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PALABRAS CLAVE Resumen

Pérdida de trabajo-latido En la evaluacion ecocardiografica del paciente con estenosis valvular aortica (EA), estudios
ventricular izquierdo; prospectivos han demostrado que el indice de pérdida de trabajo-latido ventricular izquierdo
Area valvular aértica; (IPTLVI) tiene mayor eficacia clinica que el calculo del area valvular adrtica (AVA) por ecua-
Estenosis adrtica; cion de la continuidad para la valoracion de la severidad. El objetivo del presente estudio fue
Ecocardiografia; México determinar, en nuestra poblacion de pacientes con EA, la correlacion entre el IPTLVI y el AVA

obtenida por ecuacion de continuidad en la evaluacion de la severidad. Material y métodos:
Fueron evaluados por ecocardiografia transtoracica 49 pacientes con EA de grados moderado y
severo determinados con base en los valores de velocidad maxima de flujo transadrtico (Vmax)
y gradiente transvalvular aértico medio (AP). Se les calcularon tanto el AVA por ecuacion de
continuidad, como el IPTLVI y fueron determinados los coeficientes de correlacion de Pearson
y Spearman entre ambos métodos evaluatorios. La significancia estadistica fue considerada
con p < 0.05. Resultados: La edad de los pacientes incluidos fue de 66 + 13 (31-84 anos). En
34 (69%) pacientes la EA fue severa y en 15 (31%) moderada. El coeficiente de correlacion de
Pearson entre el IPTLVI y el AVA fue de 0.79 (p < 0.04), mientras que entre el IPTLVI y el AP
fue de 0.90 (p < 0.03). El coeficiente de correlacion de Spearman entre el IPTLVI y estatus
sintomatico fue de 0.70 (rho = 0.70, p < 0.003). Conclusiones: En pacientes con EA de grados
moderado y severo el IPTLVI guarda correlacion mayor con el AP que con el AVA. Ademas, este
indice tiene mayor correlacion con la presencia de sintomas que el AVA.
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Correlation between left ventricular stroke work loss index and aortic valve area in pa-
tients with aortic stenosis

Abstract

In echocardiographic evaluation of patients with aortic stenosis (AS), prospective studies have
demonstrated that left ventricular stoke work loss index (LVSWLI) provide a more clinical
efficacy than calculate of aortic valve area (AVA) by continuity equation to estimate severity
of stenosis. The aim of this study was assess in our population of patients with AS the correla-
tion between LVSWLI and AVA in regard to severity. Material and methods: Forty nine patients
with moderate and severe AS were evaluated by transthoracic echocardiography. Grades of
AS were assessed by transaortic flow velocity (Vmax) and mean aortic transvalvular gradient
(AP). AVA and LVSWLI were calculated and Pearson’s and Spearman’s correlation coefficients
between both methods were assessed. Significance level was set at <0.05. Results: The age
of the patients was 66 + 13 (31-84 years). Thirty four (69%) patients had severe AS and 15
(31%) moderate AS. The Pearson’s correlation coefficient between LVSWLI and AVA was 0.79
(p<0.04) and between LVSWLI and AP was 0.90 (p < 0.03). The Spearman’s correlation coeffi-
cient between LVSWLI and symptomatic status was 0.70 (rho = 0.70, p < 0.003). Conclusions: In
patients with moderate and severe AS, the correlation between LVSWLI and AP is higher than
correlation between LVSWLI and AVA. Moreover LVSWLI has a higher correlation with presence

of symptoms than AVA.

Antecedentes

La estenosis aortica (EA) esta presente entre 2% a 9% de
la poblacion general con edad superior a los 65 afnos.'>
En los pacientes con EA la sobrevida es casi normal hasta
cuando los sintomas clasicos de angina, sincope y disnea
se presentan.

Los sintomas generalmente se generan en areas valvu-
lares menores de 1 cm? y algunos pacientes tienen sinto-
mas hasta cuando el area valvular aértica (AVA) es menor
a 0.5 cm2.2¢

El ecocardiograma continda siendo el estandar de oro
para el monitoreo de la progresion de la enfermedad y de
la funcion ventricular en pacientes con esta patologia, y
juega un papel de gran relevancia en la decision del rem-
plazo valvular.?*

La gravedad hemodinamica de la EA determinada por
ecocardiografia Doppler se apoya clasicamente en el pico
de velocidad de flujo aortico (Vmax), el AP, el AVA y el
indice entre la integral tiempo velocidad (ITV) del tracto
de salida del ventriculo izquierdo (TSVI) y el ITV de la
valvula aértica.

Habitualmente, el AVA por ecocardiografia se obtiene
utilizando la ecuacién de continuidad.” Sin embargo, se
ha demostrado que el mero calculo del area valvular es
suboptimo, pues no se correlaciona en todos los casos con
la sintomatologia de los pacientes e implica la necesidad
de tomar varias medidas para su obtencion, situacion que
lleva a que su exactitud pueda verse comprometida. 1

Por tales motivos han sido evaluados desde hace va-
rios anos otros parametros de severidad, entre los cuales
figura el IPTLVI, cuyo calculo permite, entre otros puntos,
superar la limitante que impone la imprecision al medir
el TSVI en aquellos casos con calcificacion excesiva o con
ausencia de ventana paraesternal.>°

ELIPTLVI es la razon existente entre el gradiente trans-
valvular aortico medio y la presion sistolica media del
ventriculo izquierdo (VI) multiplicada por 100. La presion

sistolica media del VI corresponde a la suma de la tension
arterial sistolica mas DP. Este indice expresa en forma
porcentual el trabajo de presion-volumen por latido ven-
tricular izquierdo que se disipa al impartir velocidad a la
columna de sangre en el sitio de la obstruccioén valvular.™

Cuando el area del orificio aortico es normal el trabajo
cinético es invertido en proporcionar velocidad al volumen
latido y constituye una parte relativamente insignificante
del trabajo total del VI. Sin embargo, con la reduccion
en el tamafio del orificio, asi como con el incremento del
volumen latido, el trabajo cinético aumenta.' '

Asi, en la EA el AP depende tanto del trabajo cinético,
como del cuadrado de la velocidad (v?) de la sangre, y su
magnitud es una medida del trabajo mecanico del VI que
es invertido en impartir velocidad al volumen latido.™

Un IPTLVI superior a 24% denota una EA grave.'®" Sin
embargo, el grado de correlacion entre este indice y el
AVA en la evaluacion de la severidad de la EA varia signi-
ficativamente en los trabajos publicados, ademas de que
los estudios clinicos en los cuales ha sido evaluada la efi-
cacia del IPTLVI son escasos, lo que origina que su valor
permanezca incierto. "7

Por los motivos expuestos, consideramos importante
determinar la correlacion existente entre el AVA obtenida
por la ecuacion de continuidad y el IPTLVI en la evaluacion
de la severidad en nuestra poblacion de pacientes con EA.

Material y métodos

Poblacién de estudio
Durante el periodo comprendido del 1° de junio al 1° de
diciembre de 2007, se llevo a cabo una evaluacion pros-
pectiva de pacientes con EA de grados moderado o severoy
fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo (FEVI) > 0.55.
Los pacientes con diagnéstico de EA se enviaron al Ser-
vicio de Gabinetes del Hospital de Cardiologia del Centro
Médico Nacional “Siglo XXI” para la realizacion de un estu-
dio ecocardiografico, y todos otorgaron su consentimiento
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informado para participar en el estudio de acuerdo con
los lineamientos establecidos por el Comité de Etica e In-
vestigacion del hospital.

No fueron incluidos pacientes en quienes el ecocar-
diograma mostrara datos compatibles con cardiopatias
isquémica, congénita (distinta a la aorta bivalva) o de
miocardiopatias, asi como aquellos con insuficiencia aor-
tica moderada o severa asociada a la estenosis de dicha
valvula y/o valvulopatia mitral (estenosis o insuficiencia)
de grados moderado o severo.

Ecocardiografia

A cada paciente se le realizé un ecocardiograma transtora-
cico en modos bidimensional, M y Doppler (pulsado, conti-
nuo y color) empleando un equipo marca Hewlett Packard
Modelo Agilent SONOS 5500 y transductor electronico de
3.5 MHz con rastreo fasico. Todos los estudios fueron efec-
tuados y revisados por dos de los investigadores.

Desde una vista paraesternal en eje largo en modo
bidimensional,se midio el diametro del TSVI, 2 mm por
debajo del anillo adrtico.

En un corte transversal al nivel de las cuerdas ten-
dinosas, orientado con el modo bidimensional, se deter-
minaron, utilizando el modo M, los grosores del septum
interventricular y de la pared posterior (GPP), asi como
los diametros sistolico final del ventriculo izquierdo (DS-
FVI) y diastdlico final del ventriculo izquierdo (DDFVI) de
acuerdo con los lineamientos establecidos por la Sociedad
Americana de Ecocardiografia. La FEVI se determino por
el método de Teicholtz.

El calculo del grosor parietal relativo (GPR) se hizo
mediante la formula clasica: GPR = 2(GPP)/DDFVI v,
atendiendo al criterio de Koren, la hipertrofia ventricular
izquierda se clasifico como concéntrica cuando el GPR
fue > 0.45.

La existencia de calcificacion valvular adrtica, asi como
el nimero de valvas adrticas, fueron evaluadas en el eje
corto de la vista paraesternal. En una vista apical de 4y de
2 camaras se determiné la FEVI por el método de Simpson
modificado, y se obtuvo un promedio entre estos valores y
los determinados por el método de Teicholtz.

En una vista apical de cinco camaras, utilizando el Do-
ppler de onda continua, se mididé la Vmax en la valvula
aortica y, por Doppler de onda pulsada, la Vmax a nivel del
TSVI. En la misma vista también se determinaron el gra-
diente transvalvular adrtico maximo y AP, asi como las ITV
tanto a nivel del TSVI como de la valvula aortica (VA). Las
insuficiencias mitral y aortica fueron graduadas con base
en la imagen del flujo con Doppler color, y el area valvular
mitral se determind usando el tiempo de hemipresion.

EL AVA se calculo aplicando la ecuacion de continuidad:

AVA = D?x 0.785x ITV en TSVI/ ITV en VA

En la que: D = diametro del TSVI

La relacion de ITV (Rel ITVs) se calculé efectuando la
siguiente division: Rel ITVs = ITV en TSVI / ITV en VA

Una estenosis aortica se consideré como moderada cuan-
do la Vmax fue de 3 a4 m/sy el AP > 25 pero < 40 mmHg.

Un AVA de 1.0 a 1.5 cm? se considerd compatible con
EA moderada.

Tabla 1 Principales caracteristicas clinicas de los pacientes

n=149
Hombres: Mujeres 30:19
Edad (afios) 66+13
HAS [n (%)] 36 (73)
DM [n (%)] 9(18)
Dislipidemia [ (%)] 19 (39)
Tabaquismo [ (%)) 14 (28)
TAS (mmHg) 132+22
TAD (mmHg) 78+10

DM: Diabetes mellitus

HAS: Hipertension arterial sistémica
TAS: Tension arterial sistolica

TAD: Tension arterial diastolica

La estenosis adrtica se consideré severa cuando la
Vmax > 4 m/s, el AP > 40 mmHg y/o la Rel ITVs < 0.25.

Un AVA <1 cm?se consider6 compatible con EA seve-
ra,>'® asi como un IPTLVI > 24%.30

Medicion de tension arterial (TA)

y calculo del IPTLVI

En cada paciente se determind la TA en la arteria humeral
izquierda, en posicion sentado y dentro de un tiempo no
mayor de 10 minutos posteriores a la realizacion del eco-
cardiograma, empleando un esfigmomanometro de pedes-
tal marca Tycos y un estetoscopio marca Littmann modelo
Cardiology III.

EL IPTLVI se calculé por la siguiente formula:

IPTLVI = (AP / AP+TAS) x 100

Datos clinicos

Cada paciente fue interrogado minuciosamente en rela-
cion con enfermedades coexistentes (Tabla 1) asi como
sobre la presencia de angina, sincope o disnea, y su clase
funcional fue determinada de acuerdo con la clasificacion
de la New York Heart Association (NYHA). En todos los
casos la anamnesis permitié determinar con claridad la
clase funcional.

Andlisis estadistico: se utilizd estadistica descriptiva,
empleando medidas de tendencia central y de dispersion
para variables continuas, y proporciones para las cate-
goricas. Se empled la Prueba de t de Student para com-
paracion de medias. Se determinaron los coeficientes de
correlacion de Pearson y de Spearman entre los valores de
AVA e IPTLVI, asi como entre estatus sintomatico y valores
tanto de IPTLVI como de AVA, respectivamente.

La significancia estadistica se fijo con una p < 0.05.

Se utilizo el paquete estadistico SPSS v. 13 (SPSS®,
Chicago, IL, USA).

Resultados

Fueron incluidos en el estudio 49 pacientes, 30 (61%)
hombres y 19 (39%) mujeres. Todos eran mayores de 30
anos de edad (Tabla 1).
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Tabla 2 Sintomas de estenosis aortica y clase funcional

Tabla 3 Valores de los indices hemodinamicos de estenosis aortica

Variable EA severa EA moderada
(n=34) (n=15)

Asintomético [ (%)] 11 (32) 9 (60)

Angina [ (%)] 17 (50) 5 (30)

Sincope [ (%)) 1) 0

Disnea [ (%)) 13(39) 2 (20)

Clase funcional (NYHA)

I'[n(%)] 22 (67) 10 (80)

Il [ (%)] 11 (35) 5 (20)

Il [ (%)] 103) 0

WV [ (%)] 0 0

NYHA: New York Heart Association

La mayoria de los pacientes tenia antecedente de hi-
pertension arterial sistémica y se encontraba recibiendo
tratamiento farmacolodgico para dicha enfermedad (Ta-
bla 1).

De acuerdo con el séptimo reporte del Joint National
Committee on the Prevention Evaluation and Treatment
of High Blood Pressure (JNC-7), de los pacientes hiper-
tensos, 17 (47%) se encontraban en estadio |, ocho (22%)
en estadio Il y 11 (31%) tenian tension arterial sistémica
normal (Tabla 1).

La TAS minima fue de 90 mmHg y la maxima de 170 mmHg.
La tension arterial diastélica minima fue de 60 mmHg vy la
maxima de 100 mmHg (Tabla 1). Al momento del estudio,
todos los pacientes se encontraban en ritmo sinusal.

En todos los pacientes en el ecocardiograma se obser-
vo hipertrofia ventricular izquierda con patrén concéntri-
co y diametros ventriculares normales. La FEVI fue de
0.70 + 0.08 con minima de 0.60 y maxima de 0.88.

En 37 (75%) pacientes se consideré degenerativo el
origen de la estenosis (todos ellos mayores de 50 anos de
edad), en 7 (14%) reumatico (asociada en todos los casos
con algln tipo de afectacion de la valvula mitral) y en
cinco congénito (11%).

Treinta y cuatro (69%) pacientes tuvieron EA de grado
severo y 15 (31%) de grado moderado. Tres (7%) pacientes
con EA severa tuvieron aorta bivalva y 2 (4%) pacien-
tes con estenosis moderada. En 36 (73%) pacientes la val-
vula adrtica era trivalva y en 8 (16%) pacientes no fue
posible identificar con precision el nimero de valvas por
el grado de calcificacidn existente. Veinte (41%) pacientes
tuvieron insuficiencia mitral y 29 (59%) insuficiencia aorti-
ca ligeras asociadas.

Del total de pacientes, 20 (41%) se encontraban asin-
tomaticos al momento de estudio.

Entre los pacientes sintomaticos el dato clinico mas
frecuente fue angina de pecho (Tabla 2).

El AP fue de 53 + 20.5 mmHg (Tabla 3). En los pacien-
tes con EA severa, dicho gradiente fue de 59 + 20 mmHg
y de 33 £ 1.5 mmHg en los pacientes con estenosis mode-
rada (p < 0.05). La Rel ITVs en los pacientes con EA

Variable N Minimo Méaximo Media
Vméx (m/s) 44 32 7.9 45+09
AP (mmHg) 44 31 120 53 +20.5
Rel ITVs 44 0.12 0.51 0.24 +0.08
AVA (cm?) 44 0.38 1.3 07+02
IPTLVI (%) 44 16 52 27 +8

AVA: Area valvular adrtica

IPTLVI: indice pérdida de trabajo-latido del ventriculo izquierdo

AP: Gradiente transvalvular adrtico medio

Rel ITVs: Relacion de integrales tiempo-velocidad en valvula adrtica y
en tracto de salida del ventriculo izquierdo

Vmax: Velocidad maxima de flujo transadrtico

moderada fue de 0.32 + 0.05, con minima de 0.22 y maxi-
ma de 0.39 (Tabla 3).ELAVA en el total de los pacientes puede
observarse en la Tabla 3. Los pacientes con estenosis
de grado severo tuvieron AVA de 0.56 + 0.10, y aquéllos
con estenosis moderada de 1.16 = 0.07 (p < 0.05). El
IPTLVI en el total del grupo estudiado puede observarse en
la Tabla 3. Este indice fue de 30 + 8% en los pacientes con
estenosis severa y de 20 + 2% en los que tuvieron estenosis
moderada (p < 0.03).

Se determino una correlacion de Pearson entre IPTLVI
y AVA -0.79 (r = -0.79, p < 0.04). La correlacion entre
IPTLVI y AP fue de 0.90 (r = 0.90, p < 0.03) entre IPTLVI y
Vmax fue de 0.84 (r = 0.84, p < 0.04) y entre el IPTLVI
y Rel ITVs de -0.82 (r = -0.82, p = 0.035). El coeficiente
de correlacion de Pearson entre AVAy AP fue de -0.81 (r =
-0.81, p = 0.033) y entre AVAy Vmax de -0.76 (r = -0.76,
p = 0.028).

El coeficiente de correlacion de Spearman entre IPTLVI
y estatus sintomatico (presencia de angina, sincope o dis-
nea) fue de 0.70 (rho = 0.70, p < 0.003). El coeficiente de
correlacion de Spearman entre AVA y estatus sintomatico
fue de -0.61 (rho = -0.61, p < 0.004).

Discusion
La evaluacion de la severidad de la EA tiene implicaciones
de suma importancia en términos de pronostico y trata-
miento, tanto médico como quirdrgico."37:10

En el grupo de pacientes con EA estudiados la mayoria
tenia edades superiores a los 50 afos y la etiologia mas
frecuente fue la degenerativa-calcificada, datos acordes
con los reportes de otros autores en los cuales esta enfer-
medad tiene una elevada prevalencia en el anciano.'>%"

Esta situacion ofrece un reto adicional para la deter-
minacion del momento oportuno de la sustitucion valvu-
lar, puesto que en este grupo de pacientes los sintomas
y signos de enfermedades asociadas como hipertension ar-
terial sistémica (HAS), cardiopatia isquémica o neumopatia
obstructiva cronica entre otras, puede generar dificultad
para la correcta interpretacion de los sintomas (angor,
sincope y/o disnea) propios de la estenosis adrtica.®1%"

Lo anterior lleva a reconsiderar la necesidad de contar
con parametros hemodinamicos evaluatorios de la EA con
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Figura 1 Ecocardiograma Doppler de onda continua a nivel de
valvula adrtica en un paciente con estenosis aortica severa.
Se observan: Vmax >5 m/s, ITV de 120 cm, gradiente maximo de
115 mmHg y AP de 76.3 mmHg. El IPTLVI en este caso fue de 38%

IPTLVI: indice de pérdida de trabajo del ventriculo izquierdo
ITV: Integral tiempo-velocidad

AP: Gradiente transvalvular adrtico medio

Vmax: Velocidad maxima de flujo transadrtico

elevada eficacia clinica como instrumentos de apoyo para
la toma de decisiones en forma mas precisa.®°

Aun cuando el IPTLVI fue propuesto desde 1967 por
Tobin, Rahimtoola y colaboradores. para la evaluacion de
la EA," se ha prestado poca atencion a su aplicacion cli-
nica. Consideramos que lo anterior tiene su origen en la
escasez de estudios clinicos publicados hasta el momento
en relacion con él.

Diversos estudios in vitro y en animales de experimen-
tacion han sefialado al AVA como el indice que caracteriza
mejor la severidad de la obstruccion al flujo causada por
la estenosis de la valvula adrtica. "2 Sin embargo, efica-
cia técnica no implica necesariamente eficacia en resulta-
dos clinicos. Atendiendo a las correlaciones que el IPTLVI
mantiene con los demas parametros evaluatorios clasicos
de la EA, nuestro estudio mostro significancia estadistica
en cada una de ellas (Figura 1).

La correlacion mayor fue la observada entre este in-
dice y el AP, encontrandose por arriba de las obtenidas
entre el IPTLVI y la Vmax, la Rel ITVs y el AVA, lo que
concuerda con los datos reportados por otros autores.

Abordando especificamente la correlacion inversa que
encontramos entre el IPTLVI y el AVA, ciertamente ésta
no resulta sorpresiva, pues considerando simplemente los
elementos de calculo que se involucran en las formulas
utilizadas para la determinacion de estos parametros,
y los efectos que sobre el resultado pueden generar las
modificaciones en los valores de los mismos, ésta podria
deducirse. Ademas, la existencia de dicha correlacion ha
sido documentada ya en otras series como la de Springings
y colaboradores quienes obtuvieron un valor de r = -0.94
entre ambos parametros.™

Sin embargo, el nivel de correlacion que determinamos
entre el IPTLVI y al AVA en nuestro estudio fue significati-
vamente menor que el reportado en dichos trabajos. Consi-
deramos que esta diferencia depende en forma importante
de que la mayoria de los estudios realizados al respecto, y

entre ellos el de Springings y colaboradores,'* se han lleva-
do a cabo in vitro y empleando como método de calculo del
AVA la ecuacion de Gorlin y no la de la continuidad. Este
hecho pudo haber modificado los valores de area valvular
aortica fundamentalmente y, por ende, haber incrementa-
do los niveles de correlacion obtenidos por ellos.

Desde el punto de vista clinico, en nuestro grupo
de pacientes, la anamnesis minuciosa revel6 que 20% de
ellos se mantenia libre de sintomas al momento del estu-
dio. Con base en la claridad de las respuestas emitidas por
los pacientes durante el interrogatorio clinico, no se con-
sider¢6 indicada una prueba de esfuerzo para valoracion
objetiva de sintomas, procedimiento controversial en los
enfermos con estenosis aortica severa.®

Ahora bien, cuando evaluamos la correlacion en-
tre estatus sintomatico y parametro hemodinamico, fue
el IPTLVI y no el AVA quien mostro el valor mas alto en
nuestro grupo de pacientes. Este hecho concuerda con lo
reportado por Bermejo y colaboradores, quienes en el es-
tudio en el que evaluaron varios indices de EA concluyeron
que la eficacia clinica mas alta la tiene el IPTLVI, y que es
el mejor predictor de estatus sintomatico en el paciente
con esta patologia.™

Consideramos que esta diferencia en el nivel de corre-
lacion existente entre uno u otro parametro y el estado
clinico del paciente, sin duda obedece al hecho de que el
IPTLVI toma en cuenta factores adicionales, tales como
la respuesta del VI y la sistémica ante una obstruccion
al tracto de salida, y no se limita a la medicion de la
severidad de la EA desde un punto de vista estrictamente
hidrodinamico.

Ahora bien, tomando en cuenta la participacion que la
TAS tiene en el calculo del IPTLVI, surge el cuestionamien-
to en relacion con el impacto que ésta puede tener sobre
la determinacion de la severidad de la EA. Sin embargo,
este aspecto no ha tenido el esclarecimiento suficiente.

Tradicionalmente, valores bajos de TAS y presion de
pulso han sido considerados signos caracteristicos de la
EA.2' Sin embargo, en series recientes la HAS ha estado
presente en aproximadamente un tercio de los pacientes
que padecen EA sintomatica y en nuestro estudio el ante-
cedente de hipertension arterial fue encontrado incluso
en mas de 70% de los enfermos.

Aun cuando la hipertension esencial puede constituir un
factor de riesgo clasico para desarrollar EA, existen datos
que sugieren que ésta puede causar hipertension sistolica.?

En ausencia de estudios de cohorte especificos, la na-
turaleza de la asociacion entre EA e HAS no esta clara. Los
mecanismos involucrados pueden incluir una ruta etiologi-
ca comUn, una asociacion aleatoria de dos enfermedades
con alta prevalencia o una verdadera relacion causal.

Estudios previos en los cuales se ha investigado el efec-
to de la tension arterial (TA) sobre la determinacion de la
severidad de la EA, han arrojado resultados que orientan
s6lo en forma parcial en relacion con este punto.”

Kadem y colaboradores analizaron los efectos de la
HAS sobre los indices de EA en un modelo animal EA y
encontraron una reduccion consistente del gradiente
transvalvular cuando la hemodinamica arterial fue ma-
nipulada por oclusion adrtica parcial o infusion de feni-
lefrina. Ademas, los autores reportaron que un cierre de
30% incrementa el area valvular efectiva. Dicho estudio
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demostré como la hipertension aguda puede inducir una
reduccion significativa en la tasa de flujo transvalvular,
un incremento en el area valvular efectiva y, consecuen-
temente, una reduccion en el gradiente.?

Little y colaboradores encontraron que el incremento
agudo de la TA dio lugar a una disminucion en el AVA, asi
como en el IPTLVI, resultando en una sobre estimacion de
la estenosis al utilizar el area valvular y una subestima-
cion de la misma al considerar el IPTLVI.>!

Aun cuando se ha encontrado que la HAS aguda condi-
ciona las modificaciones antes sefialadas en la estimacion
de la severidad de EA al ser utilizados estos parametros
evaluatorios, también se ha visto que el AP no muestra
cambios significativos ante cambios agudos en la TA.

En nuestro estudio, asi como en el de Bermejo y colabo-
radores, el parametro que tuvo mayor correlacion con el
AP (parametro estable) fue el IPTLVI y no el AVA.™

En la totalidad del grupo de pacientes que estudiamos
la correlacion entre el IPTLVI y AP fue mayor que la encon-
trada entre AVA y AP. Incluso cuando aproximadamente la
mitad de los enfermos mostraba descontrol hipertensivo
dicha correlacion se mantuvo, lo que nos ha sugerido ma-
yor congruencia en la estimacion de la severidad de la EA
al utilizar el IPTLVI y no el AVA.

Ahora, si bien es cierto que modelos como el de Little y
colaboradores pueden acercarse a definir el impacto es-
perado de la TA sobre la determinacion de la severidad
de la EA, en un marco clinico asociado con un incremento
agudo de la presion por aumento de la resistencia vascu-
lar periférica, consideramos que no son capaces de refle-
jar la hemodinamia y el impacto del cambio en la TA en
pacientes con HAS cronica, situacion en la que se encon-
traban los incluidos en nuestro estudio.

Es un hecho que la respuesta de la TA en la EA es de-
pendiente de varios factores. Deberan efectuarse traba-
jos con el enfoque y diseno adecuados para evaluar en
forma especifica las modificaciones que sobre el IPTLVI
puedan originar tanto los cambios en el gasto cardiaco,
como los fenomenos periféricos asociados a la HAS cronica.

Conclusiones

En el grupo de pacientes estudiados, incluso cuando el
IPTLVI guarda correlacion inversa significativa con el AVA
en relacion con la severidad de la EA, la correspondencia
mayor de este indice se observa con el AP. De igual mane-
ra, la mayor correlacion de este gradiente se observa con
el IPTLVI y no con el AVA.

Por otro lado, el IPTLVI guarda una correlacion mas
elevada que el AVA con la presencia de sintomas atribui-
bles a la EA.

De lo anterior se desprende que en el grupo estudiado
por los autores el IPTLVI supera al AVA en la evaluacion de
la severidad clinica de la EA,y los autores consideramos que
este indice debe ser utilizado de manera ordinaria dentro
del estudio del paciente con esta patologia valvular.
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