IR/

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MECIDINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO

INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION
“SALVADOR ZUBIRAN”

EVALUACION DE LA FUNCION DEL VENTRICULO DERECHOY SU
IMPORTANCIA EN LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA

TESIS DE POSGRADO QUE PARA OBTENER LA
ESPECIALIDAD EN MEDICINA INTERNA PRESENTA:

DR. JONATHAN PENA BRISENO

R00OH



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



‘STA TESIS NO SALk
" 1A BIBLIOTECA



DIRECTORES DE TESIS:

B
" )
RTURO OREA TEJEDA . )
Director de la Clinica de Insuficiencia Cardiaca 35
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y
Nutricién “Salvador Zubirdn”
% (i {7A0ION
M. en C. LILIA CASTILLO MAREINEZ he 2200

Coordinadora de Proyectos de Invesﬂ g DE ESILY o N A
Clinica de Insuficiencia Cardiaca H\GUL‘\‘L,_-L'; DE MEVR

DR. EDUARDO CARRILLO MARAVILLA
Médico Adjunto a la Subdireccion Médica

e @0
39 SCANGA DOMINGUEZ
Tector de Ensefianza
¢ Naci Ciencias Médic o o

NCMNSZ
INSTITUTO NACIONAL

DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION
“DR. SALVADOR ZUBIRAN"

DIRECCION DE ENSENANZA

México. D.F



AGRADECIMIENTOS

A todo el Departamento de Cardiologia del INCMSZ por brindarme las facilidades
necesarias para la realizacion de este trabajo.

Al Dr. Arturo Orea Tejeda y Lic. Lilia Castillo Martinez, por su apoyo y asesoramiento
para la realizacion del presente trabajo.

A la Dra. Verénica Rebollar Gonzilez por su colaboracion en la evaluacion
ecocardiografica.

Al Dr. Eduardo Carrillo Maravilla por su apoyo y asesoria durante estos cuatro afios.



- Q&L%my}

DEDICATORIA:
A mis padres por su esfuerzo y dedicacién durante toda mi formacién académica.
A mis hermanos y hermana por su apoyo constante.

A todas aquellas personas que de alguna forma contribuyeron a buen fin este proyecto.



RESUMEN:

La disfuncion sistélica del ventriculo derecho constituye un factor prondstico en los
pacientes con insuficiencia cardiaca. El principal motivo porque el ventriculo derecho ha
sido descuidado radica en la dificultad para evaluar con precision su tamafio y funcion
debido a sus caracteristicas anatomicas, sin embargo la ecocardiografia permite evaluar el
grosor de la pared, la funcion contractil, dimensiones de la cavidad ventricular, atrio
derecho, drea valvular y regurgitacion triscuspidea. Debido a que la medicién de la funcién
del  ventriculo derecho no se realiza en forma habitual, se evalué clinica y
ecocardiograficamente a 20 pacientes de la Clinica de Insuficiencia Cardiaca del Instituto
Nacional de Nutricién “Salvador Zubiran” con datos de disfuncién del ventriculo derecho y
se clasificaron de acuerdo a los parametros ecocardiograficos en tres grupos: grupo 1 (falla
diastolica del ventriculo izquierdo), grupo 2 (falla diastélica del ventriculo izquierdo + falla
del ventriculo derecho) y grupo 3 (falla del ventriculo derecho) comparandolos entre si.

Los pacientes con falla del ventriculo derecho tuvieron diferencias estadisticamente
significativas en los diametros de auricula derecha, dimensiones, volumenes del ventriculo
derecho, presion sistolica de la arteria pulmonar y grosor de la pared libre comparados con
aquellos sin falla, asi como una menor fraccion de expulsion aunque dentro de limites
normales. La caida de la fracciéon de expulsion del ventriculo derecho no se observé en
ningun grupo a pesar de otros criterios de disfuncién del ventriculo derecho. Probablemente

ocurra en casos mas avanzados. (se analizan las causas)
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INTRODUCCION:

La insuficiencia cardiaca (IC) constituye un problema mayor de salud publica y es causa
comin de incapacidad, admisién hospitalaria y mortalidad, con mayor prevalencia en
individuos de edad avanzada.

El envejecimiento de la poblacion y el aumento de la sobrevida de los pacientes con
diversas cardiopatias (cardiopatia isquémica, hipertension, etc) ha provocado un aumento
en la incidencia de la insuficiencia cardiaca. A pesar de la mejoria en el tratamiento, la
mortalidad de estos pacientes continua siendo muy elevada por lo que la deteccion de
personas con factores de riesgo y el uso de medidas preventivas se ha convertido en un
objetivo fundamental, por ejemplo, la reduccion de la hipertension puede disminuir la
incidencia de IC en un 39%. (1,2)

Definicion:

La insuficiencia cardiaca es un sindrome en el cual una anormalidad en la funcién y/o
estructura cardiaca impide que el corazon expulse sangre suficiente para cubrir las
necesidades metabolicas de los tejidos o sélo puede hacerlo inicialmente con presiones de
llenado ventriculares muy elevadas. Se caracteriza por sintomas poco especificos como
disnea y fatiga y signos como retencién hidrica. (3)

Clasificacion segun la severidad:

La clasificacion que es mas usada para cuantificar ¢l grado de limitacién funcional
constituye la propuesta por la New York Heart Association (NYHA) y asigna a los
pacientes en cuatro clases funcionales, dependiendo del grado de limitacion que se requiere
para producir sintomas: (3)

Clase I sin limitacién fisica.

Clase II limitacion leve durante la actividad fisica ordinaria

Clase III: limitacion importante durante la actividad fisica menor a la ordinaria.
Clase IV: incapacidad para cualquier actividad fisica; sintomas en reposo.

En esta clasificacién existen importantes limitaciones debido a que en no pocas ocasiones
la incapacidad se debe a las comorbilidades (obesidad, artritis reumatoide,etc) y no al dafio
cardiovascular en si, por ello, se ha realizado una nueva clasificacion por la ACC/AHA que
divide a la IC en estadios dependiendo de la evolucion; en contraste con la clasificacion de



la. NYHA, esta hace énfasis en la progresion natural de la enfermedad y define
apropiadamente ¢l abordaje terapéutico para cada estadio. (3)

Estadio A:  Pacientes en alto riesgo para desarrollar IC, sin alteracién estructural

o sintomas.
Estadio B:  Pacientes con cardiopatia y disfuncién asintomatica del V1
Estadio C:  Pacientes con sintomas de insuficiencia cardiaca previos o actuales.

Estadio D:  Pacientes con cardiopatias avanzadas e IC grave o refractaria.

Prevalencia:

La magnitud del problema de la insuficiencia cardiaca no ha sido evaluada con precisién
debido a la falta de estudios confiables. Parte de este problema se debe a que existen
grandes diferencias en la definicion de esta patologia y en los métodos que se utilizan para
establecer su presencia.

Se estima que en Estados Unidos existen 4.8 millones de pacientes con insuficiencia
cardiaca y al menos 20% de los ingresos hospitalarios en personas mayores de 65 afios
fueron debidos a ésta. (4, 5)

En el estudio de Framingham basado en pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica,
incluyé pacientes con disfuncion sistolica y diastdlica del ventriculo izquierdo, donde se
encontrd una prevalencia en hombres de 8 casos por 1000 habitantes entre los 50 a 59 afios,
que se aumentd a 66 casos por 1000 habitantes entre los 80 y 89 afios; valores similares (8 y
79 por 1000) fueron reportados en mujeres. (1) Sin embargo este estudio estd basado en
datos clinicos y no incluye a personas asintomaticas con disminucion de la fraccion de
expulsion del ventriculo izquierdo. Se ha reportado que al evaluar los pacientes con el
ecocardiograma solo el 50% de los pacientes con disfuncién del ventriculo izquierdo fueron
sintomaticas. (6)

A pesar de estas diferencias, todos los estudios indican que la prevalencia de la
insuficiencia cardiaca y la disfuncién del ventriculo izquierdo aumentan substancialmente
con la edad. (6,7)

Diversos estudios estiman que el 40 al 60% de los pacientes con insuficiencia cardiaca
tienen disfuncién diastdlica del ventriculo izquierdo definida como aquella con una
fraccion de expulsion normal. (8)

La prevalencia de la disfuncion diastdlica también se incrementa con la edad. En una
revision, se estimé su prevalencia en pacientes con IC en 15, 33 y 50% en pacientes
menores de 50, de 50 a 70 y mayores de 70 afios respectivamente. (9)



Incidencia:
En el estudio de Framingham, la incidencia se duplico con el aumento de cada década en la

edad de los pacientes. La incidencia anual en hombres aument6 de 2 por cada 1000 en el
grupo de edad de.35-64 afios a 12 por 1000 en el grupo de 65-94 afios. (10) (cuadro 1)

Cuadro 1. Incidencia de IC en el estudio de Framingham

Incidencia anual por 1,000 habitantes
Edad Hombres Mujeres
45-54 2 1
55-64 4 2
65-74 9 16
75-84 18 12
85-94 39 31
Mortalidad:

La mortalidad en los EU mostré un crecimiento atribuible a la IC de 5.8 por 1000 en 1970 a
16.4 por 1000 en 1993. (11) Estos datos se relacionan con una disminucién en la
mortalidad temprana de todas las cardiopatias predisponentes, en especial de la cardiopatia
isquémica. Sin embargo en el estudio de Framingham, los pacientes con IC tuvieron un
aumento en la sobrevida a partir de 1980. (12)

La insuficiencia cardiaca secundaria a disfuncion diastolica parece estar asociada con un
mejor prondstico que la disfuncion sistdlica (mortalidad anual de 8-9% vs 19%). (13)
(cuadro 2)

Cuadro 2. Mortalidad global y segin clase funcional

®  Alos S afios:

Hombres: 35%
Mujeres: 50%

* Pacientes clase IV: mortalidad anual del 30-70%

®  Pacientes clase III: mortalidad anual del 10-20%

* Pacientes clase II:  mortalidad anual del 5-10%

Massie BM. Am Heart J, 1997, 133:703-712;




Factores predisponentes:

Actualmente la cardiopatia isquémica y la diabetes mellitus constituyen las principales
causas de IC mientras la hipertensién arterial y las valvulopatias se han vuelto menos
comunes debido a la deteccién temprana y los avances en el tratamiento. En cuatro décadas
de observacion en el estudio de Framingham, la prevalencia de cardiopatia isquémica
como causa de [C aument6 en 41% por cada década en hombres y 25% en mujeres; la
prevalencia de la diabetes como factor causal fue de 20% por cada década. (14)

Epidemiolégicamente, el impacto de los diversos factores de riesgo para desarrollar IC es
determinado en forma mas efectiva a través del riesgo atribuible a la poblacién que toma en
cuenta tanto el riesgo relativo como la prevalencia de la enfermedad predisponente en la
poblacion. EIl NHANES I, estudié a 13,643 personas y los siguié por 19 afios encontrando
los siguientes factores de riesgo para desarrollar IC y su riesgo atribuible a la poblacién de
la siguiente manera: (15)

Cuadro 3. Factores de riesgo segiin: First National Health and Nutricion
Examination Survey

Factores de riesgo Riesgo relativo Riesgo atribuible |
en la poblacién
miopa}tia isquémica 8.1 62%
Tabaquismo 1.6 17%
Hipertension 1.4 10%
Sobrepeso 1.3 8%
Diabetes 1.9 3%
Valvulopatias 1.5 2%

La hipertension eleva el riesgo de IC en todas las edades. En el estudio de Framingham se
encontré que a partir de los 40 afios, el riesgo de desarrollar IC se duplicaba en aquellos
pacientes con presion arterial >160/100 comparados con aquellos <140/90. (8) Dentro del
grupo de pacientes hipertensos, la presencia de co-morbilidades como cardiopatia
isquémica aumentd el riesgo de desarrollar IC en 5-6 veces, mientras la diabetes, la
hipertrofia del ventriculo izquierdo y las valvulopatias lo hicieron en 2 a 3 veces. (16)



Etiologia:

Existen dos mecanismos por los cuales se produce IC: disfuncién sistolica y disfuncion
diastolica.

Las principales causas de disfuncion sistélica son la cardiopatia isquémica, cardiomiopatia
dilatada idiopatica, hipertension, y las valvulopatias. (15)

La disfuncién diastélica puede ocurrir por muchas de las mismas causas que conducen a
disfuncion sistélica. Las principales incluyen hipertension, cardiopatia isquémica,
cardiomiopatia hipertréfica obstructiva y cardiomiopatias restrictivas. Sin embargo,
muchos pacientes cuyos sintomas sugieren IC (disnea, edema de miembros inferiores,
disnea paroxistica nocturna) cuya funcion sistolica se encuentra intacta pueden no tener
disfuncién diastélica pero tienen otras enfermedades que producen dichos sintomas como la
obesidad, neumopatias y cardiopatia isquémica. (17)

Principales causas de insuficiencia cardiaca:
e Cardiopatia isquémica

e Hipertension

¢ Valvulopatias

e Pericarditis

e Taquiarrtimias

o Cardiomiopatias

- cardiomiopatia idiopatica dilatada

- cardiomiopatia hipertrofica

- alcohol

- diabetes mellitus

- viral (Coxsachie B, echovirus)

- infitrativa (amiloidosis, sarcoidosis)

- farmacos (adriamicina)

- enfermedades metabolicas (hipertiroidismo)
- envejecimiento

e Estados de alto gasto
- hipertiroidismo
- anemia
- fistula arteriovenosa



Fisiopatologia:

El grado de acortamiento del musculo cardiaco y, por lo tanto, el volumen de expulsién
(latido) estd determinado por tres factores: a) longitud del musculo al iniciarse la
contraccion (precarga), &) el estado inotropico del musculo (relacion fuerza-velocidad-
longitud), y ¢) la fuerza que tiene que desarrollar el musculo durante la contraccion. Por lo
tanto, los determinantes del gasto cardiaco son los tres factores que condicionan el volumen
de expulsién multiplicado por la frecuencia cardiaca. (18) (Figura 1)

Precarga l Tam\ffn del/ Resistencia
| Periferica \
Yolumen
latido Presion
arterial

Contracii- Acortamiento Gasto /

lidad / De by fibras cardiaco

Miocardicas
Frecuencia /

cardiaca

Puscarga

Linea negra: efecto positivo
Linea roja:  efecto negativo

Figura 1. Factores determinantes de la funcién cardiaca y del
mantenimiento de la presion arterial. E. Braunwald, N Eng J Med, 1974,
290:1124-1129, 1420-1425, 1974.

La funcién de bomba del corazén puede deprimirse por afeccion directa del misculo
cardiaco (miocardiopatias o isquemia), por un incremento en la precarga o postcarga
(lesion valvular o hipertension arterial).



En tales circunstancias, el corazon dispone de diversos mecanismos de adaptacién con el
fin de mantener su funcién de bomba. Los mas importantes son: (19-21)

La dilatacion ventricular, consecuencia del efecto del aumento de la precarga,
producido por la retencién hidrosalina, sobre el alargamiento de las fibras miocéardicas
siguiendo la Ley de Starling. De esta forma, se produce un alargamiento de las
sarcomeras que favorece la superposicion de los filamentos gruesos y delgados y, por
consiguiente, aumenta la contractibilidad.

La hipertrofia del miocardio, que aumenta la masa de tejido contractil sera concéntrica
con cavidad ventricular pequefia en los casos de sobrecarga de presion y excéntrica con
dilatacién ventricular si es de volumen.

"'Sobrecarga —Sobmcarga_
de presion de_volumen

T Estrés ; Estrt_és
sistolico diastélico

Estimulo mecanico
y bioquimico |

Remodelacion

T e— ventricular l S arcomeras
en serie

en paralelo

|

Hipertrofia Dilatacién
concéntrica

1 | Disfuncién ventricular B )

izquierda o derecha

| I

Figura 2. Respuesta hemodindmica a la sobrecarga de
volumen y presién. Modificado de: Sawyer DB, Colucci WS:
Molecular and cellular events in myocardial hypertrophy and
failure. In: Colucci WS (ed): Heart failure: Cardiac Function and
Dysfunction, Atlas of Heart Diseases. Vol. 4. Philadelphia, Current
Medicine, 1999, p4.2



 La liberacion de catecolaminas por el sistema nervioso simpético del corazén y por las
glandulas suprarrenales.

e Laactivicion del sistéma renina-angiotensina-aldosterona. (Figura 3)

| Vasoconstriccion ‘

T

[ Angiotensina 11 I

T Hormona 1‘/ \ —
L antidiurética l T Catecolaminas

J, ‘ T Aldosterona |
: [ Redistribucion
Tibulo colector l del flujo renal
\_ Retencién de sadioi /

y agua

Figura 3. Sistemas neuroendoérinos. Los sistemas neuroendécrinos se
refuerzan entre cllos para ocasionar una gran vasoconstriccion y
retension de sodio y agua. La angiotensina Il ocupa un lugar central en
esta respuesta. Aristizdbal D: Falla Cardiaca. En: Mario Montoya Toro
(Ed), Cardiologia, Fundamentos de Medicina, Medellin, Colombia,
1997, p109



Estos mecanismos son capaces de mantener la funcién miocardica en etapas iniciales, pero
su capacidad es limitada y, a largo plazo, suelen producir efectos adversos. Finalmente se
produce necrosis celular con formacién de fibrosis y tejido cicatricial provocando una
sobrecarga adicional sobre el resto del miocardio y se crea un circuito vicioso que termina
consolidando la insuficiencia cardiaca. (Figura 4)

Lesion al
miocardio

Disfuncién |
Incremento de la postcarga / miocardica
Disminucion de la perfusion sistémica

Estimulo mecanico, activacién
neurohormonal, liberacién de citocinas

Expresion de Crecimiento y ‘ Toxicidad, isquemia,
genes_alterados remodelacion deplecion de energia
Apoptosis y
necrosis

Muerte celular

Figura 4. Representacion esquematica de la importancia de la
remodelacion cardiaca en la fisiopatologia de la insuficiencia
cardiaca. Modificado de: Sawyer DB, Colucct WS: Molecular and
cellular events in myocardial hypertrophy and failure. In: Colucci WS
(ed): Heart failure: Cardiac Function and Dysfunction, Atlas of Heart
Diseases. Vol. 4. Philadelphia, Current Medicine, 1999, p4.2



Evaluacion ciinica:

El abordaje de un paciente con IC incluye una adecuada historia clinica , examen fisico
completo, radiografia de térax, y una serie de estudios que permitan establecer el
diagnédstico, etiologia, cronicidad y severidad de la IC. (5)

Existen basicamente dos tipos de sintomas: los producidos por la retencion hidrica (disnea,
edema, congestién hepatica y ascitis); y aquellos producidos por la disminucién del gasto
cardiaco (fatiga, debilidad). Los primeros son producidos por la activacién del sistema
renina-angiotensina-aldosterona y la activacion del sistema nervioso simpético.

La utilidad de la historia clinica y el examen fisico en predecir la presencia de IC fue
evaluada en un estudio de 259 pacientes referidos a un servicio de ecocardiografia por la
sospecha de IC, de los cuales 41% tuvieron una disminucion significativa en la fraccién de
expulsién. (22) Estos hallazgos confirman que la historia clinica es insuficiente para
realizar el diagnéstico de IC, sin embargo, una historia detallada constituye la mejor
herramienta para determinar la agudeza, etiologia, y grado de progresion de la IC:

e Laangina clasica indica cardiopatia isquémica.

¢ LaIC aguda posterior a un antecedente de influenza sugiere miocarditis viral.

e La hipertension de larga evolucion o el uso de alcohol sugiere cardiomiopatia
hipertensiva o alcéholica.

e Amiloidosis en pacientes con historia de proteinuria intensa.

s Las valvulopatias en pacientes con soplos significativos y particularmente en pacientes
con antecedente de fiebre reumatica.

e El uso de medicamentos que puedan empeorar la IC, como los antiarritmicos
(flecainamida), bloqueadores de canales de calcio (verapamil), betabloqueadores, y
anti-inflamatorios no esteroideos.



Examen fisico:

El examen fisico aporta informacion acerca del grado de la disminucion del gasto cardiaco,
retencion hidrica, crecimiento del ventriculo izquierdo y/o derecho e hipertension
pulmonar.

La disminucion del gasto cardiaco se manifiesta por taquicardia, diaforesis y
vasoconstriccion periférica; otros dos signos que se presentan en IC avanzada son el
pulso dicrético y el pulso alternante.

La sobrecarga hidrica se manifiesta como congestion pulmonar, edema periférico,
plétora yugular y hepatomegalia.

El crecimiento ventricular puede ser evaluado mediante la percusion del area cardiaca.
El desplazamiento del latido de punta que pasa la linea medioclavicular indica
crecimiento del ventriculo izquierdo. La presencia de galope ventricular (S3) puede ser
palpable en casos de disfuncién ventricular grave.

Los pacientes con IC cronica pueden desarrollar hipertensién pulmonar secundaria, la
cual aumenta la disnea. Los signos incluyen un aumento en el P2, un soplo de
insuficiencia pulmonar y la palpacién del latido cardiaco en el segundo espacio
intercostal izquierdo.

Cuadro 4. Sensibilidad, especificidad y valor predictivo de signos y
sintomas para el diagndstico de pacientes con insuficiencia cardiaca

Signos o sintomas Sensibilidad Especificidad Valor
(%) (%) Predictivo (%)
Disnea de esfuerzo 66 52 23
Ortopnea 21 81 2
Disnea paroxistica nocturna 33 76 26
Historia de edema 23 80 22
FC >100/min en reposo 7 99 6
Estertores 13 91 21
Galope ventricular 31 95 61
Plétora yugular 10 97 2
Edema a la exploracion 10 93 3

Harlan WR, et al . Ann Intern Med 86:133-138,1977




Factores prondésticos en pacientes con insuficiencia cardiaca secundaria a disfuncién
sistolica:

Uno de los principales retos en el tratamiento es identificar aquellos pacientes que tienen un
peor prondstico y por lo tanto se beneficiarian de un tratamiento intensivo y/o de
transplante cardiaco.

Los factores utilizados mds frecuentemente para predecir sobrevida en pacientes con
disfuncion sistélica son:

e Clase funcional de la NYHA, peor en los de mayor clase funcional (23)
e Una fraccién de eyeccion disminuida del ventriculo izquierdo (24, 25)
* Disfuncién diastolica concomitante (26-28)

¢ Disfuncion del ventriculo derecho  (29-31)

e Consumo maximo de oxigeno en ejercicio disminuido (VO2) (32)

e Marcadores de hipoperfusion tisular como hipotension, insuficiencia renal (depuracion
de creatinina menor de 60 ml/min) (33)

e Falta de repuesta al tratamiento, manifestado por una elevada presiéon de llenado del
ventriculo izquierdo o por la persistencia de signos de congestion (ortopnea, plétora
yugular, edema, pérdida de peso o aumento en la dosis de diuréticos) (33)

¢ Comorbilidades como diabetes mellitus (34), cardiopatia isquémica o arritmias.

Fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo: La IC secundaria a disfuncion sistélica se
hace generalmente evidente cuando la fraccién de eyeccidon cae por debajo de 35-40 %
determinada por ecocardiograma, radioventriculografia y/o cateterismo cardiaco. Sin
embargo, no existe una relacion entre los sintomas, la tolerancia al ejercicio y/o a la
fraccién de expulsion. Algunos pacientes se encuentran asintomaticos con fracciones tan
bajas como de 20%, mientras que otros se encuentran en clase funcional IV con fracciones
superiores a 30%.

En general, la sobrevida es mas corta mientras mas baja es la fraccion de expulsion. Esta
relacion fue evaluada en 1172 pacientes incluidos en el estudio SOLV en donde se realizo
un ecocardiograma inicial y otro al afio. Una fraccidon de expulsion menor de 35% fue
asociada con mayor mortalidad (riesgo relativo 1.8). Ademas, la disminucién de una
desviaciéon estandar en la reduccién de la fraccién de expulsion aumentd la mortalidad
global (riesgo relativo 1.62) y las hospitalizaciones (riesgo relativo 1.59). (24)
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En general una fraccion de expulsién menor de 20 se asocia tipicamente con una pobre
sobrevida. (25)

Disfuncién diastélica: La disfuncion diastolica concomitante se asocia con una
disminucion en la sobrevida de los pacientes con IC y una fraccion de eyecciéon del
ventriculo izquierdo disminuida. Diversos estudios han evaluado la funcién diastolica
mediante ecocardiograma doppler y se ha observado que una reduccién en la velocidad del
flujo mitral es un fuerte predictor independiente de mortalidad, incluso como indicador
para la necesidad de transplante entre pacientes con IC. (26)

Estas observaciones derivan de un estudio de 144 pacientes con IC que inicialmente
tuvieron un patrén restrictivo en el ecocardiograma doppler; este estudio se repitio después
de 6 meses de tratamiento con digoxina, diuréticos, IECAS y betabloqueadores. Durante el
seguimiento de 26 meses, los pacientes con patron resctrictivo reversible a los 6 meses
tuvieron una menor mortalidad (11 versus 37%) y una menor probabilidad de ser
hospitalizados por insuficiencia cardiaca descompensada (11 vs 54%) en comparacion con
aquellos pacientes con un patrdn restrictivo persistente. (27)

Otros indicadores de una presion de llenado del ventriculo izquierdo elevada secundaria a
disfuncion diastélica incluyen una elevada presion capilar pulmonar y un aumento en la
captura pulmonar de talio en estudios de perfusion miocdrdica. (alto indice de captura
pulmén/corazon) (28)

Disfuncién del ventriculo derecho: La disfuncion sistolica del ventriculo derecho también
puede contribuir en al prondstico de los pacientes con IC. Los pardmetros
ecocardiograficos de una funcién ventricular derecha disminuida incluyen una disminucién
en la fraccidn de expulsion del ventriculo derecho, crecimiento del ventriculo derecho y
regurgitacion tricuspidea. (29-31)



ANTECEDENTES:

El papel del ventriculo derecho en el mantenimiento del gasto cardiaco ha sido de interés
clinico por mas de 50 afios.

En las primeras investigaciones realizadas en condiciones fisioldgicas, el ventriculo
derecho parecia funcionar como un simple conducto sanguineo. Por ejemplo, cuando la
pared libre del ventriculo derecho fue destruida en un perro utilizando un cauterio por Starr
y colaboradores en 1940s, solo se observo un ligero cambio en la presion arterial sistémica.
(35)

Posteriormente se observd que la pared libre del ventriculo derecho podia ser remplazada
por un parche sintético con minimos cambios fisiolégicos mientras la presion pulmonar se
mantuviera baja. (36) Bajo estas circunstancias, el gasto ventricular derecho se sostenia a
través de la transmision de la contraccion del ventriculo izquierdo hacia el derecho al
compartir el tabique ventricular y a través de las uniones miocérdicas interventriculares.
(37-38)

Después de examinar la funcion del ventriculo derecho  bajo condiciones fisiologicas
adversas como el aumento de la resistencia vascular pulmonar, su importancia se hizo
aparente.

En 1936, Fineberg y Wiggers al estudiar la obstruccién vascular pulmonar plantearon que
el ventriculo derecho tiene solo una limitada capacidad de respuesta a un aumento stbito de
la resistencia pulmonar, y que la fatiga y la disfuncion se presentaban facilmente cuando la
presion adrtica y por consiguiente el flujo coronario, se disminuian sibitamente. (39)

A pesar de los antecedentes mencionados, se ha publicado mucho mayor informacion sobre
la funcién del ventriculo izquierdo en comparacion con la del derecho tanto en cardiopatias
congénitas como adquiridas.

El principal motivo porque el ventriculo derecho ha sido descuidado radica en la dificultad
para evaluar con precision su tamafio y funcién debido a tres aspectos anatémicos: su forma
compleja, la presencia de trabéculas en la pared libre del ventriculo derecho y la
sobreposicion del ventriculo derecho con otras cavidades que se observa en algunos
estudios de imagen. Sin embargo, con el desarrollo de nuevas técnicas de imagen se ha
resuelto este problema y en los ultimos afios se ha puesto mayor atenciéon en la funcion del
ventriculo derecho y sus alteraciones, por lo que se ha dado mayor importancia a la
participacion funcional del ventriculo derecho en el mantenimiento del gasto cardiaco; por
ejemplo, se ha demostrado la presencia de disfuncion del ventriculo derecho con
repercusion hemodinamica importante en diversas enfermedades como la enfermedad
coronaria, valvulopatias y choque séptico entre muchas otras. (40-42)



Ademas, la disfuncion del ventriculo derecho tiene un impacto en la sobrevida de los
pacientes con disfuncion aguda o cronica del ventriculo izquierdo y en pacientes con
cardicpatias congénitas antes y después de la correccion quirtrgica. (43)

La configuracion del ventriculo derecho con paredes musculares delgadas y alta
capacitancia, asi como su mecanismo de contraccién que simula movimientos peristélticos
que se inician en el tracto de entrada (sinus) sitio de mayor presion y se extiende al tracto
de salida (conus) sitio de menor presion, le permite expulsar una gran cantidad de volumen
con muy poco acortamiento de sus fibras y por lo tanto con poca presion. (44)

El ventriculo derecho tolera mal el aumento en la presion pulmonar. Cuando la presion
pulmonar se eleva de manera sostenida, el ventriculo derecho disminuye su gasto. A fin de
preservar un gasto cardiaco normal, el ventriculo derecho reacciona con dilatacion e
hipertrofia. Con dilatacion para aumentar el volumen de llenado y mejorar la fuerza de
contraccién (Ley de Irank Starling) y con hipertrofia a fin de modificar la tensién de la
pared (Ley de Laplace) y mejorar el rendimiento sistolico. (45-46)

La perfusion coronaria se realiza tanto en sistole como en diastole, pero a diferencia del
ventriculo izquierdo que aumenta su presion de perfusion en la medida que aumenta la
presion de la aorta, en el ventriculo derecho sucede lo contrario: en la medida que aumenta
la presion en la arteria pulmonar, disminuye la presion de perfusion ventricular derecha. Si
la elevacion de la presion es considerable, se suspende la perfusion sistolica. (44, 47)

La falla del ventriculo derecho puede ser secundaria a alteraciones en la contractibilidad
miocardica (48) o a un incremento en la postcarga. (45)

Las enfermedades pulmonares cronicas como la enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC), asma, tromboembolismo pulmonar cronico, enfermedades del tejido conectivo o
cualquier otra enfermedad pulmonar crénica produce elevacion de la resistencia vascular
pulmonar que conduce a disfuncion del ventriculo derecho. Este sindrome conocido como
“cor pulmonale”, excluye aquellas alteraciones pulmonares secundarias a enfermedades que
afectan primariamente el lado izquierdo o enfermedad congénita del corazon. (49)

Ecocardiograficamente sc observa un ventriculo derecho dilatado que forma el apex. El
grado de hipertrofia del ventriculo derecho es variable, pero usualmente cs de leve a
moderado. (50)

La hipertension pulmonar (IHAP) es la elevacién persistente de la presion media de la
arteria pulmonar por encima de 25 mm Hg en reposo o mayor de 30 mm Hg cn gjercicio.
La hipertension pulmonar secundaria puede desarrollarse como resultado de una
enfermedad parenquimatosa pulmonar, disfuncion del ventriculo izquierdo, cortocircuitos
intracardiacos, tromboembolismo pulmonar crénico o enfermedades del tejido conectivo
entre las mas comunes. La hipertension pulmonar primaria se desarrolla en ausencia de esas
patologias. (51-52)



La fisiopatologia de la hipertensién pulmonar se puede entender a través de la ley de
Ohm'’s:

Cambio en la presion = flujo x resistencia
Ppa- Ppv=Q x PVR
Ppa = (Q x PVR) + Ppv

e El volumen sanguineo pulmonar (Q)

e Resistencia del lecho vascular pulmonar (PVR)
Presion arterial pulmonar (Ppa)

¢ Presion venosa pulmonar (Ppv)

En la practica clinica, la presion venosa pulmonar es similar a la presion capilar en cufia , la
cual se obtiene a través de un catéter en la arterial pulmonar.

Por lo tanto, la presion arterial pulmonar esta determinada por tres variables:

e El volumen sanguineo pulmonar (Q)
e Resistencia del lecho vascular pulmonar (PVR)
e Presion venosa media pulmonar (Ppv)

Un aumento anormal en cualquiera de estas variables producen hipertension arterial
pulmonar y sobrecarga del ventriculo derecho.

La progresion de la enfermedad es comin para todas las formas de hipertension arterial
pulmonar y sigue la siguiente secuencia fisiopatologica (53-54):

e La lesion inicial produce hipertension arterial leve; la progresion a una enfermedad
grave es gradual debido a que el ventriculo derecho, no acostumbrado a la elevacion de
la presion de la arteria pulmonar, solo es capaz de generar una presion de 45 a 50
mm Hg.

e [l ventriculo derecho se hipertrofia compensando el aumento en la postcarga
generando una presion sistolica de la arteria pulmonar de 80 a 100 mm Hg.

e Posteriormente el ventriculo derecho se dilata.
e Cuando el balance entre el aporte de oxigeno, reducido por la disminucién de la

presion de perfusion y la demanda aumentada por la hipertrofia, se pierde, sobreviene
la falla o insuficiencia ventricular derecha.



Por lo tanto, la insuficiencia cardiaca derecha es un sindrome clinico caracterizado por
congestion venosa sistémica manifestado por plétora yugular, edema periférico, ascistis y
hepatomegalia, secundario a una importante alteracién en la funcion sistolica del ventriculo
derecho, usualmente acompafiada por dilatacién ventricular y regurgitacién tricuspidea
severa. (55)

La mayoria de los pacientes con hipertension arterial pulmonar tienen signos
ecocardiograficos de sobrecarga cronica de volumen en el ventriculo derecho. (56)
(Figura 5)

Figura 5. Ecocardiograma de un pacientes
con hipertension pulmonar severa. Vista del
eje corto a nivel de la cuerda tendinosa de la
valvula mitral donde se observa gran hipertrofia
de la pared del ventriculo derecho (RV),
dilatacion de la cavidad del RV y aplanamiento
del septum; Cambios sugerentes de sobrecarga
de presién del ventriculo derecho.




La elevacion de la presion conduce a un mayor grosor del ventriculo derecho con
desplazamiento del septum hacia el ventriculo izquierdo durante sistole. En estadios
posteriores, el ventriculo derecho se dilata, y el scptum muestra un aplanamiento anormal
durante la diastole. (57) (Figura 6)
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Figura 6. Representacion esquem:itica de los hallazgos ecocardiograficos en
modo bidimensional en pacientes con hipertension pulmonar secundaria. Los
principales cambios son dilatacién del ventriculo derecho (REV), hipertrofia del
ventriculo derecho, dilatacion de la auricula derecha (RAE), regurgitacion
tricuspidea y desplazamiento del septum interventricular hacia la izquierda durante
la sistole. (Otto, C. Cardiomyopathies, hipertensive an pulmonary heart disease. In:
Textbook of Clinical Echocardiography, Otto, C, Pearman, AS (Eds), Saunders.
Philadelphia. 1995.



El stress impuesto al ventriculo derecho inicialmente produce hipercinesia, sin embargo,
posteriormente se produce hipocinesia asociada a dilatacion del atrio derecho vy
regurgitacion triscuspidea secundaria a dilatacion del anillo valvular asi como del
ventriculo derecho. (58)

La disfuncién sistélica del ventriculo derecho contribuye al pronéstico de los pacientes con
insuficiencia cardiaca; esto se documentd en una serie de 205 pacientes con insuficiencia
cardiaca en clase funcidnal IT o III, donde la disminucion en la fraccion de expulsion del
ventriculo derecho fue un factor predictor independiente en la sobreviva a uno o dos afios.
(59) (Figura 7)
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Figura 7. Fraccién de expulsién del ventriculo derecho como factor pronéstico en
insuficiencia cardiaca congestiva. En 205 pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva
en clase funcional II o III, la fraccion de expulsion del ventriculo derecho (RVEF)
correlaciond con una sobreviva libre de eventos cardiovasculares o la necesidad de
transplante urgente a dos afios. El porcentaje de sobrevida para aquellos pacientes con una
RVEF <25%, de 225 % a <35 % y >35% fue 59, 77 y 93% respectivamente (p<0.00001).
(De Groote, P, Millaire, A, Foucher-Hossein, C, el al, ] Am Coll Cardiol 1998; 32:948)



La alteracion en la contractibilidad del ventriculo derecho en pacientes con insuficiencia
cardiaca izquierda puede ser secundaria a una cardiopatia primaria o a la disfuncién del
ventriculo izquierdo con un aumento en la presion arterial pulmonar. La disfuncién del
ventriculo derecho parece ser un factor pronéstico sé6lo cuando se asocia con una elevada
presion de la arteria pulmonar; la evaluacion de la funcion ventricular derecha en pacientes
con una presion de la arteria pulmonar normal no mejoré la estratificacion del riesgo
cardiovascular. (60) (Figura 8)
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Figura 8. La disfunciéon del ventriculo derecho predice un pobre pronéstico sélo
cuando se asocia con una elevada presion de la arteria pulmonar. En un grupo de 377
pacientes con insuficiencia cardiaca seguidos durante 17 meses, el porcentaje de sobreviva
sin transplante cardiaco urgente esta disminuido sélo en el grupo 4, quienes tuvieron una
baja fraccion de expulsion del ventriculo derecho (REVF) asociada con una elevada presién
media de la arteria pulmonar (PAP). La sobrevida en aquellos pacientes con una baja REVF
o una elevada PAP fue similar comparada con aquellos sin dichas alteraciones. (Ghio, S,
Gavazzi, A, Campana, C, et al, ] Am Coll Cardiol 2001; 37:183)



La importancia de la elevacion de la arteria pulmonar fue evaluada en un estudio
prospectivo de 1134 pacientes con cardiomiopatia de reciente diagnostico, que fueron
sometidos a cateterismo cardiaco y biopsia endomiocardica y seguidos durante 4.4 afios.
Con un modelo multivariado, la presion de la arteria pulmonar fue el predictor
hemodinamico mas importante de mortalidad. Por cada aumento de 5 mm Hg sobre el valor
basal en la presion de la arteria pulmonar, la mortalidad en aquellos con y sin miocarditis
aumento con un riesgo relativo de 1.85 y 1.23, respectivamente. (61)

Evaluacion del ventriculo derecho

La forma del ventriculo derecho limita la evaluacion de su funcion y volumen. Una
configuracion de “tetera” ha sido propuesta como modelo que incluye el conus, (tracto de
salida) sin embargo es dificil su representacion matematica.

La evaluacion de la fraccion de eyeccion del ventriculo derecho se puede realizar a través
de ventriculografia, angiocardiografia con marcadores radioactivos, termodilucion,
ecocardiografia y resonancia magnética. (44, 49, 62-63)

A pesar de la naturaleza tomografica del ecocardiograma que hace poco practico
imaginar a este organo de forma irregular en un plano circunscrite, la ecocardiografia
permite evaluar el grosor de la pared, la funcién contractil, dimensiones de la cavidad
ventricular, atrio derecho, area valvular y regurgitacion triscuspidea. Asi como la
valoracion de la funcion diastolica a través de la velocidad doppler de la valvula
tricuspidea.



Grosor de la pared del ventriculo derecho: 1.a mejor forma de evaluar la hipertrofia del
ventriculo derccho es a través de la inspeccion de la pared en el tracto de salida del
ventriculo derecho en las vistas paraesternales. Generalmente, la pared libre del ventriculo
derecho mide 3 a 4 mm de grosor en diastéle; si excede los S mm se considera
hipertrofiado. (64) (Figura 9)
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Figura 9. Ecocardiograma en modo M obtenido desde la vista del eje
largo paraesternal donde se observa hipertrofia del ventriculo derecho
(RV). La adminstracién de contraste con solucion salina ayuda a
diferenciar las trabéculas del la pared libre del ventriculo derecho (panel
derecho). VS, septum interventricular, PWLV, pared posterior del
ventriculo izquierdo, LV, valvula mitral.
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Tamaiio del ventriculo derecho: Diversos estudios han tratado de medir el tamafio o
volumen del ventriculo derecho, pero ningiin método ha tenido gran aceptacién. No
obstante, los métodos tridimensionales poseen la flexibilidad para evaluar adecuadamente
csta estructura: (62, 65-70)

Diversos abordajes se han utilizado para determinar el tamafio del ventriculo derecho:

e La inspeccion del ventriculo derecho e izquierdo a través de un ecocardiograma modo
M desde el eje largo de la vista paraesternal. Sin embargo, existen problemas inherentes
a este abordaje ya que la medicion del ventriculo derecho se obtiene a partir de una
parte estrecha de la camara, por ello, la medicién directa del ventriculo derecho a
través de una imagen bidemensional constituye la técnica preferida.

e La inspeccion cualitativa a partir de la vista de cuatro camaras por medio de un
ecocardiograma bidemensional es un método seguro para evitar sobreestimar el
crecimiento ventricular:

1. En el eje largo y corto de la vista paraesternal, el conus del ventriculo derecho se
cruza con la salida del ventriculo izquierdo y la raiz de la aorta, y parece tener una
forma en media luna y su tamaiio, si es normal, es considerablemente mas pequefio
en comparacion con el del ventriculo izquierdo.
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2. La segunda ventana es a través del eje corto del ventriculo izquierdo. Puede
sospecharse dilatacién del ventriculo derecho puede ser sospechada si su tamafio
parcce ser el mismo o mayor que el del ventriculo izquierdo. (Figura 10)

Figura 10. Ecocardiograma bidimensional de un paciente con
sobrecarga de volumen del ventriculo derecho. Vista del ¢je
corto obtenida a nivel de los musculos papilares donde se observa
gran dilatacion del ventriculo derecho (RV) con un ventriculo
izquierdo (LLV) disminuido de tamafio (imagen superior). En la
imagen inferior se muestra la relacion normal entre los ventriculos
con volimenes similares; AL, musculo papilar anterolateral; PM,
musculo papilar posteromedial.
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Cuando se sospecha la presencia de dilatacion del ventriculo derecho, se debe poner
particular atencién en la vista apical de cuatro cdamaras, donde el ventriculo
izquierdo forma el apex y el ventriculo derecho parece ser mas la mas pequefia de
las cdmaras. Si el ventriculo derecho forma o comparte el apex, se debe sospechar
dilatacion del mismo. Cuando existe franco crecimiento del ventriculo derecho, este
parece dominar. (Figura 11)

Figura 11. Ecocardiograma bidimensional de un
paciente con dilatacién del ventriculo derecho.

La vista de cuatro cdmaras muestra gran dilatacion del
ventriculo derecho (RV) y atrio derecho (RA) con
evidencia de aumento en la presion de llenado en ambas
cavidades. El septum interventricular (flecha gris) y el
septum interatrial (flechas blancas) desplazan el
ventriculo y atrio izquierdo respectivamente.
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4. Si aun existe incertidumbre sobre el tamafio del ventriculo derecho, se debe realizar
una vista subcostal, la cual tiene menos probabilidades de producir una impresién
falsa positiva. Normalmente, el ventriculo izquierdo parece extenderse mas alla del
ventriculo derecho, el cual se observa mas corto y mas pequefio en su diametro.
Cuando el ventriculo derecho es igual o excede el diametro y longitud del ventriculo
izquierdo, se debe sospechar dilatacion del ventriculo derecho.

Contractilidad del ventriculo derecho: Es evaluada principalmente a través de la
inspeccion visual directa en un ecocardiograma bidimensional. Debido a que la pared del
ventriculo derecho es delgada se debe seleccionar cuidadosamente los transductores para
detectar adecuadamente la movilidad del ventriculo derecho durante la sistole. El
ecococardiograma en modo M es menos Gtil para evaluar la contractibilidad debido que las
imagenes se centran el tracto de salida (conus) donde la movilidad de la pared puede no ser
representativa de toda la cavidad.

Un abordaje alterno para la evaluacion de la funcién del ventriculo derecho es la
observacion de la movilidad de la base del ventriculo derecho. El descenso de la base del
ventriculo derecho hacia la posicion fija del apex representa la funcién de los musculos
longitudinales. Esto se puede observar a través de la vista subcostal y de las cuatro
camaras; si se encuentra disminuida, es un marcador sensible de disfuncion del ventriculo
derechio. Este método es muy til para la evaluacion de pacientes con infarto del ventriculo
derecho; el descenso de la base del ventriculo derecho es de 0.7 cm en aquellos pacientes
con evidencia electrocardiografica de infarto del ventriculo derecho con compromiso
hemodinamico, 1.3 cm en aquellos con evidencia electrocardiografica pero sin compromiso
hemodinamico y de 2.0 cm en pacientes normales, respectivamente. (62)

Fraccion de expulsion del ventriculo derecho: El volumen sistolico y diastélico asi como
la fraccion de expulsion del ventriculo derecho puede ser calculados delimitando el
contorno del ventriculo derecho a través de un ecocardiograma bidimensional con una vista
de las cuatro camaras; Se obtienen los volimenes al final de la diastole y sistole a través del
calculo de la extension del drea y se calcula la fraccion de expulsion de la siguiente manera:

RVEF = (volumen al final de la diastole — volumen al final de la sistole) + volumen al
final de la diastole

La medicion de la extensién del drea correlaciona bastante bien con la fraccion de
expulsion obtenida a través de estudios de medicina nuclear en un grupo de pacientes con
EPOC. (70)

El indice obtenido entre el volumen del ventriculo derecho y el ventriculo izquicrdo en una

ventana de cuatro camaras es de 0.6 pero progresa a mas de 1.1 en un grupo de pacientes
con cor pulmonale. (50)
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Presién de la arteria pulmonar: El uso del Doppler para la determinacion de la presion de
la arteria pulmonar es de las principales herramientas de la practica ecocardiografica actual.
[l primer paso es la demostracion de la regurgitacion tricuspidea mediante el flujo Doppler
color en la vista de cuatro camaras que usualmente se presenta en los pacientes con
hipertension arterial pulmonar. Posteriormente, se coloca la onda doppler de flujo continuo
a través del chorro y se determina la velocidad pico, la cual es utilizada para calcular el
gradiente maximo entre la auricula derecha y el ventriculo derecho por medio de la
ecuacion de Bernoulli:

. i = 5
Gradiente maximo, en mm Hg =4 x velocidad pico

Este resultado es un estimado del gradiente maximo a través del orificio tricuspideo en
sistole.

Una vez descartada la presencia de estenosis pulmonar, se afiade a este gradiente la presion

de la auricula derecha calculada a través del tamafio y variacion respiratoria del flujo en la
vena cava inferior, obteniéndose la presion sistolica de la arteria pulmonar. (figura 12) (71)
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Presion sistolica de la arteria pulmonar =

(4) (velocidad pico)® + presion de la auricula derecha

Figura 12. Ecocardiogramas bidimensionales con
doppler color de pacientes con regurgitacion
tricuspidea leve y severa respectivamente
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La eficacia del ecocardiograma doppler puede ser limitada por la capacidad del operador
para identificar el chorro tricuspideo regurgitante; ademds la propia enfermedad de base
puede producir alteraciones que dificultan su medicion, por ejemplo, la ventana acustica en
los pacientes con EPOC puede estar reducida debido al aumento en el didmetro
anteroposterior del térax.

A pesar de estos problemas, la estimacion del chorro regurgitante tricuspideo a través del
Doppler es un método mucho mds sensible que la exploracién fisica y puede proporcionar
un diagnostico preciso en la mayoria de los pacientes; En un estudio, el uso del ultrasonido
Doppler pudo identificar la regurgitacion tricuspidea en el 80% de 69 pacientes con
hipertension arterial pulmonar documentada mediante cateterismo cardiaco. La precision
fue mayor en pacientes con mayor compromiso (presion sistolica de la arteria pulmonar >
50 mm Hg). La regurgitacion tricuspidea fue encontrada en 95% de estos pacientes y tuvo
una correlacion del 97% con la presion medida a través de cateterismo. (72)



JUSTIFICACION:

Es evidente que la medicién precisa de la funcion del ventriculo derecho es vital
importancia para el manejo de pacientes con una amplia variedad de enfermedades, tanto
para indicar un tratamiento como para suponer un prondstico.

La funcion del ventriculo derecho puede ser evaluada por medio de diversos modelos
matematicos como el de la termodiluciéon y por estudios de imagen, como la
ecocardiografia, una técnica no invasiva que permite observar las estructuras cardiacas y
estudiar su funcion mediante el uso combinado de los ultrasonidos en modo M,
bidimensional y Doppler.

Sin embargo, la medicion del ventriculo derecho no se realiza en forma habitual, incluso
en aquellos pacientes con cor pulmonale y/o hipertensién pulmonar por lo que se
desconocen sus caracteristicas, motivo por el cual se decidio evaluar la funcién ventricular
derecha e izquierda mediante ecocardiogramas en aquellos pacientes con hipertension
pulmonar y/o dilatacion del ventriculo derecho.
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OBJETIVO

Objetivo general:

Determinar la importancia de la evaluacion de la funcién del ventriculo derecho en
pacientes con insuficiencia cardiaca.

Objetivos especificos:

a)

b)

<)

d)

€)

D

Conocer las caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes con disfuncion del
ventriculo derecho aislada y/o asociada a disfuncidn diastdlica del ventriculo izquierdo.

Identificar los factores de riesgo mas frecuentes que predisponen a padecer disfuncion
del ventriculo derecho.

Conocer la importancia de la cardiopatia isquémica en los pacientes con falla derecha
aislada y/o asociada a disfuncion diastélica del ventriculo izquierdo.

Evaluar la funcién del ventriculo derecho a través de la medicion ecocardiogrifica de
sus didmetros, grosor de la pared y regurgitacion tricuspidea.

Calcular la fraccién de expulsién del ventriculo derecho a partir de sus diametros y
volimens asi como la presién sistélica de la arteria pulmonar.

Identificar aquellas caracteristicas ecocardiograficas que se asocian significativamente
con falla del ventriculo derecho.

Establecer la relacion entre la fraccion de expulsion del ventriculo derecho y la presion
sistolica de la arteria pulmonar.



METODOLOGIA:

Poblacion de estudio:

De los pacientes de la Clinica de Insuficiencia Cardiaca del Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion estudiamos un grupo de 20 pacientes con evaluacién clinica y
ecocardiografica reciente; todos contaban con historia clinica completa con énfasis en
antecedentes demogréficos (edad, sexo), caracteristicas antropométricas (peso, talla, indice
de masa corporal), etiologia de insuficiencia cardiaca (presencia o ausencia de cardiopatia
isquémica), enfermedades co-existentes (hipertension arterial, diabetes mellitus,
valvulopatias, neumopatias, distiroidismo, insuficiencia renal, enfermedades
reumatologicas), signos de retencion hidrica (pletora yugular, ascitis, edema de miembros
inferiores), sintomas (disnea de esfuerzo, ortopnea, disnea paroxistica nocturna, fatiga),
pruebas de laboratorio, estudios de gabinete, (electrocardiograma, holter, estudio de
perfusién miocadica, coronariografia), clase funcional de la NYHA (1-1V), tratamiento
recibido y parametros ecocardiogrificos como diametro de auricula izquierda (DAI),
diametro sistélico y diastélico del ventriculo izquierdo (DSVI, DDVI), didmetro diast6lico
del ventriculo derecho (DDVD), espesor del septum interventricular (SIV) y la pared
posterior del ventriculo izquierdo (PPVI), fracciones de acortamiento (FAc) y expulsion
(FE) del ventriculo izquierdo, tiempo de relajacion isovolumétrica del ventriculo izquierdo
(TRIVI), asi como el patron de flujo doppler transmitral, regurgitacion tricuspidea (RT) y
presion sistolica de la arteria pulmonar (PSAP).

Se incluy6 a todos los pacientes que tuvieran los siguientes parametros ecocardiograficos:
diametro diastolico del ventriculo derecho = 25 mm y/o hipertension sistolica de la arteria
pulmonar > 40 mm Hg. Se excluyeron los pacientes con una fraccién de expulsion del
ventriculo izquierdo menor de 45% y aquellos con valvulopatias primarias.

Procedimientos

Los ecocardiogramas fueron realizados por dos ecocardiografistas que desconocian las
caracteristicas clinicas de los pacientes utilizando un equipo Hewlett Packard Sonos 550
combinando sus modalidades M, bidimensional y doppler a través de las ventanas
convencionales (paraesternal izquierda eje largo y corto, apical de cuatro y dos camaras, y
subcostal eje largo). Posteriormente fueron revisados por uno de ellos, evaluando los
parametros ya comentados y obteniendo los siguientes: didmetro de la auricula derecha
(AD), presion de la auricula derecha, diametro telediastdlico y telesistolico del ventriculo
derecho (DAVD, DsVD), grosor de la pared del ventriculo derecho, gradiente maximo
tricuspideo, presion sistélica de la arteria pulmonar y cintura del chorro tricuspideo.



Se calculo la fraccion de acortamiento del ventriculo derecho (FAcVD) mediante una
formula estandarizada, considerando como valor normal = 30%. (73)

La funcion sistolica del ventriculo derecho fue evaluada cualitativamente a través de una
escala de movilidad donde se calificé la movilidad segmentaria de la pared libre como 0=
normal, 1= hipocinesia leve, 2= hipocinesia severa. 3 =acinesia, 4 =discinesia (62) y
cuantitativamente a través del célculo de la fraccién de expulsion a partir de los didmetros
telediastolico y telesistolico utilizando la férmula de Teichholz (74) considerando como
valor anormal < 35%. (60)

De acuerdo a los parametros ecocardiograficos (cuadro 5 y 6) los pacientes fueron
clasificados en tres grupos: grupo 1 (falla diastélica del ventriculo izquierdo), grupo 2 (falla
diastdlica del ventriculo izquierdo + falla del ventriculo derecho) y grupo 3 (falla del
ventriculo derecho)

Posteriormente se realizé la comparacion de las caracteristicas  entre aquellos pacientes
con falla del ventriculo derecho (grupo 2 + grupo 3) versus sin falla del ventriculo
derecho (grupo 1).

Parametros ecocardiogrificos Falla diastélica del
o Ventriculo izquierdo
Fraccion de expulsion > 45%
Fraccion de acortamiento B > 30%
Grosor de la pared posterior o > 13 mm
Diametro de auricula izquierda 2 45 mm
Relacién auricula izquierda / aorta > 1.3 mm
(SIV+PP)/2 = 13 mm
Cuadro 5
Parametros ecocardiograficos Falla del
Ventriculo derecho
Fraccion de expulsion <35%
Fraccion de acortamiento < 30%
Grosor de la pared libre o = 5mm
Diametro diastolico =z 25 mm

Cuadro 6

e
Led



Analisis estadistico:

Los datos sc capturaron en el programa Excel version 97 y se realizo el andlisis estadistico
mediante el programa SSPS version 10. Los resultados se expresan en promedio +
desviacion estandar. Se realizd un analisis descriptivo de las caracteristicas clinicas y
ecocardiograficas asi como una comparacién de ambas entre los grupos.. Para las variables
cualitativas se utilizo la prueba de Chi cuadrada y para las variables cuantitativas la prucba
de T de Student para muestras independientes y analisis de varianza (ANOVA). Se
considerd como significativo una p < 0.05.



RESULTADOS:

En el presente estudio se incluyeron 20 pacientes con datos de disfuncién del ventriculo
derecho, los cuales se dividieron en tres grupos: grupo 1 n=6, grupo 2 =9y grupo 3 n= 5.

En las tablas 1 y 2 se observa que no hubo diferencia estadisticamente significativa en
cuanto a las caracteristicas demogréficas y antropométricas entre los grupos de estudio.
Los pacientes con falla diastdlica tuvieron cardiopatia isquémica en mayor proporcion que
los pacientes con falla del VD (p = 0.04); y como era de esperarse los pacientes con falla
del VD tuvieron mayor proporcién de neumopatias (p = 0.02). Respecto a otras
enfermedades co-existentes, sintomatologia, signos de retencion hidrica, clasificacion
funcional (NYHA) y caracteristicas segmentarias del ventriculo derecho no se observaron
diferencias significativas entre ambos grupos.

Las caracteristicas ecocardiograficas se presentan en la tabla 3 donde destaca que los
pacientes del grupo 2 (falla diastdlica del VI + falla del VD) tuvieron tanto mayor
dilatacion de la auricula izquierda (DAI), asi como mayor espesor del tabique
interventricular (SIV), grosor de la pared posterior del ventriculo izquierdo (PPVI) y
tiempo de relajacion isovolumétrica del ventriculo izquierdo (TRIVI) comparados con los
otros grupos, en especial con el grupo 3.

Lo opuesto ocurre con las caracteristicas del ventriculo derecho, ya que el diametro y
presion de la aurjcula derecha (DAD, PAD), dimesiones y volimenes del ventriculo
derecho (DSVD, DDVD, VSVD, VDVD), asi como la presion sistolica de la arteria
pulmonar (PSAP) fueron significativamente mayores en los grupos 2 y 3, donde existe
compromiso funcional del ventriculo derecho con hipertrofia de la pared libre en
comparacion al grupo 1.

En la tabla 4 no se observan diferencias significativas en las caracteristicas de las
cavidades izquierdas entre ambos grupos. No obstante es claramente superior el didmetro
de la auricula derecha (DAD), dimensiones y volumenes del ventriculo derecho (DDVD,
DSVD, VDVD, VSVD), gradiente tricuspideo (G.T.), presion sistolica de la arteria
pulmonar (PSAP)y el grosor del ventriculo derecho en aquellos con falla derecha aislada.



Tabla 1. Caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes

Grupol, n=6 Grupo 2, n=9 Grupo 3, n=5
Variable Falla diastdlica V1 Falla diastélica VI Falla VD
+ falla VD
n (%) n (%) n(%)

Sexo

- Masculino 1(16.7) 4 (44.4) 2 (40)

- Femenino 5(83.3) 5(55.6) 3 (60)
Edad (afios) 6 (62.8) 9 (50) 5(43.6)
IMC 6(26.2) 9 (28.8) 5(25.8)
Cardiopatia isquémica

- Presente 4 (66.7) 2(222) 0*
"Enfermedades ]
Co-cxistentes

- Hipertensién arterial 4(66.7) 6 (66.7) 1(20)

- Diabetes mellitus 2 (33.3) 2(222) 4 (20)

- Neumopatias 0 2(222) 4 (80)**

- Enf. Reumatologicas 0 1(11.1) 0
Sintomas 4 (66.7) 5(55.6) 3 (60)
Retencion hidrica 1(16.7) 1(16.7) 0 |
NYHA ' T

- Clase | 3(50) 5(55.6) 4 (80)

- Clase Il 1 {16.7) 2(222) 1 (20)

- Clase I 2{33.3) 2(222) 0

- Clase IV 0 0 0
VI = ventriculo izquierdo * = p0.04

VD = ventriculo derecho *¥* = p0.02



Tabla 2 Caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes de acuerdo a

la funcion del ventriculo derecho

Grupo 2+3, n=14 Grupo 1, n=6
Variable Con falla del ventriculo | Sin falla del ventriculo p
derecho derecho
n (%) n (%)

Sexo

- Masculino 6(42.9) 1(16.7) 0.3

- Femenino 8(57.1) 5(83.3)
‘Edad (anos) 14 (47.7) 62.8) 0.17
IMC ) 14 (27.8) 26.2 0.7
Cardiopatia isquémica

- Presente 2(14.3) 4 (66.7) 0.04
Enfermedades
Co-existentes

- Hipertensién arterial 7 (50) 4(66.7) 0.5

- Diabetes mellitus 2(14.3) 2(33.3) 0.3

- Neumopatias 6(42.9) 0 0.05

- Enf. Reumatologicas 1(7.7) 0 0.5
Sintomas 8(57.1) 4(66.7) 0.7
Retencion hidrica 1) 1(16.7) 0.5
‘NYHA

- Clase I 9 (64.3) 3 (50) 0.6

- Clase Il 3(21.4) 1(16.7)

- Clase Il 2(14.3) 2(333

- Clase IV 0 0 :




Tabla 3 Caracteristicas ecocardiograficas de los pacientes

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo |Grupo  |Grupo
Falla diastolica VI Falla diastélica VI Falla VD 1vs 3 2vs3 1vs 2
+
falla VD

Variables n (x +/- DE) n (x +/- DE) n (x +/- DE) p p p
DOVi mm 5(483+/-6.7) 8(46.1 +/- B6) 5(42.8 +/- 10.3) NS NS NS
DSVl mm 5(29.8 +/-7.4) 9(30.1 +-8.4) 5(254 +-8.0) NS NS NS
DAl mm 6 (43 +/-6.2) S (484 +-6.0) 5(36.4 +/-6.7) NS 0.003 NS
DAO _mm 6(32.5 +-4.7) 8 (32,6 +- 5.4) 5 (28 +/- 5.0) NS NS NS
SV mm 6(11.8 +-2.1) 9(13.9 +- 4.6) 5(8.8 +-0.4) NS 0.014 NS
PPVI_ mm 6(118+-13) 9 (116 +-28) 5(8.6 +-0.9) 0.02 0.02 NS
TRIVI ms 4 (108 +/- 3.9) 3(116 +/- 11.4) 2 (B7.5 +- 3.5) 0.02 0.005 NS
FACVIL % 4 (31,7 +/-6.4) 5(31.4 +-10.6) 4(34.7 +-6.9) NS NS NS
FEVI % 6 (55.3 +/-8.3) 9 (60.3 +/- B.6) 5(62.6 +- 7.1) NS NS NS
DAD  mm_ 5(36.4 +-50) B (468 +-9.0; 4527 +-13.1) 0.02 NS 0.06
DDVD  mm 6(32.3 +/-55) 9(38.7 +-7.4) 5 (49 +/- 10.2) 0.02 0.03 NS
DSVD mm 6 (19.6 +/- 3.8) 9(25.3 +-7.1) 4(375+-102) 0.001 0.01 NS
VOVD ml 6 (43.4 +/- 16.2) 9 (67.8 +/- 31.5) 4(129.7 +/- 68.1) 0.003 0.016 NS
VSVD mi 6 (12.7 +- 5.0) 9 (258 +/- 19} 4 (65 +/- 35) 0.001 0.006 NS
FACVD % 6 (383 +/-7.6) 9(36.5 +/-5.9) 4{256 +-11.7) 0.02 0.03 NS
FEVD % 6 (69.5 +/- 8.6) 9(64.2 +/-10.3) 4(50.7 +/- 16.8) 0.02 0.07 NS
PAD mmHg |6 (7 +-3.8) 9(9.1 +-3.0) 4(15.7 +-56) 0.005 _ [o.02 NS
Gd. T. mm Hg 5(37.8 +/3.1) 9(51.2 +/- 9.5} 4 (59 +/- 21.2) 0.02 NS 0.06
PSAF mm Hg 5(46.2 +- 4) 9 (60.3 +/- 10.5) 5 (67.6 +- 27.9) 0.05 NS NS
Grosor VD mm 4{4.3 +-03) 9 (7.7 +/-3.1) 4(9.2 +-25) 0.02 NS 0.05
C.Chorro T.mm |3 (7.6 +/-2.0) 6(10.9 +/- 4 4) 3(12.2 +/-1.4) NS NS NS

n= numero de pacientes, x= media, DE= desviacion estandar, NS= no significativa, VI=
ventriculo izquierdo, VD= ventriculo derecho, DD= didmetro diastélico, DS= didmetro
sistolico. DAIl= diametro auricula izquierda, DAO= diametro adrtico, SIV = didmetro del
septum  interventricular, PP= pared posterior, TRIVI= tiempo de relajacion
isovolumétrica, I'Ac= fraccién de acortamiento, FE= fraccion de expulsion, PAD= presion
de la auricula derecha, Gd. T.= gradiente tricuspideo, PSAP= presion sistolica de la arteria
pulmonar, C. chorro T.= cintura del chorro tricuspideo




Tabla 4 Caracteristicas ecocardiogrificas de los pacientes de acuerdo a la
funcién del ventriculo derecho

Grupo 2 + 3 Grupo 1

Con falla del VD Sin falla del VD
Variables n(x + DE) n(x + DE) E
DDVI  mm 14 (449 = 8.9) 6 (483 + 6.7) 0.4
DSVI  mm 14 (28.4 + 8.3) 5(29.8 £ 7.4) 0.7
DAI mm 14 (44.1 + 8.4) 6 (43.0 + 6.2) 0.8
DAO mm 13 (30.8 £ 5.6) 6 (325 £ 4.7 0.5
SIV mm 14 (12.1 + 4.4) 6 (11.8 £ 2.1) 0.9
PPVI  mm 14 (105 + 2.7) 6 (11.8 £ 1.3) 0.3
TRIVI ms S (105 £ 18) 4 (108 £ 3.9 0.7
FacVI % 9 (32.8 + 8.8) 4 (31.7 + 6.4) 0.8
FEVI % 14 (61.1 £ 7.9) 6 (553 £+ 8.3) 0.16
DAD mm 12 (48.8 + 10.3) 5 (364 £ 5.0) 0.02
DDVD mm 14 (424 £ 9.6) 6 (32.3 £ 5.5) 0.03
DSVD mm 13 (29.0 £ 9.6) 6 (19.6 = 3.3) 0.007
VDVD ml 13 (86.9 + 52) 6 (43.4 £ 16.2) 0.06
VSVD ml 13 (37.8 + 30) 6 (12.7 + 5.0) 0.01
FAcVD % 13 (332 + 9.2) 6 (38.3 + 7.6) 0.2
FEVD % 13 (60.0 £ 13.5) 16 (69.5 + 8.0) 10.14
PAD mm Hg 13 (11.] £52) 6 (7.0 + 3.8) 0.10
Gd. T. mmHg 13 (53.6 £ 13.7) 156378 £ 1) 0.02
PSAP mm Hg 14 (62.9 + 17.9) 5 (46.2 + 4.08) 005
Grosor VD mm 13 (82 29 4 (43 +03) <0.0001
{C. chorro T. mm 9 (113 +2.9) 3 (7.6 + 2.0) 0.13

n= nimero de pacientes, x = media, DE= desviacion estandar, VI= ventriculo izquierdo,
VD= ventriculo derecho, DD= diametro diastélico, DS= didmetro sistélico, DAI=
didmetro auricula izquierda, DAO= diametro adrtico, SIV = didmetro del septum
interventricular, PP= pared posterior, TRIVI= tiempo de relajacion isovolumétrica, FAc=
fraccién de acortamiento, FE= fraccion de expulsion, PAD= presién de la auricula derecha,
Gd. T.= gradiente tricuspideo, PSAP= presién sistélica de la arteria pulmonar, C. chorro
T.= cintura del chorro tricuspideo



DISCUSION:

El presente estudio resalta la importancia de la evaluacién de la funcién del ventriculo
derecho en un grupo de pacientes con insuficiencia cardiaca en donde la presencia aislada
de falla derecha es escasa, sin embargo la posibilidad aumenta considerablemente en
presencia de disfuncion diastolica del ventriculo izquierdo.

Diversos estudios han demostrado que la disfuncion sistdlica del ventriculo derecho puede
contribuir al prondstico de los pacientes con insuficiencia cardiaca (29, 30 31, 59, 60), lo
que obliga a conocer las caracteristicas estructurales y funcionales del ventriculo derecho y
eventualmente en caso de presentarse compromiso funcional del ventriculo derecho,
modificar el tratamiento, evolucion y prondstico en este grupo de pacientes.

Debido a su localizacion retroesternal y una configuracién en “tetera” se han empleado
diversos métodos para evaluarlo, entre ellos, los basados en modelos matematicos como la
termodilucion y los estudios de imagen como la ventriculografia, angiocardiografia con
marcadores radioactivos, ecocardiografia y resonancia magnética. (44, 49, 62, 63)

El papel que desempefia la ecocardiografia en el diagnostico de la insuficiencia cardiaca
del ventriculo izquicrdo hace pensar que ocurriria lo mismo en el caso del ventriculo
derecho, sin embargo, la naturaleza tomografica de la ecocardiografia hace dificil
imaginar al ventriculo derecho -de forma irregular- en un plano- circunscrito. No obstante,
el presente estudio utilizé este método como instrumento de medicion por ser una técnica
no invasiva, accesible y reproducible que permite evaluar el grosor de la pared, la funcion
contractil, dimensiones de la cavidad, espesor parietal, la magnitud de la regurgitacion
tricuspidea y el calculo de la presion de sistdlica de la arteria pulmonar. (64, 65-72)

La prevalencia de la insuficiencia cardiaca diastolica se incrementa con la edad (9) siendo
del 15,33 y 50 % en pacientes con edades menores a 50, 50 a 70 y mayores de 70 afios
respectivamente. En nuestro estudio, encontramos que los pacientes con falla diastolica del
VI tuvieron una edad promedio de 62.8 afios con o sin falla derecha coexistente, sin
embargo, comparados con aquellos con falla aislada del ventriculo derecho, el promedio
fue de 43.6, si bicn esta diferencia no fue estadisticamente significativa lo cual puede
sugerir que la falla derecha se presenta en edades més tempranas.

La cardiopatia isquémica constituye la principal etiologia en los pacientes con insuficiencia
cardiaca del ventriculo izquierdo, este hallazgo se corrobora en nuestro estudio donde el
grupo con falla diastolica del VI tuvo el antecedente de cardiopatia isquémica en el 66.7%
de los casos (14).

En contraste, ninguno de los pacientes con disfunciéon aislada del ventriculo derecho
tuvieron antecedente isquémico, lo que correlaciona con los hallazgos de que en el
ventriculo derecho existen varios mecanismos por los cuales es menos susceptible a la
isquemia, entre ellos un menor consumo de oxigeno debido a sus paredes musculares
delgadas, sometidas a una menor presion subendocéardica y a una menor resistencia
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vascular pulmonar que es de tan solo del 10% de la sistémica; recibe ademas un flujo
coronario bifasico que ocurre tanto en sistole como en diastole, por lo que el infarto
aislado del ventriculo derecho se observa en menos del 3% de los casos, siendo mas comun
cuando se asocia al infarto de la pared inferior del ventriculo izquierdo doade ocurre en
mads de una tercera parte de los casos. (48)

Algunos autores (47) han demostrado que los pacientes con sobrecarga cronica de presion e
hipertrofia del ventriculo derecho desarrollan un patron monofasico del flujo coronario
(diastolico) a medida que se incrementa la presion de la arteria pulmonar; sin embargo,
[lama la atencién que en nuestro estudio los pacientes con falla aislada del ventriculo
derecho no tuvieron un fondo isquémico a pesar de que en esle grupo coexistieron con
hipertension pulmonar severa. Una posible explicacion es que la cavidad del ventriculo
izquierdo en pacientes con falla aislada del ventriculo derecho fue la de menor dimensiones
de toda la serie (aunque sin ser estadisticamente significativa), permitiendo quiz4d una
menor tension cavitaria parietal del ventriculo derecho y por lo tanto menor consumo de
oxigeno al favorecer el desplazamiento del septum interventricular al lado izquierdo, en
contraposicion a los otros dos grupos donde un mayor tamario de la cavidad del ventriculo
izquierdo produce desplazamiento septal hacia la cavidad derecha, y en ellos si con un
fondo isquémico presente, el flujo en diastole podria estar comprometiendo la perfusion del
ventriculo derecho y participando de alguna forma en génesis de la falla ventricular
derecha.

Muy probablemente la falla del ventriculo derecho mediada por isquemia, sélo se observe
en elevaciones agudas de la presion pulmonar donde la disminucion de la presion de
perfusion coronaria por debajo de un nivel critico comprometa la perfusién del ventriculo
derecho causando isquemia miocardica aguda y falla ventricular derecha. (44)
Considerando en este caso la coexistencia de un bajo gasto izquierdo y consecuentemente
caida de la presion media adrtica y por tanto disminucion de la presién de perfusion
coronaria y menor flujo coronario al ventriculo derecho.

Como es de esperarse, el grupo de pacientes con falla aislada del ventriculo derecho tuvo el
mayor porcentaje de neumopatias asociadas (80%, p 0.02), en especial la enfermedad
obstructiva cronica que constituye la causa mas frecuente de cor pulmonale (49) y que se
asocia con mayor grosor de la pared del ventriculo derecho, asi como mayores dimensiones
de la cavidad ventricular y de la presion de la auricula derecha.

Segun Davie AP, etal. (22) la utilidad de la historia clinica y el examen fisico en predecir
la presencia de disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo fue del 41% en donde se
demostré una disminucion significativa en la fraccion de expulsion. En nuestro estudio ni
la presencia de sintomas o signos no fueron utiles para discriminar aquellos pacientes con y
sin falla del ventriculo derecho sugiriendo que la historia clinica es insuficiente para
realizar el diagnéstico, aunado al hallazgo frecuente de pacientes con importante disfuncion
del ventriculo izquierdo que son completamente asintomdticos, al contrario de lo que se
observa en otros pacientes con gran cantidad de sintomas (congestion, fatiga, etc), con
fracciéon de expulsion ligeramente deprimida. Patron mas frecuentemente observado en el
caso de sujetos con disfuncion diastolica. (75)
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En concordancia con lo anterior, en nuestro grupo de estudio encontramos que la mayoria
de los pacientes estaban en clase funcional I v II sin mostrar diferencias significativas entre
los grupos. Una explicacion es que en nuestra clinica se detectan y tratan a los pacientes en
forma temprana. Estos hallazgos concuerdan con los reportados en pacientes con
disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo donde la mayoria se encuentra en clase I1. (75)

Los pacientes con falla del ventriculo derecho tuvieron una fracciéon de expulsion més baja
en comparacion con aquellos sin falla derecha, esto se explica por el hecho de que la
fraccion de eyeccion del ventriculo derecho suele ser inversamente proporcional a la
postcarga, debido a que el circuito vascular pulmonar conformado por el ventriculo derecho
y las arterias pulmonares tienen caracteristicas hemodindmicas especiales que le permiten
manejar altos volumenes con bajas presiones, por lo que aumentos stbitos de presion
favorecen una caida de la fraccion de expulsion, sin embargo en caso de sobrecarga de
presion crénica existe un mayor margen de maniobra (temporal) al que favorece primero al
desarrollo de dilatacion e hipertrofia. Esta dependencia a la postcarga se hace evidente
cuando existen condiciones patoldgicas que aumentan la presion sistolica de la arteria
pulmonar como sucede en las neumopatias. Sin embargo, llama la atencién que a pesar de
que los pacientes con falla derecha tuvieron evidencia ecocardiografica de compromiso
funcional (aumento en las dimensiones y voliimenes) la fraccion de expulsion se encontrd
en limites normales, sugiriendo que la disfuncion sistolica del ventriculo derecho expresada
como una caida en la fraccion de expulsion ocurre en estadios avanzados de la enfermedad,
y explica porqué esta diferencia no fue estadisticamente significativa en nuestro grupo de
estudio.

Los pacientes con falla del ventriculo derecho tuvieron diferencias estadisticamente
significativas en los diametros de auricula derecha, dimensiones, volimenes del ventriculo
derecho, presion sistolica de la arteria pulmonar e grosor de la pared libre comparados con
aquellos sin falla, esto se explica porque la hipertensiéon pulmonar crénica inicialmente
produce hipertrofia y desplazamiento del septum hacia la izquierda en un intento por
compensar el aumento de la postcarga (57), posteriormente se dilata y finalmente
sobreviene la caida de la fraccion de expulsion del ventriculo derecho.

La importancia de la elevacién de la arteria pulmonar como predictor de mortalidad en
pacientes con insuficiencia cardiaca ha sido evaluada por diversos autores entre ellos
Cappola, et al. (64) quien demostré que es ain mayor en aquellos con miocarditis  En
concordancia con lo antes expuesto, el proceso inflamatorio agudo de ambos ventriculos
genera un aumento de la presion sistolica de la arteria pulmonar que es mal tolerada, pues
no existe la hipertrofia compensadora que se observa en las formas cronicas en estadios no
terminales, donde a la dilatacion ventricular se suma la caida de la fraccion de expulsion.
En nuestro estudio, los pacientes con falla del ventriculo derecho tuvieron una mayor
presion sistélica de la arteria pulmonar (p 0.005) en comparacién con aquellos sin falla a
pesar de que algunos de estos pacientes existia hipertension pulmonar grave lo que apoya
nuestra teoria donde la fraccion de expulsion del ventriculo derecho disminuye en estadios
avanzados de la enfermedad y esto imprime la conotacion pronostica de la hipertension
arterial pulmonar observada en otros estudios. (60)
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LIMITACIONES:

Los métodos ecocardiograficos para la evaluacion del ventriculo derecho son cuestionables
debido a su localizacion retroesternal y compleja geometria.

L.a mayoria de los indices que se utilizan para el calculo de la funcidn sistélica o diastolica
s¢ basan en la premisa de un modelo elipsoidal que permite utilizar formulas basadas en
dimensiones definidas. En el presente estudio se calcularon los volimenes diastélico y
sistélico del ventriculo derecho a partir sus didmetros, utilizando la formula de Teichholz
que constituye el método mds preciso para estimar los volimenes del ventriculo izquierdo
en comparacion con cualquier otra formula utilizada en modo M del ecocardiograma.

Algunos parametros ecocardiograficos no pudieron ser evaluados debido a que no se
contaba con una vista adecuada para la medicion de los mismos.

Por lo tanto, los hallazgos de este estudio deben ser confirmados por un mejor método de
evaluacion mas preciso del ventriculo derecho como la resonancia magnética nuclear.

Como la medicion del ventriculo derecho no se realiza rutinariamente se desconoce la
prevalencia de falla derecha en los pacientes con falla izquierda asociada, por lo que es
necesario realizar un estudio prospectivo para conocerla.

El valor otorgado a la falla sistélica del ventriculo izquierdo desde el punto de vista
prondstico reduce atn mas el valor del ventriculo derecho en estos casos, por lo que en ese
grupo en particular, el compromiso del ventriculo derecho que pudiera ser mayor, se
desconoce.

El namero de pacientes fue reducido debido a la dificultad de la evaluacion

ecocardiografica, por lo que un mayor nimero de sujetos seria deseable para posteriores
estudios prospectivos.
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CONCLUSIONES:

I. La evaluacion de la funcion del ventriculo derecho debe ser realizada rutinariamente en
aquellos pacientes con insuficiencia cardiaca debido a que ticne implicaciones
terapéuticas y prondsticas.

2. Las neumopatias constituyen la principal patologia asociada a disfuncion del ventriculo
derecho.

3. La cardiopatia isquémica no constituye una etiologia importante en los pacientes con
falla aislada del ventriculo derecho a menos que se asocie con disfuncién diastélica del
ventriculo izquierdo.

4. Los sintomas y signos relacionados con insuficiencia cardiaca son de poca utilidad para
diferenciar aquellos pacientes con disfuncion diastolica del ventriculo izquierdo de
aquellos con falla aislada del ventriculo derecho.

5. Los datos ecocardiograficos que se relacionan significativamente con disfuncion del
ventriculo derecho son aquellos relacionados con la presencia de dilatacion e hipertrofia
de cavidades derechas (diametro de la auricula derecha, dimensiones y volimenes del
ventriculo derecho, grosor de la pared del ventriculo derecho) asi como aquellos datos
relacionados con la presencia de hipertension pulmonar (gradiente tricuspideo y presion
sistolica de la arteria pulmonar).

6. La fraccion de expulsion del ventriculo derecho probablemente disminuya en estadios
avanzados de la enfermedad.

7. Se recomienda la evaluacion de un ecocardiograma transtoracico bidimensional con
Doppler para confirmar el diagnostico de hipertensién arterial pulmonar y excluir otras
cardiopatias. En la mayoria de los pacientes, la presencia de hipertensién arterial
pulmonar puede establecerse mediante el andlisis del chorro de regurgitacion
tricuspidea.
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