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Resumen

El tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI) es la estructura anatomica a través de la
cual sale el flujo sistoélico del ventriculo izquierdo (V1) hacia la aorta. EI TSVI esta conformado
por tres componentes: subvalvular, el cual es delimitado por el septo interventricular en sus
porciones membranosas y muscular basal y la valva anterior de la valvula mitral; el componente
valvular, corresponde a la valvula adrtica, y el supravalvular. En esta revision académica se
evaluaran las patologias obstructivas del tracto de salida del ventriculo izquierdo, incluyendo
entidades localizadas en el sector valvular aértico (valvulares), en la aorta ascendente
(supravalvulares) y en el tracto de salida del ventriculo izquierdo proximal al plano valvular
(subvalvulares).

Summary

The left ventricular outflow tract (LVOT) is the anatomic structure through which the left
ventricular stroke volume passes towards the aorta. The LVOT consists of three components:
subvalvular component, which is delimited by the membranous and basal muscular portions
of the interventricular septum; valvular component (the aortic valve); and supravalvular
component. This academic review evaluates different obstructive pathologies of the
LVOT, including entities located at the aortic valve level (valvular), in the ascending aorta
(supravalvular), and in the proximal portion of the LVOT (subvalvular).

Obstruccién subvalvular un sustrato anatomico fijo como, en las membranas

El tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI) o diafragmas.
subvalvular se encuentra delimitado por el septo in-

terventricular en su porcién membranosa y muscular

basal y el tejido fibroso de continuidad entre las val-
vulas adrtica y mitral (valva anterior de la védlvula
mitral). A través de estas estructuras pasa el flujo
sistélico del ventriculo izquierdo antes de llegar a la
vélvula adrtica. Ambos componentes son muy mo-
viles por lo que el drea del TSVI subvalvular puede
modificarse durante el ciclo cardiaco (1).

La obstruccién subvalvular adrtica puede ser la
consecuencia de diferentes mecanismos fisiopatold-
gicos: dindmicos, como los que pueden presentarse
después de cirugia de la vdlvula mitral y adrtica;
mixtos, como suele presentarse en la cardiomiopa-
tia hipertréfica y mecanismos en los que predomina
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Cardiomiopatia hipertréfica (CMH)

La definicién clinica aceptada para CMH es la
de hipertrofia del ventriculo izquierdo (VI) asociada
a una cdmara ventricular no dilatada, condicién que
no puede ser explicada por una enfermedad cardiaca
o sistémica (2-5). La CMH es causada por mutaciones
en los genes que codifican las proteinas de los sarcé-
meros cardiacos. Es una enfermedad autosémica do-
minante con expresion y penetrancia variable. El feno-
tipo morfolégico usual es el engrosamiento de la pared
del ventriculo izquierdo. Sin embargo, por la multi-
plicidad de mutaciones genéticas y su transmision, el
compromiso cardiaco puede variar y rara vez aparece
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con un espesor normal de la pared del VI o con compromiso del
ventriculo derecho (VD) (4). Los criterios diagndsticos aceptados
para CMH consisten en un espesor mdximo de la pared del VI =15
mm y una relacién entre el grosor de la pared septal y el de la pared
inferior mayor de 1,5. En nifios se utiliza como criterio un grosor de
la pared = 2 desviaciones estdndar por encima de la media (score z
=2) (6). La presentacion clinica de la CMH es variada y se presenta
en todos los grupos de edad, la mayoria de los pacientes tiene una
expectativa de vida normal sin incapacidad ni necesidad de proce-
dimientos terapéuticos mayores. Cuando ocurren las manifestacio-
nes clinicas los sintomas generalmente se presentan de tres formas:
muerte stibita por arritmias malignas (mds comin en menores de 35
aflos y atletas), falla cardiaca con disnea de esfuerzos y fibrilacion
auricular paroxistica o crénica (6). La CMH tiene diferentes subti-
pos: septal, asimétrica, medioventricular, apical y concéntrica, entre
otros (7,8).

El mecanismo causante de obstruccion del tracto de salida del
VI en la CMH es mixto:

1. Sustrato anatémico

» Protrusién del septo interventricular basal hipertréfico hacia el
tracto de salida (figura 1).

» Anomalias del aparato valvular y subvalvular mitral, que inclu-
yen valvas mitrales elongadas, anillo mitral pequefio o engro-
samiento endocdrdico de la superficie ventricular de la valva
anterior (9).

» Dentro de las anormalidades subvalvulares se incluye la hiper-
trofia y variantes en los musculos papilares, los cuales puedes
ser bifidos o tener variacion en el nimero de implantacién, como
en el caso de cuerdas tendinosas cortas o insercion directa de
los musculos papilares en las valvas mitrales (10). El desplaza-
miento anterolateral de los muisculos papilares puede contribuir
a la obstruccién del tracto de salida. Estas alteraciones pueden
producir obstruccion incluso en pacientes con grosor de la pared
ventricular muy cercano al normal (11,12).

2. Mecanismos dinamicos propuestos

» La protrusién del septo hipertréfico genera aceleracion del flujo
en el TSVI y reduccién de la presion lateral, desencadenando un
efecto venturi que “atrae” la valva anterior de la vdlvula mitral
y hace que esta contacte el septo interventricular acentuando el
efecto obstructivo. Este fendmeno se conoce como movimiento
sistolico anterior (SAM, por sus siglas en inglés) de la valva
anterior de la mitral (figura 1b y d). Al estar presente el SAM se
produce flujo de insuficiencia mitral (13-16).

» El segundo mecanismo sugiere una morfologia ventricular anor-
mal con una relacién inusual de los tractos de salida y entrada del
VI. Una disminucién del dngulo aortomitral proyecta el aparato
valvular y subvalvular mitral hacia el TSVI exponiendo la valva
anterior de la mitral al flujo de salida del VI y favoreciendo su
desplazamiento anterior (13).

» Recientemente se ha propuesto que la angulacién aortoseptal en
la proyeccién de tres cdmaras es importante en la obstruccién
del TSVI y que puede ser utilizada como predictor de obstruc-
cién inducible en pacientes sintomdticos que no tengan gradiente
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significativo del tracto de salida en reposo (13,17). El dngulo
aortoseptal se define como aquel formado entre una linea tra-
zada a lo largo del borde del septo interventricular derecho e
izquierdo y una linea a lo largo del eje longitudinal de la raiz
adrtica. Un valor de 180° representa una linea recta del septo a la
aorta y valores menores indican aumento en la angulacién. En el
estudio realizado por Critoph y colaboradores, los pacientes con
CMH tuvieron un dngulo aortoseptal menor que los controles
(113°£12 vs. 126°+6, respectivamente) (13,18,19).

La obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo (OTS-
VI) causada por SAM se encuentra en un tercio de los pacientes con
CMH en reposo (13,15) y ocurre hasta en dos tercios de pacientes sin-
tomdticos que no tiene obstruccién en reposo pero si durante manio-
bras que reducen la pre y poscarga o aumentan la contractilidad (20).
La OTSVI en pacientes con CMH se considera clinicamente signifi-
cativa cuando se encuentra, por ecocardiografia, un gradiente mayor
de 30 mm HG en reposo o mayor de 50 mm Hg durante maniobras,
como el ejercicio, Valsalva o estrés farmacoldgico (21). La interven-
cién quirlrgica se recomienda en pacientes que no han respondido
al manejo farmacoldégico. La ablacidn septal con alcohol se reco-
mienda en pacientes que no son candidatos a cirugia y pacientes
de edad avanzada independientemente de si son o no candidatos a
manejo quirdrgico (6).

La ecocardiografia transtordcica (TT) o transesofdgica (TE) con
Doppler generalmente es el primer examen realizado cuando hay
sospecha de OTSVI o CMH, para la identificacion y clasificacion de
la gravedad de la estenosis subvalvular de acuerdo con el gradiente
de presién. La RM cardiaca puede aportar informacién adicional
importante para definir en detalle la anatomia del TSVI, incluyendo
el grado de hipertrofia y la localizacién precisa del engrosamiento
del miocardio, valoracién del aparato valvular y subvalvular mitral
y presencia de fibrosis miocdrdica que se manifiesta en las imagenes
de realce tardio en secuencias de inversion de la recuperacion (22).
La RM cardiaca también puede utilizarse para medir el drea del ori-
ficio del TSVI, que se determina por planimetria del flujo transpla-
nar mediante secuencias de contraste de fase (figura 1 f), el cual ha
demostrado ser un pardmetro confiable para caracterizar pacientes
con CMH obstructiva. Contrario a los pardmetros utilizados rutina-
riamente en la ecocardiografia, la RM se encuentra libre de variabi-
lidad interobservador, condiciones de variabilidad de la imagen y es
un método no invasivo (22-24). La medicién del drea del tracto de
salida por RM es titil para definir el grado de obstruccién, un tracto
de salida < 2,7 cm2 durante la sistole, mediante RM cardiaca, tiene
una sensibilidad y especificidad de 100 % para diferenciar formas
obstructivas y no obstructivas de CMH (25,26). La funcién princi-
pal de la RM en pacientes con CMH es aclarar el diagndstico y el
fenotipo (6,27-31). En los pacientes en quienes la ecocardiografia es
inconclusa, usualmente por pobre ventana actstica o cuando la hi-
pertrofia se localiza en regiones que no son facilmente visualizadas
por este método, se debe realizar RM cardiaca (6,32). Las secuen-
cias de realce tardio permiten identificar dreas de fibrosis miocardica
en pacientes con CMH. En los pacientes con evidencia de fibrosis
miocdrdica y CMR se ha visto asociacién con marcadores de ries-
go para muerte stbita, arritmias ventriculares malignas y trastornos
electrocardiograficos (33-38).
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OTSVI por membranas, diafragmas e
infundibulos subvalvulares
Pueden tener diferentes morfologias; la forma mas frecuente

es una membrana o rodete de tejido fibroeldstico que se extiende
desde la superficie endocardica del septo basal y protruye al tracto
de salida, pudiéndose extender a la base de la valva anterior de la
valvula mitral (figura 2).

Las indicaciones de tratamiento quirtirgico de los pacientes
con membranas, diafragmas o infundibulos del tracto de salida del
ventriculo izquierdo dependen de las manifestaciones clinicas, del
gradiente de presion y de la morfologia de las lesiones (1,12).

OTSVI en pacientes después de cierre de

comunicacion interventricular (CIV)

La obstruccién subvalvular también se ha informado luego del
cierre quirdrgico de defectos septales ventriculares y se cree que se
debe a proliferacién de tejido fibrético en sitios de flujo turbulento
(39). Las membranas localizadas inmediatamente adyacentes a la
vdlvula adrtica o extendiéndose a la valva anterior de la mitral
son mds propensas a llevar a obstruccién progresiva y lesion de
la vdlvula adrtica con insuficiencia de la misma (figura 3) (1,40).

OTSVI después de cirugia de valvula mitral

En los pacientes que son sometidos a reemplazo de la vélvula
mitral, la obstruccién del tracto de salida es una de las complica-
ciones posquirtdrgicas (22). La obstruccién ocurre por protrusiéon
de la vdlvula protésica de alto perfil al tracto de salida o por una
posiciéon anormal de la prétesis a nivel subvalvular. Si la prétesis
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Figura 1. Paciente de 35 afos
con CMH de predominio an-
teroseptal basal y obstruccion
del TSVI por hipertrofia del
septo basal y SAM. RMC, se-
cuencias de cine SSFP (steadly-
state free precession) en dife-
rentes fases del ciclo cardiaco,
eje largo proyeccion de tres
camaras (ay b) vy eje corto en
el plano valvular mitral (c y d)
donde se observa movimiento
sistolico anterior (SAM) tanto
de la valva anterior como de la
valva posterior (flechas en by
d) lo que determina el contac-
to de las mismas con el septo
interventricular. Obsérvese la
localizacion normal de las val-
vas (plano central) en las otras
fases del ciclo cardiaco (ay ©).
Inmediatamente después del
SAM notese la aceleracion de
flujo en el TSVI (flecha en e).
Secuencia de contraste de fase
en un plano perpendicular en el
tracto de salida para determi-
nar el pico de velocidad y area
del tracto de salida en sistole
(flecha en f).

no estd orientada adecuadamente uno de los extremos puede obs-
truir el TSVI (figura 4) (41).

Septo sigmoideo

El septo interventricular sigmoideo implica la protrusién de
los segmentos basales del septo al tracto de salida del VI y apa-
rece, usualmente, en pacientes de edad avanzada, con antecedentes
de hipertension arterial crénica y con hipertrofia concéntrica de
bajo grado del miocardio del VI (grosor del miocardio en dids-
tole usualmente entre 12 a 16 mm) (figura 5). La disminucién en
el dngulo aortoseptal es tipico de pacientes con septo sigmoideo.
Recientemente se ha propuesto que la configuracion sigmoidea del
septo puede llevar a obstruccién dindmica del TSVI, incluso sin la
hipertrofia ventricular. En algunos casos el septo sigmoideo puede
causar estenosis significativa del TSVI con obstruccién dindmica y
aumento en la presion del VI, especialmente si hay hipertrofia, ejer-
cicio fisico, anestesia general, infarto agudo de miocardio (IAM),
deshidratacion o manejo agresivo de la hipertension (42,43).

Obstruccion valvular

Estenosis valvular adrtica

La estenosis adrtica es una enfermedad comiin que usualmente
afecta a los pacientes mayores. Hay dos factores importantes que
hacen que sea una de las valvulopatias mds comunes: a. aproxi-
madamente 1-2 % de la poblacién nace con una vélvula aortica
bicispide, la cual es propensa a estenosis y b. la estenosis aor-
tica se desarrolla con la edad. La estenosis adrtica calcificada se
consider6 como una lesién degenerativa; sin embargo, comparte
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muchas caracteristicas con la enfermedad coronaria. Ambas son
mds frecuentes en hombres, personas mayores, pacientes con hip-
ercolesterolemia y ambas se derivan de un proceso inflamatorio
crénico. La estenosis adrtica se diferencia de la esclerosis por el
grado de compromiso de las valvas. En la esclerosis adrtica, las
valvas estdn anormalmente engrosadas y la obstruccién del tracto
de salida es minima. Por el contrario, en la estenosis adrtica el area
funcional de las valvas ha disminuido lo suficiente para causar ob-
struccién medible al flujo (44).

La aorta bivalva (figura 6) ocurre por valvulogénesis anormal
con la formacién de una cispide pequefia y una de mayor tamaiio,
usualmente, por fusién congénita de una de las comisuras valvu-
lares. Esta disposicion hace las valvas mds susceptibles a trauma
y finalmente lleva a calcificacion y fibrosis. Para el momento que
la obstruccion del tracto de salida causa sintomas significativos la
valvula es una masa rigida, calcificada, que hace dificil determinar
la etiologia del proceso. Este tipo de configuracién valvular no
suele ser obstructiva de forma temprana, la estenosis valvular se
desarrolla entre la cuarta y sexta década de la vida y representa
> 50 % de los casos de estenosis adrtica en menores de 70 afios.
La presencia de una vélvula adrtica bivalva se asocia con aumento
en la incidencia de complicaciones como estenosis, insuficiencia,
endocarditis y dilatacién aneurismadtica de la aorta (1).

En paises desarrollados la estenosis adrtica usualmente es un
proceso degenerativo relacionado con factores de riesgo similares
a los que causan ateroesclerosis. Otra de las principales causas
de estenosis adrtica es la enfermedad reumatica, la cual genera
adherencias inflamatorias de las ctspides valvulares que llevan a
fusion de las comisuras y, por ende, a estenosis y/o regurgitacion
valvular (45,46). A medida que el compromiso es mayor ocurre la
disfuncién ventricular. Inicialmente, los pacientes son asintométi-
cos y puede encontrarse un soplo sistélico de manera incidental.
A medida que progresa la enfermedad, los sintomas que produce
son angina, disnea, sincope y, finalmente, falla cardiaca. Una vez
los sintomas aparecen, la sobrevida sin manejo quirtdrgico es de 2
a 3 aflos (45).

La ecografia TE con Doppler puede realizarse en la mayoria de
los pacientes, pero la gravedad de la estenosis puede subestimarse
si la calidad de la imagen es pobre y se afecta por factores técni-
cos. La TC es util para la cuantificacién de calcificacién valvular
(grave: se considera >1000 unidades Agatston) y en pacientes a
quienes se les vaya a practicar reemplazo transcatéter, para realizar
planimetria y tomar medidas del 4rea del anillo valvular, longitud
de las valvas y la distancia desde el anillo al ostium coronario;
también se busca determinar las dimensiones de la raiz adrtica, la
gravedad de la enfermedad vascular periférica y el estado de las
arterias coronarias (figura 7)(47).

La RM permite una mejor caracterizacién del miocardio en
pacientes con estenosis adrtica y la deteccidon de fibrosis con las
secuencias de realce tardio. Se ha descrito un patrén de realce par-
cheado y subendocdrdico que predomina en segmentos basales.
Se ha demostrado que el realce tardio, como indicador de fibrosis
miocdrdica, es un factor de riesgo independiente de mortalidad en
pacientes con estenosis adrtica moderada o grave, y se asocia a
peor prondstico luego de reemplazo valvular (45,48-50).
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Figura 2. Paciente de 25 aflos de edad con membrana en el TSVI. RM
cardiaca, secuencias de cine SSFP, a) eje largo proyeccion de tres
cdmaras y b) secuencia de contraste de fase en el plano del tracto
de salida del ventriculo izquierdo, donde se observa membrana ex-
tendiéndose desde el septo basal hasta la base de la valva anterior
de la valvula mitral (flecha en a) el cual produce aceleracion del flujo
(flecha en b), en sistole en el tracto de salida.

Figura 3. Paciente de 21 anos de edad con multiples malformaciones
cardiovasculares, incluye membrana del TSVI, drenaje venoso pul-
monar andmalo parcial y musculos papilares andmalos del ventriculo
izquierdo con inserciones septales. Correccion de CIV. Cardio CT con
reconstruccion en eje largo tres camaras donde se observa membrana
oblicua en el TSVI (flechas)
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Figura 4. Paciente de 65 afios de
edad con bioprotesis mitral que
obstruye parcialmente el tracto
de salida del ventriculo izquierdo.
Estudio de Cardio CT con recons-
truccion multiplanar eje largo tres
camaras. Se observa protrusion
de uno de los pilares del anillo
de bioprotesis hacia el tracto de
salida del ventriculo izquierdo
(flecha) con alteracion del angulo
aortomitral que favorece este

articulos de revision ]

Figura 5. Angulo aortoseptal
en paciente con septo sigmoi-
deo. RMC, secuencia de cine
SSFP eje largo proyeccion de
tres camaras. Protrusion del
septo basal (flecha) al tracto
de salida en paciente con
hipertension cronica, con alte-
racion del angulo aortoseptal y
discreta hipertrofia concéntrica
del miocardio.

fendomeno.

Figura 6. TC cardiaca en paciente con aorta bivalva sin
estenosis. Reconstruccion 3D en sistole a) y diastole b).

anilla valvalar ADRTICO

WV D CONDE

Figura 7. Paciente de 78 aflos de edad con estenosis valvular adrtica severa. Paciente en protocolo para planeacion de TAVI, cardio CT gati-
llado, a) reconstrucciones multiplanares ortogonales de la valvula adrtica en sistole y b) del anillo valvular, ¢) reconstruccion tridimensional
con vista superior de la valvula adrtica en diastole, d) reconstruccion multiplanar eje largo tres camaras. Paciente con valvula adrtica trivalva
anatomicamente, pero con fusion completa de las valvas derecha e izquierda lo que hace que la valvula se comporte fisioldgicamente como
bivalva con apertura semilunar en sistole (a). Se identifica un area valvular en sistole por planimetria de 0,9 cm? que se correlaciona con una
estenosis severa (a). Se identifica extension de la calcificacion valvular adrtica a través del tracto de salida hasta la base de la valva anterior de
la mitral, hallazgo que debe ser reportado pues aumenta de manera importante el riesgo de perforacion en los procedimientos de TAVI (d).

La gravedad de la estenosis valvular adrtica se clasifica de acu-

erdo con los siguientes pardmetros (48):

Figura 8. Paciente de 2 afos con
sindrome de Williams-Beuren con

L Leve Moderada Severa
estenosis supravalvular adrtica.
Estudio de Cardio CT gatillado, Area valvular (cm2)
reconstruccion sagital de la aorta Pico de velocidad 1.6-2.0 10-25 <10
ascendente y su raiz donde se (m/seq) 2.0-2.9 3.0-3.9 > 4.0

identifica estenosis de la aorta
ascendente desde la union sino-
tubular hasta el origen del tronco
braquiocefdlico arterial con dis-
minucion concéntrica del lumen
vascular.

Gradiente 20-35 36-63 > 64
estimado (mm Hg)
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Obstruccion supravalvular

Las lesiones supravalvulares adrticas son la causa mds rara de
OTSVI. Se caracterizan por una estenosis difusa o focal que inicia
en la unién sinotubular y, en ocasiones, se extiende por toda la aorta
ascendente. Raras veces involucran el arco adrtico.

La estenosis supravalvular adrtica con frecuencia se asocia al
sindrome de Williams-Beuren (figura 8), esta es una condicién au-
tosémica dominante que ocurre en 1 de cada 20.000 nacidos vivos
y en el que en el 71 % de las veces hay estenosis adrtica supravalvu-
lar; también se acompaifia de retraso mental, estenosis de las arterias
pulmonares, prolapso de la vdlvula mitral y hasta en el 50 % de los
pacientes presentan anomalias de la védlvula adrtica, principalmente
aorta bivalva. Este sindrome se puede acompafiar de alteracion en la
perfusion secundaria a algin grado de adhesidn valvular adrtica en
la unién sinotubular que restringe el llenado diastdlico de las arterias
coronarias (1).

La estenosis de la regién sinotubular puede ser ampliada quirtr-
gicamente cuando el paciente tiene sintomas como angina, disnea y
sincope o cuando hay un gradiente de presién medio mayor de 50 mm
Hg (1).

Conclusién

Actualmente, la resonancia magnética cardiaca desempefla un
papel protagdnico en la evaluacién de pacientes con obstruccién del
tracto de salida del ventriculo izquierdo, especialmente en la valora-
cién de las cardiomiopatias hipertrdficas y en pacientes donde la eco-
cardiografia es inconclusa o limitada técnicamente. La deteccién de
fibrosis miocdrdica mediante las secuencias de realce tardio permite
detectar aquellos pacientes que tiene mayor riesgo de muerte subita,
arritmias malignas y trastornos electrocardiograficos.
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