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Estrés parietal diastélico en la estenosis aértica grave con fraccion
de eyeccion preservada: Relacién con la insuficiencia cardiaca

Association between Diastolic Wall Stress in Severe Aortic Stenosis with Preserved Ejection
Fraction and Heart Failure
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RESUMEN

Introduccién: La fisiopatologia de la disfuncion diastélica del ventriculo izquierdo incluye alteraciones de la relajacion ventri-
cular, rigidez elastica pasiva o una combinacién de ambos mecanismos. Mediante el eco-Doppler es posible evaluar parametros
relacionados con la relajacién ventricular, pero no de la rigidez eléstica pasiva. El estrés parietal diastélico evalda la rigidez
elastica pasiva a través de la disminucién de la compresién del miocardio al final de la diastole.

Objetivo: Evaluar la rigidez elastica pasiva mediante el estrés parietal diastdlico en pacientes con estenosis aértica grave con
fraccion de eyeccion preservada y su relacion con la presencia de insuficiencia cardiaca grado III-IV.

Material y Métodos: Se estudiaron 76 pacientes (edad promedio 67 * 11 afios) portadores de estenosis adrtica grave (indice
de area valvular adrtica <0,6 cm?/m?) y fraccién de eyecciéon mayor o igual al 50%. El estrés parietal diastélico fue calculado
como: (espesor sistélico de pared posterior — espesor diastdlico) / espesor sist6lico en modo M. Se calculé por métodos no
invasivos la relacion E/e”, presion de fin de didstole y presion de fin de didstole / volumen de fin de didstole. Los pacientes
fueron ordenados en 2 grupos: Grupo 1: insuficiencia cardiaca grado III - IV (n = 5 pacientes) y Grupo 2: sin insuficiencia
cardiaca (n = 71 pacientes).

Resultados: Los pacientes del grupo 1 presentaron mayor alteracién de la rigidez elastica pasiva evidenciada por disminucién
del estrés parietal diastélico (0,23 = 0,05 vs. 0,30 = 0,06 p < 0,01), mayor incremento de E/e” (20 = 7 vs. 14 = 8 p < 0,05),
presion de fin de didstole y presion de fin de diastole / volumen de fin de diastole.

Conclusion: El estrés parietal diastélico permitiria objetivar alteraciones de la rigidez eléstica pasiva en pacientes con estenosis
adrtica grave, fraccion de eyeccion preservada e insuficiencia cardiaca que no pueden ser evaluadas mediante los parametros
de funcién diastdlica habituales.

Palabras claves: Insuficiencia Cardiaca Diastdlica/fisiopatologia - Estenosis de la Valvula Aortica - Rigidez Vascular

ABSTRACT

Background: The pathophysiology of diastolic left ventricular dysfunction includes abnormalities in ventricular relaxation,
passive elastic stiffness or a combination of both mechanisms. Doppler echocardiography can evaluate ventricular relaxation
but not passive elastic stiffness. Diastolic wall stress evaluates passive elastic stiffness through the reduction of end-diastolic
myocardial compression.

Objective: The aim of this study was to evaluate passive elastic stiffness by means of diastolic wall stress in patients with
severe aortic stenosis with preserved ejection fraction and its association with class III-IV heart failure.

Methods: A total of 76 patients (mean age 67 * 11 years) with severe aortic stenosis (aortic valve area < 0.6 cm?/m?) and
gjection fraction of 50% or greater were evaluated. Diastolic wall stress was calculated as: (systolic posterior wall thickness
- diastolic posterior wall thickness) / systolic posterior wall thickness measured in mode M echocardiography. E/e’ ratio, end-
diastolic left ventricular pressure and end-diastolic pressure-volume relationship were calculated by non-invasive methods.
The patients were divided in two groups: group: heart failure class III-IV (n = 5 patients) and group 2: without heart failure
(n = 71 patients).

Results: Passive elastic stiffness was greater in patients in group 1, demonstrated by reduced diastolic wall stress (0.23 =
0.05 vs. 0.30 = 0.06 p < 0.01), and higher E/e’ ratio (20 + 7 vs. 14 = 8 p < 0.05), end-diastolic left ventricular pressure and
end-diastolic pressure-volume relationship.

Conclusion: Diastolic wall stress could detect abnormalities in passive elastic stiffness in patients with severe aortic stenosis with
preserved ejection fraction and heart failure that cannot be evaluated using the traditional parameters of diastolic function.
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Abreviaturas
Al auricula izquierda.
EAo estenosis adrtica.
EPD estrés parietal diastdlico.
FAe fraccion de acortamiento endocardica.
FAm fraccion de acortamiento mesoparietal.
FC frecuencia cardiaca.

FE fraccion de eyeccion.

IC insuficiencia cardiaca.
M indice de masa del ventriculo izquierdo.
INTRODUCCION

La estenosis aértica (EAo) grave con fraccién de eyec-
cién (FE) preservada (> 50%) e insuficiencia cardiaca
(IC) grado ITI-IV (NYHA) es una de las presentaciones
clinicas de la IC con FE preservada. La disfuncion dias-
télica ha sido mencionada como una de los principales
determinantes del aumento de las presiones diastélicas
del ventriculo izquierdo (VI). Los mecanismos involu-
crados pueden deberse a alteraciones en la relajacion
ventricular, alteraciones de la rigidez elastica pasiva
(RE) o0 a una combinacion de ambos. (1) La relajacion
ventricular es un proceso activo dependiente de la dis-
ponibilidad de ATP que se manifiesta principalmente
al comienzo de la diadstole, pero en circunstancias
patoldgicas (hipertrofia, isquemia) puede prolongarse
hasta el final de la diastole. La rigidez elastica pasiva
se evidencia durante la mesodiastole y la teledidstole y
se grafica con la relacién exponencial entre la presion y
el volumen, la cual se representa por una curva (Fig. 1)
cuya pendiente estd determinada por la constante de
rigidez elastica pasiva (constante k). El desplazamiento

NYHA New York Heart Association.
PCP  presion capilar pulmonar.
PFD  presion de fin de diastole.
PFS  presion de fin de sistole

RE rigidez elastica pasiva.

VFD volumen de fin de diastole.
Vi ventriculo izquierdo.

Zva impedancia valvulo-arterial.

de la curva hacia arriba y a la izquierda indica un com-
portamiento rigido del VI, ya que para un determinado
volumen corresponde mayor presion diastélica, lo cual
puede expresarse a través del cociente entre la presion
de fin de diastole (PFD) y el volumen de fin de diastole
(VFD). Mediante el cateterismo cardiaco puede evaluar-
se larelajacion ventricular a través de la determinacién
de la constante de relajacién Tau y la dP/dt negativa,
y la RE con la constante % y la rigidez de camara (AP/
AV), los que constituyen los métodos de referencia para
la evaluacion de la funcién diastélica. El eco-Doppler
evalta la relajacion a través del flujo mitral, laondae”
del Doppler tisular y la velocidad de propagaciéon con
modo M color; sin embargo, la RE es evaluada solo en
forma indirecta a través de ecofonocardiografia, (2) el
tiempo de desaceleracion, el incremento de las presio-
nes diastolicas con la relaciéon E/e”, la prolongaciéon en
la duracién de la onda “a” reversa de la vena pulmonar
y la estimacién de la PFD. El estrés parietal diastdlico
(EPD) es un nuevo método que permite evaluar la
RE a partir de mediciones ecocardiograficas simples,
que se basa en la teoria elastica lineal segtiin la cual

Fig. 1. Izquierda: diagrama
presiéon (P) - volumen (V), en
el cual se representa la curva
exponencial de rigidez elastica
pasiva y se estima el valor de P —
que corresponde para cada va-
lor de V a partir de la formula: P
P=b.ek"Y supendiente esta
determinada por el valor de la
constante k. El desplazamiento
de la curva hacia la izquierda
(de k=1 a k=3) implica aumen-
to de la rigidez elastica pasiva.
También se puede determinar
la rigidez de camara (dP/dV), —
que depende del nivel de P
operativo dentro de una misma
curva y de k para un nivel simi-

lar de P. De esta manera en los T ]
puntos el punto 2 y 3 hay ma-
yor rigidez de cdmara que en 1.
Derecha: se puede representar
dP/dV en funcion de P, en cuyo
caso la relacion entre ambas es
lineal, lo que permite estimar
el valor de dP/dV mediante el
producto de k. P.

P=b.ek-V

k=(In PFD-In b (0.43) / VFD

dP/dV=k.P
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el movimiento epicardico de la pared miocardica au-
menta con el incremento de la rigidez de esta. (3, 4)
Enla Fig. 2 puede observase que un tejido distensible
(poco rigido) puede comprimirse al ser sometido a un
incremento de la presion (por ejemplo, al final de la
diastole) lo que produce un pequeno desplazamiento
del epicardio. Si el tejido es mas rigido, el mismo in-
cremento de presion ocasionara mayor desplazamiento
del epicardio, porque existe mayor impedimento para
comprimirlo. De esta manera, el desplazamiento del
epicardio se relaciona directamente con la rigidez del
tejido o sea la RE si consideramos la pared miocar-
dica. El desplazamiento epicardico puede evaluarse
mediante el modo M de la pared posterior del VI y
se puede demostrar matematicamente (3) que dicho
desplazamiento es equivalente a la diferencia entre
el espesor sistélico (PPs) y diastélico (PPd) de pared
posterior dividido el espesor sistélico:

EPD = (PPs-PPd) /PPs

El objetivo del presente trabajo fue evaluar la RE
mediante el EPD en los pacientes con EAo grave con
FE preservada (>50%) y su posible relacién con el
desarrollo de IC grado III-IV (NYHA).

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron prospectivamente 76 pacientes con edad promedio
de 67 = 11 anos, 48 hombres y 28 mujeres portadores de EAo
grave, definida como indice de area valvular adrtica (AVA) menor
de 0,6 cm?*m? y FE mayor o igual a 50 % a los cuales se les habia
solicitado eco-Doppler. Fueron excluidos los pacientes que presen-
taban insuficiencia adrtica o mitral de grado moderado o grave y

antecedentes de cardiopatia isquémica para lo cual se considero si
el paciente habia presentado uno o mas de los siguientes criterios:
antecedentes de infarto agudo de miocardio, angioplastia o cirugia
de revascularizacion, obstrucciones mayores del 50% en las arterias
coronarias determinadas por angiografia (28 pacientes sintomaticos)
y acinesia en el ecocardiograma. A todos los pacientes se les realizo
ecocardiograma Doppler completo, ademas de realizarse antes de
este el interrogatorio para detectar la presencia de factores de riesgo
coronario y sintomas, examen fisico cardiovascular y medicion de
la presion arterial.

Ecocardiograma y Doppler cardiaco
El estudio fue realizado con un ecocardiégrafo ESAOTE
Mylab 50 con transductor de 2,5-3 MHz, estando el paciente
en decubito lateral izquierdo, utilizando la derivacién DII del
electrocardiograma como referencia. Las mediciones en modo
M, PPs, PPd, célculo de la fraccion de acortamiento endocéar-
dica (FAe) y mesoparietal (FAm) de VI (ver Apéndice), espesor
parietal relativo (EPR), volumen de fin de diastole (VFD)
(Simpson biplano), volumen de fin de sistole (VF'S), fraccion
de eyeccion (FE) e indice de VS (IVS), indice de volumen de
la auricula izquierda (AI) se realizaron de acuerdo con los
criterios de la ASE. (5) El modo M fue guiado por el eco-2D
tratando de colocarlo en forma perpendicular al eje del VI; se
prefirié dicha modalidad para el espesor de PPS y PPd debido
a la mayor resolucion temporal con respecto al 2D. La masa
del VI se calcul6 de acuerdo con la férmula de Devereux (6) y
el indice de masa (IM) como la masa normalizada a la super-
ficie corporal. Con Doppler continuo se registroé el gradiente
transvalvular adrtico pico (GP), medio (GM) y la integral de
la curva de flujo desde las vistas apical, paraesternal derecha,
subxifoideo y supraesternal. El AVA efectiva se calculé utili-
zando la ecuacion de continuidad; (7) el indice de AVA, como
el AVA dividido la superficie corporal. El célculo del indice de
pérdida de energia y la impedancia véalvulo-arterial (Zva) se
detallan en el Apéndice.

Evaluacion de la funcion diastélica de VI: La RE fue
evaluada mediante el EPD:
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EPD = (PPs — PPd) / PPs a partir de la medicién de
la pared posterior en modo M desde la vista paraesternal
izquierda. Los pardmetros de funcién diastdlica evaluados
a partir del flujo transmitral pulsado y continuo (tiempo de
relajacién isovolumétrica) fueron registrados de acuerdo
con las normas de la ASE. Como indice de RE se calcul6 el
cociente PFD/VFD, en el cual la el VFD se obtuvo por eco-2D
(Simpson biplano) y la PFD por un método descripto por
nosotros previamente. (8) Dicho método se basa en que la
PFD puede obtenerse a partir del volumen sistélico y del
tiempo de desaceleracion del flujo transmitral. La constan-
te k fue calculada mediante la férmula de Gaasch (9) (ver
Apéndice) y la rigidez de camara (dP/dV) como el producto
de % por la PFD (Fig. 1).

La presién capilar pulmonar (PCP) se estimé a partir
de la relacién velocidad pico de la onda E transmitral y la
velocidad pico de la onda e” del Doppler tisular promedio
del anillo lateral y septal (relacién E/e”) de acuerdo con la
siguiente ecuacion:

PCP = 1,91 + 1,24 x (E/e"). (10)

Como método de referencia para la relajacién ventricular
se calcul6 el Tau (11) utilizando la relajacion isovolumétrica,
laPFSylaPCP (ver Apéndice). Para cada parametro evaluado
se consider6 el promedio de 3 mediciones consecutivas. Los pa-
cientes fueron ordenados en 2 grupos: Grupo 1: insuficiencia
cardiaca grado III - IV (NYHA) (n = 5 pacientes) y Grupo 2:
sin insuficiencia cardiaca (n = 71 pacientes, 48 asintomaéticos,
13 con disnea I-II, 8 con angor y 2 con sincope).

Analisis estadistico

Las variables continuas se expresaron como media *+ desvia-
cion estandar. Para la comparacion de los grupos se utilizé la
prueba de Student mediante el programa Statistix 7. Como
limite de significacién se consider6 una p < 0,05. Se analiz6
la variabilidad interobservador e intraobservador (M. E. A.
y M. B.) de las mediciones de PPs y PPd en 20 pacientes
elegidos al azar que fueron medidos a los 15 dias de realizar
la primera medicién.

Consideraciones éticas
El protocolo fue evaluado y aprobado por el Comité de ética
de la Institucién.

RESULTADOS

No hubo diferencias significativas en cuanto a edad,
superficie corporal, presion arterial sistélica y dias-
télica entre los dos grupos (Tabla 1). Con respecto
a la geometria ventricular, tampoco se hallaron
diferencias significativas en los didmetros sistdlico
y diastdlico, espesores parietales, espesor parietal
relativo e indice de masa. Los indices de funcién
sistdlica fueron similares en los dos grupos (FAe,
FAm y FE), salvo el indice de volumen sistélico, que
estuvo disminuido en el G1 (27 = 7 ml/m?vs 39 +
10 ml/m?, < 0,02). El nivel de gravedad de la EAo
fue mayor en los pacientes del grupo 1 de acuerdo
con el area valvular aértica, indice de area valvular
adrtica, indice de pérdida de energia, coeficiente adi-
mensional e impedancia valvulo-arterial, aunque la
diferencia entre los grupos al considerar el gradiente
pico y medio no fue significativa.

Funcion diastélica

Los pacientes del grupo 1 tuvieron mayor relaciéon E/A,
menor tiempo de relajacion isovolumétrica y tiempo de
desaceleracion que el grupo 2, con predominio del patrén
seudonormal y restrictivo. Sin embargo, no hubo dife-
rencia en cuanto al grado de alteracién de la relajaciéon
ventricular, ya que ambos grupos no presentaron dife-
rencias significativas en los valores de onda e ” (Doppler
tisular) y de la constante de tiempo Tau.

Con respecto a la RE, el grupo 1 evidencié aumen-
to significativo de la rigidez ventricular a través del
incremento de la constante k, rigidez de camara (dP/
dV) y cociente PFD/VFD. En asociaciéon con dicha
alteracion diastélica, las presiones intraventriculares
también se hallaron significativamente aumentadas a
través de la relacion E/e” y PFD. De acuerdo con estos
hallazgos, puede inferirse que la alteracién del patrén
de lleno diastélico en el grupo 1 se debe al incremento
de las presiones diastélicas secundarias a la alteracion
de la RE y no de la relajacién, ya que ambos grupos
presentan similar compromiso de esta.

Estrés parietal diastolico

El EPD se hall6 significativamente disminuido en el
grupo 1, lo que indica aumento de la rigidez ventricular
en los pacientes que presentaron IC grado III-IV, en
concordancia con los indices de RE incrementados en
dicho grupo. Al analizar los pacientes del grupo 2 que
presentaron disnea I-II, el valor promedio de EPD fue
de 0,31 = 0,07 que no difirié significativamente del
promedio del grupo (0,30 = 0,06), al igual que Tau,
relacion E/e”, PFD y dP/dV. Sin embargo, el valor de
constante % en los pacientes con disnea I-II fue similar
al grupo 1 con disnea III-IV, lo que sugiere que la base de
la alteracién de la RE es la misma (desplazamiento de
la curva P-V hacia arriba y a la izquierda) (Fig. 3), pero
que al operar con presiones diastélicas mas bajas que
el grupo 1 la rigidez de cdmara (dP/dV) y la PFD/VFD
es similar al del grupo 2. Los mencionados hallazgos
indicarian que el EPD estaria mas influido por la dP/
dV y PFD/VFD que por la constante k. La variabilidad
intraobservador fue 4,9 + 5% (M. E. A.) y 5,2 = 5,8%
(M. B.) con un coeficiente r de 0,98 para ambos y una
diferencia media de 0,11 = 0,6 mm y 0,15 + 0,7 mm,
respectivamente. La varibilidad interobservador fue de
6,4 + 7% con un coeficiente r de 0,96 y una diferencia
media de 0,12 = 0,87 mm.

DISCUSION

El principal hallazgo del presente trabajo es que los
pacientes con EAo grave, funcion sistélica preservada
(FE > 50%) e IC grado III-IV presentan alteraciones
de la RE que los diferencian de los pacientes que no
presentan IC y que pueden ser evaluados a través de
un parametro simple como el EPD. Mediante técnicas
no invasivas se ha intentado en las tGltimas décadas
cuantificar la relajacién y la RE, pero de todas ellas solo
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Tabla 1. Parametros clinicos y ecocardiograficos del Grupo 1 (EAo con IC) y Grupo 2 (EAo sin IC)

Edad (afios)

Superficie corporal (m?)

Presién arterial sistélica (mmHg)
Presion arterial diastélica (mmHg)
Diametro diastoélico de VI (mm)
Didmetro sistélico de VI (mm)
Espesor de pared posterior diastole (mm)
Espesor septo interventricular diast. (mm)
Espesor parietal relativo

indice de masa (g/m?)

FAe (%)

FAM (%)

FE (%)

fndice de volumen sistélico (ml/m?)
Gradiente pico (mmHg)

Gradiente medio (mmHg)

Area valvular adrtica (cm2)

indice del &rea valvular (cm?/m?)
indice de pérdida de energfa (cm?/m2)
Cociente adimensional

Zva (mmHg/ml/m?)

Relacion E/A

Tiempo de relajacion isovolumétrica (mseg)
Tiempo de desaceleracion (mseg)
indice de volumen de Al (ml/m?)
Onda e’ (cm/seg)

Tau (mseg)

Relacion E/e’

Presion de fin de diastole (mmHg)
PFD/VFD (mmHg/ml)

Constante de rigidez elastica pasiva k
dP/dV (mmHg/ml)

Estrés parietal diastélico

Grupo 1 (n =5) Grupo 2 (n =71) P
75+ 8 67 = 11 0,11
1,73 + 0,19 1,82 +0,19 0,31
129 £ 19 133 + 22 0,28
68 + 11 77 £ 12 0,13
47 £ 1,7 48 + 6,4 0,56
30 +2,8 29 +5,7 0,63
13+1,9 13+1,8 0,34
15+2,7 14 +1,9 0,07
0,58 + 0,09 0,54 + 0,10 0,33
162 + 35 144 + 42 0,34
34 +4 39+7 0,16
16 +4 19+4 0,12
64 + 2 67 + 8 0,24
27 =7 39 + 10 < 0,02
77 + 25 72 +28 0,64
46 + 18 42 + 18 0,55
0,49 + 0,14 0,73 +0,19 < 0,007
0,28 + 0,05 0,40 = 0,11 < 0,01
0,31 + 0,08 0,46 + 0,14 < 0,02
0,17 + 0,03 0,22 + 0,06 < 0,05
585+ 1 4,42 +1,2 < 0,01
1,57 £ 1,38 0,91 + 0,44 < 0,01
62 + 12 91 + 23 < 0,007
147 + 43 244 + 87 < 0,01
58 + 22 49 + 15 0,11
6+3 6+4 0,84
50 + 15 57 £ 21 0,49
20+ 7 14 £ 8 < 0,05
19+5 10+9 < 0,05
0,22 + 0,06 0,12 + 0,08 < 0,01
0,045 + 0,008 0,033 £ 0,011 < 0,05
9,2+6,2 25+48 < 0,01
0,23 + 0,05 0,30 + 0,06 < 0,01

FAe: Fraccién de acortamiento endocardica. FAm: Fraccién de acortamiento mesoparietal. Al: Auricula izquierda. Zva: Impedancia valvulo-arterial. e ": Velocidad
pico de la onda e del Doppler tisular pulsado. PFD: Presion de fin de diastole de VI. VFD: Volumen de fin de diastole de VI. dP/dV: Rigidez de camara del VI.

el eco-Doppler se utiliza en la actualidad. Sin embargo,
mediante el eco-Doppler se puede obtener informa-
cion de la relajacién ventricular (tiempo de relajacion
isovolumétrica, pendiente de modo M color, patrén de
lleno mitral), pero solo en forma indirecta de la RE a
través del acortamiento del tiempo de desaceleracion
y de la estimacion de las presiones diastélicas (relacion
E/e’, diferencia de duracién de onda “a” mitral y vena
pulmonar, etc.), las que se asume que estarian elevadas
cuando la RE esta alterada. En los tltimos anos, se ha

descripto el EPD que es un parametro basado en la teo-
ria elastica lineal segtn la cual si la pared ventricular
es rigida al final de la diastole su “compresion” sera
menor y, por lo tanto, el epicardio tendra mayor excur-
si6n hacia afuera y la disminucién del espesor diastélico
serda menor en relacion al sistélico (3, 12) (Fig. 2). El
EPD puede obtenerse registrando el modo M de la
pared posterior desde la vista paraesternal izquierda,
es reproducible y facil de obtener sin que requiera
un analisis posterior como otras tecnologias. (13-15)
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Disnea I-II Grupo 2 Tabla 2. Comparacion de para-
[(GERE)) n=71) metros ecocardiograficos entre
los pacientes con disnea Il y
FAe (%) 38+9 39 £ 7 el Grupo 2
FAM (%) 19 £ 4 19 £ 4
FE (%) 68 + 6 67 +8
{ndice de volumen sistélico (ml/m2) 43 + 17 39 + 10
Gradiente pico (mmHg) 71 = 27 72 + 28
Gradiente medio (mmHg) 41 + 18 42 £ 18
Area valvular aortica (cm?) 0,78 + 0,23 0,73 + 0,19
{ndice de &rea valvular (cm¥m?) 0,45 + 0,14 0,40 + 0,11
[ndice de pérdida de energia (cm?/m?) 0,52 + 0,19 0,46 + 0,14
Cociente adimensional 0,24 + 0,06 0,22 + 0,06
Zva (mmHg/ml/m?) 4,22 + 1,62 4,42 £ 1,2
Relacion E/A 1,15 = 0,7 0,91 = 0,44
Tiempo de relajacién isovolumétrica (mseg) 78 + 21 91 + 23
Tiempo de desaceleracion (mseg) 247 + 109 244 + 87
{ndice de volumen de Al (ml/m?) 48 + 13 49 £ 15
Onda e’ (cm/seg) 6 +3 6 +4
Tau (mseg) 53 £ 19 57 =21
Relacion E/e’ 15+ 9 14 +8
Presion de fin de diastole (mmHg) 11 +9 10 £ 9
PFD/VFD (mmHg/ml) 0,13 + 0,09 0,12 + 0,08
Constante k 0,045 + 0,012 * 0,033 + 0,011
dP/dV (mmHg/ml) 2,7 £3 25 =428
Estrés parietal diastélico 0,31 + 0,07 0.30 = 0,06
*p < 0,05
Abreviaturas similares a la Tabla I.
Nosotros tratamos de cuantificar la relajacion y la RE p

utilizando parametros de referencia clasicos obtenidos
mediante registros no invasivos. Para evaluar la relaja-
cion se calculd la constante de relajacién Tau a partir
del tiempo de relajacién isovolumétrica, la presion de
fin de sistole obtenida con el carotidograma calibrado
y la presion capilar pulmonar estimada a partir de
la relacién E/e”. (11) Para la RE, se estimaron como
parametros de referencia la constante k, la rigidez de
camara dP/dV y la relacion PFD/VFD evaluandolos a
partir de un método desarrollado por nosotros para
calcular la PFD (con correlacién con cateterismo car-
diaco) (8) y el VFD obtenido por ecocardiograma 2D. El
valor de Tau (relajacion) fue similar en los dos grupos
de pacientes mientras que la RE estuvo significativa-
mente alterada en el grupo 1 al considerar la constante
k, dP/dV y PFD/VFD. Con respecto a los parametros
evaluados por eco-Doppler, la onda e” del Doppler ti-
sular pulsado que evalda la relajacién ventricular fue
similar en los dos grupos, acorde con lo observado con el
Tau. E1 EPD estuvo significativamente disminuido en
el grupol que present6 IC grado III-IV, lo que evidencia
la alteracion de la RE. Una explicacién del mencionado
hallazgo podria ser que aunque los dos grupos tenian
EAo grave, el grupo 1 presentaba mayor gravedad, ya

vV

Fig. 3. Explicacion en el texto.

que tuvieron significativamente menor area valvular
aédrtica, indice de pérdida de energia e impedancia
valvulo-arterial, la cual a pesar de no comprometer la
funcion sistélica puede inducir el desarrollo de fibrosis
miocardica con la consiguiente alteracion de la RE.
Otro hallazgo fue que los pacientes del grupo 2 que
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presentaron disnea I-II tuvieron un grado intermedio
de afectacién de la RE con aumento de la constante &,
pero con dP/dV y PFD/VFD similar al resto del grupo
(Fig. 3), lo que sugiere que en este grupo el desplaza-
miento de la curva P-V hacia arriba y a la izquierda
precede al incremento de dP/dV y PFD/VFD. En estos
pacientes, el EPD fue similar al del grupo 2, lo que
indicaria que el EPD esta mas influido por la dP/dV
y PFD/VFD que se relacionan con el punto operativo
del ventriculo en la curva P-V, que por el valor de su
pendiente (constante &).

Limitaciones

Las mediciones en modo M de PPs y PPd pueden estar
afectadas por la angulacion del transductor con respec-
to a la medicién con 2D, pero se prefiri6 la primera por
tener mayor resolucién temporal, la cual es importante
especialmente en la PPs, ademas de permitir registrar
el movimiento epicardico. Si bien el método de refe-
rencia para calcular los volimenes ventriculares es la
resonancia magnética, dicha metodologia no estuvo
disponible en el presente estudio.

CONCLUSION

El EPD permitiria objetivar alteraciones de la RE en
pacientes con EAo grave, FE preservada e insuficiencia
cardiaca que no pueden ser evaluadas mediante los
parametros de funcién diastdlica habituales.
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Apéndice

Fraccion de acortamiento mesoparietal (FAm): La FAm se calculé utilizando la férmula de Koide (16) a partir de las
mediciones obtenidas en modo M:

(DDVI + h) - (DSVI + 2a”)
FAm = x 100
(DDVI + h)

siendo

h: espesor diastélico combinado (PPd +SIVd/2)

hfs: espesor sistélico combinado (PPs +SIVs/ 2)

a’: punto mesoparietal en sistole calculado a partir de la siguiente formula:

a’= 1/2 [\ (hfs(2 DDVI+h)(DSVI+hfs))/( DDVI + h) + DSVI2) - DSVI]

Carotidograma calibrado: Luego de realizar el ecocardiograma se registro el carotidograma con un equipo TOSHIBA
SSH140A y un transductor de pulso TPW — 01 A; se midi6 la presion arterial con esfigmomanémetro en el brazo derecho es-
tando el paciente en dectbito lateral izquierdo. El carotidograma fue calibrado de acuerdo con el método utilizado en nuestro
laboratorio, (8) segin el cual se considera que la presién arterial sistélica se corresponde con la onda mas alta del carotido-
grama y la presion arterial diastdlica (fase 5) con la porcién més baja. Luego se mide la distancia entre la maxima y la minima
deflexion y se la considera como equivalente a la presion arterial diferencial o presion del pulso. Luego de establecer dicha
equivalencia, se mide la distancia desde el punto de fin de sistole hasta la base, se convierte en mmHg por regla de tres simple
y se le suma la presién arterial diastélica. De esta manera, se calcula la presién de fin de sistole (PF'S) en forma no invasiva.

Indice de pérdida de energia: El indice de pérdida de energia tiene en cuenta la recuperacion de presion en la aorta
ascendente y, por lo tanto, el gradiente valvular méas “real”, evitando la sobrestimacién que podria surgir con la ecuacién de
continuidad. Se utiliz6 la férmula propuesta por Garcia: (17, 18)

IPE (cm® /m®) = ((AVA . AA) / (AA - AVA)) /SC

Siendo AA(cm?): Area de corte transversal aértica calculada al nivel de la unién sino-tubular y SC (cm?): superficie corporal.

Impedancia valvulo-arterial (Zva): En pacientes con EAo se debe considerar que la poscarga esté determinada por la
obstruccion valvular mas la carga impuesta por la circulacion sistémica. Para ello se calcul6 la Zva como se detalla a continuacion:

Zva (mmHg/ml/m® = (PAS (mmHg) + GMpeto (mmHg)) /VS; (ml/m®)

donde PAS es la presion arterial sistémica, GMnetg es el gradiente medio transvalvular aértico corregido para la recupe-
racion de presion de acuerdo con la férmula de Baumgartner (19) y VS;j es el indice de VS.

Constante de rigidez elastica pasiva k:

k = (Ln PFD -Ln 0.43) / VFD

Constante Tau:

Tau = TRI/ (Ln PFS - Ln PCP)

Donde TRI el tiempo de relajacién isovolumétrica.



