin tener diferencia 

estadlstlca a favor de los pacientes con IAo 
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El diámetro de la raíz aórtica y el grosor de las paredes fue mayor en el 

grupo de pacientes con IAo y por el contrario el diámetro de el atrio Izquierdo lo 

fue más en los pacientes con IM, todos estos parámetros con significado 

estadístico. 

El valor de las áreas, endocardlca y eplcárdica, fue mayor en el grupo de 

pacientes con IM en relación a los sanos, lo que se demuestra en la Tabla VII, 

con valor significativo. Igualmente hubo un valor mayor de estas mismas áreas 

en los pacientes con IAo en relación a los sanos como puede verse en la Tabla 

VIII, con significado estadlstico para todos. Al comparar estos mismos 

parámetros en los pacientes de IM con los de IAo se observó una magnitud 

mayor en el segundo grupo, con excepción de el área 2 en donde los valores 

fueron similares, con valor significativo para los otros parámetros (Tabla IX). 

En la Tabla X se muestra que la magnitud de los radios, epicárdlco y 

endocárdlco, fue mayor en los pacientes de IM en relación a los sanos, con 

valor significativo, sin haber diferencia significante en lo que respecta a los 

espesores de la pared ventricular. Resuttados similares se observaron al 

comparar los pacientes de IAo con los sanos, con valor estadístico a excepción 

de el espesor sistólico de la pared ventricular (Tabla XI). En la Tabla XII al 

comparar los pacientes de IAo con los de IM se encontró que el valor de áreas 

y grosores fue en general mayor en el primer grupo, sin embargo solo fue 

significativo para el radio eplcárdlco en sístole y diástole y en el espesor 

diastólico de la pared ventricular. 

La relación h/r, en sístole y diástole, la delta de h/r y el acortamiento 

porcentual estuvieron disminuidos en los pacientes de IM en relación al grupo 

control; El estrés parietal por el contrario se encontró aumentado en el grupo 

en estudio en relación al control. 
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Todos los parámetros en estudio tuvieron significado estadlstico (Tabla 

XIII). Hallazgos similares se encontraron al comparar los pacientes de IAo con 

el grupo control con significado estadlstico para la delta y el porcentaje de 

cambio del h/r y para el acortamiento porcentual (Tabla XIV). Al comparar los 

pacientes de IM con los de IAo (Tabla XV) la relación h/r en sístole y diástole 

fue mayor para el grupo de IAo y el resto de los parámetros en estudio fue 

similar para ambos grupos, sin tener ninguno de los parámetros en estudio 

valor estadístico. Por último, de el grupo de pacientes con IAo, previamente 

estudiados 28, se tomaron dos grupos, 1 de ellos con buena función ventricular 

(Grupo I) constituido por 12 pacientes, y otro grupo con mala función 

ventricular (Grupo 11) Integrado por 6 pacientes, y se les comparó tanto con el 

grupo control como con los pacientes de IM. En la Tabla XVI se compara a los 

pacientes del grupo 1 con el grupo control encontrandose que la relación h/r en 

diástole fue Igual para ambos grupos, el estrés parietal estuvo aumentado en 

el grupo en estudio y el resto de los parámetros a comparar disminuidos en el 

grupo en estudio, con valor estadístico para lodos los parámetros a excepción 

de la relación h/r en diástole. En la Tabla XVII se compara a los pacientes del 

grupo 1 con los pacientes de lM encontrandose que a excepción de el 

porcentaje de cambio del h/r todos Jos parámetros fueron mayores en el grupo 

de lAo pero solo significativos para la relación h/r en sístole y diástole. 

En la Tabla XVIII se comparó a los pacientes de IAo del grupo n con el 

grupo control enconlrandose todos tos parámetros disminuidos en el grupo en 

estudio excepto el estrés parietal que estuvo muy aumentado en relación al 

control, todos con significado estadístico. 
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En la Tabla XIX se compara a los pacientes de IAo del grupo 11 con los 

de IM, encontrandose la relación h/r en diástole de Igual magnitud y un estrés 

parietal más elevado en el grupo de IAo, con el resto de los parámetros 

disminuidos en este mismo grupo en relación a los de IM. No hubo significado 

estadístico para la relación h/r en diástole ni para la delta del h/r 
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PISCUSION 

I) SOBRECARGA HEMODINAMICA EN LA INSUFICIENCIA AORTICA Y 

MITRAL. 

Aunque tanto la IAo como la IM condicionan una sobrecarga de volumen 

sobre el ventriculo izquierdo, su comportamiento fisiopatológico no es igual. 

Así tenemos que en los pacientes de IM le sobrecarga de volumen del 

ventrículo Izquierdo, producida en diástole, lleva a un Incremento del volumen 

diastólico final y por ende de la longitud de la sarcomera (precarga aumentada) 

lo que conlleva el uso del mecanismo de Frank-Starling. Por olro lado la fuga 

de sangre hacia el atrio izquierdo durante la sístole favorece el vaciamiento del 

ventriculo lo cual disminuye el estrés de la pared (postcarge) al favorecer la 

reducción del radio sistólico y el Incremento del espesor de la pared durante la 

contracción; Lo cual en conjunto lleva a un aumento de la fracción de 

expulslón4,7,10,36, aunque el estado hemodinámlco de el paciente se 

encuentre comprometido. En los pacientes con IAo la regurgitación aórtica 

produce un Incremento en el volumen diastólico final (precarga) con una 

postcarga aumentada producida por el aumento de la presión sistólica aórtica 

así como por el Incremento del diámetro sistólico (Tabla V). Aunque en ambas 

patologías se produce dilatación del ventrículo izquierdo, en la IM la postcarga 

esta disminuida mientras que en la IAo esta aumentada. 

En el grupo de pacientes con IM en estudio encontramos dilatación de el 

atrio izquierdo así como de el ventrículo izquierdo tanto en sístole como en 

diástole, con grosores del séptum y pared posterior normales al compararlos 

con los valores en pacientes sanos, con un acortamiento porcentual 

disminuido, traducción de mala función ventricular (Tabla IV). 
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Lo anterior lo confirmamos en la Tabla VII y X así como en la XIII, donde 

apreciamos el incremento en el valor de las éreas y radios de los pacientes con 

IM, con grosor de las paredes normal y la relación h/r en slstole y diástole 

disminuida lo mismo que la della y el porcentaje de cambio de la relación h/r, lo 

cual traduce dilatación predominante del ventrlculo Izquierdo sin hipertrofia 

concomitante. Por el contrario, el estrés de la pared se encontró aumentado en 

relación a los sanos. Lo anterior refleja la repercusión hemodinámica de la 

sobrecarga de volumen sobre el ventrlculo Izquierdo y la respuesta ventricular 

izquierda a la misma. 

En el grupo de pacientes con IAo encontramos Incremento en los 

valores de los diámetros, diastólico y sistólico, del ventrlculo izquierdo con 

disminución de el acortamiento porcentual, pero todavfa dentro de límites 

normales, con grosores de la pared posterior y séptum también aumentados 

en relación a los sanos (Tabla V), lo cual traduce hipertrofia ventricular 

concomitante a la dilatación. Obviamente los valores de las éreas (Tabla VIII) 

as! como de los radios y grosores de la pared (Tabla XI) estuvieron también 

aumentados en relación a los sanos. Sin embargo, como puede verse en la 

Tabla XIV los Indices de función ventricular as! como la relación h/r en slstole y 

diástole, delta de h/r y porcentaje de cambio del h/r as! como el acortamiento 

porcentual tuvieron valores inferiores a los encontrados en los sanos, aún 

cuando todavfa se encuentran en valores normales, lo cual traduce una buena 

función ventricular en presencia de la sobrecarga, con un estrés de la pared 

muy aumentado en relación al grupo control. Esta misma relación se observó 

al comparar los pacientes del grupo I de IAo con sanos pero fue muy diferente 

al relacionar al grupo n de IAo con el grupo control (Tablas XVI y XVIII). Este 

último grupo con una función ventricular muy comprometida. 
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En conclusión la sobrecarga hemodinámlca en la IM condiciona 

dilatación del ventrículo izquierdo sin hipertrofia miocardica y la función 

ventricular se mantiene normal porque Ja postcarga se mantiene baja 

inicialmente y se normaliza con el tiempo, mientras que en la IAo la sobrecarga 

hemodinámlca se acompaña de buena función ventricular la cual es 

condicionada por la hipertrofia miocardica que se constituye como mecanismo 

compensador hasta fases avanzadas del padecimiento cuando ésta ya no es 

suficiente y el ventrículo cae en insuficiencia. 

ll) COMPORTAMIENTO DE LA POSTCARGA EN LA INSUFICIENCIA 

AORTICA Y MITRAL 

En pacientes en los cuales se produce IM aguda de cualquier etiología, 

el ventrículo izquierdo tendrá una segunda vía a traves de la cual vaciar la 

sangre, esto es, la aorta y el atrio izquierdo, por lo cual disminuye la 

Impedancia al vaciamiento del ventrículo izquierdo. Así tenemos, que ya que el 

atrio izquierdo es una cámara de baja presión el vaciamiento hacia él durante 

la sístole disminuirá el estrés sistólico de la pared (postcarga)10,11,29,30, Esta 

situación aunada a un incremento de Ja longitud diastólica de la miofibrilla 

(precarga) permitirá al ventrículo izquierdo mantener la función de bomba 

dentro de lo normal e incluso aumentada aunque el volumen latido efectivo 

puede estar disminuido7,9, 10, 11,29,30. 

SI el paciente es capaz de tolerar la sobrecarga de volumen, en una etapa más 

tardía de la enfermedad la postcarga retornara a lo normal10,11,29,30 esto 

como consecuencia del Incremento en el radio sistólico del ventrículo como 

consecuencia de Insuficiencia contráctil (aumento del volumen y diámetro 

sistólico) conlleva a una caída en el grosor relativo de la pared (h/r). 
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Esta disminución de la relación h/r en sístole lleva a su vez a una 

reducción de la fracción de expulsión y por ello a un incremento en el estrés 

diastólico de la pared. Así, la precarga aumenta y el gasto cardiaco se 

mantiene dentro de lo normal. Con el tiempo se eleva paulatinamente la 

postcarga al Incrementarse el volumen sistólico y por consecuencia el radio sin 

incrementarse el espesor (aumento del estrés). Estos datos coinciden con los 

encontrados en nuestros pacientes como puede verse en las Tablas VII, X y 

XIII. Wlsenbaugh5 encontró en 8 pacientes con IM compensada valores de 

postcarga similares a los de los pacientes de el grupo control, lo que coincide 

con lo reportado por Corin31 que comparó 14 pacientes con IM y fracción de 

expulsión mayor de 57% con un grupo de pacientes sanos. En estadios finales 

de la enfermedad la postcarga se Incrementará a niveles aún mayores, 

consecuencia esto de dilatación adicional del ventriculo izquierdo con caída del 

grosor relativo de la pared (h/r) en sístole (Tablas X y XIII) y solo es en este 

momento que el aumento del estrés sistólico de la pared se convierte en un 

estimulo significativo para generar hipertrofia mlocardlca (hipertrofia 

excéntrica). 

Como consecuencia existe disminución de la función ventricular en esta etapa 

de la enfermedad, que Csrabello15,24 demostró fehacientemente en dos 

estudios, en los cuales examinó la relación estrés sistólico final de la pared/ 

volumen sistólico final en pacientes con IM, sintomáticos, encontrandose una 

disminución de esta relación a pesar de un Incremento en el estrés de la 

pared, lo que traduce depresión da la función contráctil y que explica la 

disminución de la función hemodlnámica en estos pacientes a pesar de tener 

una precarga máxima. Csrabeflo24 considera que este Incremento en la 

postcarga probablemente anuncia una declinación en la función ventricular. 
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En nuestro grupo de pacientes encontramos un Incremento en el valor de la 

postcarga con un acortamiento porcentual disminuido (Tabla Xlll) lo que 

coincide con lo enunciado anteriormente. 

En pacientes con IAo inducida en forma aguda, se ha demostrado un 

comportamiento similar al de los pacientes de IM ante una sobrecarga de 

volumen, esto es, existe un Incremento de la precarga por el aumento de el 

volumen diastólico final y una disminución de la postcarga, reflejo de la 

disminución de la presión diastólica aórtica. Esto será suficiente para mantener 

la función de bomba sin haberse modificado el estado inotróplco 

miocárdicoB, 14,30. SI esta sobrecarga de volumen es tolerada habrá en forma 

subsecuente dilatación ventricular izquierda y por lo tanto de el radio de la 

cavidad, lo que junto con la presión sistólica aumentada en estos pacientes 

llevará a un Incremento en el estrés sistólico de la pared de acuerdo con la 

relación de LaPlace. Esta situación conduce a la replicación de sarcómeras en 

serie e Incremento en el grosor de la pared (hipertrofia), en otras palabras; el 

incremento del estrés sistólico se convierte en el mecanismo galillo que 

estimula la formación de hipertrofia y esta normaliza el estrés diastólico de la 

pared3,4,8,25,28. 

SI la sobrecarga de volumen se sostiene en el tiempo el incremento del 

estrés sistólico (postcarga) conduce a la falla contráctil con la consiguiente 

dilatación diastólica adicional del ventrículo izquierdo y la perdida de la relación 

grosor/radio en diástole, en otras palabras, la hipertrofia será Insuficiente 

(hipertrofia Inadecuada) para compensar la sobrecarga de volumen y 

sobrevendrá un aumento en el estrés diastólico de la pared con la consiguiente 

caída en la función de bomba del ventrículo izqulerdo4.B,9,28,30. 



20 

Situación que RossB,36 denomina disociación entre la contractilidad y función 

ventricular inducida por un incremento excesivo de la postcarga (afterload 

mistmach) en donde la Insuficiencia cardiaca no necesariamente se acompaña 

de depresión de el estado tnotrópico, este estadio precede al daño miocardico 

irreversible, en donde la Insuficiencia cardiaca no reduce al sustituir la válvula 

aortica.. En nuestro grupo de pacientes como ya esta descrito en el Inciso 

anterior el valor de los diámetros, grosores y estrés de la pared se encontró 

aumentado en relación a tos sanos (Tablas V, VIII, XI, XIV) con índices de 

función ventricular disminuidos en relación a ese mismo grupo (Tabla XIV). 

Cuando el grupo total de pacientes con IAo se dividió en los grupos 1 y ll para 

su análisis se encontró que en el grupo 1 a pesar de haber un aumento en el 

estrés parietal la relación h/r en sístole y el acortamiento porcentual no estaban 

excesivamente deprimidos en relación al grupo control, lo que podría 

explicarse por la presencia de hipertrofia adecuada para la sobrecarga de 

volumen, que puede ser deducida de una relación h/r en diástole normal, lo 

que nos habla de que aunque el ventrículo Izquierdo este dilatado, con el 

consiguiente Incremento en volumen dlastóllco, la hipertrofia mlocardica es 

capaz de compensar adecuadamente esta situación y mantener la función 

ventricular dentro de los limites normales. (Tabla XVI). 

No sucedió lo mismo al analizar los resultados del grupo lJ de IAo (Tabla XVIII) 

ya que en este la relación h/r en diástole estuvo disminuida en relación al 

grupo control con un estrés parietal excesivamente aumentado y datos de 

disfunción sistóllca como lo demuestran los valores de la relación h/r en sístole 

y el acortamiento porcentual, todo lo cual traduce hipertrofia inadecuada para 

compensar la sobrecarga de volumen Impuesta sobre el ventrículo izquierdo. 
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Este último grupo como es de esperarse tiene una sobrevida a corto plazo muy 

limitada a pesar de tratamiento quirúrgico ya que en una alta proporción de 

estos pacientes existe daño mlocárdico irreversible. 

III) LA HIPERTROFIA MIOCARDICA EN LA INSUFICIENCIA AORTICA Y 

MITRAL. 

Se tiene la certeza de que la hipertrofia mlocardica es uno de los 

mecanismos de adaptación más importantes del corazón ante las sobrecargas 

hemodlnámlcas a las cuales es sometido1,2,3. 

En efecto, las sobrecargas hemodinámicas, fisiológicas o patológicas, 

aumentan el estrés de la pared ventricular, hecho que promueve el desarrollo 

de hipertrofia miocardica la cual permite normalizar el estrés parietal y con ello 

la función del corazón. Cuando la hipertrofia normaliza el estrés parietal y 

mantiene la relación hfr dentro de límites nonmales a pesar de la dilatación 

ventricular se le denomina hipertrofia adecuada, pero cuando la dilatación o 

sea el radio de la cavidad es mayor y ya no se logra mantener la relación hfr se 

Incrementa el estrés parietal y ello deteriora la función cardiaca (hipertrofia 

lnadecuada)3.4,5,9 o sea, el mecanismo compensatorio (hipertrofia) es 

Insuficiente para mantener una función ventricular normal ante la sobrecarga 

hemodlnámica y ello se manifiesta con la disminución del valor de la relación 

hfr por debajo de los valores normales y la reducción de la fracción de 

expulsión1 ,3. 

En nuestro grupo de enfermos con IM encontramos que la relación hfr 

en diástole está disminuida en relación a los valores normales (Tabla XIII) a 

pesar de mantener una función ventricular normal (Tablas IV, XIII) debido a 

que funciona inicialmente con postcarga bajaS,8,10,11,29; y solo es hasta 

etapas tardías del padecimiento cuándo aumenta el estrés sistólico y ello 

promueve la hipertrofia miocardica (hipertrofia excéntrica)S,7.10,29. 
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Distinto comportamiento observan los pacientes con IAo los cuales 

mantienen una relación h/r normal (Tablas XIV, XVI) {hipertrofia adecuada) 

hasta etapas avanzadas del padecimiento y solo cuando la hipertrofia es 

Inadecuada (disminución de la relación hlr) es cuando sobreviene la falla 

contráctil (Tabla XVIIJ)1,5,10,29,30. 

Como se menciono, en estados con sobrecarga de volumen el compromiso en 

la función de bomba es compensado conforme las sarcómeras son agregadas 

en serle (hipertrofia excéntrica) aún cuando se dilate el ventrículo izquierdo y 

se Incremente el volumen ventrlcular Izquierdo total, ya que el desarrollo de 

hipertrofia es suficiente para normalizar el estrés de la pared1 ,3,5,8. En 

pacientes con Insuficiencia mitral sin embargo, se ha encontrado que la 

relación h/r esta disminuida y sin embargo el estrés sistólico no esta 

aumentado (hipertrofia Inadecuada) (Tabla XIII). Guadalajera29 considera que 

esta situación es consecuencia de estrés sistólico. elevado pare Inducir 

hipertrofia en estadios iniciales de la enfermedad, ya que en este momento el 

ventriculo se enfrenta a una cámara de baja presión como lo es el atrio 

Izquierdo y a la aorta, por lo que se considera que trabaja contra una postcarga 

disminuida y en consecuencia sufrirá dilatación pero no hipertrofia, 

mantenlendose fe función ventricular dentro de lo normal. Conforme el 

ventrfculo se dilata adicionalmente el estrés sistólico de la pared aumentará en 

forma progresiva y entonces se desarrollaré la hipertrofia mlocardlca, que para 

este momento seré inadecuada ya que no será capaz de normalizar el estrés 

de fa pared y se presentará disfunción contréctil. 
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Carabello10 considera también que el estrés sistólico de la pared es el 

determinante clave para el desarrollo de Incremento en el grosor de la pared y 

agrega que este Incremento fracasa como mecanismo de compensación lo 

que trae como consecuencia un ventrículo dilatado, de paredes delgadas, con 

un estrés de la pared persistentemente elevado. 

En la IAo la sobrecarga de volumen impuesta a el ventrículo izquierdo 

produce dilatación lo que induce replicación de sarcómeras en serie e 

hipertrofia excéntrica lo que compensa el Incremento en el estrés de la pared. 

La diferencia con la IM redice en que en esta patología el estrés sistólico de la 

pared se encuentra aumentado desde el Inicio de el proceso patológico por lo 

que la hipertrofia compensadora será inducida también desde el Inicio de la 

enfermedad, lo que explica el porque el ventrículo Izquierdo puede soportar la 

sobrecarga hemodlnémlca durante largo tiempo mientras la hipertrofia sea útil 

como mecanismo compensador3,5,7,9,28. Lo anterior coincide con los 

hallazgos en nuestro grupo en estudio donde encontramos dilatación del 

ventrículo Izquierdo con Incremento en los grosores (Tabla V), y se confirma al 

comparar las áreas (Tabla VIII), radios y grosores (Tabla XT). El estrés parietal 

estuvo aumentado en relación a los sanos (Tabla XIV) y aunque la relación h/r 

estuvo disminuida en sístole y diástole no se considero significativo. 

SI el paciente es dejado a su evolución natural el aumento en la 

dilatación ventricular produciré en un Inicio perdida de la relación h/r en 

diástole con incremento en el estrés dlestólico y en fonna subsecuente caída 

de la fracción de expulsión que refleja la disfunción ventricular izquierda. 
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Obviamente el estrés sistólico parietal aumentará más, lo que adicionalmente 

compromete aún más Ja función ventricular (Tabla XVJll). Se considera que en 

este momento la hipertrofia miocardica es Insuficiente para compensar la 

sobrecarga de volumen impuesta al ventriculo izquierdo (hipertrofia 

lnadecuada)3,9,28. 

IV} EVOLUCION NATURAL. 

Se sabe que la evolución nalural de ambas entidades es gradual, de 

varias décadas desde el diagnóstico clfnlco, además de ser variable y 

depender de factores como el volumen regurgltanle, estado del miocardio y 

etiologfa de la enfermedad subyacente, asl como de la velocidad con la que Ja 

lesión se hace lmportante7,8, 12,30. 

En los pacientes con IM esta evolución se ve modificada por sus condiciones 

hemodlnámlcas y la buena respuesta al tratamiento médico con dlgltállcos, 

diuréticos y vasodilatadores, aún en casos de Insuficiencia cardiaca grave, Jo 

que permite al paciente permanecer asintomático o en un nivel aceptable de 

síntomas por largo tlempo7,10,11,30. Csbe mencionar que las cavidades 

hemodlnámicamenle sobrecargadas son el ventrículo Izquierdo por un lado y la 

aurícula Izquierda por otro. El primero compensa su función por la fuga que 

constituye la regurgitación hacia la aurlcula Izquierda (disminución de la 

postcarga), y la segunda por tener una sobrecarga volumétrica en la que la 

cavidad se dilata hasta proporciones enormes sin incrementar 

slgnlficalivamente su presión. Todo ello trae por consecuencia que el paciente 

que la sufre tolere la lesión un tiempo bastante considerable sin sfntomas, por 

lo que la aparición de disnea u otras manifestaciones francas de insuficiencia 

cardiaca traducen una etapa muy tardía de la enfermedad. 
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Rapaport7 encontró en un grupo de pacientes con IM no seleccionados, 

tratados medlcamente, que aproximadamente 80% sobrevivieron 5 años 

después del diagnóstico y casi 60% sobrevivieron 1 O años. En pacientes con 

estenosis mitral asociada, el pronóstico disminuyó a 67% en 5 años y 30% a 

10 años. 

En pacientes con IM aguda la evolución es distinta ya que debido a la 

poca distenslbilldad de la aurlcula izquierda existe aumento de la presión 

lntraurlcular, edema agudo pulmonar, hipertensión pulmonar y 

subsecuentemente falla ventricular derecha con la consecutiva caída del gasto 

cardiaco efectivo, por lo que en ellos se Impone un tratamiento agresivo 

farmacológico y la mayor parte de las veces quirúrgico7, 10,30. 

En pacientes con IAo aguda la evolución depende de la etiología de la 

lesión y la magnitud de la regurgltaclón12; generalmente se requiere de 

intervención quirúrgica inmediata ya que como es comprensible se trata de un 

evento que compromete la vida de el paciente por enfrentarse el ventrículo 

izquierdo a una carga de trabajo para la cual no se halla preparado con la 

consiguiente Insuficiencia ventricular izquierda y muerte temprana12,30. En 

pacientes con IAo crónica la enfermedad es mejor tolerada con inicio de los 

síntomas generalmente entre la 4a. y 5a. década de la vida7,8,12,14,30. Si la 

insuficiencia es moderada la sobrevida es del 85 al g5% a 10 años14. En IAo 

grave, Rapaport7 reporta una tasa de sobrevlda de 75% a 5 anos y de 50% a 

10 años después de establecido el diagnóstico. Nlshimura14 en una 

recopilación de estudios menciona 70% de sobrevida a 1 O años y de 50% a 20 

años en promedio. Spagnuofo32 ldentlflcó un grupo de alto riesgo en pacientes 

jovenes con más del 90% de estos que mueren o desarrollan insuficiencia 

cardiaca congestiva o angor pectoris a 6 años después de establecido el 

diagnóstico. 
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Una vez que se han Iniciado los síntomas la tasa de sobrevida declina 

en forma impresionante y en pacientes sin tratamiento quirúrgico la muerte 

sobreviene 4 años después de la aparición de angina y 2 años después de 

Iniciada la insuficiencia cardiaca en el 50% de los pacientes. En pacientes en 

clase funcional IIl-IV de la NYHA 96% mueren a 10 años14,30. 

V) MECANISMO DE DA!ilO MIOCARDICO. 

Como ya se ha mencionado, en respuesta a una carga aumentada de 

trabajo el corazón intacto sufre varias adaptaciones que incluyen cambios en la 

geometría cardiaca, en su forma y estructura (remodelación ventricular). Las 

Implicaciones de esos cambios en la arquitectura cardiaca sobre la función del 

corazón Intacto son muchos y variados. 

El aumento en la carga de volumen sobre el corazón induce crecimiento 

de la cámara ventricular con un Incremento relativo en el grosor de la pared, 

esto es, hipertrofia excéntrica. La dilatación de la cámara parece ser causada 

por el alargamiento de los mlocitos e traves de le replicación de sarcómeras en 

serle con solo ligeras variaciones en el área transversal de ta miofibrilla y sin 

cambios en ta longitud de la sarcomere33,34,36. Le Importancia de este 

proceso se comprende si se tiene en cuenta que el 85% de el tejido ventricular 

este compuesto de células musculares, además de células endoteliales, 

células de músculo liso vascular y fibroblastos. Agregado a las mencionadas 

alteraciones mecánicas sobre el mtoctto, existen otras alteraciones que 

Influyen en la disfunción mlocardice que acompaña a la sobrecarga de 

volumen, una de ellas, considerada clave en este proceso es la ruptura de la 

infraestructura de colágena que tiene como consecuencia deslizamiento de 

mlocitos lado a lado con desarreglo de la relación entre una sercomera y otra 

lo que lleva a une contracción tneficaz34. 
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Existe además aumento en la formación de tejido conectivo, lo que se 

considera responsable en parte de la disminución de la distensibilldad de la 

pared ventricular33,34. A nivel bioquímico existe también disminución de la 

actividad de la mlosina ATP-asa, responsable en parte de la velocidad y 

potencia de la contracción miocardlca, captación disminuida de calcio en el 

retículo sarcoplásmlco, degeneración de las terminales nerviosas 

adrenérglcas, depleción en el almacenamiento de catecolaminas y disminución 

de las enzimas del metabolismo de catecolamlnas, lo que en conjunto Influye 

en la depresión miocardica de estos corazones33. A lo anterior debe 

agregarse que debido a la hipertrofia y dilatación del miocardio la tensión 

intramiocárdica se encuentra aumentada para cualquier presión desarrollada 

con el consiguiente aumento en el consumo de oxigeno y de la energía total. 

Como consecuencia de los procesos enunciados anteriormente la 

geometría cardiaca cambia de una forma convencional ellptlca a una globular 

o esférica con el objeto de albergar un volumen mayor con las desventajas 

mecánicas que esto Implica. Exlste evldencia35,39 de que en comparación con 

corazones de similar grosor y tamal'lo los corazones más globulares están 

asociados con función de esfuerzo disminuida, mayor probabilidad de 

desarrollo de insuficiencia cardiaca y peor pronóstico. 

Aunque tanto la IAo como la IM producen sobrecarga de volumen sobre 

el ventrículo izquierdo con la consecuente dilatación de este, el distinto 

comportamiento hemodinámlco modifica las condiciones de carga sobre el 

ventrículo izquierdo y por ende la repercusión sobre la mlofibrilla. Así tenemos 

que en la IM el estiramiento excesivo de la miofibrilla debido a una hipertrofia 

mlocardlca Inadecuada es consecuencia de la postcarga baja contra la cual se 

enfrenta. 
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Esta elongación crónica y excesiva daña estructuralmente a la miofibrilla y 

conduce paulatinamente a la insuficiencia contráctil del ventrículo izquierdo 10 

que se manifiesta en forma gradual por aumento del diámetro sistólico, del 

volumen sistólico y del estrés sistólico (Tablas VII,X,Xlll), y que se hará 

presente cuando la postcarga se Incrementa, como sucede al realizar la 

sustitución valvular mltral5,9,11,15,23,2g,37_ En la IAo a pesar de ser una 

entidad con enormes sobrecargas de volumen el daño estructural miocárdlco 

es a largo plazo y se ha visto que aún cuando exista depresión contráctil del 

ventrlculo Izquierdo su pronóstico en el periodo postoperatorio es mejor en 

relación con los pacientes de IM6,9,14,18,19,28,30, lo que se considera esta 

influido por la presencia de hipertrofia miocardica adecuada en estos 

pacientes. 

VI) RIESGO QUIRURGICO Y EVOLUCION TARDIA. 

Para ambos tipos de sobrecarga la mortalidad quirúrgica se halla en 

relación al estado clínico y hemodlnámlco del paciente, en particular la función 

del ventrículo izquierdo, condiciones clínicas asociadas y el entrenamiento del 

equipo quirúrgico30. Se considera actualmente que las tasas de mortalidad 

quirúrgica por reemplazo valvular mitral en IM varían del 2 al 7% en clrugia 

electiva, aún en pacientes en clase funcional lII de la NYHA30. 

Carabelio37 menciona tasas de mortalidad entre 5 y 10%. En pacientes con 

IAo la tasa de mortalidad operatoria varia del 3 al 8%14,18,30,38 en relación, 

por supuesto, con los factores enunciados anteriormente. Como puede 

observarse las cifras de mortalidad operatoria son muy similares para ambas 

patologías, sin embargo la evolución a largo plazo es muy distinta. Kennedy23 

estudió 19 pacientes en un periodo de 5 años, portadores de valvulopatra 

mitral, 7 con IM y los restantes con estenosis mitral pura o doble lesión mitral. 
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Encontró en los pacientes de IM que después de la sustitución valvular 

dismlnulan el volumen diastólico final así como la presión diastólica final del 

ventrículo Izquierdo pero también disminuyó el volumen latido de 67 ± 14 a 38 

± 11 y la fracción de expulsión de 55 ± 12 a 43 ± 15, sin que en ninguno de los 

pacientes se hubiera Incrementado la fracción de expulsión, además de no 

haber reducción del volumen sistólico final. Para explicar esta disminución de 

la función ventricular izquierda en el postoperatorio temprano y tardío se ha 

propuesto que con la sustitución valvular sobreviene una serle de eventos 

entre los que sobresalen el Incremento de la postcarga, ya que la sangre que 

antes era expulsada hacia la cámara de baja presión que es el atrio Izquierdo 

ahora debe ser expulsada contra una presión mucho mayor como lo es la de la 

aorta con Incremento en el estrés de la pared. Por otro lado al remover la 

sobrecarga de volumen se disminuye el volumen diastólico final (precarga) lo 

que como es de esperarse lleva a una disminución de la fracción de 

expulslónB,9,30,37. Contribuye a esta calda la depresión mlocardica con 

disminución de la función contráctil que se ha demostrado preoperatoriamente 

en estos pacientes por medio de Indices hemodlnámlcos como la relación 

volumen sistólico final/estrés sistólico final5,24,37 y que aparentemente esta 

conservada dadas las condiciones hemodlnámlcas de sobrecarga de esta 

patología. 

La sustitución valvular desenmascara el daño contráctil al crear nuevas 

condiciones hemodlnámlcas en las que hay un brusco aumento de la 

postcarga que afecta negativamente a la función de un miocardio ya 

dal\ado7, 10,23,29,30, 
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En pacientes con IAo la evolución a largo plazo después de la 

sustitución valvular es variable y se ha relacionado principalmente con la 

magnitud de los diámetros del ventrículo Izquierdo, sistólico y diastólico, y el 

estado de la función ventricular al momento de la cirugía18,38,45, Bonow18 

estudió con ecocardiograma y radionúclldos a 80 pacientes con !.A.o importante 

durante un periodo de 7 años y encontró una tasa de sobrevlda de 83 ± 5 % en 

5 años, sin embargo al separarlos de acuerdo a su fracción de expulsión 

encontró que en aquellos con fracción da expulsión subnormal (n=50) la tasa 

de sobrevlda fue de 63 ± 12% a 5 alias en comparación al 96 ± 3% de los 

pacientes con fracción de expulsión normal (n=30). Este autor considera que 

los pacientes con fracción de expulsión subnormal y pobre tolerancia al 

ejercicio o disfunción prolongada del ventriculo izquierdo constituyen un grupo 

con alto riesgo quirúrgico (Tabla XVIII ). Clark45 también demostró que la 

función ventricular previa a la cirugía es de Importancia vital en la evolución 

tardía de estos pacientes y reportó una tasa de sobrevida a 3 alias de 61 ± 

15% en 17 pacientes con IAo grave y fracción de expulsión disminuida 

estudiados con cineventrlculogratra. A pesar de estos datos los mismos 

autores18,38,45 han encontrado que la sustitución valvular en pacientes que 

no están en estas categorías y escogidos adecuadamente lleva por lo general 

a reducción en las dimensiones del ventrículo izquierdo y del estrés de la pared 

con incremento en la fracción de expulsión y mejoría sintomática a largo plazo. 
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Starling39 estudió con cineangiograffa y angiografia con radionúclidos 

37 pacientes con IAo grave y por medio de la Emax y la relación estrés

acortamiento Integró 3 grupos, el grupo 1 con parámetros normales, el 11 con 

Emax anormal y relación estrés-acortamiento normal y el grupo llI con ambos 

parámetros anonmales, con volúmenes sistólico y diastólico que se 

incrementaban progresivamente y la fracción de expulsión que disminuia 

progresivamente del grupo I al llI. Una vez realizada la sustitución valvular 

hubo reducción de los volúmenes ventriculares en los 3 grupos sin embargo la 

fracción de expulsión no se comporto igual, asf tenemos que en el grupo I no 

se modifico, en el grupo 11 aumentó y en el llI disminuyó. El autor considera 

que este comportamiento es reflejo de los mecanismos de adaptación del 

miocardio a fa sobrecarga de volumen, asf, tos pacientes del grupo I 

mantuvieron una relación h/r sin modificarse lo que refleja hipertrofia 

adecuada, en el grupo 11 a pesar de aumentar la fracción de expulsión la 

relación h/r se incrementó fo que se considera es un reflejo de hipertrofia 

inadecuada y en el grupo rn se hizo presente dano mfocárdlco irreversible. 

En nuestros pacientes se presento un comportamiento similar, con una 

relación h/r en sístole aún dentro de limites normales en el grupo I de IAo 

(Tabla XVI) y este mismo parámetro muy disminuido en los pacientes del 

grupo 11 de IAo (Tabla XVIII) traducción esta última de mala función 

ventricular. De lo anterior podemos concluir que es muy Importante determinar 

el Inicio de la disfunción sistólica ventricular izquierda antes de que el dailo 

miocárdlco Irreversible se haga presente. 
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VII) INDICACIÓN QUIRÚRGICA. 

Indudablemente el reemplazo valvular ha cambiado la historia natural de 

las valvulopatfas y de hecho ha Influido favorablemente en la evolución clínica 

de los pacientes, en efecto, antes de la cirugía valvular el paciente afectado 

por estos padecimientos estaba condenado a morir Irremisiblemente por 

Insuficiencia cardiaca como fase terminal de la evolución de la enfermedad. 

Las prótesis valvulares vinieron a cambiar este panorama, al grado de que se 

penso que el problema estaba resuelto, sin embargo, pasado el tiempo, se 

encontró que a largo plazo (10 anos o más) la mortalidad de los pacientes era 

similar si se operaban o si se dejaban evolucionar sin cirugía8, 15, 16; hecho 

que ha creado alarma y desconcierto entre los cardiólogos y cirujanos. El 

análisis de las causas de estos resultados ha enseñado que cuando se 

Implanta una prótesis valvular en forma precoz cuando el corazón soporta 

adecuadamente la sobrecarga hemodinámica y no ha sido dañado el 

miocardio, las complicaciones tardías se deben a la propia prótesis 

(dehiscencia, trombosis, embolias y endocarditis) la cual evoluciona con la 

incapacidad o la muerte del enfermo por lo que en estas condiciones se ha 

concluido que el reemplazo valvular solo cambia una enfermedad (la 

Insuficiencia valvular) por otra (la prótesls)9, 13, 17,23,28,37,42,43. 

Por otro lado la Intervención en etapas tardías de la enfermedad 

suprime la sobrecarga hemodlnámlca cuando el miocardio ha sido 

estructuralmente dañado y la evolución postoperatoria tardía es mala y 

parecida a la de los enfermos no operados16,18,37,38. 
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Razón por la cual en la última década se han propuesto varios parámetros 

clínicos11, 12, 14,32, ecocardiográficos28,32,37,40,42 y hemodinámi

cos15,24,37 ,41,44 en un intento de encontrar el momento óptimo en el que la 

Intervención quirúrgica permita cambiar la historia natural de la enfermedad sin 

que se haya lesionado Irreversiblemente el miocardio. Estamos convencidos 

de que solo el conocimiento cabal de la respuesta de la función ventricular a la 

sobrecarga hemodinámlca es la que puede darnos una orientación fisiopa

tológica y racional para encontrar más apropiadamente este momento. Recien

temente, Carabello24 estudió 21 pacientes con IM crónica y encontró que el 

Indice volumen sistólico finaVestrés de la pared sistólico final fue el parámetro 

más confiable de un mal resultado quirúrgico en comparación con la fracción 

de expulsión, el volumen sistólico y diastólico final asi como la presión capilar 

pulmonar. El mismo autor confirmo la Impresión anterior al estudiar 3g pacien

tes con distintas lesiones valvulares15. Borow41 estudió 41 pacientes con IM o 

IAo y encontró que el volumen sistólico final fue el parámetro que mejor pudo 

predecir el resultado quirúrgico con una atta mortalidad postoperatorla si este 

era mayor de 31 cc/m2 en pacientes con IM o de 61 cc/m2 en pacientes con 

IAo Ross9 propone que en pacientes con IM si el diámetro diastólico final se 

acerca a BOmm, el sistólico final es mayor de 50mm, la fracción de acor

tamiento es menor de 30% o la fracción de expulsión es menor de 55% el pa

ciente debe de ser llevado e cateterismo cardiaco para confirmar el grado de 

regurgitación mitral y el estado de la función ventricular. 

El mismo RossB Incluyó después el producto de la relación grosor/radio en 

sistole final y la presión arterial sistólica mayor de 195 mmHg. Todos estos 

parámetros en pacientes con IM moderada o grave con pocos o ningún sin

toma. En caso de estar sintomáticos y la fracción de expu!slón ser menor de 

40% la cirugía esta Indicada. 
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En pacientes con IAo la evolución es distinta y se ha demostrado que 

pese a tener disfunción de bomba preoperatorlamente con la sustitución 

valvular hay mejoría de esta. Henry38 demostró en 50 pacientes estudiados 

con ecocardlografía disminución en el diámetro diastólico final del ventrículo 

Izquierdo y mejoría de la fracción de expulsión. El Identificó un grupo de 

pacientes con riesgo elevado de morir en cirugía o por Insuficiencia cardiaca 

congestiva, que incluia aquellos con diámetro sistólico final mayor de 55mm y 

acortamiento fracciona! menor al 25%. Sin embargo, se ha visto que estos 

parámetros reconocen pacientes en estadios muy avanzados ya que en otros 

estudios son los que tienen alta mortalidad con o sin tratamiento 

qulrúrglco17,28,43,44. Bonow18 comparó pacientes operados de IAo de 1976 

a 1983 con otro estudiado previamente de 1972 a 1976 y encontró una tasa de 

sobrevlda mayor en el primer grupo. El también Identificó un grupo de atto 

riesgo que inclula pacientes con fracción de expulsión baja, pobre tolerancia al 

ejercicio y signos de insuficiencia cardiaca de evolución prolongada con malos 

resultados quirúrgicos. Otros autores6, 19,20,22 han demostrado en diversos 

estudios los beneficios de la cirugía en los pacientes con IAo con disminución 

de la dilatación del ventrículo Izquierdo, de la masa mlocardlca, del estrés de la 

pared e Incremento de la fracción de expulsión pero se ha notado que si no 

hay Incremento de la fracción de expulsión en los primeros 6 meses es poco 

probable que ocurra més tardíamente21. 
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Wisenbaugh5 considera que una postcarga excesiva es la causa de una 

función ventricular Izquierda deprimida en el postoperatorio temprano pero que 

esta mejorara con la disminución de la presión sistólica, del volumen latido y 

presión de pulso además de la disminución de la dilatación del ventrículo 

izquierdo, lo que en conjunto disminuirá ta postcarga y mejorará ta función de 

bomba to que demostró al estudiar pacientes con IM o IAo con sobrecargas de 

volumen semejantes. El usó el estrés sistólico de la pared como indicador de ta 

postcarga. En nuestro estudio corroboramos lo anterior y observamos que tos 

pacientes con IM o IAo tenían un mayor estrés sistólico parietal que et grupo 

control {Tablas xm, XIV) y qua en et grupo de IAo era mayor que en pacientes 

con IM (Tabla XV). Al dividir a tos pacientes de IAo en aquellos con función 

ventricular conservada y deprimida, encontramos que et estrés parietal fue 

mayor en estos grupos, principalmente et segundo, al compararlos con tos del 

grupo control y tos de IM (Tablas XVI, XVII, XVIII, XIX). En resumen podemos 

decir que a pesar de sostener sobrecargas de volumen similares y aún cuando 

la postcarga es mayor en pacientes con IAo la evolución quirúrgica, como ya 

se ha demostrado, es mejor en estos pacientes al compararlos con los de IM 

por lo ya explicado anteriormente. Sin embargo, tos parámetros analizados 

hasta ahora solo se relacionan estadísticamente con buenos o matos 

resultados, sin basarse en ta fisiopatología de ta enfermedad para poder 

Individualizar tas Indicaciones. En la IAo se ha encontrado que ta hipertrofia 

compensadora normaliza et estrés diastólico3,5,8,28 y ello permite una función 

cardiaca normal por largo tiempo en presencia de la sobrecarga 

hemodinámica5,8,13,14,28. Cuando se reduce la relación h/r en diástole 

(hipertrofia inadecuada) traduce ta insuficiencia de dicho mecanismo 

compensador y anuncia ta proximidad de la falla contráctil. 
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En este momento se propone el momento quirúrgico antes de que caiga 

la fracción de expulsión y se lesione el miocardio. Es posible que se logre de 

esta manera cambiar la historia natural con el procedimiento quirúrgico con 

una baja mortalidad operatoria. el intervenir a los pacientes en insuficiencia 

cardiaca tiene mayor mortalidad y menor buen resultado a largo 

plazoB,9, 14, 18,22,28,38. 

En los pacientes con IM la fisiopatología es distinta a pesar de que al 

igual que la IAo el ventrículo izquierdo soporta una sobrecarga de volumen. En 

efecto, el hecho de que al Inicio de la sobrecarga dicho ventrículo, a pesar de 

soportar una sobrecarga diastólica, trabaje con un estrés sistólico bajo, no 

desarrolla hipertrofia y como se menciono previamente el estrés diastólico 

aumentado consecuencia de la hipertrofia inadecuada, va dañando 

paulatinamente al miocardio, hecho que se traduce por un aumento del 

diámetro sistólico (Tabla IV.VII), del volumen sistólico (Tabla X} y por lo tanto 

del estrés sistólico de la pared ventricular (Tabla XIl1), por ello, hemos 

·propuesto que el parámetro que anuncia precozmente el inicio del dallo 

contráctil es el aumento del estrés sistólico y ello darle la pauta para Indicar el 

momento quirúrgico, en un momento en el que todavfa no hay dallo 

irreversible del miocardio pero en el que ya se anuncia la mala evolución 

fulura5,9,10,24,29. Seré necesario comprobar en el futuro esta hipótesis, para 

concluir este juicio en forma definttlva. 
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RESUMEN 

1.- La Insuficiencia aórtica ó mitral provocan sobrecarga de volumen del 

ventrículo Izquierdo, sin embargo el comportamiento de la postcarga las hace 

diferentes. En la primera se encuentra elevada desde un principio y en la 

segunda disminuida, razón por la que en la primera se estimula el mecanismo 

de la hipertrofia, mientras que en la segunda no. 

2.- En la Insuficiencia aórtica la hipertrofia compensa la sobrecarga 

hemodinámica hasta etapas relativamente tardías de la enfermedad. En la 

Insuficiencia mitral la función del corazón se mantiene durante largo tiempo 

debido a que trabaja con postcarga baja y no es sino hasta que aparece falla 

contráctil que aumenta el estrés sistólico y tardíamente se estimula el 

mecanismo de la hipertrofia. 

3.- En la Insuficiencia aórtica la hipertrofia es compensadora y en etapas tardías 

cuando es Inadecuada aparece la Insuficiencia cardiaca; por el contrario en la 

Insuficiencia mltral al no desarrollar hipertrofia el estiramiento excesivo y crónico 

daña al miocardio irreversiblemente, hecho que no se manifiesta sino hasta que 

aumenta la postcarga bruscamente como sucede en el momento postoperatorlo 

de la sustitución mitral. 

4.- En la Insuficiencia aórtica la indicación quirúrgica debe establecerse cuando 

la hipertrofia deja de ser un mecanismo compensador adecuado mientras que 

en la Insuficiencia mitral el aumento del estrés sistólico anuncia el deterioro 

funcional próximo del ventrículo Izquierdo, por lo que, se sugiere este momento 

como el óptimo para proponer la Intervención quirúrgica 



5.- La Indicación quirúrgica en estas valvulopatras debe buscarse en el 

conocimiento fisiopatológico de esos procesos, todo ello en un Intento de 

cambiar la historia natural de la enfermedad y de preservar la calidad de vida 

del paciente. 
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EDAD 

PAS 

PAD 

TABLAII 

INSUFICIENCIA 
AQRTICA 

22±4 * 

138±22* 

57±13 * 

SANOS 

28±3.s* 

106±12* 

* 67±9 

SIGNIFICADO 
ESTADISTICO 

0.001 

0.001 

0.001 

PAS= presión sistólica de la aórta 
PAD= presión diastólica de la aórta 
*mmHg 



EDAD 

PAS 

PAD 

TABLAIII 

INSUFJCIENCIA INSUFICIENCIA SIGNIFICANCIA 
MITRAL AORTICA ESTADISTICA 

27±11* 

109±11* 

69±10 * 

22±4* 

138±22 * 

* 57±13 

NS 

0.001 

0.05 

PAS= presión sistólica de la aórta 
PAD= presión diastólica de la aórta 
*mmHg 



TABLA IV 
INSllECIENW 

.sAN2S 
fil~EJ:CADO 

MITRAL E~ISII!::O 

Al 1 56±7* 27±4* 0.001 

Ao 1 24±1 * 27±4* 0.05 

DDVI 61±4* 42±4* 0.001 

DSVI 41±4* 24±3* 0.001 

AP 32±5* 41±6 * 0.001 

EDS 10±0.9* 9.8±1 * NS 

EDVP 9.3±1.3* 8.9±1 * NS 

Al=auricula izqulerda;Ao=aórta;DDVl=dlámetro diastólico de ventriculo izqulerdo;DSVl=dlámetro sistólico de 
ventriculo izqulerdcr,AP=acortamlento porcentual;EDS=espesor diastólico del septum;EDPP=espesor diastólico 
de la pared posterior, •= mm Hg 



TABLA V 
INSUFig¡;N!JA 

~ 
SIGNJEICADQ 

AORTICA ESTADimco 

AI 32±5* 27±4* 0.001 

Ao 40±7* 27±4* 0.001 

DDVI 63±5 * 42±4* 0.001 

DSVI 45±1* 24±3* 0.001 
AP 30±12* 41±6* 0.001 

EDS 12±1 * 9.8±1* 0.001 

EDPP 11±.7* 8.9±1* 0.001 

Al=aurfcula lzqulerda;Ao=aórta;DDVI=dlámetro diastólico de ventriculo lzquierdo;DSVI=dlámelro sistólico de 
venlrículo lzquierdo;AP=acortamlento porcentual;EDS=espesor diastólico del septum;EDPP=espesor diastólico 
de la pared posterior;•= mm Hg 



TABLA VI 
us:SUFICIE!S:W ~SlIEif;JENCIA 121~EICADQ 

MITRAL AORTI~A ESIAmSll~Q 

Al 56±7* 32±5* 0.001 

Ao 24±1* 40±7* 0.001 

DDVI 61±4* * 63±5 NS 

DSVI 41±4* 45±1* 0.005 

AP 32±5 * 30±12* NS 

EDS 10±0.9* * 0.001 12±1 

9.3±1.3* * EDPP 11±.7 0.001 

Al=auricula lzquierda;Ao=aórta;DDVl=diámetro diastólico de ventrículo lzqulerdo;DSVl=diámetro sistólico de 
venlriculo lzqulerdo;AP=acortamlento pon:enlual;EDS=espesor diastólico del septum;EDPP=espesor diastólico 
de la pared posterior; •= mm Hg 



TABLA VII 
INSUFICIENCIA 

~ 
SIGNIFICAUQ 

MITRAi· ESTAJ.Us:m;;Q 

Al 58±12* 33.8±4.7 * 0.001 

* * A2 31.9±5.7 15.4±2.5 0.001 

* * A3 42.8±10.9 29±.4 0.001 

* 6.4±1.2* A4 15.1±4.6 0.001 

Al= área epicárdica en diástole;A2= área endocárdica en diástole;A3= área 
epicárdica en sfstole;A4= área endocárdica en sístole;*= cm2 



TABLA VIII 
INSUFI~IENCIA 

~ 
SlG!SU]CADO 

AORTI~A ESIAI!!Sll{;O 

* * Al 1 66.9±5.9 33.8±4.7 0.001 

33.4±6.1 * * A2 15.4±2.5 0.001 

A3 56.4±1.3 * 29±.4 * 0.001 

A4 1 19.5±6.2* 6.4±1.2* 0.001 

Al= área epicárdica en diástole;A2= área endocárdica en diástole;A3= área 
epicárdica en sístole;A4= área endocárdica en sístole;*= cm2 



TABLA IX 
INSUFJCIENCIA INSUFICIENCIA Sl~filECADQ 

MITRAL AORTICA EfilAlUfillCQ 

Al 58±12 * 66.9±5.9 * 0.005 

* 34.4±6.1 * A2 31.9±5.7 NS 

* * A3 42.8±10.9 56.4±1.3 0.001 

* * A4 15.1±4.6 19.5±6.2 o.os 

Al= área epicárdica en diástole;A2= área endocárdica en diástole;A3= área 
epicárdica en sístole;A4= áIU endocánlica en sístole;*= cm2 



TABLA X 
INSUFICIENW 

~ 
fil~NJEICADQ 

MITRAL ESTADISTICO 

r1 1 * 4.28±0.41 3.28±1.22 * 0.001 

* * r2 1 3.17±0.28 2.19±0.89 0.001 

* * r3 1 3.66±0.43 3.03±0.38 0.05 

* * r4 1 2.16±0.30 1.42±0.61 0.001 

* * hl 1.10±0.25 1.05±0.09 NS 

* * h2 1.49±0.33 .t.58±0.20 NS 

rl= r.idio epicárdlco en dlástole;r2= radio endocárdico en dlástole;r3= radio eplcárdlco en sístole;r4= 
radio endocárdico en sistole;bl =espesor diastólico de la pared ,·entricular,h2= espesor sistólico de la pared 
ventricular;•= cm2 



TABLA XI 
INSUFICIENCIA 

~ 
SIGNIFICAUQ 

AORTICA ESTAlllSII~Q 

* * r1 4.57:t0.17 3.28:tl.22 0.001 

* * r2 3.21±0.27 2.19±0.89 0.001 

* r3 4.18±0.52 * 3.03±0.38 0.001 

* * r4 2.41±0.52 1.42±0.61 0.001 

* * hl 1 1.36±0.90 1.05±0.09 NS 

* * 
h2 1 1.76±0.30 1.58±0.20 0.05 

rl= radio eplcárdlco en dlástole;r2= radio endocárdlco en diástole;r3= radio ~picárdico en sistole;r4= 
radio endocárdlco en sístole;hl =espesor dlastóllco de la pared ventricular;h2= espesor sistólico de la pared 
ventricular;•= cm2 



TABLA XII 
INSUFICIENCIA INSUFICIENCIA SIGNIF1CADQ 

MITRAL AORil~A ESIAWSTICO 

rl 4.28±0.41 * 4.57±0.17* 0.05 

* * r2 3.17±0.28 3.21±0.27 NS 

r3 1 3.66±0.43 * 4.18±0.52* 0.05 

* * r4 1 2.16±0.30 2.41±0.52 NS 

hl 1 1.10±0.25 * 1.36±0.9* NS 

h2 1 1.49±0.33 * 1.76±0.30 * 0.05 

rl = radio eplcárdlco en diástole;r2= radio endocárdlco en diástole;r3= radio epicárdico en sístole;r4= 
radio endocárdlco en sístole;hl =espesor diastólico de la pared ventricular,h2= espesor sistólico de la pared 

ventricular;•= cm2 



TABLA XIII 
INSUFICENW SANQS 

SJG!SIFICADO 
MITRAL ESTADISIICQ 

hl/r2 0.34±0.06 0.47±0.05 0.001 

h2/r4 0.69±0.19 1.11±0.02 0.001 

dh/r 0.35±0.22 0.63±0.2 0.001 

%h/r 46±18 55±8 0.05 

S (g/cm2) 62±19 41±8 0.001 

AP(%) 32±5 41±6 0.001 

hl/r2= relación h/r en diástole;h2/r4= relación b/r en sístole; d b/r= delta de b/r;% h/r= 
porcentaje de cambio sistólico del b/r;S= estrés sistólico de la pared ventricular; AP= 
acortamiento porcentual del ventrículo if.quierdo. 



TABLA XIV 
INSUFI~IENW 

SANOS 
SIGNIEICAUO 

AORTICA E~IAlUSTICO 

hl/r2 0.42±0.6 0.47±0.05 NS 

h2/r4 0.77±0.2 1.11±0.02 NS 

db/r 0.34±0.18 0.63±0.2 0.001 

%h/r 43±7 55±8 0.001 

S (g/cm2) 118±35 41±8 0.001 

AP(%) 30±12 41±6 0.001 

hl/r2= relación b/r en diástole;h2/r4= relación h/r en sístole; d b/r= delta de b/r;% h/r= 
porcentaje de cambio sistólico del h/r;S= estrés sistólico de la pared ventricular; AP= 
acortamiento porcentual del ventrículo izquierdo. 



TABLA XV 
INSUFJCIENCJA INSUFICIENCIA SIGNIFICADO 

MITRAL AQRTI~A ESIAmm~Q 

1 hl/r2 0.34±0.06 0.42±0.6 NS 

h2/r4 0.69±0.19 0.77±0.2 NS 

dh/r 0.35±0.22 0.34±0.18 NS 

%h/r 46±18 43±7 NS 

S (g/cm2) 62±19 118±35 0.001 

AP(%) 32±5 30±12 NS 

hl/r2= relación h/r en diástole;h2/r4= relación h/r en sístole; d h/r= delta de h/r;% h/r= 
porcentaje de cambio sistólico del h/r;S= estrés sistólico de la pared ventricular: AP= 
acortamiento porcentual del ventrículo izquierdo. 



TABLA XVI 
INSUFICIENCIA 

SANOS 
SUiNIECADQ 

AORTICA(I) ESIADISTICO 

--
hl/r2 0.48±0.06 0.47±0.05 NS 

h2/r4 0.92±0.1 1.11±0.2 0.001 

dh/r 0.43±0.9 0.63±0.2 0.001 

%h/r 46±8 55±8 0.001 

S (g/cm2) 70±19 41±8 0.001 

AP(%) 1 35±7 41±6 0.5 

h1/r2= relación h/r en diástole;b2/r4= relación h/r en sístole; d b/r= delta de b/r;% b/r= 
porcentaje de cambio sistólico del b/r;S= estrés sistólico de la pared ventricular; AP= 
acortamiento porcentual del ventrículo izquierdo. 



TABLA XVII 
INSUFICIENCIA INSUFICIENCIA SUi~lllCADQ 

MITRAL AORII~Aíll ESTADISI1CO 

hl/r2 0.34±0.06 0.48±0.06 0.01 

h2/r4 0.69±0.19 0.92±0.1 0.005 

dh/r 0.35±0.22 0.43±0.9 NS 

%h/r 46±18 46±8 NS 

S (g/cm2) 62±19 70±19 NS 

AP(%) 32±5 35±7 NS 

hl/r2= relación h/r en diástole;h2/r4= relación h/r en sístole; d h/r= delta de h/r;% h/r= 
porcentaje de cambio sistólico del h/r;S= estrés sistólico de la pared ventricular; AP= 
acortamiento porcentual del ventrículo izquierdo. 



TABLA XVIII -
JNSUFICIE!SW SAN.QS 

SIG~IFICADQ 
AQBTICA (ll} E~I@ISTI!:;Q 

hl/r2 0.35±0.03 0.47±0.05 0.01 

h2/r4 0.49±0.1 1.11±0.2 0.001 

dh/r 0.13±0.5 0.63±0.2 0.001 

%h/r 25±10 55±8 0.001 

S (g/cm2) 179±49 41±8 0.001 

AP(%) 18±2 41±6 0.001 

hl/r2= relación b/r en diástole;h2/r4= relación b/r en sístole; d b/r= delta de b/r;% b/r= 
porcentaje de cambio sistólico del b/r;S= estrés sistólico de la pared ventricular; AP= 
acortamiento porcentual del ventrículo izquierdo. 



TABLA XIX 
INS11llCIENCIA l~S!lEICIENCIA SI~ISIECAllQ 

MITRAL AOBDCAaD ESTADISTICO 

hl/r2 0.34±0.06 0.35±0.03 NS 

h2/r4 0.69±0.19 0.49±0.1 0.05 

dh/r 0.35±0.22 0.13±0.5 NS 

%h/r 46±18 25±10 0.01 

s (glcm2) 62±19 179±49 0.001 

AP(%) 1 32±5 18±2 0.001 

bl/r2= relación b/r en diástole;h2/r4= relación b/r en sístole; d b/r= delta de b/r;o/o b/r= 
porcentaje de cambio sistólico del b/r;S= estrés sistólico de la pared ventricular; AP= 
acortamiento porcentual del ventrículo izquierdo. 
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