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Desacoplamiento ventriculoarterial en la estenosis adrtica: cuando
los ventriculos y las arterias no bailan al mismo ritmo

Ventriculo-Arterial Decoupling in Aortic Stenosis: When the Ventricle and the Arteries Do

Not Dance on the Same Tempo

PHILIPPE PIBARQTFACC, FAHA, FESC, FASE

CUPLA VENTRICULOARTERIAL: LOS VENTRICULOS Y LAS
ARTERIAS NECESITAN BAILAR AL MISMO RITMO

La interaccién dindmica entre el corazén y la circu-
lacién sistémica le permite al sistema cardiovascular
suministrar el volumen minuto y la presién arterial
de manera eficiente para asegurar una adecuada
perfusion a los 6rganos en las diferentes situaciones
(reposo y esfuerzo) fisiologicas. En realidad, el sistema
cardiovascular es mas eficiente cuando el corazon y el
sistema arterial trabajan a la par. En otras palabras,
el ventriculo y el sistema arterial necesitan bailar al
mismo ritmo. La cupla ventriculoarterial es el resul-
tado de la modulacién continua de la distensibilidad
y la resistencia del sistema arterial con respecto al
rendimiento del ventriculo izquierdo (VI) durante la
sistole, y este proceso fisiolégico es fundamental para
mantener un volumen sistélico y un volumen minuto
adecuados. Como el volumen sistélico depende de la
contractilidad miocardica y de las condiciones de carga
(precargay poscarga), tanto las alteraciones miocardi-
cas como las valvulares y arteriales pueden producir
desacoplamiento ventriculoarterial, que lleva a la dis-
minucién del volumen sistélico, del volumen minuto
y de la perfusion de los 6rganos.

El acoplamiento ventriculoarterial se puede defi-
nir como el cociente entre la elastancia arterial (Ea)
y la elastancia ventricular (Efs) medidas en la curva
presiéon-volumen del VI. (1) Esta relacién es util para
evaluar la eficiencia mecénica del sistema cardiovas-
cular y la interaccién entre el rendimiento cardiaco y
la funcién vascular sistémica. El desequilibrio entre la
Ea y la Efs, reflejado por aumento o disminucién en el
cociente Ea/Efs, puede llevar a la insuficiencia cardiaca.

EL DESACOPLAMIENTO VENTRICULOARTERIAL EN
LA ESTENOSIS AORTICA: EL CAMINO HACIA LA
INSUFICIENCIA CARDIACA

En esta edicién de la Revista, Migliore y colaborado-
res (2) compararon la Ea, la Efs y el cociente Ea/Efs,
estimados de manera no invasiva por eco-Doppler
cardiaco, en tres grupos de pacientes con estenosis
aodrtica (EAo) grave (definida por un area valvular
aodrtica < 1,0 cm?): 1) EAo grave asintomatica, 2) EAo
grave sintomatica (por disnea clase funcional II de la
NYHA, angor o sincope) y 3) EAo grave con insufi-
ciencia cardiaca (IC) (disnea clase funcional III-IV de
la NYHA). Los principales hallazgos de este elegante
estudio son que el cociente Ea/Efs es 3,1 veces mas
alto en los pacientes con EAo grave sintomética que
en aquellos con EAo grave asintomatica, y 1,8 a 2,5
veces mas alto en la EAo grave e IC que en los otros
dos grupos. Por lo tanto, la presencia y la gravedad de
los sintomas en esta serie de pacientes con EAo grave
estuvieron relacionadas con un empeoramiento gradual
del desacoplamiento ventriculoarterial.

La fisiopatologia de la IC en la EAo esta determi-
nada fundamentalmente, por un lado, por el grado de
desequilibrio entre el incremento de la carga hemodi-
namica del VI debido a la obstruccién valvular y/o a la
presencia de hipertension arterial concomitante, y, por
otro, por la capacidad del VI de superar este aumento en
la carga tanto en reposo como en esfuerzo (Figura 1).
En los pacientes con EAo calcificada existen varios fac-
tores que pueden llevar a un desequilibrio entre la Ea
y la Efs, y, en consecuencia, producir desacoplamiento
ventriculoarterial. En primer lugar, la obstruccién val-
vular contribuye al aumento de la poscarga del VI y al
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desacoplamiento ventriculoarterial. En segundo lugar,
los pacientes con EAo calcificada son generalmente
anosos y con frecuencia presentan disminucién de la
distensibilidad e hipertension arterial asociada. (3)
En realidad, la prevalencia de hipertensién arterial,
y en particular de hipertension sistélica, es alta en
estos pacientes (30-70%). (3, 4) Por lo tanto, la Ea esta
frecuentemente aumentada en estos pacientes como
resultado de la disminucién de la distensibilidad y del
aumento de la resistencia vascular. En tercer lugar,
la Efs estd generalmente disminuida en los pacientes
con EAo, lo que contribuye atin més al incremento del
cociente Ea/Efs y al desacoplamiento ventriculoarterial.
Los principales factores responsables de la disminucién
dela Efs en la EAo son (véase Figura 1): 1) discordancia
(mismatch) de la poscarga ventricular izquierda asocia-
da con una disminucién de la contractilidad miocardica
como consecuencia del aumento desproporcionado de
la poscarga ventricular izquierda (como resultado de
la EAo e HTA concomitante) respecto del rendimiento
del VI, y 2) alteraciones de la contractilidad ventricular
izquierda debidas a enfermedad coronaria asociada, que
también es frecuente en la poblacién anosa con EAo.

Para calcular la Ea, Migliore y colaboradores (2)
incluyeron el componente arterial de la carga hemo-
dinamica, pero omitieron la carga valvular, un compo-
nente importante en los pacientes con EAo grave (véase
Figura 1). En realidad, los autores calcularon la presién
de fin de sistole luego de haber medido la presién ar-
terial periférica en la arteria humeral, asumiendo que
este valor se acercaria al de la presién de fin de sistole
del VI. Sin embargo, la onda del pulso arterial y la
amplitud del pulso en la arterial humeral son distintas
de las de la aorta ascendente. (5) Ademas, aunque la
presion sistélica en la aorta ascendente es similar a la
del VI en sujetos con una valvula aértica normal (y por
lo tanto sin gradiente transvalvular o con gradiente
minimo), este no es el caso de los pacientes con EAo
grave, en quienes las presiones sistélicas maxima y
media del VI son mucho mas altas que las presiones
sistélicas medidas en la aorta. Asi, en estos pacientes,
la presion arterial de fin de sistole y la Ea calculadas a
partir de esta presién subestiman en extremo la carga
hemodinamica total del VI, ya que solo refleja la carga
arterial pero no la carga hemodinamica relacionada
con la gravedad de la estenosis valvular. Con el objeto
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Fig. 1. Fisiopatologia de los
sintomas y de la insuficiencia
cardiaca en la estenosis aortica.
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de estimar el total real, o sea, la carga hemodinamica
arterial mas la carga valvular impuesta al VI en los
pacientes con EAo, propusimos calcular la impedancia
valvuloarterial, que es el cociente entre la presion sisté-
lica pico del VI 'y el indice de volumen sistélico. (3, 6) La
presion sistélica del VI se calcula sumando el gradiente
transvalvular medio y la presién sistélica medida en la
arteria humeral. El uso del indice de volumen sistélico
indexado en lugar del volumen sistdlico sin indexar se
fundamenta en que una persona de tamano pequeno
puede tener un volumen sistélico mucho menor que el
de un sujeto de gran tamano con valores similares de
presion arterial y de presion del VI. La impedancia val-
vuloarterial representa los factores valvular y arterial
que se oponen a la eyeccion ventricular por absorcion
de la energia mecanica desarrollada por el VI. A di-
ferencia de la Ea, este parametro también incluye la
carga valvular (expresada como gradiente transvalvular
medio) y representa la variabilidad interindividual en
el tamano corporal. Los valores de impedancia > 4,5
mm Hg-ml!-m? tienen un valor adicional para predecir
sintomas y mortalidad en los pacientes con EAo. (6,
7) En el estudio de Migliore y colaboradores (2) no se
calculé la impedancia valvuloarterial, pero los datos
suministrados en las tablas permiten estimar que los
valores promedio de este parametro oscilan alrededor de
5,9,5,1,y 4,5 mm Hg-ml!-m? en los grupos EAo grave
con insuficiencia cardiaca, con sintomas y asintomatica,
respectivamente. La Ea promedio fue de 3,8, 3,0 y 2,8,
respectivamente, en estos grupos. De esta manera, la
impedancia valvuloarterial podria ser superior a la
Ea para diferenciar a los pacientes con sintomas de
aquellos asintomaéticos y podria predecir la aparicién
de insuficiencia cardiaca y eventos adversos.

El indice de volumen sistdlico es otro parametro sim-
ple del eco-Doppler cardiaco que se puede utilizar para
mejorar la estratificacion del riesgo en la EAo. Varios
estudios y metaanalisis informaron que un estado de
bajo flujo, definido por un indice de volumen sistélico
< 35 ml/m? es un poderoso indicador de resultados en
los pacientes con EAo tanto antes como después del
reemplazo valvular aértico. (8, 9) En realidad, el indice
de volumen sist6lico es un buen marcador indirecto
de la cupla ventriculoarterial y del rendimiento global
del sistema cardiovascular. En el estudio de Migliore
y colaboradores (2) se observé una disminucién gra-
duada del indice de volumen sistélico en los grupos
asintomaético, sintomético y con insuficiencia cardiaca
de 38, 34 y 27 ml/ms, respectivamente, en paralelo con
el aumento del cociente Ea/Efs (0,61, 0,81 y1,5, respec-
tivamente). Como era esperable, el grupo con sintomas
de insuficiencia cardiaca fue el peor en términos de
desacoplamiento ventriculoarterial, y asi este grupo
tenia un estado de bajo flujo con un indice de volumen
sistélico muy por debajo del valor normal de 35 ml/m2.
Aunque desde un punto de vista mecanico puede ser
interesante medir la Ea, la Efs y el cociente Ea/Efs en
los pacientes con EAo, desde el punto de vista practico

puede ser preferible y mas facil calcular la impedancia
valvuloarterial (p. €j., como un indicador de la real carga
hemodinamica total) y el indice de volumen sistélico
(un indicador del desacoplamiento ventriculoarterial).

PATOGENIA DE LOS SINTOMAS EN LA ESTENOSIS
AORTICA

Dentro de los sintomas asociados con la EAo, la disnea
es, por lejos, el sintoma maés frecuente, seguido por la
angina y el sincope. (7) Tal como Migliore y colabora-
dores (2) enfatizaron, el desacoplamiento ventricu-
loarterial y la subsiguiente disminucién en el volumen
sistolico son los determinantes claves de sintomas
de insuficiencia cardiaca en la EAo (véase Figura 1).
En esta linea, Harada y colaboradores comunicaron
que el aumento de la impedancia valvuloarterial y la
disminucién del indice de volumen sistdlico estaban
fuertemente asociados con la presencia de sincope en
la EAo, mientras que los parametros de gravedad de la
estenosis no tenian relaciéon con este sintoma. (7) Por
otro lado, el aumento del cociente E/e’, que refleja una
elevacion en las presiones de llenado del VI, fue el deter-
minante mas potente de la aparicion de disnea, aunque
la impedancia valvuloarterial y el indice de volumen
sist6lico también se asociaron con este sintoma. En el
estudio de Migliore y colaboradores, (2) el cociente E/e’
no fue significativamente alto en los pacientes con sin-
tomas frente a los asintomaticos. Sin embargo, en este
estudio el grupo de pacientes con sintomas fue bastante
heterogéneo e incluy6 pacientes con disnea leve (clase
funcional I de la NYHA), pacientes con angor y con
sincope, lo que dificulta el analisis y la interpretacién de
la asociacién entre la disfuncién diastélica, el cociente
E/e’ y la presencia de disnea. De manera interesante,
el cociente E/e’ estuvo francamente aumentado en
los pacientes con sintomas de insuficiencia cardiaca
(disnea grave clase funcional III-IV de la NYHA) en
comparacion con los otros dos grupos. Aunque esto
no fue obvio en el estudio de Migliore y colaboradores,
(2) el desarrollo de disfuncién diastélica en el VI tiene
ciertamente un papel importante en la patogenia de
sintomas en la EAo. Existen algunos estudios sobre
los determinantes del angor en los pacientes con EAo
grave. Algunos sugieren que la patogenia del angor
en los pacientes con EAo grave y arterias coronarias
angiograficamente normales estd relacionada con el
agotamiento de la reserva coronaria, que depende en
gran medida de la carga hemodinamica impuesta al
VI por la EAo. (10) De esta manera, la patogenia de
los sintomas en la EAo es compleja y puede involucrar
varios factores, que incluyen no solo el desacoplamiento
ventriculoarterial y la subsiguiente disminucién en el
volumen sistélico, sino también la disfuncién diastélica
con aumento de las presiones de llenado y el incremento
de la presion intracavitaria del VI debido a una mayor
carga hemodinamica total (valvular + arterial) (véase
Figura 1).
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FUTURAS PERSPECTIVAS

El desacoplamiento ventriculoarterial refleja el equi-
librio entre las fuerzas (valvular y/o arterial) que se
oponen a la eyeccion del VI frente a la eficiencia meca-
nica del VI. La indicacién de reemplazo valvular adrtico
debe considerarse en los pacientes con desacoplamiento
ventriculoarterial debido a EAo grave que presentan
sintomas o insuficiencia cardiaca. Sin embargo, se nece-
sitan mas estudios para determinar si en los pacientes
asintomaéticos con EAo grave y fraccion de eyeccion pre-
servada que presentan desacoplamiento ventriculoar-
terial el reemplazo valvular adrtico “profilactico” seria
mejor que la conducta expectante. Ademas, aunque es
mas probable que el desacoplamiento ventriculoarterial
se observe en pacientes con EAo grave, este fenémeno
también puede darse en pacientes con EAo moderaday
disfuncion del VI debida a otras causas independiente-
mente de la valvulopatia aértica. Es ese caso, la Ea esta
moderadamente aumentada y la Efs muy disminuida
debido a miocardiopatia isquémica o de otra etiologia.
En este sentido, recientemente hemos formulado la
hipétesis de que la correccién de una EAo moderada
en este contexto mejoraria la cupla ventriculoarterial
¥y, en consecuencia, la funcién ventricular izquierda y el
pronéstico de estos pacientes. Para probar esta hipote-
sis, disenamos el ensayo aleatorizado TAVR-UNLOAD
(https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02661451), que
compara el tratamiento de la insuficiencia cardiaca mas
el reemplazo valvular adrtico transcatéter con solo el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca en pacientes
con EAo moderada, baja fraccion de eyeccion del VIy
sintomas de insuficiencia cardiaca. Esperamos que esta
estrategia ayude al “reacoplamiento” del VI, la valvula
aodrticay el sistema arterial y asi mejorar la longevidad
y la calidad de vida de estos pacientes.
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