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RESUMEN

Introduccion y objetivo.

La funcién ventricular derecha puede alterarse en enfermedades en las que

participan el pulmén y corazon.

La Hipertensién Arterial Pulmonar Idiopatica es una enfermedad de etiologia
desconocida, caracterizada por una presién arterial pulmonar media mayor de 25
mmHg con una presidn capilar pulmonar menor de 15 mmHg en ausencia de una
causa demostrable. La ecocardiografia speckle tracking es una técnica
ecocardiografica con la que podemos evaluar la deformacién sistélica pico
longitudinal total y la deformacién sistélica pico longitudinal segmentaria de la
pared libre del ventriculo derecho y del septum interventricular en aproximacion
de cuatro camaras y correlacionarla con parametros hemodinamicos en pacientes

con hipertension arterial pulmonar idiopatica.

Método Se seleccionaron pacientes con diagnéstico de HAPI del Instituto
Nacional de Cardiologia, se realizd ecocardiograma de rutina y se determiné la
deformacién sistolica pico longitudinal total y la deformacién sistdlica pico
longitudinal segmentaria del ventriculo derecho en aproximacion de 4 camaras con
ecocardiografia speckle tracking, se procesaron con el programa Echopac y se
correlacionaron con parametros hemodinamicos obtenidos por cateterismo

cardiaco derecho.

Resultados Se analizaron 14 pacientes de edad (19-51 afios) con hipertension

arterial pulmonar idiopatica. Se realiz6é analisis univariado, prueba de normalidad y



de correlacién para cada una de las variables con un intervalo de confianza del
95% =+ 2 desviaciones estandar. Al comparar la deformacién sistélica pico
longitudinal total y por segmentos con los parametros hemodinamicos,
encontramos una correlacion negativa entre la deformacion pico longitudinal total
segmentaria del segmento basal del septum interventricular y la presion auricular
media r = 0.72 p = 0.0034, entre la deformacion sistélica pico longitudinal
segmentaria del segmento basal de la pared libre del ventriculo derecho y las
resistencias vasculares pulmonares r = 0.61 p = 0.0330 y una correlacion positiva
entre la deformacion sistélica pico longitudinal segmentaria del segmento medio
de la pared libre del ventriculo derecho y el gasto cardiaco r = 0.62, p = 0.0219, y
entre la deformacion sistélica pico longitudinal segmentaria y del segmento medio

de la pared libre del ventriculo derecho y el indice cardiaco r = 0.51, p = 0.038.

Conclusiones. Concluimos que la deformacion sistdlica pico longitudinal
segmentaria del segmento basal del septum interventricular y del segmento basal
de la pared libre del ventriculo derecho disminuye con aumentos en las
resistencias vasculares pulmonares y con aumentos en la presion auricular

media.

También observamos que la deformacién sistélica pico longitudinal segmentaria
del segmento medio de la pared libre del ventriculo derecho tiene una relacion

directa con el gasto e indice cardiaco.



Asi observamos que la deformacion de la pared libre del ventriculo derecho y del
septum interventricular a través de sus diferentes segmentos se correlacionan

positiva y negativamente con los parametros hemodinamicos medidos.



INTRODUCCION

La funcién ventricular derecha puede alterarse en enfermedades en las que

participan el pulmén y corazon.

La disfuncion severa del ventriculo derecho (VD), es un determinante importante
del resultado de este tipo de enfermedades e influye en el tratamiento de estos
pacientes. La compleja geometria del VD asi como su fisiologia son dificiles de

evaluar.

La respuesta al aumento de la postcarga es el principal determinante de la

fisiologia del VD en condiciones patolégicas.’

La hipertension arterial pulmonar idiopatica( HAPI), es una condicion caracterizada
por elevacion sostenida de la presion arterial pulmonar sin una causa demostrable.
El criterio diagnéstico del Instituto Nacional de Salud es una presion arterial
pulmonar media mayor de 25 mmHg con una presion capilar pulmonar menor de

15 mmHg en ausencia de una causa demostrable®®.

Se caracteriza por alteraciones en el endotelio vascular pulmonar, tres elementos
combinados producen un aumento en la resistencia vascular en estos pacientes:
vasoconstriccion la cual a veces se hace evidente durante el ejercicio o durante
respiracion hipdxica, remodelacion en la pared vascular a través de la
muscularizacion de las arterias pequenias y arteriolas, adicionales respuestas que
contribuyen son la inflamacién la apoptosis de las células endoteliales seguidas de

proliferacion, fibrosis y trombosis in situ, cambios que condicionan alteraciones



estructurales y funcionales de las cavidades derechas del corazén, produciendo

falla ventricular derecha, deterioro de su clase funcional y finalmente la muerte®.

Se clasifica en:

Idiopatica

- Hipertensién venosa pulmonar

- Asociada a alteraciones del sistema respiratorio y/o hipoxemia
- Debida a enfermedad trombética y/o embdlica crénica

- Enfermedades que afectan la vasculatura pulmonar (inflamatorias)®

Dentro de su fisiopatologia se ha encontrado una predisposicion genética, los
genes alterados son: PPH1, BMPR2 (su mutacién confirma el diagnéstico de
hipertensién arterial pulmonar idiopatica) , 5SHTT, que al estar mutados producen
hipoxia que lleva a una disminucion en la produccién de o6xido nitrico y
prostaciclina, se observa un aumento en endotelina, tromboxano, interleucinai
(IL1), interleucina 6 (IL6), p- selectina y canales de K" dependientes de voltaje,
que condiciona disfuncion endotelial, proliferacién de musculo liso, trombosis,
agregaciéon plaquetaria, fibrosis, vasoconstriccion y remodelacion vascular
pulmonar, conduciendo a un aumento de las resistencias vasculares pulmonares
con aumento en la postcarga del VD y repercusion en las cavidades derechas del
corazén, estas consisten en: hipertrofia y dilatacién con reduccién del flujo
sanguineo sobre la pared ventricular derecha, dilatacion del anillo tricuspideo y
desplazamiento del septum interventricular que por interdependencia produce

alteraciones sistélicas y diastélicas en el ventriculo izquierdo (VI) '*°%,



Santamore demostr6 que aumentos en la postcarga del VD el volumen diastélico

final aumenta mientras la fraccién de eyeccién disminuye®.

El pronédstico fatal en pacientes con HAPI a uno, dos y tres afos es de 59, 46 y
35% respectivamente’®. En México la media de supervivencia a partir del
diagnostico es de 2.1-4 anos. La historia natural de la HAPI es heterogénea,
donde algunos pacientes fallecen a los meses del diagndstico y otros viven por

décadas®"".

El curso de la enfermedad se ha afectado por los avances en el tratamiento
médico. La valoracion del pronéstico en estos pacientes es importante, ya que

influencia el tratamiento y la decisién del trasplante '% '2

La idea de que era factible cateterizar la arteria pulmonar para entender la
fisiologia y patologia del corazén se concibié desde hace mas de 80 afos, en
1929 el Dr. Warner Forssmann introdujo un catéter dentro de su corazén y

establecié que la cateterizacion del corazon derecho es factible en humanos.

En México se realizé por primera vez en el mundo desde 1947 y 48 por Rodolfo
Limén y Victor Rubio en el Instituto Nacional de Cardiologia (INC), el cateterismo
de la cavidad izquierda del corazén y registro simultaneo de trazos

electrocardiograficos y presiones.

Asimismo, para honra de la medicina mexicana y por ser de interés histérico, hay
que insistir en que las intervenciones cerradas intracardiacas por medio de
catéteres fueron iniciadas en México desde 1950, 27 afos antes que Gruntzig y 32

antes que Kan por Victor Rubio y Rodolfo Limén en el departamento de



Hemodinamica del INC de México. Realizaron con éxito valvulotomias de la
pulmonar y de la tricuspide por medio de un ingenioso catéter cortante ideado por

Rubio™.

El catéter con balén de flotacion Swan Ganz se introdujo en 1970, este se
desarrollé mas para medir gasto cardiaco (por técnica de termodilucién), para
medir presiones en cavidades derechas (auricula y VD), incluyendo la presién
capilar pulmonar, ademdas de incorporar otros lumenes para facilitar la
administracién de farmacos utilizando el mismo catéter, asi proporciona datos
hemodinamicos con una mayor sensibilidad diagnéstica que los datos clinicos en
la valoracion de la gravedad de la falla cardiaca. Tiene una mayor precision en la
estimacién de la precarga que la presidbn venosa central en pacientes con

disfuncién sistélica ventricular.

Actualmente no existen pruebas no invasivas disponibles para el diagndstico
exacto de los tipos hemodinamicos de hipertension arterial pulmonar (precapilar,

postcapilar y mixtos).

La cateterizacién arterial pulmonar para el diagnéstico diferencial hemodindmico

de la hipertensién arterial pulmonar es necesaria.'*

Contamos con técnicas no invasivas como la ecocardiografia bidimensional que
nos proporcionan informaciéon anatomica y funcional del corazén, actualmente
contamos con técnicas ecocardiograficas avanzadas como la ecocardiografia
20,21

speckle tracking (EST)™'® que mide la deformacién ventricular en porcentaje

Esta técnica analiza imagenes bidimensionales para obtener medidas de



deformacién al cuantificar el movimiento de un patrén punteado en el miocardio
que es resultado de interferencias constructivas y destructivas de la dispersion
ultrasénica de pequefas estructuras®'??. EST analiza la movilidad a través del
seguimiento de puntos (marcadores acusticos naturales, este patron de puntos es
Unico para cada region miocardica y es relativamente estable a través del ciclo
cardiaco) en la imagen ultrasénica bidimensional. Estos marcadores estan
estaticamente distribuidos a través de todo el miocardio. El tamafo de estos
elementos es de 20 a 40 pixeles, cada punto puede identificarse y ser seguido de
manera exacta sobre un numero de cuadros consecutivos. Estos puntos son
seguidos para calcular los cambios cuadro por cuadro usando la suma del

algoritmo de la diferencia absoluta. ™ Fig 1.

Fig 1. Estimacion de la velocidad mediante el seguimiento de puntos. Seguimiento de puntos estables de cuadro a cuadro,
de manera similar al andlisis de imagenes por resonancia magnética. EI movimiento es analizado mediante la integracién de
los cambios de cuadro a cuadro. La velocidad es calculada como el cambio de cada punto dividido por el tiempo entre
cuadros sucesivos (o multiplicando por la velocidad de fotogramas [FR] 99 vector de velocidad bidimensional: (Vx,Vy)=
(dX,dY) x FR.

Los cambios geométricos de cada punto representan movimientos tisulares

locales y el cambio entre estos puntos representa la deformacién miocardica). A



través del seguimiento de estos puntos se puede calcular la velocidad tisular

bidimensional, deformacién y velocidad de deformaciéon® 2.

Misky and Parmely definieron “deformacién” como una cantidad adimensional
que representa el porcentaje de cambio en la dimension de un estado de
descanso a otro después de la aplicacién de una fuerza (estrés), y particularmente
la deformacién miocardica longitudinal es negativa en el acortamiento y positiva

en el alargamiento por segmentos o total.

La deformacion pico sistélica longitudinal, es uno de los parametros mas comunes
y validado para determinar la contractilidad total y segmentaria en sujetos

normales y atletas.?®

Las ventajas de esta técnica ecocardiografica son: independencia del angulo del
transductor debido a que su principio no se basa en medir las velocidades a
través del Doppler tisular, es altamente reproducible, se requiere solo la
adquisiciéon de un ciclo cardiaco, el procesamiento y la interpretacion se puede
realizar después de la adquisicién de la imagen, el analisis esta afectado solo por
la variabilidad intraobservador 4.4% (DS * 1.6) e interobservador 7.3% (DS +

2.5)%,

Actualmente existen diversos programas para procesar la imagen espacial y

temporal con reconocimiento y seleccién de este patrén punteado sobre la

imagen ultrasénica®'#



Los datos que consideran la exactitud, validez y aplicacién clinica de la EST han
aumentando. Esta técnica puede probar ser de importante valor clinico, rapida

activacién y evaluacién exacta de la deformacién miocardica. '©%*

JUSTIFICACION

La sobrevida de los pacientes con HAPI esta claramente asociada a parametros

hemodinamicos:

Presion media de la auricula derecha mayor de 12 mm Hg (valor pronéstico
y predice la supervivencia)

- Aumento de la presion arterial pulmonar media

- Disminucién del indice cardiaco

- Disminucién del consumo miocardico de oxigeno (MVOy)

Se desconocen otros métodos por ultrasonido para una evaluacion integral del

ventriculo derecho.

AUn no se conoce por que algunos pacientes tienen mayor sobrevida que otros.

La funcién del VD debe abordarse con otras técnicas ecocardiograficas que nos

proporcionen mas informacion.

HIPOTESIS

Existe  correlacion entre la evaluacién del VD con EST y los parametros

hemodinamicos obtenidos por cateterismo cardiaco en pacientes con HAPI.



OBJETIVOS

Primario. Evaluar la deformacion sistélica pico longitudinal total (DSPLT) y la
deformacién sistdlica  pico longitudinal segmentaria (DSPLS) del VD en
aproximacion de cuatro camaras con EST y su correlaciébn con parametros

hemodinamicos en pacientes con HAPI.

MATERIAL Y METODOS

Diseno

Observacional

Transversal

Las variables seran expresadas de acuerdo a su distribucion muestral

Tipo de muestreo: No probabilistico

Criterios de Inclusion

Diagnéstico de HAPI

Edad 16-56 anos

Sexo Masculino o Femenino

Con estudio de cateterismo cardiaco derecho



Criterios de exclusién

Mala ventana acustica

Presencia de Arritmias

Que no acepte la realizacion del estudio

TIPO DE MUESTREO:

No probabilistico de casos consecutivos

TAMANO MUESTRAL

La incidencia en el INC es de 15 a 20 pacientes por ano
Pacientes incidentes

Es un estudio piloto

El calculo del tamano total de la muestra necesario de correlacién se realizé a
través de la férmula N = [(za + zB) / CJ* + 3. Con un alfa de 0.05y 1- beta (poder)

del 80%.

Se seleccionaron 14 pacientes con consentimiento informado de edad (21-52
anos) los criterios para diagnéstico de HAPI incluyd una presion arterial pulmonar
media > 25 mmHg con PCP < 15 mmHg en ausencia de una causa demostrable el
procedimiento de cateterismo cardiaco derecho con catéter Swan- Ganz ha sido
descrito en otros textos como parte de la evaluacion y diagnostico de HAPI. Las
medidas hemodinamicas incluyeron: presidén auricular media, presién telediastdlica

del VD, presion sistdlica pulmonar, presion media pulmonar, presién diastélica



pulmonar, presion capilar pulmonar, gasto cardiaco (obtenido por termodilucién),
indice cardiaco, resistencias vasculares pulmonares. Este catéter también se
utilizé para la toma de saturacion venosa mixta. En la mayoria de los casos se
canulé también la arteria braquial con una aguja Cournand-Potts para registro de
la presidon arterial sistémica y toma de muestra para determinar la saturacion de
oxigeno sistémica. Las férmulas estdndar fueron utilizadas para el célculo de
indice cardiaco, indice de volumen sistdlico, indice de resistencias vasculares

pulmonares y resistencias sistémicas.

A los pacientes seleccionados se les realiz6 ecocardiograma convencional
transtoracico bidimensional, se monitorizé durante el estudio, se realizé un estudio

basal con la maquina de General Electric Vivid 7 ® con un transductor de 3 MHz.

Las variables ecocardigoraficas que se analizaron incluyeron: DSPLT del VD y la
DSPLS (basal, media y apical de la pared libre del VD, basal media y apical del

septum interventricular).

Para determinar la DSPLT y DSPLS se adquirieron imagenes en aproximacion de
4 camaras del VD con un frame rate de 50-70 de un ciclo cardiaco, posteriormente
se procesaron las imagenes con el programa Echopac. Se colocaron tres puntos
en la region de interés (dos a nivel de la véalvula tricispide y uno en el apice) se
ajusté y aprobd el seguimiento del movimiento miocardico en cada paciente para

obtener las medidas de deformacion. Fig 2.



Fig.2 Cuadro arriba a la izquierda. Aproximacién de 4 camaras del ventriculo derecho donde observamos
la DSPLT (-5.2%). Cuadro abajo a la izquierda |la DSPL por segmentos (basal medio y apical de la pared
libre del ventriculo derecho y basal media y apical del septum interventricular). Cuadro arriba a la derecha
la DSPL por segmentos graficada (y%,x tiempo). Cuadro abajo a la derecha deformacién longitudinal en
modo M curvado.

ANALISIS ESTADISTICO
El analisis se realiz6 para variables paramétricas cuantitativas continuas y no

parameétricas, andlisis univariado, correlacién de Pearson, correlacién intraclase.

Se utilizé el programa StataSE8 y SPSS 16.

RESULTADOS

La variabilidad intraobservador se determiné a través del coeficiente de correlacion
intraclase de dos medias consecutivas de 32 estudios, R1 = 0.773 IC 95% (0.534-

0.890) p < 0.001. Consideramos como valores normales de DPSLT para el VD en



aproximacion de cuatro camaras basal de la pared libre de - 28.69+4.62 y la

DPSLT medio y apical de — 25.21 + 4.97%*%°
Las variables demograficas se presentan en la tabla 1.

Tabla 1. Caracteristicas demograficas de los pacientes

Edad (afhos) 32.85 +10.49
Femenino (%) 12 (85.7)
Masculino (%) 2 (14)

Se realiz6 prueba de normalidad a las variables hemodindmicas vy

ecocardiograficas tabla 2.

Las variables que no tuvieron una distribucion normal fueron: presion auricular
media, saturacién de oxigeno sistémica, saturaciéon de oxigeno pulmonar, gasto
cardiaco, indice cardiaco y deformacién del segmento medio del septum

intervenricular.

Se realizd analisis univariado para las variables paramétricas continuas

ecocardiograficas y hemodinamicas Tabla 3 y 4.
En la tabla 5 se muestran las variables no paramétricas con su mediana y moda.

Para poder realizar la correlacion entre variables continuas se realizd la

transformacion de las variables no paramétricas en paramétricas tabla 6.



TABLA 2. ANALISIS DE PRUEBA DE NORMALIDAD PARA LAS VARIABLES

VARIABLE OBSERVACIONES PROBABILIDAD

Presién telediastélica del VD 13 0.18088

(mmHg)

Presién media pulmonar (mmHg) 0.51577

Presi6n capilar pulmonar (mmHg) 0.07091

Saturacion de O2 pulmonar (%) 0.00784

Indice Cardico (L/min.m°%) 0.01955

Deformacién pico sistdlica 0.33035

longitudinal total del VD (%)

Deformacién medio de la pared 0.97702

libre del VD (%)

Deformacién basal del septum (%) 0.99797

Deformacién apical del septum(%) 0.59293




ANALISIS UNIVARIADO DE VARIABLES PARAMETRICAS CONTINUAS

Tabla 3. Valores de DSPLT y DSPLS del VD en sujetos con HAPI

Basal de la pared libre (%)

Medio de la pared libre (%)

Apical de la pared libre (%)
Basal septal (%)
Apical septal (%)

Deformacién pico sistdlica longitudinal
total (%)

-9.28 +8.03
-8.64 +5.38
-7.14 +4.53
-10.78 £ 3.57
-8 +4.57
-9.92 +3.38

Tabla 4. Parametros Hemodinamicos

Presion telediastolica del ventriculo
derecho (D2VD mmHg)

Presidn sistélica de la arteria pulmonar
(PSAP mmHg)

Presién media de la arteria pulmonar
(PMAP mmHg)

Presion diastélica de la arteria
pulmonar (PDAP mmHg)

Presién capilar pulmonar (PCP mmHg)

Resistencias vasculares pulmonares
(RVP)

14.71 £8.08
101.06 +27.48
64.86 +17.32
476 £16

8.71 +3.65
1161.33 +259.03




Tabla 5. Analisis de variables no paramétricas

VARIABLE MEDIANA MODA
Presién auricular media 5.5 5
(mmHgQ)
Saturacion de O2 93 96
sistémica (%)
Saturacion de O2 94 96
pulmonar (%)
Gasto Cardiaco (L/min) 4.2
indice Cardiaco 2.3 2.1
(L/min.m?)
Deformacién del -10 -10

segmento medio del

septum (%)

Tabla 6. Transformacioén de las variables no paramétricas

Variable Transformacion P (chi®)
Presién auricular Logaritmica 0.773
media
Saturacién de O2 Cubica 0.091
sistémica
Saturacién de O2 Cubica 0.330
pulmonar
Gasto Cardiaco Reciproca 0.914
Indice Cardiaco Reciproca 0.948
Deformacién del Reciproca 0.337

segmento medio
del septum
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DISCUSION

Los estudiosos del VD coinciden que su morfologia es compleja. Desde una vista
externa, tiene un aspecto triangular de base superior. Si se corta en forma

transversal posee una forma de media luna. Su estructura interna esta constituida

por cuatro componentes anatémicos: 1) la region de la unién auriculo-ventricular

(UAV); 2) el sinus; 3) el cono proximal o banda septal; 4) el cono distal o banda
parietal. La forma como se organizan estas estructuras permite diferenciar un
tracto de entrada (compuesto por la regién de la UAV) y un tracto de salida

(compuesto por la banda septal, parietal y moderadora).

A partir de una perspectiva tridimensional, el tracto de entrada tiene localizacion

medial con relacién al ventriculo izquierdo (VI), la pared libre y el apex de
localizacién anterior al VI, y el tracto de salida de localizacion superior al Vly a la

valvula aértica.?’

La importancia fisiologica del VD se ha subestimado, el VD fue considerado
principalmente como un conducto, mientras su desempefo contractil se pensaba
que no era importante hemodindmicamente. Sin embargo su contribucién es

esencial a la funcion de la bomba cardiaca:

1) mantener la presidbn adecuada de perfusion pulmonar en diferentes

condiciones de circulacién y de carga a fin de llevar a cabo la hematosis,



2) y ayudar a mantener una baja presion venosa sistémica para prevenir la

congestion a tejidos y 6rganos.

Ademas debemos considerar que la falla ventricular derecha afecta a la funcién
ventricular izquierda por interdependencia (efecto sobre el llenado y vaciado de
un ventriculo sobre el otro), por lo que es necesario diagnosticar la disfuncién

ventricular derecha cuando exista.?”%®

Considerando que el VD es mas delgado, tiene una morfologia diferente del VI 'y
es una camara de baja presidn que le permite una rapida adaptacion a los
cambios en la precarga. Los aumentos en la postcarga se ven compensados con
la ley de Laplace disminuyendo el stress aumentado el grosor de su pared. El
incremento de la masa ventricular estd dada por un aumento en la sintesis de
proteinas en la célula cardiaca que esta directamente inducida por el estiramiento
y aumentada por la influencia neurohumoral autocrina y parécrina. El aumento en
la postcarga esta sensado por las integrinas y los canales de iones en la célula

cardiaca®.

Los pacientes con HAPI tienen aumentada la postcarga y las variables
hemodinamicas asociadas a riesgo de muerte son: aumento en la presion arterial
pulmonar media, aumento en la presién auricular media y disminucién en el indice

cardiaco'"

Lupi y cols estudié si existia diferencias entre cada una de las clases funcionales
de la Asociacién del corazén de Nueva York y la Organizacién Mundial de la Salud

con los parametros hemodinamicos, para ayudar a la identificacion de los



enfermos respondedores de los no respondedores al reto agudo con
vasodilatadores, encontrando que la presion auricular media y la presién arterial

pulmonar media son diferentes entre las clases funcionales.*

Este estudio se realizé para evaluar el VD con EST midiendo la DSPLT y DSPLS
del VD vy correlacionar las medidas de deformacién expresadas en porcentaje
con los parametros hemodinamicos obtenidos por cateterismo cardiaco derecho

en pacientes con HAPI.

Las técnicas ecocardiograficas bidimensionales con las que contamos nos ofrecen
informacion  aislada de la funcién ventricular entre las que destacan el

acortamiento fraccional, el TAPSE, indice de Tei®'.

Actualmente tenemos la EST con la que podemos obtener medidas de

deformacioén.

La evaluacion de la DSPLT y DSPLS del VD se puede realizar a través de esta
técnica, la cual tiene buena correlacion con la deformacion obtenida por

resonancia magnética marcada debido a que su principio se basa en esta'®*.

MacGowan demostrd que la deformacion total o regional medida por resonancia
magnética depende de la postcarga en el VI. La respuesta a la postcarga de la
deformacién parece estar relacionada a los efectos sobre el volumen sistélico

final®.

Lépez estudio pacientes con hipertension arterial pulmonar de cualquier etiologia

y encontr6 alteraciones significativas en la deformacion y velocidad de



deformacién a lo largo de la pared libre del VD, los segmentos medio y apical de

la pared libre del VD tuvieron menor deformacion®.

No hay precedente en la realizacién de estudios en la DSPLT y DSPLS de la
pared libre del VD y del septum interventricular correlacionando con los

parametros hemodinamicos obtenidos en pacientes con HAPI.

Nosotros encontramos que existe una correlacion negativa entre la deformacién
del segmento basal del septum interventricular y la presién auricular media, la
deformaciéon del segmento basal de la pared libre del VD y las resistencias
vasculares pulmonares y una correlacion positiva entre la deformacién del

segmento medio de la pared libre del VD y el gasto e indice cardiaco.

Nuestro estudio aporta nueva informacion en los cambios de la deformacion del
VD ante las resistencias vasculares pulmonares, presion auricular media, gasto e

indice cardiaco.

Limitaciones del estudio. Se trata de un estudio piloto, consideramos que se debe

ampliar el tamafo de la muestra.



CONCLUSIONES

Concluimos que la DSPLS del segmento basal del septum interventricular y del
segmento basal la pared libre del VD disminuye con aumentos en las resistencias

vasculares pulmonares y con aumentos en la presién auricular media.

También observamos que la DSPLS del segmento medio de la pared libre del VD

tiene una relacion directa con el gasto e indice cardiaco.

Asi observamos que la deformacion de la pared libre del VD y del septum
interventricular a través de sus diferentes segmentos se correlacionan positiva y

negativamente con los parametros hemodindmicos medidos.
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