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La cuantificacion no invasiva del estrés parietal sistolico
del ventriculo izquierdo en pacientes con insuficiencia
cardiaca y su aplicacion clinica

José Fernando Guadalajara Boo,* Jaime Gonzalez Zarate,* Eduardo Bucio Reta,* Patricia

Pérez,”™ Ramén José Cué Carpio*

Resumen

El objetivo de este trabajo es la cuantificacion
no invasiva del estrés parietal sistolico del ven-
triculo izquierdo por medio de ecocardiografia
en pacientes con insuficiencia cardiaca por
dafo miocardico intrinseco y establecer su se-
miologia clinica al compararla con la insufi-
ciencia cardiaca causada por sobrecarga he-
modinamica, con pacientes en los que el
corazén es funcionalmente normal, asi como
con otros pacientes en los que existe hipertro-
fia inapropiada con disfuncion diastélica. Se
estudiaron 33 individuos portadores de insufi-
ciencia cardiaca. No se encontrd asociacién
estadisticamente significativa entre el estrés
parietal sistolico por miocardiopatia dilatada y
la fraccion de expulsién, el acortamiento por-
centual, la dp/dt o la masa ventricular en este
grupo de pacientes. Se encontré asociacién
estadisticamente significativa entre el valor de
la relacion grosor/radio en sistole (h2/r4) y el
estrés parietal sistdlico. En este estudio se de-
muestra que cuando la falla contractil es pri-
maria, el grado de aumento de la poscarga es
variable pero guarda relacion inversa con el
valor de la fraccion de expulsion (r = 0.86); pero
cuando la sobrecarga es la responsable de la
insuficiencia cardiaca (estenosis aodrtica o in-
suficiencia adrtica) la relacion inversa es ma-
yormente significativa (r = 0.93). Por su parte,
la hipertrofia inapropiada (hipertension arte-
rial o estenosis adrtica con funcién sistélica
normal), se acompafna de estrés sistolico bajo
y, en estos casos, la alteracién mas frecuente
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Summary

NON INVASIVE QUANTIFICATION OF THE PARIETAL
SYSTOLIC STRESS OF THE LEFT VENTRICLE IN PATIENTS
‘WITH HEART FAILURE AND ITS CLINICAL APPLICATION

The purpose of this study is to calculate non
invasivelly left ventricular systolic wall stress by
echocardiography in patients with primary heart
failure, and compare the results with those ob-
tained in parients with overloaded heart failure,
diastolic dysfunction by Inapropiatte hypertro-
phy, with normal ejection fraction and people
with normal heart, there stablish the value of the
results in clinical settings. We studied 33 pa-
tients with heart failure by dilated cardiomyopa-
thy. There was no significant association be-
tween the systolic wall stress and the ejection
fraction, fractional shortening, dp/dt or left ven-
tricular mass in this group of study. There was a
significant association between systolic h/r ratio
and the systolic wall stress. This study shows
that in primary heart failure the afterload increas-
es and has inverse relationship with ejection
fraction (r = 0.86); but, when heart failure obey to
an excessive overload exists an exquisite in-
verse relationship between systolic wall stress
and ejection fraction (r = 0.93). The excessive
hypertrophy (Inappropriate) reduces the systol-
ic wall stress but causes diastolic dysfunction.
The increase of systolic wall stress in Aortic re-
gurgitation with normal ventricular performance
is responsible of adequate left ventricular hy-
pertrophy, by other means, in mitral insufficien-
cy the presence of low or normal systolic wall
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Estrés parietal sistélico del ventriculo izquierdo

es la disfuncién diastdlica. Finalmente, se de-
muestra que en pacientes con insuficiencia adr-
tica grave con funcién sistdlica normal, el es-
trés sistdlico esta significativamente aumentado
y se constituye como el mecanismo gatillo que
genera la hipertrofia miocardica compensado-
ra, y por el contrario, en la insuficiencia mitral
el estrés sistélico normal o bajo no genera hi-
pertrofia compensadora y por ello, en estos pa-
cientes se encuentra hipertrofia inadecuada
con funcion sistélica normal.
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stress does not induce left ventricular hypertro-
phy, then diameter increases and the hypertro-
phy is inadequate, despite this, left ventricular
function is normal.

(Arch Cardiol Mex 2007; 77: 120-129)
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Introduccion

esde finales del siglo XIX Woods demos-

tré que los principios de la ley de Lapla-

ce son aplicables al corazén humano y
que esto nos permite realizar un cdlculo de es-
trés de la pared.'
El estrés parietal es realmente la fuerza que se
opone a la contraccién ventricular (poscarga),
de tal modo que cualquier condicién que lo in-
cremente (aumento de presion o de drea sistdlica
ventricular) causa una mayor resistencia al va-
ciamiento ventricular; por el contrario, cuando
la presion o el drea sistélica disminuyen (dismi-
nucién de la poscarga), la contraccién ventricu-
lar se lleva a cabo en mayor facilidad; esto es, la
funcién ventricular (fraccion de expulsion) es
inversamente proporcional a la poscarga (estrés
parietal sistélico).’ Este comportamiento estd de
acuerdo con la ley de Laplace en donde el estrés
(S) es directamente proporcional a la presion (P)
por el radio (r), e inversamente proporcional al
espesor de la pared (h)."?

El estrés parietal miocdrdico es uno de los prin-
cipales determinantes del consumo miocardico
de oxigeno® y ante cualquier sobrecarga hemo-
dindmica, sea por aumento de la presion intra-
ventricular (sist6lica) o por aumento del radio
de la cavidad (volumen diast6lico), la hipertro-
fia miocdardica, no s6lo aumenta la fuerza de con-
traccion sino que también intenta mantener es-
table el MVO,,’ por lo que de esta forma se

constituye en un mecanismo compensador para
mantener normal la funcién ventricular ante una
sobrecarga hemodindmica.* Cuando la hipertro-
fia no logra normalizar el estrés parietal diastoli-
co o sistolico, aparece insuficiencia cardiaca y
se incrementa el costo metabdlico de la contrac-
cién cardiaca (aumenta el MVOZ).5

El estrés parietal del ventriculo izquierdo en se-
res humanos, originalmente se obtuvo a partir de
estudios hemodindmicos invasivos con la cuan-
tificacion directa de las presiones intraventricu-
lares y estudios angiogréficos,*®” con el adveni-
miento de la ecocardiografia, que posee como
ventaja principal la de ser un método no invasi-
vo, se ha logrado cuantificar este importante pa-
rametro en forma incruenta.®'° Posteriormente se
ha utilizado la RMN para este mismo fin.'!"?

El objetivo de este trabajo es cuantificar con un
método no invasivo (ecocardiograma bidimen-
sional) el estrés parietal sistdlico del ventriculo
izquierdo en pacientes con insuficiencia cardia-
ca por miocardiopatia dilatada para establecer su
comportamiento en relacion a otras variables he-
modindmicas como son fraccién de expulsion del
VI (FEVI), acortamiento porcentual (AP), dp/dt,
masa ventricular (MV) y relacién grosor/radio (h/
r) en didstole y sistole, asi como comparar el com-
portamiento del estrés parietal sistélico en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca, causada por sobre-
cargas hemodindmicas'*'> con sujetos normales'®
y con otros pacientes con hipertrofia inapropiada
por hipertension arterial sistémica'® y estenosis
adrticay fraccién de expulsion normal,' finalmen-
te compararlo también con los pacientes con in-
suficiencia adrtica'® e insuficiencia mitral'” con
funcién ventricular normal.
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Material y métodos

Se estudié en forma prospectiva a 33 individuos con
diagnéstico de insuficiencia cardiaca por miocardio-
patia dilatada idiopatica o isquémica (fraccién de
expulsion del VI menor de 50%) que acudieron a la
clinica de insuficiencia cardiaca del Instituto Nacio-
nal de Cardiologia en el periodo comprendido de
Agosto del 2004 a Agosto del 2005.

Se les realiz6 historia clinica con medicién de la pre-
sion arterial sistémica mediante un esfingomandme-
tro de mercurio; se les practicé estudio ecocardiogra-
fico transtoracico, bidimensional, modo M, Doppler
pulsado continuo y color con un ecocardiégrafo mar-
ca Hewlett-Packard Sonos 5500 con transductor de
2.5 Mhz acoplado a sistema Doppler en todas sus
modalidades. Se obtuvieron imédgenes en eje largo
paraesternal, eje corto paraesternal y eje apical de
cuatro camaras. Se midio el espesor del septum inter-
ventricular (SIV), de la pared posterior del ventriculo
izquierdo (PP), y las dimensiones del ventriculo iz-
quierdo en didstole y sistole, cuidando que la inci-
dencia del haz ultrasénico fuera perpendicular al ven-
triculo izquierdo,'® siguiendo los lineamientos de la
Sociedad Americana de Ecocardiografia.'®!

Se calculé la relacién h/r (grosor/radio) en el eje corto
paraesternal a nivel de los mdsculos papilares,'® mi-
diendo con el 14piz electrénico el drea epicdrdica del
ventriculo izquierdo (A1) y el drea endocérdica (A2)
en didstole y las dreas epicardicas (A3) y endocardica
(A4) en sistole. Se calculd el radio de cada area traza-
da (r1, 2, r3 y r4 respectivamente), mediante la for-
mula:

=V

Con el valor del radio se calcul6 el espesor diastélico
de la pared mediante la resta; r1-r2 = hl y se dividid
entre el radio de la cavidad (r2) para obtener la rela-
cién grosor/radio en didstole (h1/r2). El cdlculo del
espesor sistolico de la pared ventricular (h2) se obtu-
vo mediante la diferencia r3-r4. La relacion entre el
grosor de la pared (h2) y el radio de la cavidad (r4)
constituyé la relacion grosor/radio en sistole (h2/r4).!!
Se realizo calculo del estrés meridional sistélico de
acuerdo con la siguiente férmula:'®

S =[PAS (A4)/ A3 - A4] (1.35)
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Donde

PAS = Presién arterial sistolica, ésta se cuantifi-
c6 mediante esfigmomandmetro en todos los pa-
cientes en el momento del estudio, excepto en
los pacientes con estenosis adrtica, en los que se
cuantificé directamente dentro del ventriculo iz-
quierdo mediante cateterismo cardiaco.'

La constante 1.35 se utiliz6 para convertir mm
Hg en g/cm.?® La determinaci6n de la masa ven-
tricular se realiz6 utilizando el método de area
longitud (AL) propuesta por la Sociedad Ameri-
cana de Ecocardiografia.'®1

Masa ventricular izquierda = 1.5 {5/6
[A1 (a+d+1)]-5/6 [A2 (a+d)]}

La fraccién de expulsion se calculé mediante el
método monoplano en los pacientes con mio-
cardiopatia dilatada idiopdtica y con la técnica
de Simpson modificado en aquellos pacientes
con secuelas de cardiopatia isquémica.!>?

Las variables continuas se expresan como me-
dia + desviacion estandar. Las variables cualita-
tivas se expresan de acuerdo a su distribucién de
frecuencia y se representan graficamente. Para
el andlisis de la forma de asociacién entre las
variables de funcién ventricular se utiliz6 re-
gresion lineal simple, asi como para el andlisis
de la asociacién entre las variables de todos los
grupos.

Se tomaron las medias de los resultados obteni-
dos en estudios previos en los que se determina-
ron prospectivamente las mismas variables con
la misma técnica, pero en distintas poblaciones
de estudio: sujetos normales,'” en otros con este-
nosis adrtica con y sin insuficiencia cardiaca,'
pacientes con hipertensién arterial'® otros mas
con insuficiencia adrtica con y sin insuficiencia
cardiaca,” finalmente un grupo de pacientes con
insuficiencia mitral pura."”

Resultados

Se estudiaron 33 pacientes con diagndstico com-
probado de insuficiencia cardiaca.

No se realizo el calculo del estrés, de masa ven-
tricular (MV), ni de relacién grosor radio en dids-
tole (h1/r2) y en sistole (h2/r4) en 3 pacientes
debido a que no fue posible obtener una inci-
dencia perpendicular del haz ultrasénico en el
ventriculo izquierdo. No se determiné dp/dt en
2 pacientes debido a que no presentaban flujo
regurgitante mitral.

www.archcardiolmex.org.mx



Estrés parietal sistélico del ventriculo izquierdo

En la Tabla I, se resumen las caracteristicas ge-
nerales de los pacientes; del grupo total 26 (78%)
son del sexo masculino y 7 (22%) son del sexo

Tabla I. Parametros de funcion ventricular en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca N = 33.

Media Desv. est.
Edad 49.12 15.45
Sexo fem. 7 (22%)
Sexo masc. 26 (78%)
PAS 109.39 1717
PAD 66.96 11.31
CF 1 14 (43%)
CF 2 15 (45%)
CF 3 4 (12%)
ICT 0.53 0.05
Ritmo sin. 30 (90%)
BRIHH 18 (54%)
BRDHH 4 (12%)
DDVI 60.81 9.88
DSVI 52.21 9.50
AP 14.23 6.77
FE 32.24 10.29
SIvV 9.51 3.27
PP 9.57 2.83
Al 45.87 7.97
h1/r2 0.38 0.09
h2/r4 0.48 0.17
Estrés sistolico 133.69 52.83
dp/dt 632.96 196.27
MV 272.00 113.00

PAS = Presion arterial sistélica, PAD = Presion arterial diasté-
lica, CF = Clase funcional, ICT = indice cardiotoracico, BRIHH =
Blogueo de rama izquierda del Haz de His, BRDHH = Bloqueo de
rama derecha del Haz de His, DDVI = Diametro diastdlico del
ventriculo izquierdo, DSVI = Didmetro sistélico del ventriculo
izquierdo, AP = Acortamiento porcentual, FE = Fraccién de
expulsion, SIV = Septum interventricular, PP = Pared posterior,
Al = Auricula Izquierda, MV = Masa ventricular.
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femenino. La edad promedio fue de 49 + 15 afios
y todos los pacientes estaban en insuficiencia
cardiaca con FEVI promedio de 31% + 9% y acor-
tamiento porcentual promedio de 14% + 6%. La
presion arterial sistélica fue de 109 = 17 mm Hg
y la presion diastélica de 66 + 11 mm Hg. Trein-
ta pacientes (90%) se encontraban en ritmo sin-
usal, dos con fibrilacién auricular (6%) y uno en
ritmo de marcapaso (3%). Dieciocho pacientes
(54%) presentaban bloqueo de rama izquierda
del Haz de His y 4 (12%) presentaban bloqueo
de rama derecha del Haz de His. En todos los
pacientes el estrés parietal sist6lico del ven-
triculo izquierdo se encontré aumentado (138
+ 47 g/cm?) asi como la masa del ventriculo
izquierdo (271 + 113 g). La relacién grosor/
radio en didstole (0.38 + 0.09) y en sistole (0.48
+ 17) se encontraron disminuidas, lo que de-
muestra hipertrofia inadecuada.?'-?

Enla Tabla II, se demuestran los valores ecocar-
diogréficos obtenidos en los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca comparados con los obteni-
dos con sujetos sanos, estos dltimos tenian una
edad significativamente (p < 0.001) menor que
los enfermos (28 + 3 vs 49 + 15), el estudio eco-
cardiografico demostré dilatacién del ventricu-
lo izquierdo (60 + 9.8 mm vs 42 + 8 mm) didme-
tro sistélico aumentado (52 + 9 mm vs 24.4 £ 3
mm), disminucién del acortamiento porcentual
(14 £6.7 vs 41 £ 6%), disminucion de la fraccion
de expulsion (32 + 10 vs 70 £ 6), hipertrofia in-
adecuada: h1/r2 (0.38 £ 0.09 vs 0.047 + 0.05) y
estrés parietal sist6lico elevado (133 + 58 vs 41
+ 8 gm/cm?) todos estos pardmetros con diferen-

Tabla Il. Comparacién entre los valores medidos en pacientes normales y con insuficiencia cardiaca.

Normales N = 31 ICN=33 p
Edad 28 + 3 49 = 15 < 0.001
Sexo - M 21 (68%) 26 (78%)
Sexo - F 11 (32%) 7 (22%)
PAS (mm Hg) 106 + 2 109 + 17 NS
PAD (mm Hg) 67 +9 67 + 11 NS
DDVI (mm) 422 + 4 60 + 9.8 < 0.001
DSVI (mm) 244 + 3 52 + 9 < 0.001
AP (%) 41 +6 14 + 6.7 < 0.001
FE (%) 70 £ 6 32 + 10 < 0.001
dp/dt (mm Hg/seg) 632 + 196
h1/r2 0.47 + 0.05 0.38 = 0.09 < 0.010
h2/r4 1.11 £ 0.02 0.48 = 0.17 < 0.010
MV (gm) 130 + 31 272 + 113 < 0.001
S (gm/cm?) 41 +8 133 + 58 < 0.010

IC = Insuficiencia cardiaca, PAS = Presion arterial sistélica, PAD = Presién arterial diastélica, DDVI = Diametro diastélico del
ventriculo izquierdo, DSVI = Diametro sistélico del ventriculo izquierdo, AP = Acortamiento porcentual, FE = Fraccién de expulsion,
h1/r2 = Relacion grosor/radio en diastole, h2/r4 = Relacion grosor/radio en sistole, S = Estrés sistdlico.
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Fig. 1. Distribucién de la asociacion entre FEVI y estrés entre los distintos
grupos.

Estrés = Estrés parietal sistélico, FEVI = Fracciéon de expulsion del
ventriculo izquierdo, HAS = Hipertension arterial sistémica, E.Ao = Este-
nosis aértica, I.Ao = Insuficiencia aértica, IC = Insuficiencia cardiaca,
I.Ao + IC = Insuficiencia adrtica e insuficiencia cardiaca, E.Ao + IC =
Estenosis adrtica e insuficiencia cardiaca.
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Fig. 2. Correlacion entre el estrés parietal sistélico y la fraccion de expul-
sion.
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cia estadisticamente significativa en compara-
cion con los sujetos sanos (Tabla II).

En la Figura 1 se muestra el coeficiente de co-
rrelaciéon entre la fraccion de expulsion y el
estrés parietal sistélico en sujetos sanos, com-
parados con pacientes que padecen sobrecar-
gas de presion (estenosis adrtica'* e hiperten-
sién arterial'®) y con sobrecarga de volumen
(insuficiencia adrtica's e insuficiencia mitral'”)
unos con funcién ventricular normal y otros
con insuficiencia cardiaca, nétese la correlacion
inversa entre ambos parametros (r = 0.86) . Fi-
nalmente, en la Figura 2, se muestra el coefi-
ciente de correlacion entre la fraccion de ex-
pulsién de todos los sujetos estudiados, excepto
los que padecen insuficiencia cardiaca conges-
tiva por miocardiopatia dilatada. Cuando se
excluyen los pacientes que padecen insuficien-
cia cardiaca primaria, la correlacién inversa en-
tre ambos pardmetros es mayormente significa-
tiva (r=0.93)

El andlisis de correlacion entre la relacién gro-
sor/radio en didstole con el estrés parietal sisto-
lico entre los grupos mostré un coeficiente de
correlacién de r = 0.648 con una asociacién no
significativa en el andlisis de regresion linear
(p =0.116). El andlisis de la asociacion entre la
relacion grosor/radio en sistole y el estrés parie-
tal sistélico entre los grupos mostré ser estadis-
ticamente significativa (r = 0.819) (p = 0.024).
No se encontr6 asociacién estadisticamente sig-
nificativa entre el estrés parietal sistélico y la
fraccién de expulsiono el acortamiento porcen-
tual en este grupo de pacientes con insuficien-
cia cardiaca por dafio miocdrdico primario.

No se encontr6 asociacién estadisticamente sig-
nificativa entre el estrés parietal sistélico y la
masa ventricular ni entre el estrés parietal sist6-
lico y la dp/dt.

Cuando la funcién ventricular es normal en su-
jetos sanos'! o con sobrecarga diastélica'® o sis-
t6lica!®!® compensada, la poscarga (estrés sis-
télico) es normal; por el contrario, cuando la
sobrecarga diast6lica’®, o sist6lica'®!® estd des-
compensada por insuficiencia cardiaca, el es-
trés sistolico es muy elevado, cabe mencionar
que en la insuficiencia adrtica compensada'®
(fraccidn de expulsién normal), el estrés sisto-
lico esta elevado, mientras que por el contrario,
en la sobrecarga sistélica con funcién sistélica
compensada'*!® el estrés sistélico se encuentra
disminuido (Tabla I1I). En la Tabla III se com-
paran los resultados de los diferentes grupos

www.archcardiolmex.org.mx
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Tabla Illl. Comparacién de la funcién ventricular, la hipertrofia y la poscarga en los diferentes grupos estudiados.

NLN =31 LAo.N=12 IMN=14 HAS.N=14 EA0o.N=10 IC.N=33 LAo+IC.N=6 E.Ao+IC.N=11

DD (mm) 42+4 58+5” 61+4" 40+0.47 34+4 60.8+9.8" 69+23" 58+8*
h1/r2 0.47+0.05 0.48+0.06 0.36+0.05* 0.7+0.16™ 0.97+0.27*  0.38+0.09* 0.35+0.03* 0.50+0.16*
h2/r4 1.11+£0.02  0.92+0.1* 0.81+0.20"  1.79+0.6* 2.27+0.74*  0.48+0.17~ 0.49+0.1* 0.60+0.18*
FE (%) 70+6 71+11 70+8 72+8 70+10 32+10* 41+8* 30+9*

S (g/cm?) 41+8 70+19” 4713 32+12 32+14~ 133+52* 179+49* 185+61*

NL: Normales; I.Ao: Insuficiencia aértica; HAS: Hipertension arterial; E.Ao: Estenosis adrtica; IC: Insuficiencia cardiaca, IM: Insuficiencia mitral. DD:
Diametro diastélico del ventriculo izquierdo; h1/r2: Relacion grosor/radio en diastole. h2/r4: Relacion grosor/radio en sistole; FE: Fracciéon de expulsion,
S: Estrés parietal sistolico.

* P < 0.001 en relacién con los normales

** P < 0.01 en relacién con los normales

*** P < 0.02 en relacién con los normales

estudiados, ndtese que en los pacientes con in- insuficiencia mitral tienen una fraccion de ex-
suficiencia adrtica la relacioén grosor/radio (h1/ pulsién normal (70 + 8), lo mismo que el es-
r2) no tiene diferencia con los sujetos sanos trés sistdlico (47 + 13 gm/cm?).

(NL), (0.48 = 0.06 vs 0.47 = 0.05), a pesar de Finalmente, cuando se grafica la fraccion de
que el ventriculo izquierdo se encuentra signi- expulsion en relacién con la poscarga, en to-
ficativamente dilatado (58 £ 5 mm vs 42 + 4 dos los grupos estudiados encontramos un co-
mm) (hipertrofia adecuada).?'** Por otro lado, eficiente de correlacién inversa muy alto (r =
la hipertension arterial y la estenosis adrtica 0.86). Los grupos que se alejan de la media,
muestran una relaciéon h1/r2 significativamen- son aquéllos de insuficiencia adrtica y fun-
te elevada (0.7 £0.16y 0.97 £ 0.27)*'*? en com- cion cardiaca normal y aquellos otros de insu-
paracién con los valores normales (0.47 + 0.05) ficiencia cardiaca por dafio miocdrdico prima-
(hipertrofia inapropiada). Lo mismo sucede con rio (Fig. 1). Si excluimos el grupo de
estarelacion en sistole (h2/r4: 1.79 £ 0.6 y 2.27 miocardiopatia dilatada (dafio miocdrdico in-
+0.74 vs 1.1 £ 0.02). En pacientes con insufi- trinseco) el coeficiente de correlacion se ele-
ciencia adrtica con insuficiencia cardiaca (FE va (r=0.93) (Fig. 2).

41 £ 8), disminuye la relacién h1/r2 significati-

vamente a valores muy inferiores a los norma- Discusion

les (0.35 £0.03 vs 0.47 + 0.05) (hipertrofia in- La poscarga es una de las determinantes fun-
adecuada) y estos valores son semejantes a los damentales de la funcién ventricular, en con-
encontrados en pacientes con insuficiencia car- junto con contractilidad y la precarga.”® En la
diaca por dafio miocardico primario (0.35 +0.03 préctica clinica comiun, el cédlculo de poscar-
vs 0.38 = 0.09). Cuando los pacientes con este- ga se utiliza poco, debido fundamentalmente
nosis adrtica apretada caen en insuficiencia a que se requiere estudio hemodindmico y an-
cardiaca (FE 30 £ 9) también disminuye la rela- giogrifico simultdneo.*%’ El estudio ecocar-
cién h1/r2 y se pseudonormaliza (0.50 = 0.16) diogrédfico provee los elementos esenciales
sin diferencia a los valores encontrados en su- para poder calcular el estrés parietal meridio-
jetos sanos (0.47 + 0.05). nal sistélico;*'° mediante esfigmomanometria
Si analizan el comportamiento del estrés sis- podemos tener con exactitud la presidn sisto-
télico en los pacientes con insuficiencia car- lica méxima del ventriculo izquierdo,’ excep-
diaca (Tabla III), se puede observar que si bien to en pacientes con estenosis adrtica, en quie-
es cierto que en la miocardiopatia dilatada el nes serd necesario cuantificar la presion
estrés sistélico se encuentra elevado (133 = sistélica intraventricular izquierda para lograr
52 gm/cm?) en las sobrecargas hemodindmi- un cdlculo de estrés sistdlico meridional del
cas la elevacion de este pardmetro es signifi- ventriculo izquierdo,' de esta forma se cons-
cativamente mayor (p = 0.001) (Insuficiencia truye la férmula del estrés sistdlico de acuer-
adrtica 179 + 49 y estenosis adrtica 185 + 61 do con la ley de Laplace."*%!° Este cdlculo
gm/cm?) al encontrado en el grupo de IC. N6- también ha sido posible llevarlo a cabo bajo
tese como a pesar de tener hipertrofia inade- los mismos principios mediante resonancia
cuada (h1/r2 0.36 + 0.05), los pacientes con magnética nuclear.'"!
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La funcion ventricular en la insuficiencia
cardiaca (Tablas I y II)

La insuficiencia cardiaca se caracteriza por au-
mento de los didmetros diastdlico y sistélico,
disminucién del acortamiento porcentual, de la
fraccién de expulsion y del dp/dt, lo cual se acom-
pafia de hipertrofia ventricular izquierda a juz-
gar por el aumento de la masa ventricular (272 +
113 gm), pero ésta es inadecuada a juzgar por
una relacién grosor/radio (h/r) disminuida (0.38
+0.09) en didstole (h1/r2).'0-2122

Estos datos son la demostracién objetiva de la
disminucion de la funcién contractil, de la utili-
zacién del mecanismo de Starling, de la inefi-
ciencia de la hipertrofia como mecanismo com-
pensador al permitir que se eleven las cargas
hemodindmicas (pre y poscarga) y con ello se
deteriora atin mas la funcién ventricular (hiper-
tréfica inadecuada).®?!?

Cuando la insuficiencia cardiaca es debida a un
dafio miocardico primario (miocarditis, miocar-
diopatia dilatada, necrosis miocdrdica extensa),
la insuficiencia contractil no logra aumentar el
espesor de la pared a niveles normales durante la
sistole y consecuentemente el radio sistélico
queda aumentado, por lo que el estrés sistélico
(poscarga) aumenta a pesar de que la presion
sistolica sea normal; a su vez, el aumento de la
poscarga, deprime la funcioén sistélica ventricu-
lar debido a la relacién inversa que existe entre
ambos pardmetros (Fig. 1).°* En otras palabras,
el aumento de la poscarga en pacientes con in-
suficiencia cardiaca, es un factor de progresion
de la misma.

Semiologia de la poscarga en diferentes
alteraciones de la funcion ventricular
(Tabla 111, Fig. 1).

1) Estrés sistdlico en insuficiencia cardiaca
Normalmente, el estrés sistolico se mantiene
en cifras normales (41 = gm/cm?)!° debido a
que la presion, el engrosamiento miocardico
y la reduccion del drea de la cavidad son nor-
males (h2 /r4 de 1.1 £0.02). Como se mencio-
nd en la insuficiencia cardiaca, cuando la hi-
pertrofia es inadecuada®?? (h1/r2 0.38 £ 0.09)
y su engrosamiento sistélico precario (h2/r4
0.42 +0.17) el estrés sistdlico (poscarga) ne-
cesariamente estd aumentado (133 + 52 gm/
cm?) aun cuando la presién sistélica sea nor-
mal (109 £ 17 mm Hg) nétese la correlacién
inversa entre fraccion de expulsion y estrés
sistélico (Fig. 1, Tabla II) debido a que cuan-
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do 1a falla cardiaca se debe a dafio miocardi-
co intrinseco, la disminucién del engrosa-
miento sistélico es variable y depende del
grado de dafio miocdrdico y por ello explica
la menor correlacion estadistica entre estos
parametros (Fig. I).

2) Estrés sistélico en insuficiencia adrtica (Ta-
bla 1ll, Fig. 1)
Cuando ante una sobrecarga de volumen (In-
suficiencia adrtica), la hipertrofia normaliza el
estrés diastélico (hipertrofia adecuada),?!?>2+2
la relacién grosor/radio en didstole (h1/r2) es
similar al valor encontrado en sujetos normales
(0.48 + 0.06 vs 0.47 = 0.05) y aun cuando el
estrés sistolico permanece elevado (70 + 19 vs
41 + 8 gm/cm? p < 0.001), 1a funcién ventricu-
lar, se mantiene normal (FE 71%). En estos ca-
sos, el aumento del estrés sistolico es el meca-
nismo gatillo que promueve la apariciéon de
hipertrofia,” sin activar al sistema neuroendo-
crino, y ello se debe a que el engrosamiento
sistélico no logra normalizar la relacién grosor/
radio (h2/r4) en sistole (0.92+0.1 vs 1.1 £0.02).
Este mecanismo permite al corazén normalizar
el estrés diastélico y la funcién ventricular y asi
defenderse de la insuficiencia cardiaca. Cuan-
do en estos pacientes la hipertrofia deja de ser
un mecanismo ttil para compensar la sobrecar-
ga la relacién grosor/radio en didstole disminu-
ye (h1/r20.35 vs 0.47 normal), el engrosamien-
to sistdlico se hace precario (h1/r2de 0.49 vs 1.1
normal) (hipertrofia inadecuada),?'?>? la fun-
cién ventricular (FE) se va deteriorando paula-
tinamente hasta que sobreviene la insuficiencia
cardiaca (FE 41%) en estas condiciones, el es-
trés sistélico que se encontraba aumentado cuan-
do la funcién ventricular era normal (70 gm/
cm?), se eleva excesivamente (179 gm/cm?).'52
En estos pacientes en los que ha aparecido insu-
ficiencia cardiaca se activa el sistema neuroen-
docrino y entre mas tiempo pase aparece mas
coldgeno intersticial en el miocardio y la hiper-
trofia se torna patoldgica,””? por lo que la dis-
minucidn de la fraccién de expulsion puede ser
debida a sobrecarga hemodindmica y/o a dafio
miocdrdico, y es por ello que con el tratamiento
quirdrgico, muestra una mayor mortalidad tan-
to operatoria como tardia,* cuando el dafio mio-
cardico es el responsable, mientras que si sola-
mente es consecutiva a la sobrecarga diastdlica,
la cirugia reduce las dimensiones del corazén y
normaliza la funcién.
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3) El estrés sistolico en la insuficiencia mitral vs 41 £ 8 gm/cm?) o sea en estos casos el

(Tabla Ill, Figs. 1y2)

En la Tabla Il se puede constatar que a dife-
rencia de la insuficiencia adrtica, el estrés sis-
télico no tuvo diferencia con los valores nor-
males (47 + 13 vs 41 £ 5 gm/cm?) en los
pacientes con insuficiencia mitral pura y gra-
ve y la fraccién de expulsién se encontré nor-
mal (70 = 8) a pesar de que el ventriculo iz-
quierdo se encontraba dilatado (61 =4 mm) y
con hipertrofia inadecuada (h1/r2 0.36 + 0.05
vs (normal) 0.47 + 0.05); ello se puede inter-
pretar en razén de que la sobrecarga diastdlica
activa el mecanismo de Starling y al contraer-
se el ventriculo izquierdo ante una poscarga
normal o baja (flujo regurgitante mitral hacia
la auricula izquierda), mantiene una fraccién
de expulsién normal o alta (70 + 8) al mismo
tiempo cuando el estrés sistdlico se encuentra
bajo o normal,* no se constituye como meca-
nismo gatillo para promover la hipertrofia mio-
cérdica? y ello explica la presencia de hiper-
trofia inadecuada. La elevacion del estrés
sist6lico en estos pacientes es la primera mani-
festacion de falla contractil, pues ello signifi-
ca que a pesar de tener la fuga hacia la auricula
izquierda el engrosamiento sistélico ya no es
capaz de normalizar la poscarga, por lo que
una FE normal (50-60%) realmente significa
falla contractil subclinica.”

4) El estrés sistolico en las sobrecargas de pre-

sion (Tabla III, Figs. 1y 2)
a) Hipertension arterial
Cuando la hipertension arterial es impor-
tante, especialmente si existe hiper-reni-
nemia y se sostiene en el tiempo, el au-
mento del estrés sistélico y la activacion
del sistema neuroendocrino generan hiper-
trofia®”?*® que usualmente es excesiva (hi-
pertrofia inapropiada),'#!621-2224 ]o cual se
demuestra cuando la relacién grosor/radio
en didstole (h1/r2) se encuentra excesiva-
mente aumentada (0.70 = 0.16 vs 0.47 +
0.05 p < 0.001), lo que constituye hiper-
trofia inapropiada®*?* en estos pacientes
con miocardio normal hipertrofiado gene-
ra un estado de hipercontractilidad que
genera un engrosamiento sistélico también
excesivo (h1/r41.79 + 0.6 vs (normal) 1.1
+ 0.02 p < 0.001) y ello da lugar a que el
estrés sistolico se normaliza y aun llega a
ser menor que en sujetos normales (32 + 12

estrés sistélico es bajo.!62122.24

b) Estenosis adrtica apretada (Tabla 11, Figs.
1y2)
Al igual que los pacientes hipertensos, los
afectados por estenosis adrtica grave pro-
ducen hipertrofia inapropiada'>?'?22* (h1/
120.97 £ 0.27 vs 0.47 = 0.05 p < 0.001) y
gracias a esta hipertrofia de un miocardio
normal es que el engrosamiento sistélico
logra vencer la elevada presion intraventri-
cular que tienen estos pacientes para man-
tener la funcién ventricular normal, asi, el
engrosamiento sistélico excesivo (hl/r4 de
2.27+£0.74) logra normalizar el estrés sist6-
lico (32 + 14 gm/cm?) y mantener la fun-
cion ventricular normal (FE 70 = 10%).
Cuando el aumento de la presién intraven-
tricular se mantiene en el tiempo, el meca-
nismo de la hipertrofia, puede dejar de ser
suficiente para normalizar el estrés sistoli-
co (poscarga) y permitir que ésta se eleve;
como la poscarga tiene una relacién inversa
con la funcion ventricular,”'4>323 1a frac-
cién de expulsién empieza a deprimirse,
hasta el grado de producir insuficiencia car-
diaca (Fig. 1); asi, cuando el estrés sistolico
en estos pacientes se encuentra excesiva-
mente elevado (185 + 61 gm/cm?) la fun-
cién ventricular puede estar importantemen-
te deprimida (FE 30%), sin que el estado
contrictil intrinseco se encuentre altera-
do,>»323 (afterload mismatch) ello, como
se menciond, es debido a que la hipertrofia
se torna inadecuada, lo cual se manifiesta
para pseudonormalizacién de la relacién
grosor/radio en diastole (hl/r4 de 0.50 +
0.16) y la franca reduccién del engrosamien-
to sistolico (h1/r4de 0.6 +0.18) (Tabla I1I).
Cuando la insuficiencia cardiaca en pa-
cientes con estenosis adrtica es debida a
una elevacién excesiva de la poscarga, el
tratamiento quirdrgico ensefia buenos re-
sultados en lo referente a la mortalidad
operatoria® y a la sobrevida, por el contra-
rio, cuando el estrés sistolico se encuentra
pseudonormalizado (su elevacién semeja
al encontrado en insuficiencia cardiaca
(Tabla I11, Fig. 1), denota que existe dafio
miocérdico intrinseco y la reduccién de la
fraccién de expulsién ya no es debido a la
sobrecarga, en estas condiciones, el trata-
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miento quirdrgico lleva consigo una alta
mortalidad y no cambia la historia natural
de la enfermedad.®

Conclusiones

La poscarga (estrés parietal sist6lico) es una deter-
minante fundamental de la funcién ventricular en
el corazén intacto y el entendimiento de sus cam-
bios en relacién con las alteraciones de la funcién
ventricular, es indispensable para conocer en for-
ma racional el prondstico y tratamiento de diver-
sas enfermedades cardiacas; asi se corrobora en la
clinica que la poscarga tiene una exquisita rela-
cién inversa con la funcién ventricular cuando es
directamente responsable de ella (Figs. 1 y 2) tal y
como se demuestra en otros estudios®? y éste. Di-
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cha relacién no es tan estrecha cuando el dafio
miocérdico intrinseco es el responsable de la falla
ventricular (Fig. ). El comportamiento de la hi-
pertrofia estd en relacién con la semiologia de la
poscarga y la funcién ventricular, por lo que para
la interpretacién adecuada de las dos tltimas es
necesario el cabal conocimiento del comporta-
miento de la primera, tal y como también es de-
mostrado en este estudio. Finalmente, en este estu-
dio se destaca el concepto de la relacién entre
poscarga y funcién ventricular,”*3234 haciendo
notar que cuando la poscarga es excesiva (Fig. 2)
la funcién ventricular puede estar deprimida y que
al eliminar el exceso de carga hemodindmica, la
funcién ventricular se normaliza al no haber dafio
miocérdico intrinseco (afterload mismatch).*

Referencias

1. Woobp RN: A few applications of a physical theo-
rem to membranes in the human body in a state of
tension. J Anat Physiol 1892; 26: 302-310.

2. SanpLErR H, Dopce H: Left Ventricular Tension
and Stress in man. Circulation Res 1963; 13: 91-
104.

3. WEBER KR, JANIECKY JS: Myocardiac oxygen con-
sumption: The role of wall force and shortening.
Am J Physiol 1977; 233(4): H421-H430.

4. Hoop WP, RackLEy CHE, RoLETT EL: Wall Stress
in the normal and Hypertrophied Human left ven-
tricle. Am J Cardiol 1986; 22: 550-558.

5. Laskey WK, ReicHE KN, SuLtoN JM, TEREKER W],
HirsH FELD JW: Matching myocardial oxygen con-
sumption to mechanical load in human left ventri-
cular hypertrophy and dysfunction. J Am Coll
Cardiol 1984; 3: 291-300.

6. Mirsky I: Left ventricular stress in the intact hu-
man heart. Biophys J 1969; 9: 189-196.

7. FavLserti HL, MATES RE, GrRaNT C, GREENE DG,
BUNNELL IV: Left ventricular wall stress calcula-
ted from due-plane cineangiography. Circ Res
1970; 26: 71-83.

8. DoucLas PS, REICHEK N, PLAPPERT T, MUHAMMAD
A, SuttoN MG: Comparison of echocardiogra-
phic methods for assessment of left ventricular
shortening and wall stress. J Am Coll Cardiol
1987; 9(4): 945-51.

9. CoraN SD, Borow KM, NEUMANN A: Left Ventricu-
lar end Systolic Wall Stress Velocity Fiber Shorte-
ning Relation: A load-independent index of myocar-
dial contractily. ] Am Coll Cardiol 1984; 4: 715-724.

10. GUADALAJARA JF, MARTINEZ C, GUTIERREZ PE, ZA-
MORA C, HUERTA D: Estudio de la funcion ventricu-
lar mediante la cuantificacion de la relacion gro-
sor/radio (h/r) del ventriculo izquierdo en sujetos
sanos. Arch Inst Cardiol Mex 1989; 59: 293-300.

11. BarLzer P, FURBER A, DELEPINE S, RoUuLEAU F, LE-
THIMONNIER F, MORELL O, ET AL: Regional assess-
ment of wall curvature stress in left ventricle with
magnetic resonance imaging. Am J Physiol 1999;
277 (Heart Circ Physiol 46) H901-H910.

12. DELEPINE S, FURBER AP, BEYQUI F, PRUNIER F, BLA-
zER P, LE JEUNE JJ, GELIN P: 3-D MRI Assessment
of regional left ventricular systolic wall stress in
patients with reperfused M.I. Am ] Physiol (Heart
Circ Physiol) 2003; 284: H1190-1197.

13. Cut Carrio RJ, MEAVE A, GUADALAJARA-Boo JF:
Estimacion del Estrés parietal sistolico del ventricu-
lo izquierdo por imagen de Resonancia Magnética
Nuclear: una nueva aproximacion al estudio de la
poscarga. Arch Cardiol Mex 2005;5:1-70.

14. GUADALAJARA JF, MaRrTINEZ C, HUERTA D: La re-
lacion grosor/radio (h/r) del ventriculo izquierdo
en la estenosis adrtica. implicaciones diagndsti-
cas y terapéuticas. Arch Inst Cardiol Mex 1990;
60: 383-391.

15. GuapALAJARA JF, GUAL J, MARTINEZ SC, MONOBE
F, ALEXANDERSON E, CERVANTES JL: La hipertrofia
miocdrdica en la insuficiencia adrtica como me-
canismo de compensacion. Implicaciones para la
indicacion quiriirgica. Arch Inst Cardiol Mex
1992; 62: 351-360.

16. GUADALAJARA JF, GALVAN MO, CamacHo P, Espi-
NoLA N, CERVANTES J, HUERTA D: Cambios Estruc-
turales y Funcionales en el corazon del hiperten-
so. Estudio Ecocardiogrdfico. Arch Inst Cardiol
Mex 1995; 65: 31-38.

17. GUADALAJARA JF, ALEXANDERSON E, MONOBE F, NIE-
10 S, HUERTA D: La relacion grosor/radio (h/r) del
ventriculo izquierdo en la insuficiencia mitral pura.
Arch Inst Cardiol Mex 1992; 62: 521-528.

18. HENRY WL, DE MARIA A, GrRaMIACK R, KNG DL,
KissLo JA, Popp RL: Report of the American So-

www.archcardiolmex.org.mx



Estrés parietal sistélico del ventriculo izquierdo

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

ciety of Echocardiography Committe on nomen-
clature and standards in two dimensional echo-
cardiography. Circulation 1980; 62: 212-217.
SHILLER NB, SHAH PM, CRAWFORD M: Recommen-
dations for quantitation of the left ventricle by two-
dimensional echocardiography.J Am Soc Echo-
cardiogr 1989; 2: 357-367.

WaHrR DW, WaNG YS, SHiLLER NB: Left Ventricu-
lar volume determined by two-dimensional echo-
cardiography in normal adult population. J] Am
Coll Cardiol 1983; 81: 863-868.

GaascH WH: Left ventricular radious to wall
thickness ratio. Am J Cardiol 1979; 43: 1189-
1194.

GrossmaN W: Cardiac hypertrophy; useful adap-
tation or pathologic process. Am J Med 1980; 69:
576-582.

BraunwaLD E, Ross J Jr., SoNNENBLICK EH: Me-
chanisms of contraction of the normal and failing
heart. Boston, Little Brown, 1968. pag. 77.
GrossmMaN W, Jones D, Mc LauriN CP: Wall stress
and Patterns of hypertrophy in human left ventri-
cle.J Clin Invest 1975; 56: 56-64.

GrossMAN W, BRauNwALD E: The left ventricular
end systolic stress-shortening and stress-length
relations in humans. Am J Cardiol 1982; 50: 1301-
1308.

OsBAKKEN M, Bove A, SpaN JF: Left Ventricular
Function in Chronic Aortic Regurgitation With
reference to Systolic Presure/volume and Stress
relations. Am J Cardiol 1981; 47: 193-198.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

129

ScHUNKERT H, JAuN L, Isumo S: Localization and
regulation of C-fos and C. jun protooncogene in-
duction by systolic wall stress in normal and hy-
pertrophied rat heart. Proc Natl Acad Sci 1991;
88:11480-11484.

MorGaN HE, Baker KM: Cardiac hypertrophy
Mechanical, neural and endocrine dependence.
Circulation 1991; 83: 13-25.

WEBER LT, BriLLa CG: Pathological hypertrophy
and cardiac Interstitium Fibrosis and Renin-an-
giotensin-aldosterone system. Circulation 1991;
83:1839-1865.

VERHEUL HA: Analysis of Risk Factors for excess
mortality after aortic value replacement. ] Am Coll
Cardiol 1995; 26: 1280-1286.

STARLING MR, KirsH MM, MoNTGOMERY DG,
Gross MD: Impaired Left Ventricular Contractile
Function in Patients With Long Term Mitral Re-
gurgitation and normal ejection fraction. J Am
Coll Cardiol 1993; 22: 239-250.

GUNTHER S, GROSSMAN W: Determinants of Ventri-
cular Function in pressure-overload hypertrophy
in man. Circulation 1979; 59: 679-688.
CARrRABELLO BA, GREEN LH, GrRossMaN W, CoNH L,
KosTEr K, CoLLINS JR. J: Hemodynamic determi-
nants of prognosis of aortic valve replacement in
critical aortic stenosis and advanced congestive
heart failure. Circulation 1980; 62: 42-48.

Ross J. Jr: Afterload mismatch in Aortic and mi-
tral valve disease implications of surgical thera-
py.J Am Coll Cardiol 1985; 5: 811-826.

Vol. 77 Nimero 2/Abril-Junio 2007:120-129



