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MARCO TEORICO 

 

La hipertensión arterial pulmonar es un padecimiento crónico y progresivo, con alta 

morbimortalidad. A pesar de los avances para el diagnóstico temprano y nuevos 

tratamientos, el pronóstico persiste desfavorable1.La hipertensión pulmonar (HP) se define 

como un aumento de la presión arterial pulmonar media de 25 mmHg en reposo 

determinada mediante cateterismo cardiaco derecho e incluye un amplio grupo de 

etiologías. La hipertensión pulmonar se clasifica en 5 grupos de acuerdo a la última 

actualización realizada en Niza, Francia. La hipertensión arterial pulmonar (grupo 1) describe 

a un conjunto de etiologías caracterizadas por HP precapilar, definida por una presión capilar 

pulmonar ≤ 15 mmHg y una resistencia vascular pulmonar (RVP) > 3 Unidades Wood (UW), 

en ausencia de otras causas de HP precapilar2,3,4. La hipertensión pulmonar del grupo 4 

incluye la hipertensión pulmonar tromboembólica crónica y otras obstrucciones de la arteria 

pulmonar5. 

Se recomienda realizar una evaluación multidisciplinaria para determinar factores 

pronósticos. De acuerdo a las últimas guías internacionales1se recomienda evaluar las 

siguientes variables para establecer el riesgo de progresión clínica y mortalidad a un año 

(Tabla 1). 

 
 

Evaluación del riesgo en hipertensión arterial pulmonar 

Factores 

pronósticos 

Riesgo bajo 

(<5%) 

Riesgo 

intermedio (5-

10%) 

Riesgo alto 

(>10%) 

Signos falla cardiaca 

derecha 

Ausente Ausente Presente 

Progresión de los 

síntomas 

No Lenta Rápida 

Síncope No Ocasional Recurrente 
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Clase funcional OMS I, II III IV 

Prueba de caminata 

de 6 minutos 

>440 metros 165-440 metros <165 metros 

Prueba de esfuerzo 

cardiopulmonar 

VO2pico 

>15ml/min/kg 

(>65% predicho) 

VE/VCO2<36 

VO2 pico 11-15 

ml/min/kg (35-65% 

predicho) 

VE/VCO2 36-44.9 

VO2 pico <11 

ml/min/kg (<35% 

predicho) 

VE/VCO2 ≥45 

NT-proBNP BNP <50ng/l 

NT-

proBNP<300ng/ml 

BNP 50-300 ng/l 

NT-proBNP300 -

1400 ng/ml 

BNP >300 ng/l 

NT-proBNP>1400 

ng/ml 

Imagen  Área AD <18 cm2 

Derrame pericárdico 

ausente 

Área AD 18-26 cm2 

Derrame pericárdico 

ausente o mínimo 

Área AD >26 cm2 

Derrame pericárdico 

Hemodinámica Presión AD 

<8mmHg 

IC ≥2.5 l/min/m2 

SvO2>65% 

Presión AD 8-14 

mmHg 

IC 2-2.4 l/min/m2 

SvO2 60-65% 

Presión AD >14 

mmHg 

IC <2.0 l/min/m2 

SvO2>60% 

OMS = Organización mundial de la salud; VO2 = consumo de oxígeno; VE/VCO2 = 

equivalente ventilatorio de monóxido de carbono; BNP = péptido natriurético cerebral; AD 

= aurícula derecha; IC = índice cardiaco; SvO2 = saturación de oxígeno venosa mixta. 

Tabla 1. Evaluación del riesgo en HAP. Modificada de Galié N et al1. 

 

Numerosos factores pronósticos han sido descritos, entre ellos: clase funcional, marcadores 

bioquímicos, capacidad de ejercicio, hallazgos tanto ecocardiográficos como por resonancia 

magnética y marcadores hemodinámicos; entre las características más importantes de cada 

uno, se encuentran los siguientes6:   

 Clase funcional: La clase funcional de la Organización Mundial de la Salud (OMS), es 

un importante factor pronóstico al diagnóstico y durante el seguimiento.  

 Marcadores bioquímicos: BNP, NT-proBNP7 

 Capacidad de ejercicio: 

 Prueba de caminata de 6 minutos 

 Prueba de esfuerzo cardiopulmonar 
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 Factores ecocardiográficos:  

 La medición del diámetro de cavidades, principalmente área auricular y 

ventricular, la severidadde regurgitación tricuspídea, el índice de 

excentricidad del VI y la función sistólica del ventrículo derecho, la cual puede 

determinarse mediante la deformación de la pared libre, la fracción de 

acortamiento, el índice de Tei y el desplazamiento sistólico del plano del anillo 

tricuspídeo (TAPSE)8.  

 Las técnicas de ecocardiografía 3D pueden evaluar de forma más precisa la 

medicion de volumenes que la ecocardiografía bidimensional, aunque 

algunos estudios sugieren que puede subestimar los volúmenes y la fracción 

de expulsión con respecto a estudios de resonancia magnetica.  

 La ecocardiodiografía con speckle tracking mejora la cuantificación de la 

función ventricular, sin embargo ninguna de estas variables aisladas es 

suficiente para evaluar la función del ventrículo derecho8.  

 Resonancia magnética cardiaca: aumento del volumen del ventrículo derecho, 

reducción del volumen del ventrículo izquierdo, fracción de expulsión del ventrículo 

derecho reducida y el volumen latido reducido.  

 Marcadores hemodinámicos: La presión de la aurícula derecha, el índice cardiaco y 

la SatvO2 son los indicadores pronostico más importantes debido a su asociación con 

disfunción ventricular derecha, mientras que la PAPm tiene un valor pronóstico bajo7. 

 

La Sociedad Americana de Ecocardiografía sugiere que los parámetros reportados 

durante la evaluación del ventrículo derecho deben incluir la medición del tamaño del 

ventrículo derecho y de la aurícula derecha, así como la función sistólica mediante al menos 

uno de los siguientes métodos: cambio fraccional de área, onda S’ tricuspidea, TAPSE, con 

o sin el índice de rendimiento miocárdico del VD y la presión sistólica de la arteria pulmonar, 

así como estimación de la presión de la aurícula derecha9.El ecocardiograma tiene una 

sensibilidad y especificidad estimadas de 69% y 94%, respectivamente. Además, permite 

clasificar la probabilidad de hipertensión pulmonar en pacientes sintomáticos. 

 En la Tabla 2 se muestran los límites de referencia recomendados para la evaluación 

de la función ventricular derecha10.  
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Resumen de límites de referencia recomendados para las mediciones de la 

estructura y función de las cámaras derechas 

Variable  Anormal  

Dimensiones de Cámaras   

Diámetro basal del VD  Mayor a 4.2 cm 

Grosor de la pared subcostal del VD  Mayor a 0.5 cm 

Diámetro distal del TSVD en ECPE  Mayor a 2.7 cm 

Diámetro proximal del TSVD en ELPE  Mayor a 3.3 cm 

Dimensión mayor de la AD  Mayor a 5.3 cm 

Dimensión menor de la AD  Mayor a 4.4 cm 

Área telesistólica de la AD  Mayor a 18 cm2 

Función sistólica   

TAPSE  Menor a 1.6 cm 

Pico de velocidad del Doppler pulsado a  

nivel anular  

Menor a 10 cm/s 

IRM por Doppler pulsado  Mayor a 0.40  

IRM por Doppler tisular  Mayor a 0.55  

CAF (%)  Menor de 35 % 

Función diastólica   

Relación E/A  Menor a 0.8 o mayor a 2.1  

Relación E/E’  Mayor a 6  

CAF = cambio de área fraccional; IRM= índice de rendimiento miocárdico; ECPE = eje 
corto paraesternal; ELPE = eje largo paraesternal; TSVD = tracto de salida del ventrículo 
derecho. 

 Tabla 2. Límites de referencia recomendados para la evaluación de la función ventricular 
derecha. Modificado de Rudski L, et al11.  

 

La deformación miocárdica se define como el porcentaje de acortamiento de la fibra 

miocárdica en un ciclo cardiaco, y su derivada se define como tasa de deformación. La 

deformación puede adquirirse mediante imágenes, bidimensionales y recientemente 

mediante técnicas 3D13. 
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Los valores de la deformación han sido estudiados en diversas patologías, incluyendo 

el embolismo pulmonar y la hipertensión pulmonar12. La medición de la deformación 

mediante técnicas bidimensionales ha permitido evaluar la función sistólica regional y global. 

Una ventaja respecto a otro método es que no es ángulo-dependiente y tiene una mejor 

relación señal/ruido14. Su principal aplicación es en el estudio de la función ventricular 

izquierda, sin embargo, ha sido estudiado para evaluar la función ventricular derecha en 

pacientes con hipertensión pulmonar. Al igual en la evaluación longitudinal, existen pocos 

datos estandarizados para la evaluación del VD15.  

El tamaño de la aurícula derecha es pronóstico de resultados adversos en hipertensión 

pulmonar, además de otras condiciones cardiovasculares, como insuficiencia cardíaca y 

disfunción del ventrículo derecho16. Sin embargo, poco se sabe sobre la prevalencia y 

correlación de la disfunción de la aurícula derecha en hipertensión arterial pulmonar.En 

pacientes con hipertensión arterial pulmonar la técnica de seguimiento de patrones acústicos 

(speckle-tracking) ha demostrado una alta sensibilidad para detectar disfunción ventricular 

temprana y se ha correlacionado con otros factores pronósticos como NT-proBNP, prueba 

de caminata de 6 minutos y variables hemodinámicas17.  

  

La deformación de la aurícula derecha ha sido estudiada en pacientes con hipertensión 

arterial pulmonar mediante la técnica de seguimiento de patrones acústicos en vista apical 

de 4 cámaras. Existen pocos datos estandarizados, sinembargo, se ha observado una media 

de 24% frente a 35% (p = 0.0001) en pacientes con hipertensión arterial pulmonar frente 

a controles sanos18. 

 

Se calculan tres medidas (speckle-tracking) diferentes: (1) LSR (strain longitudinal) pico que 

coincide con la sístole del VD y refleja la distensión máxima de la aurícula derecha;(2) LSR 

temprano, que coincide con la onda E del ventrículo derecho y refleja el vaciado pasivo de 

laaurícula derecha; y (3) LSR tardío que refleja el vaciado activo de la aurícula derecha. Se 

ha demostrado en pacientes con HAP grave, que el strain auricular derecho se encuentra 

disminuido independiente del tamaño de la aurícula; el deterioro se debe principalmente a 

una reducción significativa en el strain pasivo, que corresponde al reservorio y conducto, 

mientras que la función activa de la aurícula, esta conservada sin alteración. Existe una 

correlación inversade la deformación auricular con variables hemodinámicas, presión de la 
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aurícula derecha, presión media de la arteria pulmonar y resistencias vasculares 

pulmonares.La deformación de la aurícula derecha está asociada con mayor disfunción y 

sobrecarga del VD, pero poco se ha estudiado con respecto a la hemodinámica pulmonar.19 

 

Los volúmenes de la aurícula derechase determinan: 1) volumen máximo de aurícula 

derecha; 2) volumen de vaciado de aurícula derecha que se mide al comienzo de la onda 

pdel ECG; y 3) volumen mínimo de aurícula derecha. La función de reservorio refleja la 

capacidad de la AD para distenderse, la función de conducto refleja la fase de vaciado pasivo 

de la aurícula derecha, como resultado de la apertura de la válvula tricúspide y relajación 

del VDy la función activa es evaluado por la fracción de vaciado activo de la AD. (Ver imagen 

1). 
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JUSTIFICACIÓN 

 

La hipertensión pulmonar es un padecimiento crónico, progresivo, con alta morbilidad y 

mortalidad. La evaluación de la función sistólica del ventrículo derecho mediante 

ecocardiografía convencional presenta importantes limitaciones. La determinación de la 

deformación ventricular mediante técnica de speckle tracking ha demostrado mejorar la 

cuantificación de la función global y regional del ventrículo derecho y la detección temprana 

de disfunción sistólica en pacientes con hipertensión arterial pulmonar. La presión en la 

aurícula derecha es un marcador pronóstico en hipertensión arterial pulmonar, sin embargo, 

poco se sabe de la función de la aurícula derecha, estimada mediante curvas de strain, y el 

papel que desempeña como marcador pronóstico en hipertensión pulmonar del grupo I y 

IV. La presencia de una nueva medida ecocardiográfica, speckle tracking de la aurícula 

derecha, conformada por strain de conducto, reservorio y bomba, permiten cuantificar la 

función mecánica de la aurícula derecha y relacionar sus alteraciones con diferentes grados 

de hipertensión pulmonar. No existen valores estandarizados de la deformación auricular en 

pacientes mexicanos y se desconoce el riesgo de progresión de la enfermedad de acuerdo 

a puntos de corte para pacientes con riesgo bajo, intermedio y alto.  
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

 

¿El comportamiento de las curvas de strainde la aurícula derecha mediante seguimiento de 

patrones acusticos (speckle tracking) puede determinar el grado de severidad en 

hipertensión pulmonar del grupo I y IV? 
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HIPÓTESIS 

 

 

 

 

Hipótesis alterna (H1): 

La función del reservorio, conducto y bomba de la aurícula derecha están alterados de 

manera diferente de acuerdo a la gravedad de la hipertensión pulmonar (grupo I y IV), 

independientemente del tamaño y presión de la aurícula derecha.  

 

 

 

Hipótesis de nulidad (H0): 

La función del reservorio, conducto y bomba de la aurícula derecha no muestran diferencia 

de acuerdo a la gravedad de la hipertensión pulmonar (grupo I y IV), independientemente 

del tamaño y presión de la aurícula derecha.  
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OBJETIVOS 

 

 

Objetivo General 

 

Determinar si la función del reservorio, conducto y bomba de la aurícula derecha, medidas 

mediante curvas de strain, guardan un patrón especifico dependiente del grado de 

hipertensión pulmonar en pacientes con HP del grupo I y IV.  

 

 

 

Objetivo Secundario 

 

Determinar si la función del reservorio, conducto y activo de la aurícula derecha están 

alterados en hipertensión pulmonar del grupo I y IV, independientemente del tamaño y 

presión de la aurícula derecha. 

 

Definir los valores de corte con respecto a la deformación de la aurícula derecha, mediante 

curvas de strain (con metodología de speckle tracking), en pacientes mexicanos con 

hipertensión pulmonar de acuerdo al riesgo de progresión establecido por guías 

internacionales. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Tipo de estudio 

 

 Asignación de la maniobra: Observacional 

 Seguimiento: Transversal 

 Fuente de la información: Retrospectivo 

 Grupo de comparación: Descriptivo 

 Fuente de la información: Secundaria 

 

 

Población 

Pacientes mexicanos con diagnóstico de hipertensión pulmonar del grupo 1 y 4 confirmado 

mediante cateterismo diagnóstico en seguimiento por el servicio de Cardioneumología 

durante el año 2018. 

 

Criterios de inclusión: 

 Pacientes mayores de 18 años de edad con diagnóstico de hipertensión pulmonar 

del grupo 1 y 4 de la clasificación actual de hipertensión pulmonar confirmado 

mediante cateterismo derecho. 

 Seguimiento en el servicio de Cardioneumología del Instituto Nacional de 

Cardiología “Ignacio Chávez”.  

 

Criterios de exclusión: 

o Pacientes con diagnóstico de hipertensión pulmonar del grupo 2, 3 y 5  

 

Criterios de eliminación: 

o Pérdida de seguimiento ecocardiográfico. 
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Variables  

 

Variable clínicas 

Variable                                                       Categorías                                                 Clasificación 

Edad (años) - Continua 

Sexo Hombre / Mujer Nominal dicotómica 

Grupo HP  I-IV Nominal 

Tiempo diagnóstico (años) - Continua 

Terapia  Monoterapia / Terapia combinada Nominal dicotómica 

Atrioseptostomía Sí / No Nominal dicotómica 

Síncope Sí / No Nominal dicotómica 

Clase funcional (OMS) I-IV Ordinal 

Prueba de caminata de 6 minutos (mts) <165, 165-440,  >440 Ordinal 

Variables Ecocardiográficas 

Diámetro basal VD - Continua 

Diámetro longitudinal VD - Continua 

Relación diámetro basal VD:VI < ó > 1.1 Nominal dicotómica 

Movimiento septal paradójico Sí / No Nominal dicotómica 

Derrame pericárdico Sí / No Nominal dicotómica 

Área AD - Continua 

TAPSE < ó > 17 Nominal dicotómica 

Fracción de acortamiento VD < ó > 35 Nominal dicotómica 

S`tricuspídea < ó > 9.5 Nominal dicotómica 

Volumen VD - Continua  

Volumen AD - Continua 

Deformación pared libre VD  - Continua 

Deformación aurícula derecha - Continua 

VD (ventrículo derecho); AD (aurícula derecha) 
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Recolección de datos: 

La evaluación ecocardiográfica se realizará por personal del departamento de 

Ecocardiografía con un equipo GE Vivid E9. En una aproximacion apical de cuatro cámaras 

enfocada a cavidades derechas, donde se incluya completamente la auricula se realizara el 

trazado de la superficie auricular izquierda con la herramienta de speckle tracking, con 

gatillado con el QRS para que la grafica obtenida sea como la presentada en la grafia 1.Se 

realizará postprocesamiento de las imágenes para la evaluación de deformación auricular 

mediante el software EchoPAC.  

 

Análisis estadístico 

Se utilizará el software STATA12.1 para el análisis de datos. Las variables categóricas serán 

expresadas en número en riesgo y porcentaje, y su comparación entre grupos se realizará 

con X2. Se buscará normalidad de las variables continuas mediante prueba de Shapiro-Wilks, 

las variables con distribución normal serán expresadas como medias y desviación estándar 

y las variables con distribución no paramétricas serán expresadas en medianas y rangos 

intercuartílicos, la comparación entre grupos se realizará con prueba de t de Student o 

rangos sumados de Wilcoxon según corresponda. Se definirá una diferencia 

estadísticamente significativa cuando la p < 0.05 a dos colas. Las guías de hipertensión 

arterial pulmonar 2018, utilizan como referencia de severidad una PAP > 35mmhg por 

cateterismo, en pacientes que son candidatos a trasplante hepático, motivo por el cual se 

utilizara como valor de corte el valor antes mencionado para el análisis de severidad.  
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RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 44 pacientes con hipertensión pulmonar, solo 7 pacientes tenian 

PAM invasiva menor a 35mHg, conformando asi, el grupo de hipertensión pulmonar ligera.La 

edad promedio entre la población analizada fue 60 ± 11.9 años en el grupo de HAP ligera y 

41.7± 14.7 en HAP severa; la mayoría de pacientes pertenecían al grupo I de HAP, 5 

paciente con HAP ligera y 30 pacientes con HAP severa; el subtipo predominante fue el tipo 

1, correspondiente a la HAP idiopática (Tabla 1).La clase funcional I según OMS, fue 

prevalente tanto en el grupo de HAP ligera como severa, 3(42.8%) vs 21(56.8%) p: 0.186. 

Los pacientes presentaron terapia combinada en ambos grupos, 4(57.1%) vs 32 (86.5%) 

p: 0.114.Nohubo diferencias estadísticamente significativas en el strain AD entre pacientes 

con PSP estimada < 35 mmHg y pacientes con PSP estimada ≥ 35 mmHg, strain reservorio 

28.4% (14.5-35.1) vs 23.9% (19.4-32.6) p: 0.898; strain conducto 18.1% (9.6-23.7) vs 

13% (6.2-16.5) p: 0.11; strain auricular 11%(5.4-15.9) vs 11.56% (7.9-16.4) p : 0.809. 

(tabla 4).No fueron estadísticamente significativos los siguientes  parámetros 

ecocardiográficos, el área de AD 30cm2 (22-34.1) vs 25.9cm2 (21-35.56) p: 0.65; volumen 

de AD 83ml (38-114) vs 66ml (53-91) p: 0.809, s´triscupidea10.2 ± 3.1 cm/s vs 17 ± 

9.8cm/s p : 0.713;índice de Tei 0.52 (0.36-0.67) vs 0.56 (0.46-0.68) p: 0.256; FAC VD 36 

± 10% vs 29.4 ± 8.8%, p : 0.08.  No existio diferencia entre la prevalencia de derrame 

pericardico ni movimiento septal paradojico entre grupos.. El único valor estadísticamente 

significativo entre grupos fue el TAPSE 21.3 ± 5.3 vs 17 ± 4.4 p: 0.028 (Tabla 3). Se busco 

correlacion entre los diferentes parametros funcionales del ventriculo derecho (incluyendo 

los tres tipos de strain auricular) y la PAM, se demostro que ninguno de ellos tiene una 

correlacion significativa con la PAM(tabla 5). El parámetro que mostro tendencia de 

correlacion con la PAM fue el TAPSE.  
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 Tabla 1. Características de la Población: 

  HP ligera (n=7) HP severa (n=37) p 

Edad (años) 60 ± 11.9 41.7 ± 14.7 0.0036 

Grupo (%)   0.561 

   Grupo I 5 (71.4) 30 (81.1)   

   Grupo IV 2 (28.6) 7 (18.9)   

Subtipo (%)   0.245 

Idiopática 3 (42.8) 17 (46)   

ETC 2 (28.6) 3 (8.1)   

Congénito 1 (14.3) 14 (37.8)   

Tromboembolia crónica 1 (14.3) 3 (8.1)   

Tratamiento (%)   0.114 

Ninguno 1 (14.3) 3 (8.1)   

Monoterapia 2 (28.6) 2 (5.4)   

Terapia combinada 4 (57.1) 32 (86.5   

Atrioseptostomia (%) 0 4 (10.8) 0.362 

Endarterectomia (%) 0 1 (2.7) 0.661 
ETC: Enfermedad de tejido conectivo.  

 

Tabla 2. Clase funcional, síntomas y progresión de la enfermedad.  

  HP ligera (n=7) HP severa (n=37) p 

Clase OMS (%)   0.186 

1 3 (42.8) 21 (56.8)   

2 3 (42.8) 16 (43.2)   

3 1 (14.3) 0   

Sincope ocasional (%) 0 2 (5.4) 0.529 

IC (%) 4 (57.1) 18 (48.6) 0.68 

Progresión (%)   0.039 

No 4 (57.1) 24 (64.9)   

Lenta 1 (14.3) 12 (32.4)   

Rápida 2 (28.6) 1 (2.7)   

IC: insuficiencia cardiaca. OMS: Organizaciónmundial de la salud. 
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Tabla 3. Características ecocardiográficas de la población 

  HP ligera (n=7) HP severa (n=37) p 

Diámetro basal (mm) 48.4 ± 8.6 52.5±11.6 0.391 

Diámetro medio (mm) 38.1 ± 7.8 42.1 ± 13.1 0.436 

Diámetro longitudinal (mm) 81.2 ± 10.8 79.1 ± 10.9 0.643 

Área AD (cm2) 30 (22-34.1) 25.9 (21-35.5) 0.653 

Volumen AD (ml) 83 (38-114) 66 (53-91) 0.809 

TAPSE (mm) 21.3 ± 5.3 17.0 ± 4.4 0.028 

S' tricúspidea (cm/s) 10.2 ± 3.1 9.8 ± 2.5 0.713 

FAC VD (%) 36 ± 10 29.4 ± 8.8 0.084 

Índice de Tei 0.42 (0.36-0.67) 0.56 (0.46-0.68) 0.256 

PSAP (mmHg) 52 (48-65) 84 (69-109) 0.031 

Derrame pericárdico (%) 1 (14.3) 6 (16.2) 0.898 

Movimiento septal paradojico (%) 4 (57.1) 18 (48.65) 0.68 

PASD 5 (0-6) 8 (5-12.5) 0.042 
PSAP: presión sistólica de la arterial pulmonar. PAD: presión 
aurícula derecha.  AD: Aurícula derecha. 

 

   

 

 

Tabla 4. Comportamiento del Strain de AD en HAP.  

  HP ligera 
(n=7) 

HP severa 
(n=37) 

p 

Strain reservorio (%) 28.4 (14.5-
35.1) 

23.9 (19.4-32.6) 0.898 

Strain conducto (%) 18.1 (9.6-23.7) 13 (6.2-16.5) 0.119 

Strain contracción (%) 11 (5.4-15.9) 11.56 (7.9-16.4) 0.809 
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Tabla 5. Correlación entre parámetros de función ventricular izquierda y 

Presión arterial media. 

  Coeficiente de regresión p 

TAPSE -1.18 0.061 

S´tricuspidea 0.05 0.964 

FAC -0.49 0.131 

Índice de TEI 0.04 0.099 

Strain de reservorio AD -0.11 0.691 

Strain de conducto AD -0.45 0.219 

Strain de contracción AD 0.391 0.416 

 

Imagen 2.Dispersogramas de la correlacion existente entre parámetros 

ecocardiográficos de función ventricular izquierda y presión arterial media. 
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DISCUSION 

La ecocardiografía es de gran utilidad para la detección y manejo terapéutico de los 

pacientes con HAP. La determinación de esta técnica se encuentra validada en estudios 

anteriores. Sin embargo, no siempre es factible realizar por diferentes dificultades técnicas.  

 

Actualmente existen diferencias mayores de 10 mmHg en el valor de la presión sistólica 

pulmonar medido por ecocardiografía de aquel obtenido por cateterismo.La contracción de 

la AD es responsable de hasta un 30% del gasto cardíaco del VD20.  Con la edad, la fase de 

reservorio y conducto representado por el strain positivo de la AD disminuye y la fase de 

bomba o strain negativo aumenta, con lo que se logra mantener el volumen eyectivo de la 

AD21. Debido a lo recientemente expuesto y al entendimiento de la fisiología de la mecánica 

cardíaca y de la AD, se buscódeterminar si la función del reservorio, conducto y bomba de 

la aurícula derecha, medidas mediante curvas de strain, guardaban un patrón especifico 

dependiente del grado de hipertensión pulmonar en pacientes con HP del grupo I y IV.  

 

Existen trabajos donde correlacionan pacientes con HAP e IC donde se observó una fuerte 

correlación negativa entre el strain de AD y la presión sistólica pulmonar medida por 

cateterismo (r = –0,81, p < 0,001), importante mencionar que los pacientes se encontraban 

en bajo gasto y en lista de espera de trasplante cardiaco, tomando como valor de corte una 

presión sistólica de la arteria pulmonar >50mmhg, además demostraron una correlación 

negativa con el tamaño de la AD, ya sea medida por área o por volumen22.Un estudio de 40 

pacientes realizado en Argentina por Amenabar y cols, demostración una fuerte correlación 

negativa entre la presión sistólica pulmonar y el strain auricular derecho, sin embargo, la 

presión sistólica pulmonar la determinaron mediante la sumatoria de la velocidad pico de la 

IT obtenida con la ecuación de Bernoulli, y la presión estimada de la AD23.Debido a estas 

publicaciones nos motiva a considerar que el strain, podría ser otro marcador útil en el 

contexto de HAP. Se realizaron dos trabajos Sakata y cols, y Bhave y cols, en el que el strain 

AD no alcanzó ser un factor predictivo independiente en HAP; ambos trabajos con muestras 

pequeñas24.  

La discrepancia entre los estudios, nos motivó a realizar este estudio, conformado por 44 

paciente con HAP del grupo I y grupo IV, clasificando como severidad una PAP >35mmhg 

por cateterismo; la mayoría de pacientes presentaba una HAP idiopática y como segunda 
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causa más común, congénita; además de presentar adecuada clase funcional grado I, según 

la OMS, lo que difiere de los estudios anteriormente mencionados donde los pacientes no 

presentaban clasificación específica de HAP,  se encontraban con clase funcional 

deteriorada, con bajo gasto cardiaco y algunos ya candidatos a trasplante cardiaco.La 

evaluación ecocardiográfica se realizó por personal del departamento de Ecocardiografía 

con un equipo GE Vivid E9. Se realizó postprocesamiento de las imágenes para la evaluación 

de deformación auricular mediante el software EchoPAC con un único operador; sin 

embargo, no se logró demostrar la correlación entre la severidad de la HAP con la 

deformidad de la aurícula derechaen ninguna fase del strain conformada por reservorio, 

conducto y bomba de la aurícula. El único parámetro ecocardiográfico que mostro tendencia 

a correlacionarse con la PAMfue el TAPSE (Tabla 5). Este estudio nos motiva a realizar un 

grupo control y ampliar la muestra, para valorar una significancia estadística, como valorar 

puntos de referencia de deformidad de la aurícula derecha en los diferentes grados de HAP.  

 

        

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

25       

CONCLUSION 

El strain AD es un parámetro de función diastólica el cual se encuentra alterado en el 

contexto de la sobrecarga de presión. Los resultados no muestran una correlación entre la 

severidad de hipertensión pulmonar y el strain de la aurícula derecha. 
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ANEXO 

 

Imagen 1. Curva de strain de la Aurícula derecha.  
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