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Clásicamente se ha considerado que la presencia de
gradientes de presión en el interior del ventrículo iz-
quierdo (VI) durante la eyección es siempre un hallaz-
go patológico. Sin embargo, desde hace más de 20
años se conoce que de forma fisiológica existen gra-
dientes de presión intraventricular (GPIV) sistólicos
en sujetos normales. Utilizando micromanómetros de
alta precisión, se han medido diferencias de presión
entre el ápex y el tracto de salida del VI (TSVI) en el
rango de 3 a 5 mmHg, en el corazón normal en reposo.
Estas diferencias de presión se producen como conse-
cuencia de la aceleración de la sangre asociada a la
contracción miocárdica (impulso ventricular tempra-
no)1, y a la desproporción fisiológica entre el diámetro
de la cavidad y el TSVI (desproporción ventrículo-
anular)2. De forma empírica, se ha demostrado que es-
tos GPIV fisiológicos están estrechamente relaciona-
dos con la función sistólica del VI2-4.

En respuesta a la estimulación inotrópica inducida
por la administración de fármacos betaadrenérgicos o
por el ejercicio físico, los GPIV fisiológicos aumentan
sensiblemente. Sin embargo, existen pocos datos acer-
ca de la magnitud que puede alcanzar esta respuesta fi-
siológica. En animales de experimentación con cora-
zón estructuralmente normal, la magnitud media de los
GPIV desarrollados durante la administración de fár-
macos betaadrenérgicos es de aproximadamente 15
mmHg, pero se han llegado a registrar GPIV por enci-
ma de 80 mmHg3. En humanos no existe ninguna serie
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que evalúe la magnitud de los GPIV sistólicos desarro-
llados en sujetos asintomáticos con ecocardiograma en
reposo normal ante situaciones de estrés. En un estu-
dio en el que se incluyó a 6 voluntarios sanos someti-
dos a cateterismo cardíaco, se registraron GPIV supe-
riores a 15 mmHg durante la realización de ejercicio
submáximo2. De forma similar, en un reciente estudio
ecocardiográfico realizado en 20 voluntarios sanos,
hemos demostrado GPIV superiores a 12 mmHg du-
rante la administración de dosis bajas de dobutamina
(máximo 10 µg/kg/min)5. Sin embargo, la posibilidad
de que puedan desarrollarse de forma fisiológica GPIV
de mayor magnitud en respuesta a un grado de esfuer-
zo mayor o ante estímulos inotrópicos más potentes no
ha sido aclarada.

En ausencia de un patrón de normalidad, puede re-
sultar difícil establecer el papel fisiopatológico de los
GPIV observados en pacientes a los que se realiza un
ecocardiograma de esfuerzo o pruebas de estrés con
dobutamina. El trabajo de Cabrera et al publicado en
el presente número de la Revista amplía la escasa evi-
dencia disponible. Mediante ecocardiografía Doppler,
estos autores analizaron la aparición de un GPIV en el
postesfuerzo inmediato en un grupo de 134 pacientes
con clínica de dolor torácico y disnea de esfuerzo. En
18 (13%) de estos pacientes se registraron GPIV pato-
lógicos, definidos por la existencia de un flujo sistó-
lico con una velocidad máxima igual o superior a 2,5
m/s y una morfología con escotadura y acmé tardío en
el TSVI o en la región medioventricular6. Los resulta-
dos de este trabajo aportan una valiosa información y
plantean nuevos interrogantes en relación con la fisio-
patología, el diagnóstico y las implicaciones clínicas y
terapéuticas de los GPIV desarrollados durante el es-
fuerzo.

FISIOPATOLOGÍA

De forma paralela a la controversia clásicamente es-
tablecida en torno al papel hemodinámico de la obs-
trucción en pacientes con miocardiopatía hipertrófica7,
podrían proponerse 3 grupos de potenciales mecanis-
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mos implicados en el desarrollo de GPIV inducidos
por el ejercicio: a) obstrucción mesosistólica por mo-
vimiento sistólico anterior (MSA) de la válvula mitral
con restricción del flujo ejectivo; b) obstrucción tele-
sistólica secundaria a obliteración de la cavidad ventri-
cular, y c) amplificación de los GPIV fisiológicos no
obstructivos. Estos mecanismos deben interpretarse de
forma conjunta, y pueden coexistir en distintas situa-
ciones.

El MSA de la válvula mitral desencadenado por el
esfuerzo ha sido implicado en el desarrollo de GPIV,
pero su frecuencia varía en las series publicadas.
Mientras que un trabajo previo demostró mediante
ecocardiografía la existencia de MSA de la válvula
mitral en la mayor parte de los pacientes (68%) que
desarrollaron un GPIV con el esfuerzo8, en el presente
trabajo de Cabrera et al se describe este mecanismo en
uno solo de los pacientes con GPIV inducibles (5%).
Tales diferencias deben ser interpretadas teniendo en
cuenta que en la primera serie no se excluyó a los pa-
cientes con hipertrofia ventricular sin hipertensión ar-
terial, con posible miocardiopatía hipertrófica, y que,
de hecho, en un 21% se detectó MSA en el ecocardio-
grama basal. El MSA de la válvula mitral desencade-
nado por el esfuerzo ha sido tradicionalmente atribui-
do al efecto Venturi, pero datos ecocardiográficos
recientes sugieren que es iniciado por el «arrastre del
flujo» que empuja activamente el velo anterior hacia el
septo9. Este efecto se ve incrementado al aumentar la
aceleración de la sangre en respuesta a estímulos ino-
trópicos. Sin embargo, para que se produzca un MSA
es también necesaria la coexistencia de una determina-
da geometría de la cavidad ventricular y de la válvula
mitral. Esta geometría predisponente se encuentra típi-
camente, además de en la miocardiopatía hipertrófica,
en determinados pacientes sometidos a cirugía de re-
paración de la válvula mitral. También en pacientes
ancianos con hipertrofia del septo basal se ha descrito
el MSA de la válvula mitral como mecanismo de los
GPIV desencadenados por la dobutamina10.

En segundo lugar, el incremento en el vaciado ven-
tricular inducido por la hipercontractilidad miocárdica
puede favorecer la obliteración de la cavidad, dando
lugar a un gradiente de presión obstructivo mesoven-
tricular al final de la sístole, cuando la práctica totali-
dad del volumen latido ya ha sido expulsado. Por tan-
to, en estos pacientes la obstrucción ventricular es la
consecuencia de un vaciado ventricular supranormal y
no representa una restricción al vaciado ventricular,
sino el fenómeno contrario. Este es el mecanismo más
frecuentemente implicado en los GPIV observados du-
rante pruebas de estrés con dobutamina11. La existen-
cia de hipertrofia favorece este tipo de obstrucción.
Sin embargo, también en sujetos normales sin hiper-
trofia ventricular izquierda ni estados hipercontráctiles,
se ha descrito la obliteración de la cavidad ventricular
con intervenciones que modifican las condiciones de

carga como la administración de nitrito de amilo o las
maniobras de Valsalva12.

Por último, existe la posibilidad de que se produzca
una amplificación del fenómeno fisiológico descrito
al principio, por el cual los GPIV presentes en el co-
razón normal aumentan con el ejercicio. Este meca-
nismo podría ser especialmente relevante en pacientes
en los que se registren velocidades máximas relativa-
mente más bajas, reflejo de un grado de obstrucción
menor. En el estudio de Cabrera et al, la mayor parte
de los pacientes con GPIV no desarrollaron síntomas
con el esfuerzo, pero, de forma interesante, en estos
pacientes se registraron velocidades más bajas (2,37 ±
0,77 m/s) que en los que sí presentaron síntomas. A
partir de estos datos, podría plantearse que los GPIV
registrados en el grupo de pacientes con velocidades
relativamente más bajas responden a un mecanismo
fisiopatológico diferente, en el cual la obstrucción de-
sempeñaría un papel menor. Desde un punto de vista
teórico, el desencadenamiento de una respuesta hiper-
dinámica en un ventrículo con una mayor despropor-
ción ventrículo-anular podría producir un incremento
en los GPIV fisiológicos no obstructivos. En este con-
texto, la identificación en el estudio de Cabrera et al
del diámetro TSVI indexado para la superficie corpo-
ral como único factor predictor independiente para el
desarrollo de GPIV con el esfuerzo cobra una especial
relevancia fisiopatológica. Aunque no se midió direc-
tamente la desproporción entre el área de sección de
la cavidad ventricular y el TSVI, es razonable suponer
que los pacientes con un TSVI pequeño en relación
con su superficie corporal puedan tener también una
desproporción ventrículo-anular mayor y, por tanto,
unos GPIV también mayores. Este interesante hallaz-
go, no descrito previamente, podría explicar que en
los pacientes que desarrollaron GPIV con el esfuerzo
tuvieran unas velocidades aórticas máximas en situa-
ción basal significativamente mayores que los que no
los presentaron. Finalmente, también la existencia de
una excesiva disminución de las resistencias vascula-
res periféricas, de acuerdo con la competitividad reco-
nocida entre los componentes extrínseco e intrínseco
de la carga sistólica total a la que está sometido el
ventrículo2, podría amplificar este fenómeno fisiológi-
co y dar lugar a GPIV no obstructivos anormalmente
elevados. 

DIAGNÓSTICO

Habitualmente los gradientes de presión se calculan
mediante ecocardiografía a partir de la velocidad de la
sangre utilizando la ecuación de Bernoulli simplifica-
da (4v2). Sin embargo, conviene recordar que este
abordaje es válido únicamente si se cumple que: a)

existe una obstrucción anatómica; b) la velocidad pro-
ximal a ésta es despreciable en relación con la veloci-
dad distal, y c) la aceleración inercial de la sangre es
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de escasa magnitud en relación con la aceleración con-
vectiva. La estimación de gradientes de presión en au-
sencia de obstrucción (o en presencia de grados meno-
res de obstrucción) exige la aplicación de la forma
completa de la ecuación de Bernoulli o la ecuación de
Euler. Recientemente, nuestro grupo ha desarrollado
un nuevo método basado en el posprocesado de imá-
genes de ecocardiografía Doppler que permite resolver
la ecuación de Euler y medir con exactitud los GPIV
en ausencia de obstrucción5,13.

En el caso particular de GPIV inducidos por esfuer-
zo, la utilización de la fórmula simplificada de Ber-
noulli está justificada, siempre que el mecanismo pre-
sumiblemente implicado sea la obstrucción ventricular
y la velocidad distal a la obstrucción sea lo suficiente-
mente alta. Habitualmente se considera que el error
cometido utilizando este abordaje simplificado es des-
preciable cuando la velocidad proximal es inferior a
1,5 m/s y la velocidad distal es superior a 2,5 m/s. Sin
embargo, siempre que se utiliza un rígido punto de
corte en fisiología, éste suele tener limitaciones.

IMPLICACIONES CLÍNICAS Y TERAPÉUTICAS

Los GPIV desarrollados en respuesta a la adminis-
tración de dobutamina han sido causalmente relaciona-
dos con la presencia de angina y disnea de esfuerzo10.
Sin embargo, este extremo continúa siendo meramente
especulativo y ha sido rebatido por algunos autores11.
En el caso de los GPIV desarrollados con el ejercicio
físico, su significado clínico plantea aún más interro-
gantes. En distintos trabajos los GPIV inducidos por
dobutamina no han podido ser reproducidos en repues-
ta al ejercicio11. Este hecho puede estar directamente
relacionado con el diferente efecto que la dobutamina
y el ejercicio tienen sobre la contractilidad y las condi-
ciones de carga. La dobutamina produce un mayor in-
cremento de la contractilidad miocárdica y una dismi-
nución mayor de las resistencias periféricas y, en
consecuencia, puede provocar GPIV de mayor magni-
tud. Por otra parte, aunque durante la administración
de dobutamina se produce una mayor disminución de
la precarga que con el ejercicio realizado en decúbito
supino14, el hecho de realizar ejercicio en bipedesta-
ción produce, por sí mismo, una disminución añadida
de la precarga que favorece el desarrollo de GPIV.
Esto puede hacer que los GPIV medidos en decúbito
supino en el postesfuerzo inmediato sean menores que
los desarrollados durante la actividad física normal en
bipedestación.

En todo caso, puede concluirse que el análisis de la
potencial repercusión clínica de los GPIV desarrolla-
dos con el ejercicio físico no puede realizarse utilizado
información derivada de pruebas de estimulación far-
macológica, sino que es preciso llevar a cabo estudios
diseñados específicamente con este objetivo. En este
contexto, el trabajo de Cabrera et al aporta valiosa in-

formación al analizar no sólo la incidencia de este fe-
nómeno, sino también los factores relacionados con su
aparición y la evolución clínica de los pacientes que lo
presentan. En esta serie, el porcentaje de pacientes con
una velocidad del flujo sistólico durante el esfuerzo
igual o superior a 2,5 m/s es sensiblemente superior al
comunicado con anterioridad. Sin embargo, estas velo-
cidades aumentadas se acompañaron de síntomas en
un reducido número de pacientes y no se asociaron
con la aparición de eventos adversos en el seguimien-
to. Aunque los 5 pacientes de este grupo que presenta-
ron síntomas tuvieron GPIV de mayor magnitud, los
autores reconocen que los datos del estudio no permi-
ten establecer una relación causal definitiva entre el
desarrollo de GPIV durante el esfuerzo y la aparición
de síntomas.

En consecuencia, desafortunadamente, no existe
evidencia alguna acerca del abordaje terapéutico que
ha de hacerse en estos pacientes y sólo cabe una apro-
ximación mecanicista. Como se ha mencionado pre-
viamente, el significado hemodinámico de un gra-
diente de presión, en términos de la restricción al
vaciado ventricular que representa depende de la exis-
tencia de obstrucción, de su localización anatómica y
del momento de la sístole en el que se produce. En el
grupo de pacientes con GPIV desencadenados por el
MSA de la válvula mitral, las implicaciones clínicas
podrían ser similares a las de una miocardiopatía hi-
pertrófica con obstrucción provocable. Por tanto, en
este subgrupo podría hallarse con mayor probabilidad
una relación causal entre la aparición de GPIV y el
desencadenamiento de síntomas. Asimismo, de forma
similar a lo demostrado en la miocardiopatía hipertró-
fica, los fármacos inotrópicos negativos podrían tener
un papel terapéutico. Por el contrario, cuando el me-
canismo del GPIV es la obliteración de la cavidad
ventricular, su significado clínico puede ser diferente.
Dado que la obliteración se produce cuando se ha ex-
pulsado casi la totalidad del volumen de eyección,
aunque se produce una obstrucción anatómica, ésta no
afecta al vaciado ventricular, por lo que no es presu-
mible que tenga las consecuencias hemodinámicas tí-
picas de una restricción al flujo sistólico. Sin embar-
go, aunque los GPIV secundarios a este mecanismo
podrían no tener consecuencias hemodinámicas ni clí-
nicas por sí mismos, sí podrían servir como un marca-

dor diagnóstico que identificara un grupo de pacientes
con hipertrofia ventricular o una precarga insuficiente
en los que el llenado ventricular se encuentra compro-
metido. En este caso, el tratamiento debería ir dirigido
a la afección subyacente. En el estudio de Cabrera et
al los pacientes que desarrollaron GPIV con el ejerci-
cio recibían más frecuentemente tratamiento diuréti-
co. La existencia de obliteración de la cavidad con el
esfuerzo podría justificar la suspensión o reducción de
dicho tratamiento para evitar la depleción de volu-
men. Por último, cuando el mecanismo implicado sea
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predominantemente no obstructivo, lo cual es más
probable ante GPIV relativamente menores, debe re-
conocerse que éstos pueden estar en relación con la
amplificación de un fenómeno fisiológico y que, por
tanto, no es esperable que produzcan ningún síntoma
cardiovascular ni que requieran tratamiento o segui-
miento médico.

Otro interesante interrogante planteado por el pre-
sente artículo radica en la necesidad o no de comple-
mentar las pruebas de esfuerzo con ecocardiografía
Doppler para desenmascarar una potencial fuente de
síntomas y plantear su tratamiento. La realización de
un estudio ecocardiográfico puede permitir detectar la
aparición de velocidades sistólicas anormalmente altas
y, de forma incluso más interesante, el mecanismo que
las desencadena (p. ej., el MSA de la válvula mitral u
obliteración de la cavidad). Una aproximación de
compromiso que parecería razonable consistiría en la
realización de ecocardiografía de esfuerzo como com-
plemento de la ergometría convencional, al menos en
determinados grupos de pacientes en los que, a la vista
del ecocardiograma de reposo, sea más previsible que
puedan presentar obstrucción intraventricular dinámi-
ca.

En conclusión, en condiciones normales siempre
existen GPIV no obstructivos de pequeña magnitud
que aumentan durante el esfuerzo físico. Esta respues-
ta fisiológica puede tener un importante papel fisiopa-
tológico en el desencadenamiento de GPIV anormal-
mente altos en relación con el ejercicio. La
diferenciación de los mecanismos obstructivos y no
obstructivos potencialmente involucrados en el desa-
rrollo de los gradientes de presión dinámicos induci-
dos por esfuerzo podría tener relevantes implicaciones
diagnósticas y terapéuticas.
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