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Evolución clı́nica de la estenosis aórtica: cuando el flujo marca la diferencia
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Inicialmente, la estenosis aórtica (EA) se describió como una

enfermedad aislada que afectaba a las valvas de la válvula aórtica.

Pero en los últimos años este concepto ha evolucionado con

cambios importantes, y actualmente se considera a la EA una

enfermedad «sistémica» compleja1. Gran parte de nuestro cono-

cimiento actual sobre la EA procede de estudios que demuestran

que los pacientes con EA degenerativa no tienen una función

arterial normal. Entre estos pacientes hay mayor prevalencia de

aterosclerosis, hipertensión sistólica aislada y enfermedad coro-

naria; su ventrı́culo izquierdo (VI) debe superar no solamente la

obstrucción valvular, sino también la carga hemodinámica arterial

elevada resultante2–5. En última instancia, la gravedad de la EA

como enfermedad sistémica se refleja en cómo el VI logra superar

tanto el problema valvular como la carga hemodinámica arterial.

En respuesta al aumento de la carga hemodinámica total del VI,

este tiene que generar una presión superior por mililitro de sangre

para expulsarla durante la sı́stole. Sin embargo, cuando se agotan

los mecanismos de adaptación, el VI es incapaz de mantener un

flujo suficiente a través de la válvula aórtica. En consecuencia, deja

de ser posible satisfacer las necesidades metabólicas tisulares y

pueden aparecer los sı́ntomas.

Esta teorı́a tiene varias consecuencias. En primer lugar, puede

explicar por qué un paciente con una EA sólo moderada pero con

hipertensión concomitante y baja distensibilidad arterial sisté-

mica puede presentar sı́ntomas similares a los de una EA grave

(disnea de esfuerzo, sı́ncope o angina) o mostrar una reducción de

la fracción de eyección del VI (FEVI) (< 50%). En segundo lugar,

llama la atención respecto al hecho de que el flujo existente

a través de la válvula aórtica es importante para estratificar la

gravedad de la EA. De hecho, refleja de manera aproximada

la compleja interrelación existente entre la función de bombeo

del VI, el grado de disfunción de la válvula aórtica y la función

arterial. Ası́ pues, en los pacientes con EA, se considera que es un

aspecto crucial examinar el flujo a través de la válvula aórtica.

La decisión sobre el modo de tratamiento que se debe utilizar se

basa en el estado sintomático y la gravedad de la enfermedad de los

pacientes con EA. Las guı́as actuales recomiendan la sustitución de

la válvula aórtica, con una indicación de clase I, sólo para los

pacientes sintomáticos se considera tienen una EA grave6,7. En la

EA moderada, la indicación de la sustitución de la válvula aórtica es

de clase IIa y está sujeta a que se practique al paciente una

cirugı́a de revascularización aortocoronaria, cirugı́a de la aorta

ascendente u otra válvula. Por consiguiente, es imprescindible

establecer exactamente la gravedad de la EA para la toma

de decisiones clı́nicas. La EA grave suele definirse de la siguiente

forma: área valvular aórtica (AVA) < 1 cm2, gradiente de presión

transaórtico medio > 40 mmHg y velocidad máxima del chorro

(jet) aórtico > 4 m/s. Hasta la fecha, ninguno de los parámetros

definidos para determinar el grado de la EA se puede aplicar como

criterio único para establecer su gravedad; cada uno tiene sus

propias limitaciones. De hecho, con frecuencia se observan

discrepancias entre el gradiente de presión transaórtico medio y

el AVA en un mismo paciente. Estas discrepancias son fáciles de

comprender en pacientes con bajo gasto cardiaco junto con

reducción de la FEVI, pero pueden darse también en pacientes

con función del VI aparentemente conservada1,8. En la práctica

clı́nica diaria, estas discrepancias pueden llevar a subestimar la

estenosis y la gravedad de los sı́ntomas y, por lo tanto, a un retraso

inadecuado de la sustitución de la válvula aórtica en pacientes

con EA.

Los gradientes transvalvulares dependen en gran medida de la

variación del flujo, puesto que son una función cuadrática del flujo

que pasa por la válvula4,9–11. Una disminución tan sólo moderada

del flujo puede conducir a una reducción significativa del valor

medio o máximo del gradiente de presión. Un gradiente bajo, sobre

todo en presencia de un flujo reducido por la válvula, no descarta

por completo la presencia de una EA grave. Por el contrario, si se

han descartado cuidadosamente los posibles errores de medición,

un gradiente bajo puede ser útil para identificar a grupos de

pacientes con EA grave, que tienen mayor riesgo de episodios

cardiovasculares futuros11–14. Ası́ pues, el análisis del flujo a través

de la válvula es un paso crucial en la evaluación de la gravedad de la

EA. El AVA se considera un parámetro menos dependiente del flujo

en la evaluación de la gravedad de la EA, aunque el AVA sola no

puede ser el único parámetro aplicado para estimar la gravedad de

la EA. El AVA depende en gran manera de la medición exacta del

área del infundı́bulo de salida del VI, que constituye la principal

fuente de error. Además, el valor de corte del AVA que indica una

EA grave continúa siendo motivo de controversia; algunos autores

sugieren un valor de corte de 0,8 cm2 como más adecuado, puesto

que permitirı́a reconciliar las discordancias existentes con el

gradiente de presión transaórtico medio8. Sin embargo, varios

estudios en el pasado clasificaron la EA como grave con un valor de

corte de AVA < 1 cm2, con independencia del gradiente de presión
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transaórtico medio, han puesto de manifiesto que este valor

concreto tiene capacidad predictiva para detectar un exceso de

mortalidad y morbilidad4,12. Ası́ pues, un AVA < 1 cm2 es igual

de concluyente para establecer el nivel de gravedad de la EA de los

pacientes.

Recientemente, varios autores han resaltado que con la misma

caracterización de la EA grave (AVA < 1 cm2) se puede identificar

varias situaciones que difieren en su flujo transvalvular y su

gradiente de presión4,9–11. El primer grupo que subrayó la

importancia de integrar las relaciones válvula-gradiente con el

patrón de flujo fue el de Pibarot et al4, mientras que Miners et al8

fueron los primeros en mostrar claramente las inconsistencias

que comporta establecer el nivel de gravedad de la EA y que

propusieron, junto con Lancellotti et al14, la nueva clasificación de

la EA. En los pacientes con un AVA < 1 cm2, se puede identificar

cuatro categorı́as de flujo-gradiente de la EA: flujo normal/

gradiente bajo (FN/GB), flujo normal/gradiente alto (FN/GA), flujo

bajo/gradiente bajo (FB/GB) y flujo bajo/gradiente alto (FB/GA). El

FB se define como un volumen de eyección del VI indexado < 5 ml/

m2; el GB se define como un gradiente de presión transaórtico

medio < 40 mmHg7.

El patrón FN/GB se observa en un 31-38% de los pacientes y

parece corresponder al grupo de pacientes con un nivel menos

grave de EA (una inconsistencia intrı́nseca que está en las guı́as) o a

los pacientes que han estado expuestos a la enfermedad menos

tiempo. Esta entidad se caracteriza por una función miocárdica

longitudinal del VI conservada, con menores concentraciones

de péptido natriurético cerebral (BNP) y una puntuación de riesgo

de Monin más baja14,15. El pronóstico de estos pacientes parece

estar relativamente conservado en comparación con el de

pacientes de otras categorı́as.

El patrón FN/GA corresponde al de mayor prevalencia (39-72%)

en pacientes con EA y concuerda plenamente con los criterios

propuestos en las guı́as4,14–16. En comparación con el grupo FN/GB,

aunque la función longitudinal del VI está conservada en estos

pacientes, las cifras de BNP son más altas y las tasas de

supervivencia sin eventos cardiacos, más bajas. Además, los

pacientes con FN/GA parecen tener una EA más grave, lo que

indica una exposición más prolongada a esta enfermedad

progresiva. Cuando son sintomáticos, se suele remitirlos a la

sustitución de la válvula aórtica; sin embargo, cuando son

asintomáticos, el tratamiento de estos pacientes subraya la

necesidad de una estratificación optimizada del riesgo.

El patrón FB/GA se da en un 8% de los pacientes con EA

grave4,14–16. Se caracteriza por un volumen de eyección del VI

indexado < 35 ml/m2 a pesar de conservarse la FEVI, las cifras de

BNP elevadas, una puntuación de riesgo de Monin alta y una

reducción significativa de la función longitudinal del VI14. Es

necesario señalar que la FEVI es una estimación bruta de la función

sistólica del VI. La FEVI se ve influida por la función miocárdica

intrı́nseca y por la geometrı́a de la cavidad del VI. Ası́ pues, para un

grado similar de acortamiento miocárdico intrı́nseco, la FEVI

tenderá a aumentar en relación con el grado de remodelado

concéntrico del VI. Por tanto, la FEVI puede subestimar notable-

mente el grado de deterioro del miocardio en presencia de

remodelado concéntrico del VI, como suele ocurrir en los

pacientes con EA. Ası́ pues, lo que es normal en cuanto a función

sistólica para un VI de geometrı́a normal, puede ser anormal para

un VI con un remodelado concéntrico. Además, la reducción del

gasto del VI (en relación con una disfunción miocárdica intrı́nseca

y un importante remodelado del VI) puede conducir, a su vez,

a unos gradientes transvalvulares inferiores a los esperados. La

evolución clı́nica de la enfermedad en esos pacientes es casi

idéntica a la de los pacientes con FN/GA. Cuando son sintomáticos,

estos pacientes tienden a tener mejor supervivencia si se los trata

quirúrgicamente.

La prevalencia del patrón FB/GB parece ser inferior a la

inicialmente descrita. Este patrón supone un 7% del total de

pacientes asintomáticos y un 15-35% de los pacientes sintomáti-

cos4,9–11. El patrón, que se designa como EA FB paradójica, es una

entidad clı́nica difı́cil de abordar, cuya importancia se ha resaltado

recientemente. Se asocia a un remodelado concéntrico del VI más

pronunciado, una cavidad del VI más pequeña, aumento de la

poscarga del VI total, disfunción miocárdica intrı́nseca, fibrosis

miocárdica y pronóstico adverso9,10. En los pacientes asintomá-

ticos con EA FB/GB, nuestro estudio puso de manifiesto que la

probabilidad de continuar con vida sin tratamiento con sustitución

de la válvula aórtica a los 3 años es 5 veces menor que la del

grupo de pacientes FN/GB y 4 veces mayor que la del grupo de

pacientes FN/GA14. Esta entidad clı́nica con frecuencia se diagnos-

tica erróneamente, lo que puede conducir a que se subestime

la gravedad de la EA y a infrautilizar o retrasar inadecuadamente la

cirugı́a. Es absolutamente crucial identificar esta entidad y asegurar

que no se niega la cirugı́a a un paciente sintomático con AVA baja y

GB. En la práctica clı́nica, cuando el AVA es < 1 cm2 y el gradiente de

presión transaórtico medio es < 40 mmHg, es preciso descartar en

primer lugar los errores de medición y el tamaño corporal pequeño

(AVA indexada). A continuación se debe identificar las caracterı́s-

ticas tı́picas de una EA FB paradójica: ı́ndice de volumen de eyección

� 35 ml/m2 asociado a un VI reducido, un diámetro telediastólico

< 47 mm y un ı́ndice de volumen < 55 ml/m2, aumento del grosor

relativo de la pared > 0,45 e impedancia valvuloarterial > 4,5

mmHg/ml/m2.

En el artı́culo publicado en REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA, Melis

et al, siguiendo la nueva clasificación propuesta para la EA grave

según el patrón de flujo-gradiente, han realizado un análisis

retrospectivo de la evolución clı́nica de los pacientes con EA grave

(AVA < 1 cm2) y FEVI conservada (� 50%)16. El objetivo de

valoración principal fue la mortalidad total. El resultado principal

de este estudio fue que los pacientes con EA FB grave, con

independencia de la gradiente de presión transaórtico medio,

tenı́an unas tasas de mortalidad superiores a las de los pacientes

con EA FN (el 26,6 frente al 13,6%; p = 0,004). Además, el grupo

FN/GB fue el de mejor pronóstico respecto a la mortalidad total.

Estos resultados concuerdan con los de nuestro estudio14. Además,

el porcentaje de pacientes de cada grupo en sus poblaciones de

estudio fue similar a los resultados obtenidos en nuestra

población; aproximadamente la mitad de la población tiene una

EA FN/GA grave; alrededor de un 27% de la población, una EA

FN/GB; un 15%, una EA FB/GA, y un 12%, una EA FB/GB grave. La

mayor prevalencia de EA FB/GB grave en el presente estudio en

comparación con nuestros datos (el 12 frente al 7%) probablemente

se debiera a las diferencias en los criterios de inclusión de los

pacientes (pacientes tanto sintomáticos como asintomáticos frente

a pacientes realmente asintomáticos). En la misma lı́nea que otras

publicaciones, el artı́culo de Melis et al refuerza el hecho de que los

pacientes con EA FB/GB grave tienen menor diámetro del VI, menor

distensibilidad arterial sistémica, mayor resistencia vascular

sistémica, mayor carga hemodinámica general (valvular y arterial)

y peor evolución clı́nica4,14. El estudio tiene algunas limitaciones

que es preciso reconocer: a) su carácter retrospectivo, y b) que la

prevalencia de enfermedad coronaria fuera más frecuente en el

grupo de pacientes con EA FB/GB grave, lo cual puede explicar en

parte la mayor tasa de mortalidad de este grupo. Sin embargo, la

mayor prevalencia de enfermedad coronaria en pacientes con EA

FB/GB grave forma parte del carácter «sistémico» de esta

enfermedad y no se la puede considerar un parámetro de

diferenciación concluyente.

La clasificación de una EA grave asintomática con el empleo

del nuevo sistema propuesto, teniendo en cuenta el AVA y los

cuatro patrones de flujo-gradiente, podrı́a reducir el grado de

incertidumbre asociado a la interpretación de la gravedad de esta
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valvulopatı́a en la práctica clı́nica. Este enfoque es unificador y

permite una mejor caracterización de la evolución clı́nica de estos

pacientes.
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