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Réplica

Sr. Director:

Respecto a la carta enviada por el Dr. G. Cocina so-
bre el artículo de referencia1 y el análisis de la función
diastólica, debemos hacer las siguientes consideracio-
nes.

Estamos totalmente de acuerdo con el Dr. G. Coci-
na de que los trabajos de Fananapacir et al y Jeanre-
naud et al de 19922,3, así como el posterior de Fanana-
pacir de 19944 no han demostrado una mejoría en el
llenado del ventrículo izquierdo (VI). Esto es cierto,
pero también es cierto que en ninguno de los trabajos
reseñados se ha analizado la función diastólica del
ventrículo izquierdo ni en condiciones basales ni con
estimulación auriculoventricular (A-V) al no ser el ob-
jetivo del estudio y por tanto desconocemos el com-
portamiento de la función diastólica del VI en estos
pacientes.

Los trabajos de McDonald et al, Albarrán et al y Si-
mon et al5-7 con Eco-Doppler y el de Erwin et al8 con
ventriculografía isotópica, están dirigidos al estudio
de la función diastólica y todos ellos confirman la me-
joría del llenado ventricular.

Por otra parte, es de reseñar que los trabajos de Nis-
himura et al y Betocchi et al9,10 demuestran un deterio-
ro de la función diastólica con la estimulación A-V.
Ambos trabajos son impecables en metodología, pero
existen diferencias significativas con nuestros traba-
jos, que exponemos a continuación.

1. En el trabajo de Nishimura et al no existe selec-
ción de pacientes que se beneficien de la estimulación
A-V y prueba de esto es que la reducción del gradien-
te conseguida por los mismos es de 73,3 ± 45 a 61,3 ±
40,5 mmHg, reducción que nosotros consideramos
como respuesta no eficaza la estimulación A-V y, en
consecuencia, pensamos que no se pueden valorar los
cambios en la función diastólica si no se ha consegui-
do el objetivo principal, que es la reducción del gra-
diente sin cambios en el gasto cardíaco.

2. En el trabajo de Betocchi et al, utilizando interva-
los A-V cortos (6 pacientes con 100 y 9 con 80 ms), la
reducción del gradiente es modesta, pasando de 60 ±
34 a 38 ± 37 mmHg, y partiendo de presiones capila-
res pulmonares normales se produce un incremento de
las mismas con la estimulación A-V y, por lo tanto,
creemos que son estudios no comparables.

3. En nuestros pacientes conseguimos resultados di-
ferentes, tal como se demuestra en nuestro último tra-
bajo, de próxima aparición en REVISTA ESPAÑOLA DE

CARDIOLOGÍA11, en el que el gradiente disminuye de 96
± 38 a 36 ± 28 (p ≤ 0,001), la presión capilar pulmo-
nar disminuye de 17 ± 5 a 12 ± 2,5 mmHg (p ≤
0,001), y tienen comportamiento similar las presiones
de arteria pulmonar y telediastólica de ventrículo de-
recho. Resultados similares obtienen McAveray et
al12. Difícilmente estos resultados pueden estar de
acuerdo con el razonamiento del Dr. G. Cocina, en
que la mejoría que nosotros atribuimos a la función
diastólica obtenida por Eco-Doppler se deba a un in-
cremento en la presión de la aurícula izquierda.

4. Tanto en el trabajo de Nishimura et al, como en
el de Betocchi et al, la presión telediastólica del VI era
normal, mientras en nuestros pacientes la presión tele-
diastólica del VI basal era de 22 ± 6 mmHg y con la
estimulación A-V disminuía a 13 ± 5 mmHg (p ≤
0,001), indicando una vez más que existen diferencias
significativas en la selección de pacientes.

Estamos de acuerdo con el Dr. G. Cocina en que la
función diastólica no se puede valorar sólo por la pre-
sión telediastólica del ventrículo izquierdo, pero cree-
mos que si a esto le añadimos la disminución de las
presiones en el circuito derecho, el incremento del lle-
nado rápido inicial en el primer tercio de la diástole y
la disminución del porcentaje de la contribución auri-
cular al llenado total del ventrículo izquierdo, sin
cambios significativos en el volumen telediastólico y
con tendencia a la normalización del patrón de llenado
ventricular, podemos considerar que existe mejoría en
la función diastólica.

Respecto al intervalo AV corto, que impide el vacia-
do auricular, hemos de reseñar que la diferencia de
nuestro protocolo, respecto a otros en uso, está tam-
bién en la utilización del intervalo A-V más largo que
sea eficaz en la reducción del gradiente y por lo tanto
comprometa al mínimo el vaciado auricular. En nues-
tros pacientes el intervalo A-V óptimo ha sido 127 ±
26 ms y consideramos que intervalos A-V menores de
90 ms no son eficaces salvo casos excepcionales, lo
cual se aleja mucho de los intervalos A-V cortos utili-
zados en otros estudios.

Por otra parte, sí estamos de acuerdo en que la rela-
ción E/A en el flujo mitral no es el mejor método de
análisis de la función diastólica, pero sí es válido si
descartamos un incremento en la presión de aurícula
izquierda, tal como ha quedado demostrado por la dis-
minución de la presión capilar pulmonar. Es posible
que se deba analizar en estos pacientes el comporta-
miento del flujo en las venas pulmonares, pero no se
puede inferir que con los razonamientos anteriormente
expuestos, la mejoría en la relación E/A sea una “seu-
donormalización” del llenado ventricular.
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Pensamos que en el momento actual existen una se-
rie de problemas derivados de los diferentes protoco-
los utilizados, de la selección de pacientes, de los in-
tervalos A-Vconsiderados óptimos, etc., que hacen
muy difícil valorar uniformemente los múltiples traba-
jos publicados sobre la miocardiopatía hipertrófica
obstructiva y la estimulación A-V, dado que no existe
acuerdo en que se debe considerar el intervalo A-V
óptimo. Nosotros consideramos éste el más largo ca-
paz de reducir en mayor cuantía el gradiente subaórti-
co y la presión telediastólica del ventrículo izquierdo
y otros autores consideran este intervalo el que produ-
ce preexcitación ventricular sin tener en cuenta la dis-
minución del gradiente, tal y como ocurre en el traba-
jo de Nishimura et al.

Juan Carlos Tascón Pérez y Agustín Albarrán

González-Trevilla

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario 12 de Octubre.

Madrid.
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