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RESUMEN:

Antecedentes: La insuficiencia aortica severa secundaria a valvula adrtica bicuspide
puede progresar hacia insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida especialmente
cuando la intervencion quirargica valvular no es viable de forma inmediata. En este escenario,
optimizar la terapia médica basada en los pilares terapéuticos constituye una alternativa que
puede modificar el prondstico del paciente. Aunque el remodelado cardiaco reverso ha sido
documentado en casos de insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida, la evidencia
sobre su ocurrencia en valvulopatias primarias manejadas exclusivamente con terapia médica es
limitada.

Se presenta el caso de un paciente masculino de 46 afios con insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion reducida secundaria a insuficiencia aortica severa por valvula bictspide, no
candidato a cirugia, quien presentd mejoria clinica y remodelado cardiaco reverso tras
tratamiento farmacolégico optimizado.

Objetivo: Describir la evolucion clinica y ecocardiografica en un paciente con ICFEr
secundaria a insuficiencia aortica severa por valvula adrtica bicuspide, quien presentd
remodelado cardiaco reverso tras tratamiento médico.

Métodos: Reporte de caso elaborado segun la guia CARE 2020, con seguimiento clinico
y ecocardiografico prospectivo durante cinco meses.

Resultados: Paciente masculino de 46 afios con disnea progresiva y signos de
insuficiencia cardiaca. Se documento insuficiencia adrtica severa por valvula bicuspide, fraccion
de eyeccion de 27%, dilatacion ventricular izquierda significativa (volumen telediastolico: 368
ml) e hipertrofia excéntrica. Ante la imposibilidad de intervencion quirdrgica inmediata, se
instaurd terapia médica optimizada. En el seguimiento, se observd mejoria clinica y

ecocardiografica, con evidencia de remodelado cardiaco reverso.



Conclusion: Este caso sugiere que el tratamiento médico optimizado puede asociarse con
mejoria funcional y reversion del remodelado ventricular en pacientes con insuficiencia aortica
severa sin viabilidad quirargica inmediata. Aunque no se puede establecer causalidad directa, el
hallazgo resalta el valor de un manejo farmacoldgico integral y personalizado en valvulopatias
primarias, y plantea la necesidad de estudios adicionales en esta poblacion.

Palabras Clave: Enfermedad de la Valvula Aortica Bicuspide, Insuficiencia de la
Valvula Aortica, Remodelacion Ventricular, Tratamiento Farmacologico, Protesis Valvulares
Cardiaca.

ABSTRACT

Background: Severe aortic regurgitation secondary to a bicuspid aortic valve can
progress to heart failure with reduced ejection fraction, particularly when surgical valve
intervention is not immediately feasible. In this scenario, optimizing medical therapy based on
established therapeutic pillars represents an alternative that may alter the patient’s prognosis.
Although reverse cardiac remodeling has been documented in cases of heart failure with reduced
ejection fraction, evidence of its occurrence in primary valvular disease managed exclusively

with medical therapy is limited.

This report describes the case of a 46-year-old male patient with heart failure with
reduced ejection fraction secondary to severe aortic regurgitation due to a bicuspid valve, who
was not a candidate for surgery and showed clinical improvement and reverse cardiac

remodeling following optimized pharmacologic treatment.

Objective: To describe the clinical and echocardiographic evolution of a patient with
HFrEF secondary to severe aortic regurgitation due to a bicuspid aortic valve, who exhibited

reverse cardiac remodeling after medical therapy.



Methods: Case report prepared according to the CARE 2020 guidelines, with prospective

clinical and echocardiographic follow-up over five months.

Results: A 46-year-old male patient presented with progressive dyspnea and signs of
heart failure. Severe aortic regurgitation due to a bicuspid valve was documented, with a left
ventricular ejection fraction of 27%, significant left ventricular dilation (end-diastolic volume:
368 ml), and eccentric hypertrophy. Given the impossibility of immediate surgical intervention,
optimized medical therapy was initiated. During follow-up, clinical and echocardiographic

improvement was observed, with evidence of reverse cardiac remodeling.

Conclusion: This case suggests that optimized medical treatment may be associated with
functional improvement and reversal of ventricular remodeling in patients with severe aortic
regurgitation who are not immediate surgical candidates. Although direct causality cannot be
established, the finding highlights the value of comprehensive and personalized pharmacologic
management in primary valvular disease and underscores the need for further studies in this

population.

Key words: Bicuspid Aortic Valve Disease, Aortic Valve Insufficiency, Ventricular

Remodeling, Drug Therapy, Heart Valve Prosthesis
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VI: Ventriculo Izquierdo

VO: Via Oral

INTRODUCCION

La insuficiencia aodrtica (IA) cronica severa constituye una causa importante de
insuficiencia cardiaca (IC). La valvula adrtica bicuspide (VAB), cuya prevalencia a nivel global
se estima entre 0,5 % y 2 % es la cardiopatia congénita mas frecuente (Thiene, Rizzo, & Basso,
2024). Al no ser tratada oportunamente, puede conducir a un deterioro progresivo del aparato
valvular y de la raiz adrtica, generando una sobrecarga de volumen en el ventriculo izquierdo (VI),
que, a largo plazo, desencadena dilatacion ventricular progresiva, generando disfuncion sistdlica
y, finalmente, una descompensacion clinica que evoluciona hacia insuficiencia cardiaca (Otto,

Nishimura, Bonow et al., 2021).

Las guias actuales de la American Heart Association (AHA) y del American College of
Cardiology (ACC) recomiendan intervencion quirargica por reemplazo valvular en pacientes
sintomaticos o asintomaticos con evidencia de deterioro de la fraccion de eyeccion menor al 55%
(Ottoetal., 2021); sin embargo, en ciertos casos puede diferirse, o contraindicarse temporalmente,
si existen factores de mal pronostico como fraccion de eyeccion muy reducida o hipertension
pulmonar severa (Vahanian et al., 2022). Adicional a esto, las limitaciones de acceso a la atencion
cardiovascular especializada y la demora en tiempos de espera quirdrgica agravan el pronostico de
estos pacientes, por lo que, en escenarios con recursos limitados, el tratamiento médico optimizado

puede representar una alternativa temporal que puede marcar el desenlace del paciente.

Se presenta el caso de un paciente masculino de 46 afnos con [A severa secundaria a VAB,

disfuncion ventricular izquierda avanzada con una fraccion de eyeccion ventricular izquierda
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(FEVI)del 27 % con inviabilidad inicial de manejo quirargico. El enfoque diagnostico se bas6 en
ecocardiografia transtoracica y estudios complementarios de imagen avanzada. Se clasifico como
insuficiencia cardiaca estadio C, clase funcional NYHA III, perfil hemodinamico B, y el manejo
se fundament6 en los pilares terapéuticos para insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion
reducida (ICFEr), que integré diuréticos, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA), betabloqueadores, antagonistas de mineralocorticoides e inhibidores del cotransportador

de sodio glucosa tipo 2 (1ISGLT2).

Esto logr6é un remodelado cardiaco reverso y mejoria clinica, lo que permitioé reconsiderar
la viabilidad quirtrgica en un segundo momento. Este caso resalta la importancia del tratamiento
médico intensivo en pacientes con valvulopatia avanzada que inicialmente no son candidatos
quirargicos, y aporta evidencia sobre la posibilidad derecuperacion funcional incluso en contextos
con limitaciones estructurales, apoyando la toma de decisiones multidisciplinarias en

enfermedades valvulares complejas.

MARCO TEORICO

Capitulo 1: Valvula Aortica Bicuspide
1.1 Definicion y Epidemiologia

La VAB es una de las cardiopatias congénitas mas frecuentes, que afecta del 1 al 2 % de
la poblacion general (Tzemos et al., 2008), con un predominio de 2:1 entre hombres y mujeres
(Verma & Siu, 2014). Esté presente en el 30 al 50 % de pacientes con coartacion de aorta y en el
30 % de pacientes femeninas con sindrome de Turner (Tzemos et al., 2008).
1.2 Anatomia y Clasificacion Morfolégica

Considerada una valvuloaortopatia, esta patologia puede generar una fusion de dos

cuspides de manera parcial o incompleta, con presencia o ausencia de rafes, lo que ocasiona un
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tamano desigual entre las mismas (Fedak et al., 2002). La forma més comtn de fusion se da entre
la valva coronaria derecha e izquierda en un 70 a 86 %, mientras que la fusion de valvas derecha
y no coronaria es la segunda forma mas comiin, con una prevalencia del 12 % (Sievers &
Schmidtke, 2007).

1.3 Etiologia Genética

La VAB tiene un fuerte componente genético, de herencia autosdmica dominante
(McBride et al., 2008), y se ha relacionado con una mutacion en el cromosoma 9q, con variantes
patogénicas en el gen NOTCH1 (Tzemos et al., 2008).

1.4 Manifestaciones Clinicas

Su sintomatologia inicial puede ser variable, en muchos pacientes, se detecta
incidentalmente por hallazgos auscultatorios en individuos asintomaticos. No obstante, algunos
pueden debutar con endocarditis bacteriana, disfuncion valvular o aneurisma de la raiz adrtica,
aorta ascendente o incluso con diseccion adrtica (Michelena et al., 2008).

Especificamente, los pacientes con IA pueden permanecer asintomaticos a lo largo de su
vida o presentar sintomas leves como palpitaciones, dolor cardiaco atipico o disnea (Michelena
et al., 2008).

Un hallazgo auscultatorio caracteristico es un soplo diastolico en decrescendo en el
borde esternal izquierdo; si el soplo es mas audible en el borde esternal derecho, puede ser un
signo de dilatacion de la aorta ascendente (Otto & Zoghbi, 2024).

1.5 Complicaciones Asociadas

Como se menciono anteriormente, la VAB afecta tanto a la valvula como a la aorta

toracica, comprometiendo cuatro zonas anatdmicas importantes: valvula aortica, raiz aortica,

aorta ascendente tubular y el cayado adrtico. Esté relacionada con arteriopatias como coartacion
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de aorta (30-50 % de los casos), dilatacion adrtica y diseccion, por lo que el manejo quirurgico
oportuno es crucial para mejorar la supervivencia (Davies et al., 2007).
1.6 Diagnostico por Imagen

El estandar de oro para el diagndstico es la ecocardiografia transtoracica, con una
sensibilidad del 78 % al 92 % y una especificidad del 96 % (Lancellotti et al., 2010). Esta debe
complementarse con ecografia Doppler para evaluar el grado de estenosis o A, asi como los
didmetros de la raiz adrtica y la aorta ascendente para detectar posibles complicaciones como
aneurismas o coartacion aortica (Lancellotti et al., 2010). No obstante, es una técnica operador-
dependiente y su precision disminuye en valvulas muy calcificadas.

En caso de duda diagnostica o sospecha de enfermedad aneurismatica, puede
complementarse con una resonancia magnética, la cual tiene una sensibilidad del 100 % y una
especificidad del 95 % para esta patologia (Lancellotti et al., 2010).

Los principales hallazgos en la ecocardiografia transtoracica incluyen: abombamiento
sistolico, redundancia o prolapso de valvas, cierre excéntrico, presencia de un rafe, orificio
eliptico en sistole y dilatacion de la raiz adrtica o aorta ascendente (Tzemos et al., 2008).
Capitulo 2: Insuficiencia Adrtica secundaria a Valvula Adrtica Bicuspide
2.1 Relacion entre Valvula Aortica Bicuspide e Insuficiencia Aortica

La VAB es la causa mas frecuente de A primaria en paises industrializados (Detaint et
al., 2014), siendo més comin en hombres que en mujeres y afectando a una edad mas temprana,
con una media de 46 afios (Michelena et al., 2011). La A moderada a grave afecta
aproximadamente al 30 al 40 % de los pacientes con (VAB) (Ng, Amold C.T. et al., 2017), y
entre el 2 y el 6 % de los pacientes que requieren sustitucion valvular por regurgitacién aortica
grave a largo plazo (Tzemos et al., 2008). Existen varios mecanismos por los que la VAB puede

progresar hacia IA: desigualdad del tamafio de las valvas, por prolapso o redundancia,
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engrosamiento o inmovilidad de estas, endocarditis, dilatacion de la raiz aortica y diseccion (Ng,
Amold C.T. et al., 2017). La sintomatologia suele aparecer hasta 10 afios antes que en los casos
de estenosis aortica secundaria a VAB (Sievers & Schmidtke, 2007).

2.2 Mecanismos Fisiopatologicos de la Insuficiencia Adrtica

A medida que la VAB progresa a [A la fisiologia hemodindmica del corazon empieza a
adecuarse a la morfologia anormal de la VAB. La ineficiencia debida a las valvas de la valvula
aortica para permanecer cerradas durante la fase diastolica provoca una regurgitacion del
volumen sistolico del VI, que retorna desde la aorta hacia el VI. Este volumen adicional genera
una sobrecarga del volumen telediastolico del VI. Inicialmente, el ventriculo se adapta a este
cambio hemodindmico mediante una hipertrofia excéntrica compensatoria, la cual, junto a una
cavidad agrandada, aumenta el volumen sistolico total.

Sin embargo, en esta fase inicial, el volumen sistolico anterogrado y el flujo sanguineo
sistémico se mantienen dentro de pardmetros normales a pesar de la regurgitacion. Es decir,
aunque el volumen del VI aumente, debido a la distensibilidad ventricular, la presion
telediastolica se mantiene dentro de la normalidad, ya que el corazén empieza a funcionar como
una bomba complaciente de alto gasto (Enriquez-Sarano & Tajik, 2004; Otto et al., 2021).

Con el aumento del volumen sistdlico, la presion sistolica también se incrementa. No
obstante, el flujo que ya habia sido expulsado hacia la aorta regresa hacia el ventriculo, lo que
provoca una caida de la presion aortica. Por lo tanto, la presion diastolica disminuye
marcadamente e, incluso en casos severos, puede igualarse a la presion telediastdlica del VI.

Esto da lugar a una diferencia amplia entre la presion sistolica (que, como se menciono,
se incrementa) y la presion diastolica muy baja, comprometiendo asi la presion del pulso
(Bekeredjian & Grayburn, 2005).

2.3 Manifestaciones Clinicas
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Ademas de la presion de pulso, existen varios hallazgos clinicos que se pueden observar,
sobre todo en estadios severos de la patologia (como los estadios C o D que se expondran
posteriormente), entre los que se incluyen:

o Disnea de esfuerzo: En pacientes con disfuncion sistolica del VI.
o Angina de esfuerzo: Se debe a la reduccion de la reserva del flujo coronario epicérdico,
el cual pasa a ser predominantemente sistolico en lugar de diastolico debido a la caida de la
presion diastolica de la aorta. Esta sintomatologia también puede ocurrir durante la noche,
cuando la frecuencia cardiaca disminuye. En estas condiciones, la presion diastodlica se
mantendra disminuida y el flujo retrégrado de la aorta hacia el VI aumentard, disminuyendo atin
mas la presion de perfusion diastdlica coronaria (Otto et al., 2021).
o Sintomas atipicos: Percepcion incomoda del latido cardiaco, dolor de caracteristicas no
cardiacas o atipicas.
2.4 Signos fisicos caracteristicos
e Pulso de Corrigan: Se origina por una presion de pulso elevada, lo que provoca una
expansion rapida y colapso subito de las arterias.
e Signo de Musset: Es el movimiento ritmico de la cabeza que coincide con los latidos
cardiacos.
e Signo de Quincke: Se observa como pulsaciones visibles en los capilares de los labios o
en las yemas de los dedos.
e Signo de Landolfi: Implica la contraccion y dilatacion alternante de las pupilas en
sincronia con los latidos del corazon.
e Signo de Hill: Se refiere a una diferencia significativa (mayor a 20 mmHg) entre la
presion sistolica medida en la arteria poplitea y la braquial, con el paciente en posicion

reclinada.
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e Auscultacién cardiaca: Se detecta un soplo protodiastolico que puede permanecer
constante o disminuir en intensidad. En casos de disfuncion severa del ventriculo
izquierdo, también puede escucharse un tercer ruido cardiaco (S3).

e Soplo de Austin Flint: Es un soplo diastélico de tono bajo, de aparicion meso o
telediastolica, que se escucha en el apex cardiaco. Es causado por el flujo retrogrado
desde la aorta hacia el ventriculo izquierdo, el cual interfiere con el flujo anter6grado
normal, generando turbulencia que produce un retumbo caracteristico de baja frecuencia
(Babu et al., 2003).

2.5 Herramientas Diagnosticas
El diagnodstico de IA se evalua principalmente mediante ecocardiografia. No obstante,
también se puede utilizar la resonancia magnética cardiovascular cuando los resultados del
ecocardiograma no son concluyentes o presentan discrepancias (Otto et al., 2021). El
ecocardiograma transtoracico, al igual que en el caso de la VAB, suele ser el examen de
eleccion, ya que permite confirmar el diagnostico, identificar el mecanismo subyacente y
establecer la gravedad de la enfermedad. Ademas, este examen permite evaluar la morfologia de
la aorta, tanto de su raiz como de la aorta ascendente, y valorar la morfologia y tamafio del VI
(Otto et al., 2021).
Los hallazgos que pueden observarse mediante ecocardiografia incluyen:
° Anomalias en la valvula adrtica (como en el caso de la VAB), estiramiento y
dilatacion aortica. También se pueden evidenciar calcificaciones, vegetaciones y valvas
prolapsadas o inestables.
. Dilatacion de los senos adrticos o de la raiz aortica.
o Restriccion de la apertura de la valva mitral anterior, causada por el flujo regurgitante

diastolico desde la aorta. La técnica mas sensible para detectar este flujo es la ecografia Doppler.
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Aunque no existen signos especificos de A en el electrocardiograma frecuentemente se
pueden observar hallazgos de hipertrofia excéntrica del ventriculo izquierdo. También pueden
identificarse anomalias de conduccion como extrasistoles auriculares y ventriculares aisladas, o
en menor medida, taquiarritmias supraventriculares o ventriculares (Otto et al., 2021).

2.6 Estadificacion de la Insuficiencia Aortica segun Guias Clinicas

La ecocardiografia también permite definir el estadio de la enfermedad de acuerdo con la
anatomia valvular, el grado de IA y el tamafio y funcion del VI:

o Estadio A: Pacientes que presentan riesgo de evolucionar a insuficiencia adrtica, sin

presentar alteracion estructural ni hemodinémica.

. Estadio B: Etapa inicial o progresiva de la insuficiencia adrtica, se observa una fraccion

de eyeccion del VI conservada, dimensiones ventriculares normales o levemente dilatadas.

. Estadio C: Presencia de insuficiencia aortica severa en pacientes sin sintomas clinicos

evidentes.

o C1: Fraccion de eyeccion del VI preservada (mayor al 55%) y didmetro del tracto de

salida del VI igual o menor a 50 mm.

o C2: Compromiso de la funcion sistolica del VI, con una fraccion de eyeccion reducida

(menor al 55%) y una dilatacion significativa del tracto de salida ventricular (mayor a 50

mm).

e Estadio D: Insuficiencia adrtica severa con manifestaciones clinicas, se puede presentar
disnea con el esfuerzo, dolor toracico tipo anginoso o signos mas avanzados de disfuncion
cardiaca. Funcion ventricular varia desde una fraccion de eyeccion preservada (=55%), hasta
una reduccion leve a moderada (40-55%) o severa (<40%), generalmente acompafiada de

dilatacion moderada o marcada del ventriculo izquierdo (Otto et al., 2021).
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Sin el tratamiento optimo, la sintomatologia puede progresar hasta desarrollar
insuficiencia cardiaca izquierda, con sintomas de mayor severidad como ortopnea, disnea
paroxistica nocturna y edema pulmonar.

Capitulo 3: Progresion de la Insuficiencia Adrtica hacia Insuficiencia Cardiaca

La insuficiencia cardiaca, es un sindrome clinico causado por un deterioro de la eyeccion
de sangre o del llenado ventricular; donde el corazén es incapaz de brindar una perfusion
suficiente para las necesidades del organismo o del individuo, inicialmente con presiones de
llenado cardiaco normales.

Esta patologia provoca una serie de alteraciones estructurales, funcionales y neuro-
hormonales que intentan restaurar la condicion basal, pero que finalmente desencadenan una
respuesta adaptativa (Yancy et al., 2017).

Esta condicion se evidencia como una disfuncion cardiaca subyacente que provoca
sintomas debido a un llenado ventricular izquierdo anormal y presiones elevadas de llenado
(Borlaug & Paulus, 2011). Desde el punto de vista hemodinamico, la IC es un proceso
fisiopatoldgico en el cual el corazon no logra eyectar sangre en la cantidad adecuada para suplir
las demandas metabolicas del organismo, o lo hace a expensas de presiones de llenado elevadas.
3.1 Mecanismos Fisiopatologicos de la Insuficiencia Cardiaca

Dentro de la fisiologia cardiaca normal, el ventriculo desplaza el flujo sanguineo de un
lugar a otro mediante cambios de presion. Los componentes principales para una adecuada
funcionalidad del VI son la precarga (compuesta por el retorno venoso y volumen telediastolico),
la contractilidad miocérdica (la fuerza generada a un volumen telediastolico) y la poscarga (la
resistencia que ejerce el ventriculo para la eyeccion de la sangre durante la sistole, la cual

depende tanto de la impedancia aortica como de la tension parietal). La relacion entre estas tres
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variables genera un tipo de control de retroalimentacion de la funcion miocardica (Douglas L.
Mann et al., 2014).

Existen dos tipos principales de disfuncion ventricular:

o Disfuncion sistolica: deterioro de la funcion contréctil.

o Disfuncion diastoélica: deterioro del llenado cardiaco.

Los cambios hemodindmicos asociados con la disfuncion sistolica pueden generar
activacion neurohormonal y remodelado cardiaco. Cuando existe una disminucion del gasto
cardiaco, a través de los barorreceptores se incrementa la actividad simpatica, lo que mediante un
proceso adaptativo aumenta tanto la frecuencia cardiaca como la contractilidad para restaurar el
gasto cardiaco.

Por otra parte, esta disminucion inicial del gasto cardiaco promueve la retencion renal de
sodio y agua, lo que genera una expansion del volumen sanguineo que mantiene la presion y el
volumen telediastolico, mejorando asi el rendimiento ventricular y restaurando el volumen
sistolico (Ponikowski et al., 2016).

3.2 Mecanismos de Remodelado Ventricular Izquierdo

Estos cambios adaptativos pueden generar remodelado cardiaco, definido como una
alteracion de la estructura cardiaca frente a la carga hemodindmica o una lesioén cardiaca, en
asociacion con la activacion neurohormonal y otros factores. Este proceso incluye cambios
estructurales, funcionales, celulares y moleculares que afectan tanto a los miocitos cardiacos
como a la matriz de coldgeno intersticial.

Cambios estructurales y funcionales: Aumento de la masa miocardica.
o Hipertrofia concéntrica: se debe a una sobrecarga de presion y a un aumento del grosor
de la pared ventricular en comparacion con el tamaiio de la cavidad. En este tipo de hipertrofia,

se afiladen sarcomeros en paralelo y los cardiomiocitos aumentan su grosor (Cohn et al., 2000).
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. Hipertrofia excéntrica: se debe a una sobrecarga de volumen y se caracteriza por un
aumento de la masa miocéardica por sarcomeros en serie, con un alargamiento de los
cardiomiocitos (Cohn et al., 2000).

Cambios celulares y moleculares: Hipertrofia de miocitos, apoptosis de miocitos, necrosis,
proliferacion de fibroblastos y fibrosis (Weber et al., 2013).

El remodelado cardiaco es un factor de mal pronostico en pacientes con ICFEr. Como se
sefiald, este proceso se debe a una modificacion tanto de la morfologia ventricular como de la
configuracion de la camara cardiaca, producto de una hipertrofia patologica de los miocitos,
apoptosis, proliferacion de miofibroblastos y fibrosis intersticial (Douglas L. Mann et al., 2014).
Esta remodelacion patoldgica del VI estd estrechamente relacionada con la activacion del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), el aumento de citocinas proinflamatorias y de
endotelina, la activacion del sistema nervioso simpatico, el estrés oxidativo y las alteraciones en
el ciclo del calcio en los miocitos.

La hipertrofia de los cardiomiocitos se genera como una respuesta compensatoria al
estrés hemodinamico externo. Este mecanismo involucra diversas vias de sefalizacion,
incluyendo la liberacion del factor de diferenciacion del crecimiento-15 (GDF-15), citocinas
inflamatorias, el aumento de especies reactivas de oxigeno (ERO) y la activacion tanto del
sistema simpatico como del SRAA (Zhao et al., 2020).

El aumento de fibroblastos y miofibroblastos cardiacos conlleva a una sobreproduccion
de proteinas estructurales como el colageno y la fibronectina, generando fibrosis miocardica. La
disfuncion endotelial secundaria incrementa la expresion de moléculas de adhesion como ICAM-
1, VCAM-1 y selectina-E, ademas de reducir la produccion de 6xido nitrico, lo cual afecta la

relajacion vascular, el consumo de oxigeno y la reserva de flujo coronario. Adicionalmente, las
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células inmunes, principalmente los macrofagos, secretan citocinas como el factor de necrosis
tumoral Alfa (TNF-a), interleucinas 1y 6 (IL-1, IL-6) y galectina (Zhao et al., 2020).

Por otro lado, la reduccion diastdlica del calcio y la pérdida de funcioén de la bomba
ATPasa de calcio disminuyen su concentracion en el reticulo sarcoplasmico, reduciendo el
contenido intracelular de calcio y debilitando la contraccién durante la sistole. Esto contribuye a
la disfuncion sistdlica y al desarrollo de taquiarritmias ventriculares (Lipskaia et al., 2010).

En relacion con la sobrecarga de volumen, puede encontrarse hiponatremia
hipervolémica debido a niveles elevados de vasopresina, la cual esta parcialmente regulada por el
SRAA. Esta hormona promueve la vasoconstriccion coronaria, eleva el calcio intracelular en los
miocitos cardiacos y favorece la hipertrofia miocitica y la remodelacion adversa (Manolis et al.,
2022).

A medida que la insuficiencia cardiaca sistolica progresa, el corazon alcanza su
capacidad méaxima para aumentar la contractilidad en respuesta al aumento del estiramiento,
retorno venoso y presion telediastolica del VI; ya que no logra mantener el volumen sistdlico
(Jessup & Brozena, 2003). En la insuficiencia cardiaca avanzada, el corazén aumenta su rigidez
debido a la hipertrofia por engrosamiento muscular y fibrosis, lo que reduce la complacencia
ventricular y, por ende, su capacidad de llenado en la diastole. Por ello, un corazon con estas
caracteristicas necesita una mayor presion para lograr el mismo volumen de llenado
telediastolico, lo que resulta en disfuncion diastolica.

El equilibrio entre las tres variables (precarga, contractilidad miocardica y poscarga) se
pierde, ya que el corazon pierde su capacidad de adaptarse a los cambios de presion arterial por
lo que si existe un pequefio aumento en la poscarga, el volumen sistolico también se ve
comprometido. (Zile & Brutsaert, 2002).

3.3 Presentacion clinica de la Insuficiencia Cardiaca
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Como se sefiala anteriormente los sintomas de IC se relacionan con la sobrecarga de
volumen ocasionada por la activacion neuro-hormonal, especialmente del SRAA, asi como del
sistema nervioso simpatico.

La acumulacion de liquido (generada por la retencion de sodio) produce disnea, ortopnea,
edema, ascitis y congestion hepatica, en cambio, la reduccion del gasto cardiaco provoca fatiga y
debilidad durante el esfuerzo.

Una revision sistematica que incluyd 15 estudios mostrd que el sintoma con mayor
sensibilidad para IC fue la disnea (89%), aunque con una especificidad baja (51%) (Mant et al.,
2009). La Escala modificada del Medical Research Council (mMRC) permite clasificar
funcionalmente la gravedad de la disnea:

Grado 0: El paciente experimenta dificultad respiratoria inicamente durante actividades fisicas
extenuantes.

Grado 1: La sensacion de falta de aire aparece al caminar rapidamente o al subir una leve
pendiente.

Grado 2: Camina mas lento que sus pares o necesita pausas frecuentes.

Grado 3: Se detiene a descansar tras unos pocos minutos en terreno llano.

Grado 4: Disnea al vestirse o en reposo (Ahmadi et al., 2022).

3.4 Clasificacion clinica y funcional de la Insuficiencia Cardiaca

Existen diversas clasificaciones para la insuficiencia cardiaca, utiles al momento de
valorar la viabilidad quirrgica en pacientes con VAB. Una de las mas empleadas es la
clasificacion basada en la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI):

¢ Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida (ICFEr): FEVI es igual o

inferior al 40%.
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o Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion en rango intermedio (ICmrEF):

FEVI entre 41% y 49%.

¢ Insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion conservada (ICFEp): FEVI es igual o

superior al 50%.

Segun la New Y ork Heart Association (NYHA), también puede clasificarse
funcionalmente:

e I: El paciente no presenta limitaciones para realizar sus actividades fisicas cotidianas.

e II: Se presenta una leve limitacion, con aparicion de sintomas al llevar a cabo esfuerzos
fisicos habituales.

e [III: Existe una restriccion importante, los sintomas surgen con actividades menos
exigentes que las habituales.

e IV: Los sintomas aparecen incluso en reposo o ante esfuerzos minimos.

Por su parte, el American College of Cardiology Foundation (ACCF) junto con la
American Heart Association (AHA) han establecido una clasificacién por etapas o estadios para
la insuficiencia cardiaca:

e Etapa A: Individuos con factores de riesgo para desarrollar insuficiencia cardiaca, pero
sin evidencia de alteraciones estructurales ni sintomas clinicos.

o Etapa B: Presencia de anomalias estructurales cardiacas, sin que el paciente haya
manifestado sintomas.

e Etapa C: Enfermedad cardiaca estructural acompafiada de sintomas actuales o
antecedentes de sintomas previos.

e Etapa D: Insuficiencia cardiaca avanzada, resistente al tratamiento convencional, que

requiere intervenciones terapéuticas especializadas (Heidenreich et al., 2022).

3. 5 Criterios y Herramientas Diagndsticas en Insuficiencia Cardiaca
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Entre los examenes paraclinicos mas relevantes esté el péptido natriurético tipo B
fraccion aminoterminal (NT-proBNP). Una revision sistematica reveld una sensibilidad del 93%
y especificidades del 74% y 65% para este marcador (Januzzi et al., 2006). En personas sanas, su
concentracion plasmatica es de aproximadamente 10 pmol/L.

Sin embargo, en estudios multicéntricos, los valores dptimos para sospechar disfuncion
ventricular izquierda fueron mayores a 450 pg/mL. En términos generales, niveles inferiores a
300 pg/mL tienen un valor predictivo negativo del 98%, por lo que son ttiles para descartar el
diagnostico de IC (Redfield et al., 2002).

En cuanto a la evaluacion por imagen, la radiografia de torax puede mostrar signos de I1C
como cardiomegalia (indice cardiotoracico >50%), redistribucion vascular hacia los vértices,
lineas B de Kerley y derrames pleurales (Knudsen et al., 2004). Una herramienta fundamental,
aunque no definitiva, es la ecocardiografia, que permite valorar la funcion sistdlica y diastélica
del VI, asi como estimar la fraccion de eyeccion (Borlaug et al., 2010).

Capitulo 4: Manejo Quirurgico de la Valvula Aoértica Bicuspide asociado a Insuficiencia
Adrtica

La IA cronica en adultos presenta una evolucion progresiva y puede permanecer
asintomatica durante largos periodos. Sin embargo, el prondstico empeora significativamente una
vez que aparecen los sintomas o se evidencia disfuncion ventricular izquierda, lo que requiere un
manejo oportuno y preciso.

La intervencion quirargica estd indicada en pacientes con [A grave secundaria a VAB, y
puede incluir sustitucion valvular, reparacion valvular (dependiendo del estado anatémico y
técnico) y reparacion o reemplazo de la aorta en caso de coexistencia con arteriopatia (Verma &

Siu, 2014).
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4.1 Criterios Actuales de Intervencion Quirurgica para el Manejo de Valvula Aortica
Bicuspide asociada a Insuficiencia Aodrtica
Mediante la intervencion quirurgica se busca prevenir el deterioro irreversible de la
funcion ventricular izquierda y mejorar la sobrevida a largo plazo en pacientes con A severa.
Segun las guias ACC/AHA 2020 para el manejo de enfermedades valvulares, las
indicaciones quirtrgicas para el reemplazo de la valvula aortica en pacientes con [A grave se

dividen segun el estadio clinico y funcional del paciente (Otto et al., 2021):

o Estadio D (sintomaticos): Se recomienda cirugia en todos los pacientes con [A grave
sintomatica.
. Estadio C2 (asintomaticos con disfuncion sistélica): Se recomienda cirugia en

pacientes asintomaticos con IA grave y FEVI <55 %, si no se identifica otra causa de
disfuncion.

o Estadio C1 (asintomaticos con funcion sistolica preservada): La cirugia estd indicada
en pacientes con FEVI >55 % pero con dilatacion severa del ventriculo izquierdo.
También se recomienda la intervencion en aquellos con dilatacion progresiva
significativa del VI o con disminucion progresiva de la FEVI dentro del rango bajo
normal (55-60 %).

Finalmente, estd indicada la cirugia en pacientes con IA grave (estadio C o D) que deban
someterse a otra cirugia cardiaca por comorbilidades (Otto et al., 2021).

Capitulo 5: Manejo Clinico de la Insuficiencia Cardiaca secundaria a Insuficiencia Aortica
El curso habitual de la insuficiencia cardiaca secundaria a valvulopatia aortica implica un

deterioro estructural del miocardio que, en ausencia de una intervencion oportuna, se asocia con

mal prondstico y elevada mortalidad. Anastasiou et al. (2025) sefialan que, en ciertos contextos,

el tratamiento médico basado en los pilares terapéuticos de la IC-FEr puede inducir remodelado
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cardiaco reverso, es decir, una mejoria en el tamafo, la funcion y la arquitectura del VI, lo cual
puede modificar la elegibilidad para cirugia valvular.

5.1 Los Cuatro Pilares Terapéuticos en Insuficiencia Cardiaca

El inicio simultaneo y temprano de los cuatro pilares recomendados para el tratamiento
de la insuficiencia cardiaca favorece el remodelado cardiaco inverso y puede restablecer, de forma

parcial o completa, la estructura y la funcion ventricular. Estos pilares comprenden:

1. Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, sus alternativas los
antagonistas del receptor de angiotensina II o el inhibidor combinado del receptor de

angiotensina y neprilisina;

2. Betabloqueantes;
3. Antagonistas del receptor mineralocorticoide; e
4. Inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2.

Estos logran su efecto mediante la regulacion neurohormonal y del metabolismo
energético, reduciendo la apoptosis de los cardiomiocitos, el estrés oxidativo, la inflamacion y el
depodsito de matriz extracelular, ademds de disminuir la fibrosis miocardica y la actividad
simpatica, también aumentan la funcion mitocondrial y endotelial, lo cual genera una reduccion
progresiva del volumen, masa y presion de llenado del miocardio, lo que eleva la FEVI
(McDonagh et al., 2021).

5.2 Remodelado Cardiaco Reverso Inducido por Tratamiento Médico: Evidencia Cientifica

5.2.1 Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina (IECA), Antagonistas
del Receptor de Angiotensina I (ARA II) e Inhibidor del Receptor de Neprilisina y de la

Angiotensina IT (ARNI).
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Existe una mejoria clinica significativa en pacientes con disfuncion del VI, al prevenir la
dilatacion progresiva y el deterioro sistolico. Se disminuye tanto la precarga como la poscarga,
como evidenci6 el estudio SOLVD. Esto se debe a la reduccion de los niveles de angiotensina 11,
que frena el crecimiento de miocitos y la produccion de colageno por los fibroblastos (McMurray
et al., 2014).

5.2.2 Betabloqueadores

Existen tres betabloqueadores que han demostrado beneficios clinicos comprobados en
pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida: carvedilol, bisoprolol y
metoprolol en su formulacién de succinato de liberacion prolongada (Shah et al., 2017); estos
farmacos mejoran la funcién del ventriculo izquierdo al bloquear los efectos deletéreos de la
activacion simpatica y gracias a sus propiedades antioxidantes. Su efecto antirremodelante
reduce la masa del VI y mejora la FEVI. Ademads, su accion cronotrdpica aumenta el tiempo de
llenado diastolico y optimiza la oferta/demanda de oxigeno miocardico. También disminuyen la
presion arterial media y la presion en cufia pulmonar (Packer, 2003).

5.2.3 Antagonistas de Mineralocorticoides (espironolactona y eplerenona)

Los antagonistas del receptor de mineralocorticoides, en conjunto con IECA o ARA 11,
benefician a los pacientes con IC al contrarrestar los efectos de la aldosterona, como la retencion
de liquidos, la potenciacion de las catecolaminas y el aumento de la fibrosis miocardica. Estos
farmacos inhiben la fibrosis, reducen la activacion simpatica y mejoran la modulacion
parasimpatica (Pitt et al., 1999).

5.2.4 Inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iISGLT?2)

Esta clase de farmacos, recientemente introducida en el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca, promueve una natriuresis leve y diuresis osmotica, reduce la precarga y poscarga e

inhibe el intercambiador sodio-hidrogeno. Ademas, mejora la eficiencia energética del miocardio
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al promover el uso de acidos grasos, cuerpos cetonicos y aminoacidos ramificados, ejerciendo
efectos antiinflamatorios, reduciendo la fibrosis y mejorando la funcion endotelial. Estos
mecanismos disminuyen la disfuncion sistolica y diastolica, favoreciendo la remodelacion
inversa (Anker et al., 2021; McDonagh et al., 2021).
5.3 Evidencia actual sobre el Manejo Clinico de la Vilvula Aortica Bicuspide en Pacientes sin
Opcion Quirurgica

Aunque el fenomeno del remodelado cardiaco reverso ha sido ampliamente documentado
en pacientes con insuficiencia cardiaca de origen isquémico y en miocardiopatia dilatada
idiopatica, la evidencia cientifica sobre su ocurrencia y caracteristicas en valvulopatias primarias,
particularmente en la IA severa no operada, sigue siendo limitada. Toya et al. (2021) destacaron
que el remodelado reverso en valvulopatias puede ser un marcador prometedor de buen
pronostico, especialmente en pacientes inicialmente considerados de alto riesgo quirtrgico, lo
que sugiere un posible beneficio clinico relevante.

JUSTIFICACION

En el estudio Framingham, la prevalencia global de IA alcanza el 4,9%; de nivel
moderado a severo en aproximadamente 0,5% de la poblacion general (Akinseye et al., 2018). Se
observa una mayor frecuencia en hombres (13%) que en mujeres (8,5%), con un pico de
incidencia entre los 40 y 60 afios (Ancona et al., 2020). Sin un manejo oportuno, la progresion de
la insuficiencia valvular conlleva a desarrollar IC, con una marcada disminucion de la FEVI
(Gaasch & Zile, 2011).

La IA puede ser causada por alteraciones valvulares o de la raiz adrtica. Las causas mas
comunes incluyen la degeneracion valvular por enfermedad reumatica, endocarditis infecciosa,
VAB congénita y dilatacion de la aorta ascendente por enfermedades como el sindrome de

Marfan o la hipertension cronica (Otto et al., 2021). La VAB representa una de las causas
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congénitas mas frecuentes. Su prevalencia global se estima entre 0,5% de la poblacion general
(Basso et al., 2004), y se asocia a un mayor riesgo de evolucionar a valvulopatias aorticas,
incluyendo insuficiencia y estenosis. Estas generan una sobrecarga volumétrica progresiva del
VI, deterioro de la funcion sist6lica y dilatacion adrtica, con una mayor predisposicion a la
dilatacion de la aorta ascendente (Otto et al., 2021).

En Latinoamérica, y especificamente en Ecuador, la evidencia bibliografica sobre la
enfermedad es limitada. Se realiz6 un estudio en el Hospital Abel Gilbert Ponton, donde se
reporta que, entre los afios 2015 y 2016, la prevalencia de IC en pacientes atendidos fue de
0,44%, el cual el 34,2% corresponde a valvulopatia adrtica, lo que evidencia su carga clinica en
contextos locales (Universidad de Guayaquil, s.f.). Asi mismo, otro estudio realizado en la
misma ciudad reporta que la prevalencia local de VAB, medida por ecocardiografia, fue
estimada en un 0,9% (Duran A. et al., 2019).

El tratamiento de eleccion en pacientes con I A secundaria a VAB, en quienes se
evidencia un aumento en la supervivencia, detencion del deterioro estructural y mejoria tanto en
la funcién hemodinamica como en el estadio clinico, es el tratamiento quirirgico, ya sea por
reemplazo o reparacion valvular (Otto et al., 2021; Vahanian et al., 2022). Sin embargo, en
nuestro pais, la posibilidad de acceder a una intervencion quirargica es frecuentemente limitada
por varios factores estructurales, tanto del sistema publico como privado. El nivel
socioecondmico de la mayoria de los pacientes imposibilita cubrir los altos costos asociados a
procedimientos cardiacos al sistema privado de salud; por otro lado, existe una saturacion dentro
del sistema publico, con largas listas de espera, materiales y recursos técnicos insuficientes
dentro del ambito quirurgico (Ministerio de Salud Publica del Ecuador, 2020 p.3).

Frente a este escenario, se debe evaluar tratamientos alternativos que nos permitan una

estrategia inicial hacia una intervencion quirurgica futura, especialmente en pacientes que
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inicialmente no se consideraban viables para la misma. La terapia farmacoldgica, basada en los
cuatro pilares del manejo de la IC-FEr ha demostrado efectos beneficiosos, tanto en la
funcionalidad como en la mejoria estructural del VI, reduciendo la poscarga e, incluso en
algunos casos, induciendo remodelado cardiaco reverso. Estos efectos pueden modificar la
viabilidad quirargica y modificar el pronostico del paciente (Packer et al., 2015; Sousa et al.,
2024). Sin embargo, este fendmeno solo ha sido documentado en casos de insuficiencia cardiaca
secundaria a miocardiopatia isquémica o a miocardiopatia dilatada idiopatica, por lo que el
presente caso representa una oportunidad relevante para profundizar en la discusion cientifica y
bibliografica sobre el potencial del remodelado cardiaco frente a la IA severa, secundaria a
valvulopatias primarias como la VAB.

En Ecuador, la evidencia clinica en remodelado cardiaco reverso en valvulopatia aortica
es practicamente nula, lo que representa un vacio relevante en un contexto donde los recursos
son limitados y los profesionales de la salud enfrentan decisiones complejas frente a pacientes
con disfuncién ventricular y valvulopatias. Por ello, es necesario la busqueda de escenarios
alternativos en beneficio del paciente. La presentacion de este reporte de caso es de gran valor,
pues documenta un curso clinico atipico en un paciente con VAB e [A severa quien logro
mejorar su funcion ventricular, del 27% al 48% de FEVI, manejado unicamente con los pilares
para IC-FEr, haciéndose posteriormente candidato a cirugia valvular.

OBJETIVOS:
OBJETIVO GENERAL:

Describir la evolucion clinica, criterios diagnodsticos, prondstico y manejo integral en un
paciente masculino de 46 afos con insuficiencia adrtica severa secundaria a valvula aortica
bicuspide, quien presentd remodelado cardiaco reverso tras tratamiento médico, en el Hospital de

Especialidades Eugenio Espejo, durante el periodo 2022 a 2023.
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OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Caracterizar los principales hallazgos clinicos, imagenologicos y funcionales al
momento del diagnodstico en un paciente con insuficiencia adrtica severa sintomatica y
disfuncion ventricular izquierda.

2. Describir la evolucion de la fraccion de eyeccion ventricular izquierda y clase
funcional tras la instauracion del esquema de tratamiento médico basado en los cuatro pilares
terapéuticos recomendados segun la guia de la AHA/ACC para el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca.

3. Describir los criterios clinicos y ecocardiograficos que justificaron la reevaluacion
quirurgica de elegibilidad tras el proceso de remodelado cardiaco reverso presentado.

4. Contrastar los criterios clinicos y paraclinicos del caso con la evidencia actual
disponible, en contexto de la mejoria funcional en valvulopatias primarias con manejo en base al
esquema de tratamiento médico basado en los cuatro pilares terapéuticos recomendados.

METODOLOGIA

El presente trabajo corresponde a un estudio descriptivo de tipo observacional, en
formato de reporte de caso, basandose en el formato y criterios de calidad de las guias CARE
2020 para reportes de caso clinico. Donde se documenta la evolucion de un paciente masculino
de 46 afios con patologia valvular adrtica de base, que present6d un cuadro y evolucion relevante,
asi como una respuesta clinica inusual tras el tratamiento médico con el esquema de tratamiento
habitual para cuadros de IC-FEr de etiologia valvular. El paciente fue atendido en el Hospital de
Especialidades “Eugenio Espejo”, entre el afio 2022 con seguimiento en la actualidad.

Para la elaboracion del estudio, se empled la historia clinica institucional del paciente,
estudios de laboratorio e imagen complementarios realizados en esta casa de salud, relacionados

a la evaluacion de la funcion cardiaca y registro terapéutico administrado al paciente.
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Se elabord un protocolo de investigacion junto con el consentimiento informado del
paciente para la autorizacion del acceso y uso de informacion autorizado por escrito y suscrito
por el mismo. La revision del protocolo de investigacion fue realizada por el Comité de
Verificacion de Riesgo Nulo de la carrera de Medicina, de la Facultad de Salud y Bienestar, de la
Pontificia Universidad Catolica del Ecuador. Aprobada la investigacion, la informacion
anonimizada fue entregada por parte del departamento de docencia e investigacion del Hospital
de Especialidades Eugenio Espejo a la investigadora.

Dado que el disenio metodologico corresponde a un reporte de caso, no se efectud una
operacionalizacion de variables, Se desarrollé6 un marco tedrico con ejes clinicos,
fisiopatoldgicos, terapéuticos, epidemiologicos relevantes en los que se basa el trabajo.

Se elabor6 una linea de tiempo cronoldgica que resume los hallazgos clinicos relevantes,
desde el diagndstico inicial en el afio 2014, hasta el desenlace clinico mas reciente al momento
de la obtencion de la informacion sefnalada. En esta se integra pardmetros ecocardiograficos
documentados, las intervenciones terapéuticas de caracter farmacolédgico, y los cambios
progresivos en la FEVI, clase funcional y sintomas del paciente.

La discusion del caso se realizo contrastando la clinica y terapéutica documentada en la
literatura actualizada, obtenida a través de una revision narrativa de articulos en bases indexadas
priorizando estudios epidemiologicos y reportes de casos sobre la tematica.

Se presentan finalmente conclusiones basadas en el andlisis del caso, el esquema
terapéutico usado y su interaccion en el Sistema Nacional de Salud en relacion con el acceso a
cirugia.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO
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A pesar de la relevancia clinica, la peculiaridad del caso y el interés académico, se
reconocen ciertas limitaciones inherentes a la naturaleza metodoldgica de elaboracion en el
presente trabajo.

Al corresponder a un estudio de tipo reporte caso, los hallazgos encontrados posterior a la
intervencion farmacologica no pueden extrapolarse, ni generalizarse a poblaciones mas amplias,
dado a la falta de validez externa, control de variables de confusion, entre otros inherentes al
disefio metodologico.

No obstante, esto es un precedente para al proponer hipdtesis iniciales y generar nuevas
preguntas de investigacion sobre el papel del tratamiento farmacologico en la remodelacion
cardiaca reversa, recuperacion de FEVI y mejora de funcionalidad ventricular en pacientes con
IC-FEr secundaria a patologia valvular primaria. Adicionalmente, no se dispone de la totalidad
de imagenes correspondientes a exdmenes ecocardiograficos previos del paciente, lo cual limitd
parcialmente el analisis evolutivo imagenoldgico. Sin embargo, los informes de dichos exdmenes
constan en la historia clinica institucional y fueron validados por médicos tratantes responsables
del seguimiento cronologico longitudinal del caso, lo que garantiza trazabilidad y fiabilidad en la
data incluida.

RESULTADOS

Paciente masculino de 46 afios con antecedente de insuficiencia adrtica severa por VAB,
insuficiencia mitral leve, insuficiencia tricuspidea leve e hipertension arterial esencial de larga
evolucion, sin tratamiento en la tltima década. El paciente habia rechazado previamente la
intervencion quirurgica. Acudi6 al servicio de emergencias por disnea de medianos esfuerzos de

una semana de evolucidn.

A la exploracion fisica se auscultd un soplo holosistolico en foco mitral con irradiacion

axilar (intensidad I1I/VI) y un soplo diastdlico en foco adrtico (II/VI), sin signos clinicos de
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descompensacion cardiaca. Se clasificé como IC NYHA III, perfil hemodinamico B, estadio C, y

se derivd a consulta externa para seguimiento.

Dos semanas después, fue ingresado al servicio de cardiologia para compensacion y
preparacion prequirtirgica acelerada. Se repitieron estudios de imagen y laboratorio (Tabla 1). En
la revision de un ecocardiograma del afio 2012 se evidencio dilatacion ventricular izquierda
(didmetros diastolico y sistolico aumentados) con FEVI del 62% (Figura 1). Un nuevo
ecocardiograma revel6 deterioro significativo de la funcion ventricular: dilatacion severa del VI,
remodelado excéntrico, hipoquinesia global y fraccion de eyeccion reducida al 27% (Tabla 2),

junto con signos de edema pulmonar.

Se inici6 tratamiento con furosemida 20 mg intravenoso cada 8 horas, posteriormente se
afiadi6 bisoprolol 1.25 mg via oral (VO) una vez al dia, ajustando ambos seglin respuesta clinica.
Al séptimo dia de hospitalizacion se introdujo enalapril 2.5 mg VO cada 12 horas. Para el
noveno dia, el paciente presenté mejoria clinica significativa, lo que permitié reducir la dosis de
furosemida a 40 mg VO diarios y afadir espironolactona 12.5 mg VO al dia. Al duodécimo dia,
se completo el esquema farmacologico fundamental para insuficiencia cardiaca con

dapagliflozina 10 mg VO diarios.

Se solicitd valoracion por el servicio de cirugia cardiaca para resolucion quirurgica de la
valvulopatia. No obstante, se considerd al paciente fuera de posibilidad quirirgica inmediata
debido a la disfuncion ventricular severa, recomendandose trasplante cardiaco como opcion de

mejor pronodstico. Se descartd la intervencion quirtrgica en ese momento.

Tras 14 dias de hospitalizacion, el paciente fue dado de alta sin signos de bajo gasto ni de
descompensacion, con seguimiento ambulatorio mensual y esquema completo de tratamiento,

incluyendo anticoagulacion con rivaroxaban 20 mg VO diarios.
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A los tres meses, un ecocardiograma mostré mejoria significativa de la FEVI de 48% y
hallazgos sugerentes de dilatacion del arco adrtico compatibles con diseccion o coartacion
(Figura 2). A los cinco meses, durante un nuevo control ambulatorio y con base en la mejoria

clinica y funcional, se decidid un nuevo ingreso para revaloraciéon quirargica.

Durante esta segunda hospitalizacion, se identifico dislipidemia y se inici6 simvastatina
40 mg VO diarios. A raiz de los hallazgos en ecocardiografia transtoracica, se solicitd
angiotomografia computarizada de aorta toracica y coronarias, y resonancia magnética cardiaca,

que descartaron patologias estructurales mayores.

Tras un mes de hospitalizacion y con todos los estudios completados, se presentd
nuevamente el caso en sesion conjunta con los servicios de cardiologia, cirugia cardiaca y
anestesiologia. Se evidencio recuperacion significativa de la funcion ventricular y remodelado
cardiaco favorable. No obstante, debido a la falta de insumos y proétesis valvulares en la

institucion, se decidio derivarlo a otra casa de salud para resolucion quirtrgica.

En el control postoperatorio realizado seis semanas después, el paciente se encontraba en
buen estado general, sin signos de IC descompensada. Se opt6 por optimizar el esquema
terapéutico y programar un nuevo ecocardiograma transtoracico para seguimiento de la funcion

ventricular.

DISCUSION

La presencia de valvulopatias congénitas representa una entidad de relevancia clinica en
la poblacion adulta de América. Se estima que aproximadamente el 2% de los adultos presentan
una valvulopatia congénita no diagnosticada, porcentaje que puede alcanzar hasta un 10% en

pacientes mayores de 70 anos (Mendoza F., 2016). Lo que se correlaciona con el caso
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presentado, donde el diagnostico se realizé en la edad adulta, lo que complica significativamente
el abordaje terapéutico debido a las implicaciones fisiopatologicas acumuladas a lo largo del

tiempo.

La remodelacion del VI es un proceso adaptativo complejo que involucra alteraciones
funcionales, estructurales, miocelulares e intersticiales, desencadenados por la activacion neuro-
hormonal y al incremento del estrés parietal. En nuestro caso, la evolucion clinica evidencié una
progresion clasica de IC, caracterizada por dilatacion de las cadmaras cardiacas, adopcion de una
morfologia mas esférica del ventriculo y deterioro progresivo de la funcion sistdlica, hallazgos
ampliamente documentados en la literatura (Koitabashi & Kass, 2011; Konstam, 2011). En
contraste el remodelado reverso describe el fendmeno mediante el cual un ventriculo
previamente lesionado puede recuperar su estructura y funcion, ya sea espontaneamente o
posterior a una intervencion terapéutica, lo que implica cambios significativos a nivel celular y

anatomico (Saraon & Katz, 2015; Koitabashi & Kass, 2011).

Diversas estrategias se han propuesto para inducir este proceso, incluyendo el uso de
terapia farmacologica optima, dispositivos de asistencia ventricular, cirugia valvular correctiva y
terapia de resincronizacion cardiaca. Estas intervenciones se consideran pilares del tratamiento
de la insuficiencia cardiaca, con evidencia consolidada sobre el beneficio de agentes
farmacolégicos adyuvantes, como los nitratos en la mejoria del rendimiento ventricular
(Koitabashi & Kass, 2011; Jaiswal et al., 2016; Kirkpatrick & Sutton, 2012). Sin embargo, la
correccion de la etiologia subyacente es el objetivo terapéutico Optimo para lograr una

remodelacion sostenida a largo plazo (Saraon & Katz, 2015; Koitabashi & Kass, 2011).

En patologia valvular, el recambio quirtrgico representa el tratamiento de eleccion, ya

que permite revertir el proceso de remodelacion y mantenimiento de la mejoria estructural y
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funcional. No obstante, en el presente caso resulta llamativo la mejoria del VI que inici6 antes de
la intervencion quirargica. Segun Toya et al. (2021), el remodelado reverso en pacientes con 1A
se inicia habitualmente después de la cirugia, siendo la funcion ventricular basal un predictor
clave de los resultados a largo plazo. No se han documentado mejoras espontaneas, ni inducidas,

exclusivamente por tratamiento farmacolédgico, antes de la correccion quirurgica.

Estudios en pacientes con otras valvulopatias, como estenosis aortica o valvulopatia
mixta, reflejan un patron similar, donde la mejoria funcional ventricular solo ocurre posterior al
tratamiento quirtirgico. Variables como el didmetro y volumen ventricular han sido propuestas
como predictores de remodelado exitoso (Huang et al., 2023; Ong et al., 2018). Por el contrario,
en casos de disfuncion ventricular avanzada y dilatacion grave, la cirugia puede no revertir el

dafio establecido (Zhang, 2022).

Pese a estas observaciones, no se han reportado casos previos en los que la sola
administracion de tratamiento farmacologico haya inducido remodelado reverso en pacientes con
IA secundaria a valvulopatia. Algunos estudios han demostrado que los IECA y los
betabloqueadores pueden reducir la mortalidad y favorecer el remodelado (Udelson, 2004); sin
embargo, la mayoria de la evidencia coincide en que la eliminacion del factor desencadenante —
como la sobrecarga hemodinamica valvular— es esencial para lograr una recuperacion funcional
(Konstam, 2011; Koitabashi & Kass, 2011; Jaiswal et al., 2016). En este contexto, la ocurrencia
de un remodelado reverso sin la eliminacion previa del estimulo patologico representa un

hallazgo poco comtin, como lo documentado en el presente caso.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La insuficiencia adrtica es una valvulopatia que puede derivarse de alteraciones

morfologicas congénitas, como la presencia de una VAB. En ausencia de tratamiento oportuno,
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esta condicion progresa hacia IC, clinicamente manifestado con disnea de esfuerzo, congestion y
edema pulmonar. El diagndstico requiere una correlacion precisa entre los hallazgos clinicos y
los estudios de imagen, siendo fundamental la ecocardiografia para evidenciar la disminucion del
tracto de salida ventricular, asi como para visualizar la morfologia bicuspide de la valvula

aortica.

En los casos con compromiso funcional, el ecocardiograma suele mostrar una FEVI
reducida, aumento del volumen y diametro ventricular, asi como signos de hipertrofia o

dilatacion miocardica, dependiendo de la fase evolutiva de la enfermedad.

La fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo o FEVI constituye un parametro clave
para la evaluacion funcional de la insuficiencia cardiaca. Su disminucion, como se evidencid en
el caso descrito, reflejo un deterioro de la funcion sistélica ventricular, correlacionandose con la

sintomatologia del paciente.

La instauracion de un esquema terapéutico basado en ARA II o IECAS, diuréticos,
betabloqueadores e iISGLT-2 demostr6 ser eficaz, mejorando significativamente la FEVI e
induciendo un proceso de remodelado reverso. Este proceso se traduce en una mejoria tanto
estructural como funcional del miocardio. En este caso, tras el inicio de la terapia farmacologica,
el paciente present6 una mejoria progresiva, alcanzando una FEVI del 48%, lo que permitio su

reevaluacion y posterior intervencion quirurgica.

Si bien la evidencia sobre la efectividad de la terapia farmacoldgica basada en los cuatro
pilares en pacientes con IC secundaria a enfermedad valvular es limitada, la evolucion clinica
favorable observada en este caso sugiere una potencial alternativa terapéutica. Este hallazgo

resalta la necesidad de realizar investigaciones mas amplias que evaltien el beneficio de estos
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regimenes en pacientes no candidatos quirtirgicos iniciales debido a una deteccion tardia de la

enfermedad.

La deteccion tardia de valvulopatias cardiacas y la limitada accesibilidad a intervenciones
quirurgicas oportunas contintian representando una problematica significativa en nuestro pais. El
diagndstico precoz permite mejorar el pronostico de los pacientes con este tipo de patologias,
incluso en aquellos que se presentan en estado avanzado. Por ello, resulta fundamental capacitar
al personal médico del primer nivel de atencion para realizar un tamizaje oportuno de estas

anomalias y asi fortalecer la cobertura y eficiencia del sistema de salud.

El remodelado reverso en pacientes con insuficiencia cardiaca secundaria a valvulopatias
constituye un proceso fisiopatoldgico inducido por intervenciones terapéuticas dirigidas, que
ofrece una oportunidad relevante para mejorar el pronostico clinico. La implementacion de
terapia farmacologica en este contexto, aunque escasamente estudiada en esta poblacion
especifica, podria representar una opcion valida para aquellos pacientes con deteccion tardia y en

estado clinico grave, mejorando su funcionalidad cardiaca y calidad de vida.

Tal como se evidencio en el presente caso, esta estrategia terapéutica podria permitir que
estos pacientes se conviertan en candidatos aptos para resolucion quirargica, lo que justifica su
consideracion dentro del enfoque terapéutico integral. La educacion del paciente con
enfermedades cardiovasculares, especialmente aquellas de origen estructural o funcional, debe
estar respaldada por un abordaje multidisciplinario que involucre a todos los niveles de atencion.
Este proceso comienza con el médico de atencion primaria, responsable de la deteccion
oportuna, y se extiende hasta los especialistas encargados del manejo definitivo. Es indispensable

fortalecer las estrategias de promocion de la salud y adherencia terapéutica, con el objetivo de
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evitar la progresion de la enfermedad por abandono del tratamiento y facilitar intervenciones

precoces que impacten positivamente en la calidad de vida del paciente.
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ANEXOS

Tabla 1.
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Comparativa de los valores de laboratorio obtenidos en cada hospitalizacion desde el ario 2022,

hasta el ario 2024.

Valores de laboratorio

Glucosa (mg/dl)

Urea (mg/dl)

Creatinina (mg/dl)

Colesterol Total (mg/dl)

Triglicéridos (mg/dl)

Colesterol LDL (mg/dl)

NT pro-BNP (ug/ml)

Ingreso a
Emergencia

diciembre 2022

115
28.4

0.92

Hospitalizacion
Servicio de
Cardiologia
enero 2023
101.9
422
1.07
235.5
242.9
150.62

2576

Hospitalizacion
Servicio de
Cardiologia
octubre 2024
86.3
38.9
1.04
249
440
149

623

Nota: Valores reportados en el laboratorio del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo.

Cuadro realizado por la autora del trabajo.

mg: miligramos, dl: decilitro; ug, microgramos;,LDL: low density lipoprotein;, NT pro-BNP:

péptido natriurético tipo B fraccion aminoterminal.

Tabla 2.

Comparativa de pardmetros ecocardiogrdficos de examenes realizados en el paciente.

Parametros

ecocardiograficos

FE

DDVI

Ecocardiograma

Transtoracico ano

2012

62%

72 mm

Ecocardiograma

Transtoracico ano

2023

27%

81 mm

Ecocardiograma
Transtoracico afio
2024

48%

89 mm
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DSVI

VAI

DAI

TAPSE

Onda S

FAC

13 mm

36 mm

34%

&3 mm

48 mm

79 mm

45 ml/m2

20 mm

13 cm/s

11%




52

Valvula Adrtica

Anatomia valvular
engrosada y
redundante, trivalva,
raiz y troncos
normales.

Insuficiencia severa

Bicuspide Tipo O,
prolapso del velo en
relacion con la
coronaria derecha que
provoca jet excéntrico
que se adhiere al velo
anterior de la mitral y
alcanza el segmento
medio ventricular de
dificil visualizacion
todo el recorrido.

Anillo aodrtico 3.0 cm

Se observa marcada
area de convergencia
con jet de
regurgitacion
excéntrica
direccionado para
cuspide anterior de la
valvula mitral
limitando la abertura
de esta, el jet de
regurgitacion que
alcanza hasta pared
inferolateral del VI.
Observado de flujo
reverso holodiastolico
en arco adrtico, aorta
descendente y aorta
abdominal con
volumen diastodlico

final aumentado.

Nota: FE: fraccion de eyeccion; DDVI: diametro diastolico del ventriculo izquierdo;, DSVI:
diametro sistolico del ventriculo izquierdo, VAI: volumen de auricula izquierda, DAI: diametro
de auricula izquierda;, TAPSE: desplazamiento longitudinal del anillo tricuspide durante la

sistole; FAC: fraccion de acortamiento del ventriculo derecho. Realizado por la autora.
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Figura 1.

Ecocardiograma Transtoracico, aiio 2012: estudio ecocardiografico realizado el aiio de

diagnostico de patologia valvular.
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Nota: Se evidencia ventriculo izquierdo dilatado con motilidad y funcion ventricular sistolica
conservada, hipertrofia ventricular izquierda por sobrecarga sistolica del ventriculo izquierdo.
Aligual que miocardiopatia dilatada, trastornos del llenado biventricular, disfuncion diastolica

tipo I, insuficiencia mitral leve, IA severa sin estenosis, insuficiencia tricuspidea leve.

Figura 2.
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Ecocardiograma Transtordcico, aiio 2024. Estudio realizado posterior a la instauracion de
terapia cuddruple para insuficiencia cardiaca donde se evidencia remodelamiento cardiaco
inverso satisfactorio para cumplir criterios quirurgicos.

Ecocrd. adultos Tis0.4 MI1.2 Ecocrd. adultos Tis0.4 MI1.2
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VI-Area 67.7 cm® h VI-Vol 156 ml
VI-Vol  384ml VTS (A4CAM) 156 ml

VTD (A4CAM) 385 ml FE (AdCAM) 57.3%
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GP 10 mmHg
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Area 12.7 cm?

SEUGr RN N — 2400
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Nota: Se observa dilatacion de camaras derechas. ventriculo izquierdo presenta hipertrofia
excentrica y funcion sistolica disminuida a costa de hipocinesia difusa mas acentuado en pared
inferior segmento basal - medio. Strain Global Longitudinal absoluto en reposo del ventriculo
izquierdo derivado del 2D Speckle Tracking en - 9.7 % con alteracion difusa. Funcion diastolica
no analizado debido a insuficiencia aortica severa. Ventriculo derecho presenta funcion sistolica

preservada. Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo del 48%.



