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Se entiende por remodelacién ventricular a la serie de cambios en
forma, tamafio, cantidad de masa ventricular asi como en la relacién volumen-
masa que ocurren como consecuencia de las variaciones en las condiciones
hemodindmicas de trabajo del corazén1,2, De lo anterior se comprende la
importancia de este proceso en la patologla cardiovascular ya que se hace
presente en précticamente la totalidad de las enfermedades cardiacas asi
como en ofras situaciones de tipo fisioldglco3.

Las sobrecargas hemodindmicas, sean estas de presién o de volumen,
inducen rémodelaclén ventricular como parte de los mecanismos de
adaptacién del miocardio a las distintas alteraciones3,4.5. Las sobrecargas de
presién implican un mayor trabajo sistélico del corazén y ello induce
fundamentalmente hipertrofia sin dilatacién, mientras que por el otro lado las
sobrecargas de volumen aumentan el tamafo de la cavidad ventricular al
albergar un volumen mayor tal y como sucede en la insuficiencia mitral o
abriica3.4.6.

Los mecanismos de adaptacién del corazén le permiten soportar las
sobrecargas de presién o volumen sin detrimento de ia funcién ventricular por
largo tiempo, aunque llegard el momento en que estos sean insuficientes con
la consigulente claudicacién de! ventriculo izquierdo y disminucién de la
funcién  ventricular3,8,9, y dejado a su evolucién natural conduce

inevitablemente a la muerte del enfermo.



Aunque la insuficiencia mitral o adrtica son sobrecargas de volumen su
fisiopatologia y evolucién natural son distintas?,10,11,12. Rapaport? reporta
que pacientes con insuficiencia mitral (IM) tienen una sobrevida del 80% a §
afios y de 60% a 10 afios. Estas cifras son similares a las de pacientes con
insuficiencia adrtica (IAo) ya que el 75% sobreviven a 5 afios después de
establecido el diagndstico y 50% a 10 afios. O'Rourke13 en un editorial
menciona porcentajes de sobrevida similares y especifica que sin cirugia el
paciente usuaimente muere dentro de 5 afios después del inicio de angina y
dentro de 2 aflos después de iniclar con insuficlencia cardiaca en el caso de
los pacientes con lAo. Nishimura14 en una revisién reclente difiere de la uitima
apreciacién y menciona tasas de sobrevida de 70% a 10 aflos y de 50% a 20
afios, que &ismlnuyen draméticamente a 50% en 2 afios en pacientes con
insuficiencia ventricular izquierda y a 4% a 10 afios en pacientes en clase
funcional IVIV de la NYHA.

Con el advenimiento del tratamiento quirdrgico de las enfermedades
valvulares mitral y adrtica se pensé que estos problemas estaban resueltos, ya
que desaparecia la sobrecarga hemodindmica con dicho procedimiento, sin
embargo con el paso del tiempo se ha visto que la mortalidad a 10 afios es
muy parecida en los pacientes no operados con los portadores de prétesis8,5,
y que, la mortalidad es mayor en los pacientes operados de IM en relacién a
los operados de 1A015,16. )

Rahimtoolal? informa una monalidad operatoria para reemplazo
valvular aértico o mitral de 5 a 10% que concuerda con la mortalidad promedio
del estudio de Barnhorst16 de sustitucién mitral o adrtica con prétesis de Starr-
Edwards, aunque la mortalidad aislada para vaivula aértica fue de 6% y para
vélvula mitral de 10%.



Nishimura14 menciona cifras de 0 a 17% de mortalidad operatoria y Bonow18
en un estudio a 7 afos para sustitucién valvular aértica encuentra una
mortalidad del 4%. En esta disparidad puede influir el grupo quirdrgico, la
seleccién de los pacientes, la experiencia de! grupo cardiolégico, etc., sin
embargo como se puede observar existe una tendencia a una mortalidad
mayor en los pacientes con sustitucién vatvular mitral.

La evolucién a largo plazo en los pacientes con sustitucién valvular
favorece al grupo de pacientes con 1Ao; Boucher18, estudi6 con radionticlidos
pacientes postoperados de lAo e IM e integré 2 grupos de 20 pacientes cada
uno. Encontré que en forma temprana disminuyo la fraccién de expulsién en
ambos grupos. En los postoperados de Ao de 0.55£0.12% & 0.40 £+ 0.14 y de
0.66 + 0.09 a 0.48 + 0.11% en los postoperados de IM. De este primer grupo
se estudio 1 a 2 afios después un grupo de 16 pacientes y encontré
disminucién adicional dei volumen sistélico final con aumento en la fraccién de
expulsién en el grupo de postoperados de |Ao sin encontrar cambios en el
grupo de postoperados de IM. Gautt20 demostré disminucién de la presién
diastdlica final del ventriculo izquierdo y aumento en el indice cardiaco en un
grupo de 5 paclentes postoperados de iAo PantelyS sin embargo solo
demostr la disminucién de ta presion diastélica final del ventriculo izquierdo
con funcién ventricular deprimida en un grupo de 8 pacientes que comparé con
pacientes postoperados de estenosis aértica. Bonow18.21 y Gaasch22 en
seguimiento a corto y largo plazo de postoperados de Ao encuentran mejoria
de pardmetros hemodindmicos, dimensién y masa cardiaca. No sucede lo

mismo con los postoperados de IM.



Kennedy?23 en un seguimiento a 11 + 9 meses de pacientes postoperados de
valvulopatia mitral, 7 de ellos portadores de IM de un total de 20 pacientes,
encontrd una disminucién de la fraccidn de expulsién de 55 + 12% a 43+ 15%.

Carabello24 en la blisqueda de signos angiograficos y hemedindmicos
que predijeran una mala evolucién quirdrgica en paclentes con IM estudit a 21
de ellos y encontré evidencia de disfuncién ventricular izquierda en
comparacién a sujetos sanos, ademéas de una mortalidad total de 19% en el
postoperatorio, que es similar a la reportada por Barnhorst16, aunque en aste
ultimo grupo se incluyo indistintamente pacientes con IM, estenosis mitral y
doble lesién mitral.

Dado que existe una serle de diferencias en el comportamiento
quirdrgico y'a largo plazo de la IM con respecto a la 1Ao a pesar de que ambas
producen una sobrecarga de volumen sobre el ventriculo izquierdo, es que nos
hemos propuesto estudiar la remodelacién ventricular mediante el
comportamiento de la hipertrofia miocardica estudiada por medio de la
respuesta de la relacitn grosor/radio (h/r) en dichas enfermedades valvulares.



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 afios,
que padecian 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 afios, con insuficiencla adriica pura o muy grave. Estos grupos se
compararon con otro grupo (Grupo "control") de 31 sujetos sanos25. Todos los
pacientes tenfan historia clinica, electrocardiograma y radiografia de t6rax.

El Ecocardiograma se registré en los pacientes de IM con un equipo Hewlett-
Packard Sonos 1000 y transductor de 2.5 MHz acoplado a sistema Doppler en
todas sus modalidades. En los pacientes de Ao el ecocardiograma se registré
en un equipo Varian 3400 con fransductor electrénico de 2.5 MHz. A los
pacientes se les estudié ademaés con cateterismo cardiaco derecho e izquierdo
con ventriculografia izquierda y registro de presiones de todas las cavidades; A
los afectados por |Ao ademds se les practicd Aortografia.

Se obtuvieron imégenes en eje largo y eje corto paraesternal a nivel de los
miisculos papilares asl como cortes de 2 y 4 cdmaras en aproximacién apical.
Se midieron los espesores del séptum interventricular (SIV), la pared posterior
del ventriculo izquierdo (PP), los didmetros de la cavidad en sistole y didstole
as{ como los didmetros de la raiz de la aorta y de la auricula izqulerda de
acuerdo a los lineamlentos recomendados por la Socledad Americana de

Ecocardiografia26.



Mediante un eje corto paraesternal a nivel de los muisculos papilares,
con el lapiz electronico, se dibujo el drea epicérdica (A1) y el drea endocardica
(A2) en didstole asi como el 4rea epicardica (A3) y drea endocardica (Ad) en
sistole .

Esta operacidn se repiti6 durante tres latidos y los valores obtenidos fueron
promediados.

Se calculd el radio de cada area trazada (r1,r2,,3,r4) mediante la siguiente
formuta:  r=A7/T1

Con el valor del radio se calculS el valor del espesor diastélico de la
pared ventricular: r1-r2= h1 y se promedi6 el valor de los tres latidos. El valor
de h1 se dividié entre el radio de la cavidad (r2) para obtener la relacién
grosor/radio en. diastole (h1/r2). El valor del espesor sistSlico de la pared
ventricular (h2) se obtuvo mediante la resta r3-r4 y se promedié el valor
obtenido en tres latidos. El valor h2 se dividié entre el radio sistélico de la
cavidad (r4) para obtener la relacién h/r en sistole (h2/r4) y se promedid el
valor obtenido en tres latidos (Fig. 1, Fig. 2). Ya obtenida la relacién
grosor/radio en sistole y didstole se calculd el grado de cambic entre ambos
valores, llamado delta de h/r de acuerdo a !a siguiente formula: Delta de h/r=
h2/r4- h1/r2. Asimismo se cuantifico el porcentaje de dicho cambio (% de hir)
h2/r4- h1/r2l h2/r4

En todos los pacientes se registré la presién arterial sistémica con
esfigmomanometro y manguito estandard. Con estos dalos se calculo el estrés
parietal sistélico meridiona! desarrollado por el ventriculo izquierdo mediante la
siguiente formuta:

Estrés sistélico = PVI x A4/ A3-Ad x 1,35



Donde: PVi: presién sistdlica del ventriculo izquierdo (promedio de 10
registros). A4: area endocardica en sistole. A3: 4rea epicérdica en sistole. La
constante 1.35 se utilizé para convertir mmHg en gm/cm227. Este
procedimiento se uso para los pacientes de el grupo control y los pacientes
portadores de {Ao. En el caso de los paclentes con IM el procedimiento fue
distinto y se calculd con la siguiente formula:

Estrés sistélico PSVI - Onda V de la PCP x A4/ A3-A4 x 1,35

La onda V de la presién capilar enclavada se obtuvo directamente por medio
de cateterismo cardiaco debido a que durante Ia sistole el ventriculo izquierdo
se enfrenta a la presién adrtica y a la de la aurfcula izquierda simultdneamente.
Los valores se expresan como cifras promedio con desviacion 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, considerandose como significativo una p igual o menor a 0.05.



Como puede apreciarse en la Tabla I no hubo diferencias significativas
en edad, presién arterial sistélica y presion arterial diastdlica al comparar el
grupo de pacientes con IM con los pacientes sanos. En los paclentes con 1Ao
observamos un promedio de edad menor, una presién arterial sistélica mayor y
la presion arterial diastélica menor en relacion a los pacientes sanos (Tabla II),
lo que traduce la repercusidn hemodindmica de la Ao sobre la circulacién
arterial, todas con significado estadistico. Estos resultados son similares a los
observados al comparar los pacientes de 1Ao con los de IM (Tabla 111}, con
significado estadistico solo para los pardmetros de presion arterial.

En la Tabla IV encontramos que hubo dilatacién t{anto de la auricula
como del ventriculo izquierdo y un acortamiento porcentual reducido en el
grupo de pacientes con IM en relacién a los sanos, todos con significado
estadistico. No se encontré diferencia significativa en el grosor de las paredes
entre ambos grupos. En el grupo de pacientes con Ao se encontr6 crecimiento
del didmetro de la raiz adrtica, de el ventriculo izquierdo en sfstole y didstole y
de los grosores de la pared ventricular en relacién al grupo control, todos con
significado estadistico, ademés de disminucién de el acortamiento porcentual,
también con significado estadistico (Tabla V). En la Tabla VI se analizan los
valores obtenidos en pacientes con IM comparéandolos con los que padecen
{Ao encontrandose los diémetros del ventriculo izquierdo aumentados a una
magnitud similar en ambos grupos, solo significativo para el didmetro sistélico.
El acortamiento porcentual estu\;o normal en ambos grupos sin tener diferencia

estadistica a favor de los pacientes con 1A0



El digmetro de la raiz aértica y el grosor de las paredes fue mayor en el
grupo de pacientes con [Ao y por el contrario el didmetro de el atrio izquierdo o
fue més en los pacientes con IM, todos estos pardmetros con significado
estadistico.
Ef valor de las 4reas, endocardica y epicardica, fue mayor en el grupo de
pacientes con IM en relacién a los sanos, lo que se demuestra en la Tabla VI,
con valor significativo. Iguaimente hubo un valor mayor de estas mismas éreas
en los pacientes con [Ao en relacién a los sanos como puede verse en la Tabla
VI, con significado estadistico para todos. Al comparar estos mismos
pardmetros en los pacientes de IM con los de lAo se abservé una magnitud
mayor en el segundo grupo, con excepcién de el drea 2 en donde los valores
fueron similares, con valor significativo para los otros pardmetros (Tabla 1X).
En la Tabla X se muestra que la magnitud de los radios, epicérdico y
endocérdico, fue mayor en los paclentes de IM en relacién a los sanos, con
valor significativo, sin haber diferencia significante en lo que respecta a los
espgsores de la pared ventricular. Resuttados similares se observaron al
comparar los pacientes de 1Ao con los sanos, con valor estadistico & excepcion
de el espesor sistélico de la pared ventricular (Tabla XI). En la Tabla XH al
comparar los pacientes de I1Ao con los de IM se encontré que el valor de dreas
y grosores fue en general mayor en el primer grupo, sin embargo solo fue
significativo para el radio epicérdico en sistole y didstole y en el espesor
dlastélico de la pared ventricular.

La relacién h/r, en sistole y diastole, la delta de hir y el acortamiento
porcentual estuvieron disminuidos en los pacientes de IM en relacién al grupo
control; El estrés parietal por el contrario se encontré aumentado en el grupo

en estudio en relacién al control.



Todos los parémetros en estudio tuvieron significado estadistico (Tabla
X1). Hallazgos similares se encontraron al comparar los pacientes de Ao con
el grupo control con significado estadistico 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 relacién h/r en sfstole y didstole
fue mayor para el grupo de IAo y el resto de los parémetros en estudio fue
similar para ambos grupos, sin tener ninguno de los pardmetros en estudio
valor estadistico. Por ultimo, de el grupo de pacientes con JAo, previamente
estudiados 28, se tomaron dos grupos, 1 de ellos con buena funcién ventricular
(Grupo 1) constituldo por 12 pacientes, y otro grupo con mala funcién
ventricular (Grupo II) integrado por 6 pacientes, y se les comparé tanto con el
grupo control como con los pacientes de IM. En la Tabla XVI se compara a los
pacientes del grupo I con el grupo control encontrandose que la relacién h/r en
diéstole fue igual para ambos grupos, el estrés parietal éstuvo aumentado en
el grupo en estudio y el resto de los pardmetros a comparar disminuidos en el
grupo en estudio, con valor estadistico para todos los pardmetros a excepcion
de la relacién h/r en didstole. En la Tabla XVII se compara a los pacientes del
grupo 1 con los pacientes de IM encontrandose que a excepcién de el
porcentaje de cambio del h/r todos los parémetros fueron mayores en el grupo
de IAo pero solo significativos para la relacién h/r en sistole y didstole.

En la Tabla XVIH se comparé a los pacientes de |Ao del grupo I1 con el
grupo control encontrandose todos los pardmetros disminuidos en el grupo en
estudio exceplo el estrés parietal que estuvo muy aumentado en relacién al

control, todos con significado estadistico.



En la Tabla XIX se compara a los pacientes de !Ao de! grupo T con los
de IM, encontrandose la relacién h/r en didstole de igual magnitud y un estrés
parietal mas elevado en el grupo de lAo, con el resto de los parédmetros
disminuidos en este mismo grupo en relacién a los de IM. No hubo significado

estadistico para la relacién hir en didstole ni para la delta del hir



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 fisiopatolégico no es igual.
Asf tenemos que en los pacientes de IM la sobrecarga de volumen del
ventriculo izquierdo, producida en didstole, lleva a un incremento del volumen
diastdlico final y por ende de la longitud de la sarcomera (precarga aumentada)
lo que conlleva el uso del mecanismo de Frank-Starling. Por otro lado la fuga
de sangre hacia el atrio izquierdo durante la slstole favorece el vaciamiento del
ventriculo lo cual disminuye el estrés de la pared (postcarga) al favorecer la
reduccién del radio sistélico y el incremento del espesor de la pared durante la
contraccién; Lo cual en conjunto lleva a un aumento de la fraccién de
expulsiond,7,10,36, aunque el estado hemodindmico de el paclente se
encuentre comprometido. En los pacientes con |Ao la regurgitacién adrtica
produce un incremento en el volumen diastdlico final (precarga) con una
postcarga aumentada producida por el aumento de la presién sistdlica adrtica
as{ como por el incremento del didmetro sistélico (Tabla V). Aunque en ambas
patofoglias se produce dilatacién def ventriculo izquierdo, en Ia IM la postcarga
esta disminuida mientras que en la 1Ao esta aumentada.

En el grupo de pacientes con IM en estudio encontramos dilatacién de el
atrio izquierdo asf como de e! ventriculo izquierdo tanto en sistole como en
disstole, con grosores del séptum y pared posterior normales al compararios
con los valores en pacientes sanos, con un acortamiento porcentual

disminuido, traduccién de mala funcién ventricular (Tabla IV).



Lo anterior 1o confirmamos en la Tabla VII y X asi como en la X111, donde
apreciamos el incremento en el valor de las 4reas y radios de los pacientes con
IM, con grosor de las paredes normal y la relacién hir en sistole y didstole
disminuida lo mismo que la delta y el porcentaje de cambio de la relacién hir, lo
cual traduce dilatacién predominante del ventriculo izquierdo sin hipertrofia
concomitante, Por el contrario, el estrés de 1a pared se encontré aumentado en
relacidn a los sanos. Lo anterior refleja la repercusion hemodindmica de la
sobrecarga de volumen sobre el ventriculo izquierdo y la respuesta ventricular
izquierda a la misma.

En el grupo de pacientes con Ao encontramos incremento en los
valores de los didmetros, diastélico y sistdlico, del ventriculo izquierdo con
disminucion de el acortamiento porcentual, pero todavia dentro de limites
normales, con grosores de la pared posterior y séptum también aumentados
en relacién a los sanos (Tabla V), lo cual traduce hipertrofia ventricular
concomitante a la dilatacién. Obviamente los valores de las dreas (Tabla VIII)
as{ como de los radios y grosores de la pared {Tabla XI) estuvieron también
aumentados en relacidn a los sanos. Sin embargo, como puede verse en la
Tabla XIV los indices de funcién ventricular asf como la relacién hir en sistole y
diéstole, delta de hir y porcentaje de cambio del hir asl como el acortamiento
porcentual tuvieron valores inferiores a los encontrados en los sanos, atin
cuando todavia se encuentran en valores normales, lo cual traduce una buena
funcidn ventricular en presencia de la sobrecarga, con un estrés de la pared
muy aumentado en relacién al grupo control. Esta misma relacién se observd
al comparar los pacientes dei grupo I de |Ao con sanos pero fue muy diferente
al relacionar al grupo 11 de [Ao con e! grupo control (Tablas XV1 y XVIII). Este

liitimo grupo con una funcién ventricular muy comprometida.



En conclusién la sobrecarga hemodindmica en la IM condiciona
dilatacién del ventriculo izquierdo sin hipertrofia miocardica y la funcién
ventricular se mantiene normal porque la postcarga se mantiene baja
inicialmente y se normaliza con el tiempo, mientras que en fa 1Ao la sobrecarga
hemodindmica se acompafia de buena funcién 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 ventriculo cae en insuficiencia.

1) COMPORTAMIENTO DE LA POSTCARGA EN LA INSUFICIENCIA
AORTICAY MITRAL.

En pacientes en los cuales se produce IM aguda de cualquier etiologfa,
el ventriculo izquierdo tendrd una segunda via a traves de la cual vaclar la
sangre, esto es, la aorta y el atrio izquierdo, por lo cual disminuye la
impedancia al vaciamiento del ventriculo izquierdo. Asl tenemos, que ya que el
atrio izquierdo es una camara de baja presién el vaciamiento hacia él durante
la sistole disminuira el estrés sistélico de la pared (postcarga)10,11,29,30, Esta
situacién aunada a un incremento de la longitud diastélica de la miofibrilla
(precarga) permitira al ventriculo izquierdo mantener ia funcién de bomba
dentro de lo normal e incluso aumentada aunque el volumen latido efactivo
puede estar disminuido7.9,10,11,29,30,

Si el paciente es capaz de tolerar la sobrecarga de volumen, en una etapa més
tardla de la enfermedad la postcarga retornara a lo normal10,11,29,30 esto
como consecuencia del incremento en el radio sistdlico del ventriculo como
consecuencia de insuficiencia contrdctil (aumento del volumen y didmetro

. sistélico) conlleva a una cafda en el grosor relativo de la pared (h/r).



Esta disminucién de la relacién h/r en sistole lleva a su vez a una
reduccién de la fraccion de expulsion y por ello a un incremento en el estrés
diastdlico de la pared. Asl, 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 sistdlico 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 fas Tablas VII, X y
Xitl. Wisenbaugh5 encontrd 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 compard 14 pacientes con IM y fraccién de
expulsién mayor de 57% con un grupo de pacientes sanos. En estadios finales
de la enfermedad la postcarga se incrementard a niveles ain mayores,
consecuencia esto de dilatacién adiclonal del ventriculo izquierdo con calda del
grosor relativo de la pared (h/r) en sistole (Tablas X y XIII) y solo es en este
momento que el aumento del estrés sistdlico de la pared se convierte en un
estimulo significativo para generar hipertrofia miocardica (hipertrofia
excéntrica).

Como consecuencia existe disminucién de la funcién ventricular en esta etapa
de la enfermedad, que Carabello15,24 demostré fehacientemente en dos
estudios, en los cuales examiné la relacién estrés sistdlico final de la pared/
volumen sistélico final en pacientes con IM, sintomdticos, encontrandose una
disminucién de esta relacién a pesar de un incremento en el estrés de la
pared, lo que traduce depresién de la funcién contréctil y que explica la
disminucién de Ia funcion hemodindmica en estos pacientes a pesar de tener
una precarga méxima. Carabelio24 considera que este incremento en la

postcarga probablemente anuncia una declinacion en la funcién ventricular.



En nuestro grupo de pacientes encontramos un incremento en el valor de la
postcarga con un acortamiento porcentual disminuido (Tabla XII) lo que
coincide con lo enunciado anteriormente.

En pacientes con [Ao inducida en forma aguda, se ha demostrado un
comportamiento similar al de fos pacientes de IM ante una sobrecarga de
volumen, esto es, existe un incremento de la precarga por el aumento de el
volumen diastdlico final y una disminucién de la postcarga, reflejo de la
disminucién de la presién diastélica aértica. Esto sera suficiente para mantener
la funcién de bomba sin haberse modificado el estado inotrépico
miocérdico8,14,30, Si esta sobrecarga de volumen es tolerada habré en forma
subsecuente dilatacién ventricular izquierda y por o tanto de el radio de la
cavidad, lo que junto con la presion sistélica aumentada en estos pacientes
llevard a un incremento en el estrés sistélico de la pared de acuerdo con la
relacién de LaPlace. Esta situacion conduce a la replicacién de sarcémeras en
serie e incremento en el grosor de la pared (hipertrofia), en otras palabras; el
incremento del estrés sistélico se convierte en el mecanismo gatillo que
estimula la formacién de hipertrofia y esta normaliza el estrés diastdlico de la
pared3.4.8,25,28,

Si la sobrecarga de volumen se sostiene en el tiempo el incremento del
estrés sistdlico (postcarga) conduce a la falla contréctil con la consiguiente
dilatacion diastdlica adicional del ventriculo izquierdo y la perdida de la relacién
grosor/radio en didstole, en otras palabras, la hipertrofia serd insuficiente
(hipertrofia inadecuada) para compensar la sobrecarga de volumen y
sobrevendra un aumento en el estrés diastélico de la pared con la consiguiente

calda en la funcién de bomba del ventriculo izquierdo4,8,9,28,30.
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Situacion que Ross8,36 denomina disociacién entre la contractilidad y funcién
ventricular inducida por un incremento excesivo de la postcarga (afterload
mistmach) en donde la insuficiencia cardiaca no necesariamente se acompaiia
de depresidn de el estado inotrépico, este estadio precede al dafic miocardico
irreversible, en donde la insuficiencia cardiaca no reduce al sustituir la vélvula
aortica.. En nuestro grupo de pacientes como ya esta descrito en e! inciso
anterior el valor de los diametros, grosores y estrés de la pared se encontré
aumentado en relacién a los sanos (Tablas V, VIII, X1, XiV) con indices de
funcién ventricular disminuidos en relacién a ese mismo grupo (Tabla XIV).
Cuando el grupo total de pacientes con Ao se dividié en los grupos 1 y Il para
su andlisis se encontrd que en el grupo I a pesar de haber un aumento en el
estrés parietal la relacidn h/r en sistole y el acortamiento porcentual no estaban
excesivamente deprimidos en relacion al grupo control, lo que podria
explicarse por la presencia de hipertrofia adecuada para la sobrecarga de
volumen, que puede ser deducida de una relacién hir en diastole normal, lo
que nos habla de que aunque el ventriculo izquierdo este dilatado, con el
consiguiente incremento en volumen diastélico, la hipertrofia miocardica es
capaz de compensar adecuadamente esta situacion y mantener la funcién
ventricular dentro de los limites normales. (Tabla XV1).

No sucedid lo mismo al analizar los resultados del grupo 11 de 1Ao (Tabla XVIII)
ya que en este la relacidn h/r en didstole estuvo disminuida en relacion al
grupo control con un estrés parietal excesivamente aumentado y datos de
disfuncion sistdlica como lo demuestran los valores de la relacién h/r en sistole
y el acortamiento porcentual, todo 1o cual traduce hipertrofia inadecuada para

compensar la sobrecarga de volumen impuesta sobre el ventriculo izquierdo.
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Este (ltimo grupo como es de esperarse tiene una sobrevida a corto plazo muy
limitada a pesar de tratamiento quirdrgico ya que en una alta proporcién de
estos pacientes existe dafio miocardico irreversible.

1) LA HIPERTROFIA MIOCARDICA EN LA INSUFICIENCIA AORTICA Y
MITRAL.

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

mecanismos de adaptacion mas importantes de!l corazén ante las sobrecargas
hemodindmicas a las cuales es sometido1.2,3,
En efecto, las sobrecargas hemodinamicas, fisioldgicas o patoldgicas,
aumentan el estrés de la pared ventricular, hecho que promueve el desarrolio
de hiperirofia miocardica la cual permite normalizar el estrés parietal y con ello
la funcién del corazén. Cuando la hiperirofia normaliza el estrés parietal y
mantiene la relacién h/r dentro de limites normales a pesar de la dilatacién
ventricular se le denomina hipertrofia adecuada, pero cuando la dilatacién o
sea el radio de la cavidad es mayor y ya no se logra mantener la relacién hir se
incrementa el estrés parietal y ello deteriora la funcién cardiaca (hipertrofia
inadecuada)3.4,59 o sea, el mecanismo compensatorio (hipertrofia) es
insuficiente para mantener una funcién ventricular normal ante la sobrecarga
hemodindmica y ello se manifiesta con la disminucién del valor de la relacién
h/r por debajo de los valores normales y la reduccién de la fraccién de
expulsién1,3.

En nuestro grupo de enfermos con IM encontramos que la relacién hir
en diastole esta disminuida en relacién a los valores normales (Tabla XIlI) a
pesar de mantener una funcion ventricular normal (Tablas IV, XIlI} debido a
que funciona inicialmente con postcarga baja5,8,10,11,29; y solo es hasta
etapas tardias del padecimiento cudndo aumenta el estrés sistdlico y ello

promueve la hipertrofia miocardica (hipertrofia excéntrica)5,7.10,29.
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Distinto comportamiento observan los pacientes con Ao los cuales

mantienen una relacién hir normal (Tablas XIV, XVI) (hipertrofia adecuada)
hasta etapas avanzadas del padecimiento y solo cuando la hipertrofia es
inadecuada (disminucién de la relacion hir) es cuando sobreviene la falla
contractil (Tabla XVII)1,5,10,29,30.
Como se menciono, en estados con sobrecarga de volumen el compromiso en
la funcién de bomba es compensado conforme ias sarcémeras son agregadas
en serle (hipertrofia excéntrica) atin cuando se dilate el ventriculo izquierdo y
se incremente el volumen ventricular 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
relacién hir esta disminuida y sin embargo el esirés sistdlico no esta
aumentado (hipertrofia inadecuada) (Tabla XIIl). Guadalajara29 considera que
esta situacidn es consecuencia de estrés sistélioo_elevado para inducir
hipertrofia en estadios iniclales de la enfermedad, ya que en este momento e}
ventriculo se enfrenta a una cdmara de baja presién como lo es el atrio
izquierdo y a ia aorta, por o que se considera que trabaja caontra una postcarga
disminuida y en consecuencia sufrird dilatacién pero no hipertrofia,
manteniendose la funcién ventricutar dentro de lo normal. Conforme el
ventricuio se dilata adicionalmente el estrés sistéiico de la pared aumentara en
forma progresiva y entonces se desarrollard la hipertrofia miocardica, que para
este momento serd inadecuada ya que no seré capaz de normalizar el estrés
de la pared y se presentara disfuncién contréctil.
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Carabello10 considera también que el estrés sistélico 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 compensacion {o
que trae como consecuencia un ventriculo dilatado, de paredes delgadas, con
un estrés de la pared persistentexhen(e elevado.

En la IA0 la sobrecarga de volumen impuesta a el ventriculo izquierdo
produce dilatacion lo que induce replicacibn de sarcémeras en serie e
hipertrofia excéntrica lo que compensa el incremento en el esirés de la paredb.
La diferencia con la IM radica en que en esta patologla el estrés sistdlico de la
pared se encuentra aumentado desde el iniclo de el proceso patolégico por lo
que la hipertrofia compensadora serd inducida también desde el inicio de la
enfermedad, lo que explica el porque el ventriculo izquierdo puede soportar la
sobrecarga hemodindmica durante largo tiempo milentras la hipertrofia sea otil
como mecanismo compensador3,5,7,9,28. Lo anterior coincide con los
hallazgos en nuestro grupo en estudioc donde encontramos dilatacién del
ventriculo izquierdo con incremento en los grosores (Tabla V), y se confirma al
comparar las éreas (Tabla VIN), radios y grosores (Tabla XI). E! estrés parietal
estuvo aumentado en relacién a los sanos (Tabla XIV) y aunque la relacién hir
estuvo disminuida en sistole y didstole no se considero significativo.

Si el paciente es dejado a su evolucién natural el aumento en la
dilatacién ventricular produciré en un iniclo perdida de la relacién hir en
didstole con incremento en ef estrés diastélico y en forma subsecuente cafda

de la fraccién de expulsidn que refieja la disfuncidn ventricular izquierda.



24

Obviamente e! estrés sistélico parietal aumentard més, lo que adicionalmente
compromete ain més la funcién ventricular (Tabla XVIII). Se considera que en
esle momento la hipertrofia miocardica es insuficlente para compensar la
sobrecarga de volumen impuesta al ventrfculo izquierdo (hipertrofia
{nadecuada)3,8,28,

V) EVOLUCION NATURAL.

Se sabe que la evolucidn nalural de ambas entidades es gradual, de
varias décadas desde el diagndstico clinico, ademds de ser variable y
depender de factores como el volumen regurgitante, estado del miocardio y
etiologla de la enfermedad subyacente, asi como de la velocidad con la que la
lesién se hace importante?,8,12,30,

En los pacientas con IM esta evolucidn se ve modificada por sus condiciones
hemodindmicas y ia buena respuesta af tratamiento médico con digitticos,
diuréticos y vasodilatadores, ain en casos de insuficiencia cardiaca grave, lo
que permite al paclente permanecer asintomético o en un nivel aceptable de
sintomas por largo tiempo7,10,11,30, Cabe mencionar que las cavidades
hemodindmicamente sobrecargadas son el ventriculo izquierdo por un lado y la
aurfcuta lzquierda por otro. £l primero compensa su funcién por la fuga que
constituye fa regurgitaciébn hacia la aurfcula lzquierda (disminucion de ia
postcarga), y la segunda por tener una sobrecarga volumétrica en la que la
cavidad se dilata hasta proporciones enormes sin  incrementar
significativamente su presién. Todo ello trae por consecuencia que el paciente
que la sufre tolere la lesién un tiempo bastante considerable sin sintomas, por
lo que la aparicién de dishea u otras manifestaciones francas de insuficiencia

cardiaca traducen una etapa muy tardia de la enfermedad.
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Rapaport? encontré en un grupo de pacientes con IM no seleccionados,
tratados medicamente, que aproximadamente 80% sobrevivieron 5 aiios
después del diagnostico y casl 60% sobrevivieron 10 afios. En pacientes con
estenosis mitral asociada, el prondstico disminuy6é a 67% en 5 afios y 30% a
10 afios.

En pacientes con IM aguda la evolucién es distinta ya que debido a la
poca distensibilidad de la aurfcula izquierda existe aumento de la presidn
intrauricular, edema agudo pulmonar, hipertensién  pulmonar y
subsecuentemente falla ventricular derecha con la Vconsecutlva cafda del gasto
cardiaco efectivo, por lo que en ellos se Impone un tratamiento agresivo
farmacolégico y la mayor parte de las veces quirirgico?,10,30.

En pacientes con Ao aguda la evolucién depende de la etiologfa de la
lesién y la magnitud de la regurgitacién12; generalmente se requiere de
intervencién quirdrgica inmediata ya que como es comprensible se trata de un
evento que compromete la vida de el paciente por enfrentarse el ventriculo
izqulerdo a una carga de trabajo para la cual no se halla preparado con la
consiguiente insuficiencla ventricular izquierda y muerte temprana12,30, En
pacientes con lAo crénica la enfermedad es mejor tolerada con inicio de los
sintomas generalmente entre la 4a. y 5a. década de la vida7.8,12,14,30, Sila
insuficiencia es moderada la sobrevida es del 85 al 95% a 10 afios14. En Ao
grave, Rapaport? reporta una tasa de sobrevida de 75% a 5 afios y de 50% a
10 aflos después de establecido el diagndstico. Nishimural4 en una
recopilacién de estudios menciona 70% de sobrevida a 10 afios y de 50% a 20
afios en promedio. Spagnuolo32 identificé un grupo de alto riesgo en pacientes
Jovenes con més del 80% de estos que mueren o desarrollan insuficiencia
cardiaca congestiva o angor pectoris a 6 afios después de establecido el

diagndstico.
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Una vez que se han iniciado los sintomas la tasa de sobrevida declina
en forma impresionante y en pacientes sin tratamiento quiriirgico la muerte
sobreviene 4 afios después de la aparicion de angina y 2 afios después de
iniclada la insuficiencia cardiaca en el 50% de los pacientes. En pacientes en
clase funcional I1I-1V de la NYHA 96% mueren a 10 afios14,30,

V) MECANISMO DE DANO MIOCARDICO.

Como ya se ha mencionado, en respuesta a una carga aumentada de
trabajo el corazén intacto sufre varias adaptaciones que incluyen cambios en la
geometria cardiaca, en su forma y estructura (remodelacién ventricular). Las
implicaciones de esos cambios en la arquitectura cardiaca sobre la funcién del
corazdn intacto son muchos y variados.

El aumento en la carga de volumen sobre el corazén induce crecimiento
de 1a cAmara ventricular con un incremento relativo en el grosor de la pared,
esto es, hipertrofia excéntrica. La dilatacién de la cdmara parece ser causada
por el alargamiento de los miocitos a traves de la replicacién de sarcémeras en
sarie con solo ligeras variaciones en el édrea transversal de la miofibrilla y sin
cambios en la longitud de la sarcomera33,34,36. La importancia de este
proceso se comprende s se tiene en cuenta que el 85% de el tejido ventricular
esta compuesto de células musculares, ademas de células endoteliales,
células de misculo liso vascular y fibroblastos. Agregado a tas mencionadas
alteraciones mecénicas sobre el miocito, existen otras alteraciones que
influyen en la disfuncién miocardica que acompafa a la sobrecerga de
volumen, una de ellas, considerada clave en este proceso es la ruptura de la
infraestructura de coldgena que tiene como consecuencia deslizamiento de
miocitos fado a lado con desarreglo de la relacién entre una sarcomera y otra

lo que lleva a una contraccion ineficaz34.
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Existe ademés aumento en la formacidn de tejido conectivo, lo que se
considera responsable en parte de la disminucién de la distensibilidad de la
pared ventricular33,34. A nivel bloquimico existe también disminucién de la
actividad de la miosina ATP-asa, responsable en parte de la velocidad y
potencia de la contraccién miocardica, captacién disminuida de calcio en el
retlculo  sarcopldsmico, degeneracién de flas terminales nerviosas
adrenérgicas, deplecién en el aimacenamiento de catecolaminas y disminucién
de las enzimas de! metabolismo de catecolaminas, 1o que en conjunto influye
en la depresién miocardica de estos corazones33. A lo anterior debe
agregarse que debido a la hipertrofia y dilatacién del miocardio la tensién
intramiocardica se encuentra aumentada para cualquier presién desarrollada
con el consiguiente aumento en el consumo de oxigeno y de la energia total.

Como consecuencia de los procesos enunclados anteriomente la
geometrla cardiaca cambia de una forma convencional eliptica a una globular
o esférica con el objeto de albergar un volumen mayor con las desventajas
mecénicas que esto implica. Existe evidencia35,39 de que en comparacién con
corazones de similar grosor y tamafio los corazones més globulares estén
asociados con funcién de esfuerzo disminuida, mayor probabilidad de
desarrolio de insuficiencia cardiaca y peor prondstico.

Aunque tanto fa |IAo como la IM producen sobrecarga de volumen sobre
el ventriculo izquierdo con la consecuente dilatacién de este, el distinto
comportamiento hemodinamico modifica las condiciones de carga sobre el
ventriculo izquierdo y por ende la repercusién sobre la miofibrilla. Asl tenemos
que en la IM el estiramiento excesivo de la miofibrilla debido a una hipertrofia
miocardica Inadecuada es consecuencia de la postcarga baja contra la cual se

enfrenta.
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Esta elongacién cronica y excesiva dafia estructuralmente a la miofibrilla y
conduce paulatinamente a la insuficiencia contrictil def ventrfculo izquierdo 10
que se manifiesta en forma gradual por aumento del diémetro sistélico, del
volumen sistdlico y del estrés sistélico {Tablas VILXXII), y que se hard
presente cuando la postcarga se incrementa, como sucede al realizar la
sustitucién valvular mitral5,9,11,15,23,29,37. En la |Ac a pesar de ser una
entidad con enormes sobrecargas de volumen el dafio estructural miocéardico
es a largo plazo y se ha visto que aln cuando exista depresién contréctil del
ventriculo izquierdo su prondéstico en el periodo postoperatorio es mejor en
relacién 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 quirdrgica se halla en
relacion al estado clinico y hemodindmico del paciente, en particular la funcién
del ventriculo izquierdo, condiciones clinicas asociadas y el entrenamiento del
equipo quirtrgico30. Se considera actualmente que las tasas de mortalidad
quirirgica por reemplazo valvular mitral en IM varian de! 2 al 7% en cirugia
electiva, atin en pacientes en clase funcional III de la NYHA30,

Carabello37 menciona tasas de mortalidad entre 5 y 10%. En pacientes con
1A0 la tasa de mortalidad operatoria varia del 3 al 8%:14,18,30,38 en relaci6n,
por supuesto, con los factores enunciados anteriormente. Como puede
observarse las cifras de mortalidad operatoria son muy similares para ambas
patologias, sin embargo la evolucién a largo plazo es muy distinta. Kennedy23
estudid 19 pacientes en un periodo de 5 aios, portadores de valvulopatia

mitral, 7 con IM y los restantes con estenosis mitral pura o doble lesidn mitral.
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Encontrd en los paclentes de IM que después de la sustitucién valvular
disminuian el volumen diastdlico final asi como la presién diastélica final del
ventriculo izquierdo pero también disminuyé el volumen latido de 67 + 14 a 38
+ 11y la fraccién de expulsién de 55 + 12 a 43 * 15, sin que en ninguno de los
pacientes se hubiera incrementado la fraccién de expulsién, ademas de no
haber reduccién del volumen sistdlico final. Para explicar esta disminucién de
la funcién ventricular izquierda en e! postoperatorio temprano y tardio se ha
propuestc que con la sustitucién vatvular sobreviene una serie de eventos
entre los que sobresalen el incremento de la postcarga, ya que la sangre que
antes era expulsada hacla la cdmara de baja presion que es el atrio izquierdo
ahora debe ser expulsada contra una presién mucho mayor como lo es la de la
aorta con Ihoremenlo en el estrés de la pared. Por otro lado al remover la
sobrecarga de volumen se disminuye el volumen diastélico fina! (precarga) lo
que como es de esperarse lleva a una disminucién de la fraccién de
expulsién8,9,30,37. Contribuye a esta caida la depresién miocardica con
disminucién de la funcién contrécti! que se ha demostrado preoperatoriamente
en estos pacientes por medio de Indices hemodindmicos como la relacién
volumen sistélico final/estrés sistélico final5,24,37 y que aparentemente esta
conservada dadas las condiciones hemodindmicas de sobrecarga de esta
patologia.

La sustitucién valvular desenmascara el daiio contréctil al crear nuevas
condiciones hemodindmicas en las que hay un brusco aumento de la
postcarga que afecta negativamente a la funcibn de un miocardio ya
dafiado7,10,23,29,30,
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En pacientes con [Ao la evolucion a largo plazo después de la
sustitucion valvular es variable y se ha relacionado principaimente con la
magnitud de los didmetros del ventriculo lzquierdo, sistélico y diastélico, y el
estado de la funcién ventricular al momento de la cirugia18,38.45. Bonow18
estudié con ecocardiograma y radiontclidos a 80 pacientes con lAo importante
durante un periodo de 7 afios y encontré una tasa de sobrevida de 83 +§ % en
5 afios, sin embargo al separarlos de acuerdo a su fraccién de expulsién
encontrd que en aquellos con fraccién de expulsién subnormal (n=50) la tasa
de sobrevida fue de 63 + 12% a 5 afios en comparacién al 96 + 3% de los
paclentes con fraccién de expulsién normal (n=30). Este autor considera que
los pacientes con fraccidn de expulsién subnorma! y pobre tolerancia al
ejercicio o disfuncién prolongada del ventriculo izquierdo constituyen un grupo
con alto riesgo quirtrgico (Tabla XVIII ). Clark45 también demostré que la
funcién ventricular previa a la cirugfa es de importancia vital en la evolucién
tardia de estos pacientes y reporté una tasa de sobrevida a 3 afios de 61 +
15% en 17 pacientes con IAo grave y fraccion de expulsion disminuida
estudiados con cineventriculografia. A pesar de estos datos los mismos
autores18,38,45 han encontrado que la sustitucién valvular en pacientes que
no estan en estas categorias y escogidos adecuadamente lleva por lo general
a reduccién en las dimensiones del ventriculo izquierdo y del estrés de la pared

con incremento en la fraccién de expulsion y mejoria sintomética a largo plazo.
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Starling39 estudié con cineangiografia y angiografia con radion(clidos
37 pacientes con 1Ao grave y por medio de la Emax y la relacién estrés-
acortamiento integré 3 grupos, el grupo 1 con parédmetros normales, el 1T con
Emax anormal y relacién estrés-acortamiento normal y el grupo Il con ambos
pardmetros anormales, con volimenes sistélico y diastdlico que se
incrementaban progresivamente y la fraccién de expulsion que disminuia
progresivamente del grupo I al IIl. Una vez realizada la sustitucién valvular
hubo reduccién de los volimenes ventriculares en los 3 grupos sin embargo la
fraccion de expulsién no se comporto igual, asi tenemos que en el grupo I no
se modifico, en el grupo 11 aumenté y en el T disminuyd. El autor considera
que este comportamiento es reflejo de los mecanismos de adaptacién del
miocardio a la sobrecarga de volumen, asi, los pacientes del grupo I
mantuvieron una relacion h/r sin modificarse lo que refleja hipertrofia
adecuada, en el grupo Il a peser de aumentar la fraccién de expulsién la
relacién h/r se increment6 lo que se considera es un reflejo de hibertroﬁa
inadecuada y en el grupo Il se hizo presente dafio miocérdico irreversible.

En nuestros pacientes se presento un comportamiento similar, con una
relacién hir en sistole atin dentro de limites normmales en el grupo I de l1Ao
{Tabla XVI) y este mismo pardmetro muy disminuido en los pacientes del
grupo 11 de [Ao (Tabla XVINH) traduccién esta iiltma de mala funcién
ventricular. De lo anterior podemos concluir que es muy importante determinar
el iniclo de la disfuncién sistélica ventricular izquierda antes de que el dafio

miocdrdico irreversible se haga presente.
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VII) INDICACION QUIRURGICA.

Indudablemente el reemplazo valvular ha cambiado la historia natural de
las valvulopatias y de hecho ha influido favorablemente en la evolucién clinica
de los pacientes, en efecto, antes de la cirugfa valvular el pacienle afectado
por estos padecimientos estaba condenado a morir irremisiblemente por
insuficlencia cardiaca como fase terminal de la evolucién de la enfermedad.
Las prétesis valvulares vinieron a cambiar este panorama, al grado de que se
penso que el problema estaba resuelto, sin embargo, pasado el tiempo, se
encontré que a largo plazo (10 aftos o més) la mortalidad de los pacientes era
similar si se operaban o si se dejaban evolucionar sin cirugfa8,15,16; hecho
que ha creado alarma y desconcierto entre los cardilogos y cirujanos. El
andlisis de las causas de estos resultados ha ensefiado que cuando se
implanta una prétesis valvular en forma precoz cuando el corazén soporta
adecuadamente la sobrecarga hemodindmica y no ha sido dafiado el
miocardio, las complicaciones tardias se deben a la propla prétesis
{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 prétesis)9,13,17,23,28,37,42,43,

Por ofro lado la intervencién en etapas tardfas de la enfermedad
suprime la sobrecarga hemodindmica cuando el miocardio ha sido
estructuralmente dafiado y la evolucién postoperatoria tardia es mala y

parecida a la de los enfermos no operados16,18,37,38.
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Razén por la cual en la (ltima década se han propuesto varios parémetros
clinicos11,12,14,32,  ecocardiograficos28,32,37,40,42 y  hemodinami-
c0s15,24,37,41,44 en un intento de encontrar el momento dptimo en el que la
intervencidn quirdrgica 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 funcién ventricular a la
sobrecarga hemodinamica es la que puede darnos una orientacion fisiopa-
tolégica y racional para encontrar més apropladamente este momento. Recien-
temente, Carabello24 estudié 21 pacientes con IM crénica y encontrd que el
{ndice volumen sistélico final/estrés de la pared sistdlico final fue el pardmetro
mds confiable de un mal resultado quirdrgico en comparacién con la fraccién
de expu|siéh, el volumen sistélico y diastdlico final asl como la presion capilar
pulmonar. Ei mismo autor confirmo la impresién anterior al estudiar 39 pacien-
tes con distintas lesiones vatvulares15. Borow41 estudi6 41 pacientes con Iiv! 0
1A0 y encontré que el volumen sistélico final fue el pardmetro que mejor pudo
predecir el resultado quirdrgico con una alta mortalidad postoperatoria si este
era mayor de 31 cc/m2 en pacientes con iM o de 61 cc/m2 en paclentes con
Ao Ross9 propone que en pacientes con IM si et didmetro diastélico final se
acerca a 80mm, el sistdlico final es mayor de 50mm, la fraccién de acor-
tamiento es menor de 30% o la fraccién de expulsién es menor de 55% el pa-
clente debe de ser levado a cateterismo cardiaco para confirmar el grado de
regurgitacién mitral y el estado de fa funcién ventricular. '

El mismo Ross8 incluyé después el producto de la relacién grosor/radio en
sistole final y la presion anérial sistélica mayor de 195 mmHg. Todos estos
pardmetros en pacientes con 1M moderada o grave con pocos o ningidn sin-
toma. En caso de estar sintomaticos y la fraccidn de expulsién ser menor de

40% la cirugia esta indicada.
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En pacientes con Ao la evolucion es distinta y se ha demostrado que
pese a tener disfuncién de bomba preoperatoriamente con la sustitucién
valvular hay mejoria de esta. Henry38 demostré en 50 pacientes estudiados
con ecocardiografia disminucién en el didmetro diastélico final de! ventriculo
lzquierdo y mejorfa de la fraccién de expulsion. E! identificé un grupo de
pacientes con riesgo elevado de morir en cirugfa o por insuficiencia cardiaca
congestiva, que incluia aquellos con didmetro sistdlico final mayor de 55mm y
acortamiento fraccional menor al 26%. Sin embargo, se ha visto que estos
parémetros reconocen pacientes en estadios muy avanzados ya que en otros
estudios son los que tienen alta mortalidad con o sin tratamiento
quirirgico17,28,43,44. Bonow18 compar6 pacientes operados de Ao de 1976
a 1983 con otro estudiado previamente de 1972 a 1976 y encontr$ una tasa de
sobrevida mayor en el primer grupo. El también identificé un grupo de afto
riesgo que incluia pacientes con fraccién de expulsidn baja, pobre tolerancia al
elercicio y signos de insuficiencia cardiaca de evolucién prolongada con malos
resultados quirdrgicos. Otros autores6,19,20,22 han demostrado en diversos
estudios los beneficios de la cirugla en los pacientes con lAo con disminucién
de la dilatacién del ventriculo izquierdo, de la masa miocardica, del estrés de la
pared e incremento de la fraccién de expulsién pero se ha notado que si no
hay incremento de la fraccién de expulsién en los primeros 6 meses es poco

probable que ocurra més tardiamente21.
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Wisenbaughb considera que una postcarga excesiva es la causa de una
funcidn ventricular izquierda deprimida en el postoperatorio temprano pero que
esta mejorara con la disminucién de la presién sistélica, del volumen latido y
presién de pulso ademas de la disminucidn de la dilatacién del ventriculo
izquierdo, lo que en conjunto disminuiré la postcarga y mejoraré la funcién de
bomba lo que demostré al estudiar pacientes con iM o IAo con sobrecargas de
volumen semejantes. El uso el estrés sistdlico de la pared como indicador de la
postcarga. En nuestro estudio corroboramos lo anterior y cbservamos que los
pacientes con IM o 1Ao tenfan un mayor estrés sistdlico parietal que el grupo
controf (Tablas XITI, XIV) y que en ef grupo de Ao era mayor que en pacientes
con IM (Tabla XV). Al dividir a los pacientes de |Ao en aquellos con funcién
ventricular conservada y deprimida, encontramos que el estrés parietal fue
mayor en estos grupos, principalmente el segundo, al comparartos con los del
grupo control y los de IM (Tablas XVI, XVII, XVII1, XIX). En resumen podemos
decir que a pesar de sostener sobrecargas de volumen similares y atin cuando
la postcarga es mayor en pacientes con IA0 |a evolucién quirdrgica, como ya
se ha demostrado, es mejor en estos pacientes al compararios con los de IM
por lo ya explicado anteriormente. Sin embargo, los pardmetros analizados
hasta ahora solo se relacionan estadisticamente con buenos o malos
resultados, sin basarse en la fisiopatologia de la enfermedad para poder
individualizar las indicaciones. En la 1Ao se ha encontrado que la hipertrofia
compensadora normaliza el estrés diastélico3.5.8,28 y ello permite una funcion
cardiaca normal por fargo tiempo en presencia de la sobrecarga
hemodinamica5,8,13,14,28, Cuando se reduce la relacién hir en didstole
_ (hipertrofia Inadecuada) traduce la insuficiencia de dicho mecanismo

compensador y anuncia la proximidad de la falla contréctil.
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En este momento se propone e! momento quirdrgico antes de que caiga
la fraccién de expulsién y se lesione el miocardio. Es posible que se logre de
esta manera cambiar la historia natural con el procedimiento quirdrgico con
una baja mortalidad operatoria. el intervenir a los pacientes en insuficiencia
cardiaca tiene mayor mortalidad y menor buen resultado a largo
plazo06,9,14,18,22,28,38,

En los pacientes con IM la fisiopatologia es distinta a pesar de que al
igual que la 1A0 el ventriculo izquierdo soporta una sobrecarga de volumen. En
efecto, el hecho de que al inicio de {a sobrecarga dicho ventriculo, a pesar de
soportar una sobrecarga diastdlica, trabaje con un estrés sistélico bajo, no
desarrolla hipertrofia y como se menciono previamente el estrés diastdlico
aumentado consecuencia de la hipertrofia inadecuada, va dafando
paulatinamente al miocardlo, hecho que se traduce por un aumento del
didmetro sistélico (Tabia IV, VII), del volumen sistélico (Tabla X} y por lo tanto
del estrés sistdlico de la pared ventricular (Tabla XIIT), por ello, hemos
‘propuesto que el pardmetro que anuncia precozmente el inicio del dafio
contréctil es el aumento del estrés sistélico y ello daria la pauta para indicar el
momento quiriirgico, en un momento en el que todavia no hay dafio
irreversible del miocardio pero en el que ya se anuncia la mala evolucién
futura5,9,10,24,29, Serd necesario comprobar en el futuro esta hipétesis, para

concluir este juicio en forma definitiva.
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1.- La Insuficiencia aértica 6 mitral provocan sobrecarga de volumen del
ventriculo 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, razén por la que en la primera se estimula el mecanismo
de 1a hipertrofia, mientras que en la segunda no.

2.- En la Insuficiencia aortica la hipertrofia compensa la sobrecarga
hemodindmica hasta etapas relativamente tardias de la enfermedad. En la
insuficiencia mitral la funcién del corazén se mantiene durante largo tiempo
debido a que trabaja con postcarga baja y no es sino hasta que aparece falla
contrdctil que aumenta el estrés sistélico y tardfamente se estimula el
mecanismo de la hipertrofia.

3.- En la Insuficiencia adrtica la hipertrofia es compensadora y en etapas tardias
cuando es inadecuada aparece la Insuficiencia cardiaca; por el contrario en la
Insuficiencia mitral al no desarrollar hipertrofia el estiramiento excesivo y crénico
daiia al miccardio irreversiblemente, hecho que no se manifiesta sino hasta que
aumenta la postcarga bruscamente como sucede en el momento postoperatorio
de la sustitucién mitral,

4.- En la Insuficlencia adrtica la indicacién quirirgica debe establecerse cuando
la hiperirofia deja de ser un mecanismo compensador adecuado mientras que
en la Insuficiencia mitral el aumento del estrés sistélico anuncia el deterioro
- funcional préximo def ventriculo izquierdo, por lo que, se sugiere este momento

como el 6ptimo para proponer la intervencidn quirtirgica



5.- La indicacién quirirgica en estas valvulopatfas debe buscarse en el
conocimiento fisiopatolégico 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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TABLA 1

INSUFICIENCIA- SIGNIFICADO.
MITRAL SANOS  poTADISTICO
EDAD 27+11* 28+35* NS
PAS 109+11* 10612 NS
* * .
PAD 69+10 67+9 NS

PAS= presidn sistolica de la adrta
PAD= presion diastdlica de Ia adrta
*mm Hg




INSUFICIENCIA SIGNIFICADO
AORTICA SANOS STADISTIC
EDAD 2224*  28235" 0.001
PAS Bsx2*  wex12* 0001
i
PAD s7x13* 679" 0.001

PAS= presidn sist6lica de Ia adrta
PAD= presién diastélicade la adrta

*mm Hg




TABLA III

INSUFICIENCIA. INSUFICIENCIA SIGNIFICANCIA

MITRAL AORTICA ESTADISTICA
EDAD 27+11% 22+4* NS
PAS 109+11* 138+22 * 0.001
PAD o010 523" 0.05

PAD= presion diastdlica de la adrta

PAS= presidn sistélica de la adrta
*mm Hg




Al 56+7% 27+4* 0.001
Ao 24+1* 27+4" 0.05
DDVI 61+4* 42+4* 0.001
DSVI 41+4* 24+3* 0.001
AP 345" 416 * 0.001
EDS 10+0.9* 9.8+1" NS
EDVP 9.3+1.3% 89+1* NS

Al=aurfcula izquierda;Ao=adérta;DDVI=didmetro diastolico de ventriculo izquierdo;DSVI=didmetro sistélico de
ventriculo izquierdo;AP=acortamiento porcentual; EDS=espesor diastélico del septum;EDPP=espesor diastolico
dela pared posterior; *= mm Hg




TABLAV

AORTICA sNOS  potibcneo
Al 3245% 27+4* 0.001
Ao 407" 27+4* 0.001
DDVI 635" 424" 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=auricula izquierda;Ao=aérta;DDVI=diimetre diastélico de ventriculo izquierdo;DSVI=didmetro sistélico de
ventriculo izquierdo;AP=acortamiento porcentual;EDS=espesor diastélico del septum;EDPP=espesor diastélico

de la pared posterior; *= mm Hg

|




TABLA VI

INSUFICIENCIA  INSUFICIENCIA. ~ SIGNTFICADQ

MITRAL AORTICA  ESTADISTICO
Al 56+7* 32+5* 0.001
Ao 24+1* 40+7 0.001
DDVI 614" 63£5 NS
DSVI 41+4" 45+1" 0.005
AP 32+5" 30+12* NS
EDS 10+0.9* 121" 0.001
EDPP 93+13" 1+7 0.001

Al=surfcula izquierda;Ao=adrta;DDVI=didmetro diastlico de ventriculo izquierdo;DSVI=dismetro sistdlico de
veatriculo izquierdo;AP=acortamiento porcentual;EDS=espesor diastélico del septum;EDPP=espesor diastolico
de 1a pared posterior; *= mm Hg




TABLA VII

INSUFICIENCIA SIGNIFICADO
MITRAL SANOS  perapistico
Al 58+12" 338+4.7% 0.001
% *
A2 31.9+5.7 15425 0.001
& *
A3 42.8+10.9 29+ 4 0.001
* *
Ad 15.1+4.6 6.4+12 0.001

Al= drea epicdrdica en didstole;A2= drea endocdrdica en didstole;A3= ar

epicirdica en sistole;Ad= sdrea endocfirdica en sistole;*= cm2

i




TABLA VIII

Al 669+59%  338x47  0.001
A2 3B4+61% 154225 0.001
A3 564+13°  29x4" 0.001
A4 195+62%  64x12* 0.001

Al= drea epicdrdica en didstole;A2= drea endocdrdica en didstole;A3= drea
epicdrdica en sistole;A4= drea endocardica en sistole;*= cm2




TABLA IX

INSUFICIENCIA. INSUFICIENCIA  SIGNIFICADO
MITRAL AORTICA  ESTADISTICO
* *
Al 58+12 66.9+5.9 0.005
A2 31957  344+61* NS
* *
A3 2.8+109%  564+13 0.001
* ES
A4 15.1+4.6 19.5+62 0.05

Al= drea epicirdica en didistole;A2= drea endocirdica en didstole;A3= drea
epicdrdica en sistole;Ad= drea endocirdica en sistole;*= cm2




TABLA X

T M pouynco
rt 428+041° 3.28+1.22 * 0:001
r2 3.17:':0.28* 2.19:*:0.89* 0.001
r3 3.66:0.43* 3.03 10.38* 0.05
r4 2.16:*:0.30* 1.42:*:0.61* 0.001
hi 1.10£0.25 * 1.05 10.09* NS
h2 1.49:0.33* 1.58 :0.20* NS

rl= radio epicirdico en didstole;r2= radio endocirdico en didstole;r3= radio epicirdico en sistole;rd=
radio endocérdico en sfstole;hl =espesor diastélico de la pared ventricularsh2= espesor sistolico de la pared
ventricular;*= cm2




TABLA XI

rl 457%0.17  328:122 0001
2 321£027°  219+089  0.001
3 418+052%  3.03+038 0.001
r4 2412052° 1423061  0.001
b 136£090  1.05:0.09 NS
h2 176+030°  1.58+020 0.5

radio endocérdico en sistole;h1 =espesor diastélico de la pared ventriculah2= espesor sistélico de la pared

ri= radio epicirdico en didstole;r2= radio endocirdico en diistole;r3= radio epicirdico en sistole;rd=
ventricular;®*= cm2




TABLA XII

TMRA - | AGRTCA  ESTADISCO
rl 428041  457+0.17" 0.05
2 317+028" 3212027 NS
3 366043  4.18+052F 0.05
r4 216+030"  2.41+052° NS
hl 110025 1.36+09* NS
h2 149+033%  1.76+0.30" 0.05

radio endocirdico en sistole;h1 =espesor diastélico de la pared ventricularsh2= espesor sistélico de la pared

rl= radio epicirdico en diistole;r2= radio endocardico en diastole;r3= radio epicardico en sistole;rd=
ventricular;*= cm2




TABLA XIII

INSUFICIENCIA. SANOS SIGNIFICADO.

MITRAL ESTADISTICO
h1/r2 0342006  0.47+0.05 0.001
h2/r4 0.69£0.19  1.1120.02 0.001
db/r 035£022  0.63%0.2 0.001
% hjr 4618 55+8 0.05
S (g/em2) 6219 41+8 0.001
AP(%) 325 416 0.001

hi/r2= relacion h/r en didstole;h2/rd= relacién h/r en sistole; d b/r= delta de b/r;% h/r=
porcentaje de cambio sistélico del h/r;S= estrés sistélico de la pared ventricular; AP=
acortamiento porcentual del ventriculo izquierdo.




TABLA XIV

%& SANOS ;IGN!E!CAcng
h1/r2 0.42+0.6 0.4720.05 NS
h2/rd 0.77+0.2 1.11+0.02 NS
dh/r 0.34+0.18 0.63+0.2 0.001
% h/r 437 55+8 0.001

S (g/cm2) 118+35 41+8 0.001
AP (%) 30+12 41%6 0.001

porcentaje de cambio sistélico del h/r;S= estrés sisidlico de la pared ventricular; AP=

hi/r2= relacién h/r en didstole;h2/r4= relacién b/r en sistole; d h/r= delta de h/r;% h/r=
acortamiento porcentual del ventriculo izquierdo.




TABLA XV

INSUFICIENCIA  INSUFICIENCIA  SIGNIFICADO

MITRAL AORTICA  ESTADISTICO
h1/r2 0.34x0.06 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 4618 43x7 NS

S (g/em2) 62x19 11835 0.001
AP (%) 3245 30+12 NS

1/r2= relacion h/r en didstole;h2/r4= relacién h/r en sistole; d h/r= delta de h/r;% h/r=

acortamiento porcentual del ventriculo izquierdo.

h
(porcemaje de cambio sistélico del h/r;S= estrés sistélico de la pared ventricular; AP=




TABLA XVI

“aomcin S popismco
h1/r2 0.48+0.06  0.47+0.05 NS
h2/r4 0.92+0.1 1.11+0.2 0.001
d h/r 0.43x0.9 0.63+0.2 0.001
% h/r 46+8 55«8 0.001

S (g/cm2) 7019 41+8 0.001
AP (%) 357 41+6 0.5

h1/r2= relacién h/r en didstolesh2/rd= relacién b/r en sistole; d b/r= delta de h/r;% h/r
porcentaje de cambio sistélico del h/r;S= estrés sistélico de la pared ventricular; AP=

acortamiento porcentual del ventriculo izquierdo.

"




TABLA XVII

INSUFICIENC]A. INSUFICIENCIA  SIGNIFICADO.

MIIRAL AORTICA(D  ESTADISTICO
h1/r2 0.34+0.06 0.48+0.06 0.01

h2/rd 0.69+0.19 0.92+0.1 0.005

dh/r 0.35+0.22 0.43x0.9 NS
% bir 46=18 46x8 NS
S (g/cm2) 62+19 7019 NS
AP (%) 325 3527 NS

porcentaje de cambio sistélico del h/r;S= estrés sistélico de Ia pared ventricular; AP=

h1/r2= relacién h/r en didstole;h2/rd= relacién h/t en sistole; d h/r= delta de h/r;% h/r=
acortamiento porcentual del ventriculo izquierdo.




TABLA XVIIL

IO g g
hi/r2 0.35+0.03 0.47+0.05 0.01
h2/r4 0.49+0.1 1.11+0.2 0.001
dhb/r 0.13+0.5 0.63+0.2 0.001
% h/r ' 2510 55+8 0.001

S (g/em2) 17949 41+8 0.001

AP (%) 18+2 41+6 0.001

h1/r2= relacién h/r en didstole;h2/r4= relacién h/r en sistole; d h/r= delta de h/r;% h/r=
porcentaje de cambio sistélico del h/r;S= estrés sistélico de 1a pared ventricular; AP=
acortamiento porcentual del ventricule izquierdo.




TABLA XIX

INSUFICIENCIA.  INSUFICIENCIA.  SIGNIFICADO.
MITRAL AORTICAQD  ESTADISIICO
h1/r2 0342006  0.35%0.03 NS
h2/r4 0.69+0.19  0.490.1 0.05
dh/r 035+022 013205 NS
% it 46+18 25+10 0.01
S (glem2) 62+19 17949 0.001
AP (%) 325 182 0.001

porcentaje de cambio sistélico del h/r;S= estrés sistélico de la pared ventricular; AP

h1/r2= relacién h/r en didstolesh2/r4= relacion h/r en sistole; d h/r= delta de h/r;% h/r=
acortamiento porcentual del ventriculo izquierdo.
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