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Resumen:
El ventriculo derecho tiene la funcién de proporcionar el gasto cardiaco a la circulacion

pulmonar y en consecuencia la hematosis, se puede presentar falla ventricular derecha por el
incremento sostenido de las resistencias vasculares pulmonares, secundario a patologias
pulmonares crénicas, condicionado cor pulmonale. En nuestro medio la importancia del
estudio y tratamiento oportuno del cor pulmonale, se encuentra en que se presenta como una
de las principales complicaciones de neumopatias crénicas como el EPOC, condicionando una
elevada morbilidad y mortalidad, generando un problema de salud publica. Sin embargo el
estudio de la funcion ventricular derecha, ha estado relegada respecto al estudio de la funcion
ventricular izquierda, ya que patologias como la cardiopatia isquemica que afecta
principalmente la funcién ventricular izquierda son de mayores proporciones epidemiolégicas.
Un método diagnostico no invasivo y de acceso a la poblacion, es el ecocardiograma
transtorécico, con el cual se obtienen informacién sobre la funcién, movilidad, hemodindmica e
integridad de las estructuras del corazén, ademas de poder estimar y diagnosticas hipertension
arterial pulmonar, sin embrago el estudio de la funcion ventricular derecha esta limitado por su
estructura anatémica particular, lo cual dificulta la medicion y célculos matematicos
ecocardiograficos. Por esta razén y gracias a las nuevas técnicas como el uso de doppler,
ecocardiografia tisular y en tercera dimensién. Se han hecho avances importantes para realizar
el estudio objetivo del la funcién ventricular derecha. En nuestro estudio se usara una nueva
técnica ecocardiografica con uso de doppler tisular para la medicién de la funcién ventricular
derecha.
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INTRODUCCION.

La funcién ventricular es la capacidad de suministrar cantidades adecuadas de
sangre oxigenada a los tejidos periféricos, para realizar este trabajo el corazon
requiere una interaccibn compleja entre las propiedades del miocardio,
respuesta neurohumorales, volumen sanguineo circulante y las resistencias
vasculares periféricas. La funcién ventricular depende de dos fases, la fase
sistélica (contraccion) y la fase diastélica (relajacion), que estan condicionadas
a una seria de parametros que interactlan constantemente estos son:
precarga, poscarga, contractilidad y frecuencia cardiaca. La precarga resulta de
la tensién desarrollada sobre la pared ventricular al final de la diastole, que esta
dada por la presion ejercida por el volumen sanguineo sobre la pared
ventricular al fina del periodo diastélico; en cuanto a la poscarga esta
representa la fuerza necesaria de los ventriculos para vencer una resistencia
determinada durante la sistole ventricular especificamente durante la
contraccion isovolumétrica del ciclo cardiaco, la distensibilidad adrtica es otro
componente de la poscarga, y se define como la presion aortica sobre el flujo
aortico instantaneo. La precarga y poscarga influyen en la contractilidad
miocéardica como lo establece la ley de Frank-Starlin, en la cual a mayor
volumen diastélico final mayor elongacion de miofibrillas y por lo tanto fuerza
de contraccién. 2

Existen factores que modifican la contractilidad miocardica incrementandola
(inotropismo) como la actividad de los nervios adrenergicos, catecolaminas
circulantes, farmacos con efecto inotropico (digital, isoproterenol, dopamina,

dobutamina, inhibidores de la fosfodiesterasa). También existen condiciones



fisiol6gicas y farmacoldgicas que producen depresién miocardica (inotropismo
negativo) independientemente de la precarga, como la hipoxia miocardica
grave, isquemia, acidosis, antiarritmicos, antagonistas de calcio, bloqueadores
beta adrenergicos, dosis altas de barbitlricos, alcohol, anestésicos generales,

etc. 13

El ventriculo derecho tiene la funcion de proporcionar el gasto cardiaco para la
circulaciéon pulmonar, el ventriculo derecho es tres veces mas delgado que el
ventriculo izquierdo, sin embrago puede impulsar la sangre a la misma
velocidad y volumen que el ventriculo izquierdo, esto es posible debido a la
circulacion pulmonar de baja resistencia. *

El ventriculo derecho normal, tiene el mismo gasto cardiaco que el VI, pero con
un 25% menos de trabajo, debido a las bajas resistencias de la vasculatura
pulmonar. Ya que una diferencia de presion de tan solo 5 cm. H20 entre la
arteria pulmonar (15 cm. H20) y la auricula izquierda (10 cm H20), en
condiciones normales impulsa todo el gasto cardiaco en reposo a través de los
pulmones y solo es necesario un aumento ligero de presién para aumentar el
flujo pulmonar de hasta 25 litros por minuto durante el ejercicio. Los
mecanismos que condicionan esto son 1) Las arterias pulmonares son de
pared delgada y tienen un bajo tono en reposo, 2) existe un control vasomotor
en reposo por medio del sistema nervioso autonomo y 3) algunos capilares y
arteriolas no son perfundidos en reposo. Esto condiciona un sistema de alto
flujo pulmonar con baja presion y baja resistencia. En base a la geometria y
morfologia del ventriculo derecho, este mantiene el control del retorno venoso

al corazén asi como las presiones bajas del lecho vascular pulmonar y de esta



forma mantener una adecuada precarga al ventriculo izquierdo. Su estructura
particular con paredes musculares delgadas, distensibilidad y el manejo de

presiones bajas lo hacen adecuado para el manejo de volumen. **°

ESTADISTICA:

Actualmente la estadistica actual en cuando a la prevalencia de insuficiencia
cardiaca, especificamente insuficiencia cardiaca derecha es limitada, sabemos
que en nuestro medio segun los ultimos reportes del INEGI y SSA (2005), la
cardiopatia isquemica es la segunda causa de mortalidad tanto en hombres
como en mujeres, sin embrago mas del 50% de las causas que condicionan
disfuncion ventricular derecha son la bronquitis crénica y el enfisema pulmonar
(EPOC), tomando en cuenta este dato, la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica representa la quinta causa de mortalidad en México con una tasa de
19 casos/ 100,000 habitantes. Por género la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica en mujeres representa la cuarta causa de muerte con una tasa de 17
casos/ 100,000 mujeres y en hombres es la sexta causa de muerte pero con
una tasa de 21.1 casos/ 100,000 hombres. En la poblacion en edad
posproductiva (> 65 afios de edad), representa la cuarta causa de muerte con
una tasa de 319.8 casos/ 100,000 habitantes. °

Se considera que el cor pulmonale comprende del 5-10% de las cardiopatias,
las estadisticas en Estados Unidos de Norteamérica la insuficiencia cardiaca
tiene una prevalencia 2.2 % que representa aproximadamente 5 millones de
enfermos, sin embargo no esta claro los casos de insuficiencia cardiaca
derecha, y posiblemente estos casos sean secundarios a disfuncién crénica del

ventriculo izquierdo. 3



La funcién ventricular derecha, ha estado relegada respecto al estudio de la
funcién ventricular izquierda, ya que patologias como la cardiopatia isquemica,
miocardiopatias o0  valvulopatias que afecta principalmente la funcién
ventricular izquierda son de mayores proporciones epidemiolégicas. Sin
embargo, cuando la disfuncion ventricular derecha es severa y principalmente
en etapas tardias, el paciente presenta importante repercusion hacia la
circulacién venosa sistémica y al higado de forma irreversible, aumentando la
morbilidad y mortalidad. *

El estudio de la funcién del ventriculo derecho se dificulta por su morfologia
por lo que es importante mencionar sus caracteristicas anatomicas de este:

El flujo sanguineo antes de llegar a la circulacion pulmonar, tiene que circular
por las cavidades y valvulas derechas del corazon, estas estan formadas por
la auricula derecha, vélvula tricuspide, ventriculo derecho y finalmente la
vélvula pulmonar. La irrigacién del ventriculo derecho esta dada basicamente
por el territorio de la arteria coronaria derecha. La pared anterior del ventriculo
derecho forma la mayor parte de la cara anterior del corazén, y este en un
corte transversal presenta una forma de media luna que abraza al ventriculo
izquierdo. El ventriculo derecho tiene paredes musculares mas delgadas con
respecto al ventriculo izquierdo. Geométricamente, el ventriculo derecho consta
de una entrada sinuosa y una salida cénica separadas por la cresta
supraventricular, a diferencia del ventriculo izquierdo que tiene una forma de
elipse lo cual permite utilizar para su estudio formulas mateméticas

geométricas, en cambio el ventriculo derecho tiene una geometria compleja lo



cual dificulta evaluar su funcién contractil y cuantificar los volimenes sistélicos
y diastélicos. 4> 7

Multiples patologias pueden afectar la funcion ventricular derecha,
principalmente las patologias que condicionen hipertensién arterial pulmonar,
produciendo el cor pulmonale. Otras patologias que afectan al ventriculo
derecho son la isquemia o infarto del ventriculo derecho, valvulopatia
tricuspidea o pulmonar, cortos circuitos de izquierda a derecha vy
cardiomiopatias tanto de cavidades izquierdas como derechas. Las
cardiopatias del ventriculo izquierdo (insuficiencia ventricular izquierda) y las
valvulopatias mitral y aortica (estenosis e insuficiencia), producen incremento
de la presion auricular izquierda y esta a su vez hipertensién veno-capilar

pulmonar, que finalmente produce hipertension arterial pulmonar y disfuncién

del ventriculo derecho. '8

Existen basicamente tres mecanismos que pueden condicionar disfuncion
ventricular derecha, 1) la sobrecarga de volumen, la cual se presenta en los
cortos-circuitos de izquierda a derecha como en la comunicacion interauricular.
2) sobrecarga de presion, siendo la causa mas frecuente de la disfuncién del
VD, ya sea de forma aguda o cronica. 3) finalmente la isquemia del ventriculo
derecho. La importancia de la adecuada funcion ventricular derecha, esta en
base a que esta se considera como un marcador prondéstico en la morbilidad y
mortalidad de mudltiples patologias como hipertensién pulmonar primaria,
EPOC, tromboembolia pulmonar, e incluyendo a la falla ventricular izquierda; y

por lo tanto tiene un impacto en la calidad de vida de dichos pacientes. * "8



Cuando se presenta sobrecarga de presion por un amento de la poscarga del
VD, este tiende a la disfuncién, sin embargo en patologias crénicas que
condicionen sobrecarga de presion, los mecanismos de remodelacion
ventricular como la hipertrofia, mantienen la funcién ventricular derecha sin
condicionar deterioro hemodinamico por largos periodos de tiempo, hasta que
este finalmente presenta dilatacion y la disfuncion ventricular derecha. El
mecanismo de falla ventricular llamado interdependencia ventricular, se
presenta ya que ambos ventriculos comparten fibras musculares epicardicas,
asi como un septum el cual es sometido a variaciones en volumen y presion,
ademas de un pericardio el cual cubre a ambos ventriculos; que condiciona
disminucién de la precarga del ventriculo izquierdo, rigidez ventricular y
finalmente la caida del gasto cardiaco. * *°

En nuestro estudio nos referimos a disfuncion ventricular derecha como a la
dilatacion y alteraciones de la contractilidad del ventriculo derecho, con
disminucién del gasto cardiaco derecho, clinicamente presentdndose con
disnea, plétora yugular, congestién hepatica, edema periférico.  °

Cor pulmonale.

Este término fue descrito inicialmente por Osler al referirse a la hipertrofia
ventricular derecha, secundaria al aumento de la resistencia de la circulacion
pulmonar. En 1935 este concepto es acuiiado por P.D. White y en 1961 La
OMS describe este término como “hipertrofia de ventriculo derecho resultante
de una enfermedad que afecta la funcion y/o la estructura pulmonar, excepto
cuando estas alteraciones son secundarias a una enfermedad que
primariamente afecta el lado izquierdo del coraz6n como en las cardiopatias

congénitas”. '8



El cor pulmonale cronico se ha definido como el edema periférico mas el
aumento de la presion venosa yugular, con evidencia clinica, radiolégica,
electrocardiografica o ecocardiografica de hipertension arterial pulmonar e
hipertrofia del ventriculo derecho. *°

Se clasifica en agudo y cronico.

La presentacién aguda del cor pulmonale, principalmente es secundaria a TEP
aguda masiva (>50% obstruccion del flujo pulmonar), aumentado la resistencia
vascular pulmonar y la presion arterial pulmonar, lo cual condiciona un aumento
agudo de la poscarga y dilatacion de un ventriculo derecho no remodelado;
en esta condicion no existe un incremento importante de la presion arterial
pulmonar por la incapacidad del VD en generar presion y caida del gasto
cardiaco. La dilataciéon y falla aguda del VD, condiciona regurgitacion
tricuspidea y disminucién de la precarga del VD, ademas se presenta un
aumento en la consumo de oxigeno por aumento en la tension en la pared, y
disminucién en el aporte de oxigeno por el aumento de la presiones de llenado
ventricular, lo cual condiciona disminucién en la perfusion de la arteria
coronaria derecha, que también se ve afectada por disminucién de la poscarga
del ventriculo izquierdo por la interdependencia ventricular. " % °

En el caso de cor pulmonale crénico existen tres mecanismos fisiopatolégicos
gue condicionan disfuncion del ventriculo derecho 1) vasoconstriccion hipoxica,
2) oclusion de la vasculatura pulmonar, 3) enfermedad parenquimatosa con
perdida del &rea vascular. Todos se basan en el aumento de las resistencias
vasculares pulmonares y la hipertension arterial pulmonar que se acompafa de

hipertrofia y dilatacion gradual del ventriculo derecho para compensar la



sobrecarga de presion asi como activacion de respuestas neurohumorales
como sistema simpatico, activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, clinicamente los pacientes presentan disnea, fatiga con la
actividad, mareos, dolor abdominal y edema en extremidades inferiores,
dependiendo del tiempo de evolucion a estas condiciones fisiopatologicas se
presentara insuficiencia ventricular derecha cuando no se pueda mantener una
adecuada sistole ventricular derecha, presentado disminucion del gasto

cardiaco asi como de las presiones arteriales pulmonares. > " & 1°

La hipertension arterial pulmonar

Se define como el aumento sostenido de la presion arterial pulmonar media
mayor de 25 mmHg en reposo y mayor de 30 mmHg durante el ejercicio, con
una presion capilar media en cufia y una presion al final de la diastole del

ventriculo derecho menor a 15 mmHg. >

Existen factores genéticos y ambientales que causan hipertension arterial
pulmonar, los tres principales factores fisiopatoldgicos que se asocian al
aumento de las resistencias vasculares pulmonares, que son el
remodelamiento de la vasculatura pulmonar, trombosis y vasoconstriccion. La
remodelacion vascular consiste en la proliferacion de células musculares lisas
en las arterias pulmonares de pequefio calibre, asi como inflamacién y
proliferacion de las células endoteliales, donde participan mediadores que
promueven la remodelacion vascular como la endotelina-1, serotonina y el
factor de crecimiento endotelial. La trombosis y disfuncion plaquetaria se

encuentra en todos los casos de HAP y contribuye al incremento de las



resistencias vasculares, también participan mediadores bioguimicos como el
tromboxano A2 y la serotonina. La vasoconstriccion resulta de la disfuncion
endotelial, alteraciones en los canales de voltaje de potasio de las células
musculares lisas de los vasos y de la hipoxia, en la disfuncién del endotelio
participan mediadores que condicionan vasoconstriccion como la endotelina-1 y
disminucién de vasodilatadores como el oxido nitrico, prostacilinas y el péptido

intestinal vasoactivo. > 't 12

Estos hallazgos sugieren que existe una alteracion en la homeostasis entre
factores vasodilatadores, vasoconstrictores, factores de crecimiento, factores
mitogenos, determinantes antitromboticos y protromboticos, o que demuestra
que existe inicialmente un dafio o lesién de las células endoteliales. ** **

Sin embargo se ha demostrado que existen factores ambientales, que
aumentan el riesgo de producir hipertension arterial pulmonar, principalmente la
hipoxia la cual condiciona remodelacion, proliferacién y migracion de células
musculares lisas, produciendo incremento de la capa muscular lisa, hipertrofia
medial y fibrosis de la intima de tipo excéntrico. Otros factores ambientales que
se han asociado con hipertension arterial pulmonar son los farmacos
estimulantes del sistema nervioso central, asi como los anorexigenicos como la
fenfluramina, cocaina, metanfetaminas. 3

Los factores de riesgo establecidos para presentar hipertension arterial
pulmonar, documentados por la sociedad europea de cardiologia en el 2004 se

comentan en el anexo III.



Existen algunas patologias donde se ha demostrado que pueden cursar con
hipertension arterial pulmonar, principalmente las enfermedades del tejido
conectivo como la esclerodermia principalmente la variedad localizada mejor
conocida como sindrome de CREST, donde se ha demostrado en estudios por
necropsias que hasta un 80% de los casos tienen cambios histopatolégicos
compatibles con hipertension arterial pulmonar; también se ha relacionado
otras enfermedades del tejido conectivo como el lupus eritematoso sistémico,
enfermedad mixta del tejido conectivo, artritis reumatoide con hipertension
arterial pulmonar y en cada caso se ha correlacionado con la presencia de
fenémeno de Raynaud. La infeccion por VIH se ha demostrado una incidencia
de 0.5 % de hipertension arterial pulmonar, la cual es de 6 a 12 veces mas alta
gue en la poblacién general. Se ha relacionado con embolismo pulmonar por
uso de drogas intravenosas asi como hipertensién portal por infeccién
concomitante por virus de la hepatitis B o C, sin embrago aun no esta claro los
mecanismos por los cuales la infeccion por VIH puede causar HAP. En
hipertension portal se ha demostrado por series de necropsias en pacientes
con cirrosis una incidencia de HAP de 0.73%, que es seis veces mayor que en
pacientes sin hipertension portal. Estudios hemodinamicos han reportado HAP
en 2-5% de los pacientes con cirrosis, los mecanismos que originan HAP en
esta patologia aun no son claros. Otras patologias hematoldégicas como los
sindromes mielodisplasicos, como la trombocitosis esencial se ha relacionado
con HAP, esto debido a alteraciones propias de esta patologia hematolégica
como la esplenectomia, hipertensién portal, obstruccién vascular pulmonar por
qguimioterapia, infiltracion de células hematopoyeticas en el parénquima

pulmonar. Asi como el nivel elevado de plaquetas, sus precursores, citocinasy



mediadores humorales como serotonina, TGF-beta (factor crecimiento
transformante beta), PDGF (factor crecimiento derivado de plaquetas.) > **

El 50% de los casos de hipertension arterial pulmonar, son secundarios a
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), el 77.5% de los pacientes
con EPOC presentan presion sistélica arterial pulmonar (PSAP) 30-45 mmHg,
13.3% > 45 mmHg. De los pacientes con esclerosis sistémica 33% presentan
HAP, con cardiopatias congénitas 15-20% tienen HAP, con VIH 0.5%, HAP

primaria 100%. >4

La OMS ha clasificado la hipertensiéon arterial pulmonar en base a sus causas

etiologicas, se menciona esta clasificacién en el anexo Il. > 101113

Evaluacion clinica del cor pulmonale e hipertension arterial pulmonar:

No existen sintomas de insuficiencia ventricular derecha especificos, estos se
desarrollan lentamente y se confunden con los sintomas de la neumopatia de
base, sin embrago los pacientes principalmente presentan disnea, la cual varia
segun la severidad de la neumopatia, la disnea principalmente aumenta con la
hipoxemia y con la insuficiencia ventricular derecha, otros sintoma relevantes
es la ortopnea la cual es frecuente en los pacientes con cor pulmonale
secundario a EPOC. Al establecerse la disfuncion del ventriculo derecho, esto
condiciona cambios hemodindmicos principalmente en el retorno venoso
manifestados por ingurgitacion yugular, hepatomegalia, dolor en hipocondrio

derecho, plenitud gastrica precoz, edema de miembros pélvicos y sobrecarga



hidrica. También se presenta sincope de esfuerzo al no poder incrementar el
gasto cardiaco durante la actividad fisica. Otros sintomas frecuentes son la tos,
hipoventilacién y apnea durante el suefio, cefalea, dolor toracico. * > %10
Existen varias clasificaciones para evaluar la disnea en los pacientes con
hipertension arterial pulmonar y cor pulmonale, estas clasificaciones estan en
base al grado de actividad fisica que lleva a la disnea como la clasificaciéon de
la New York Heart Association, sin embrago esta clasificacion esta en base a
la disnea secundaria a la falla ventricular izquierda y global. La clasificacién
funcional de hipertension arterial pulmonar de la OMS permite la comparacion
de la gravedad clinica y el grado de limitacion funcional de la hipertensién
arterial pulmonar. Se menciona esta clasificacion en el anexo I. Otras escalas
de disnea utiles para el estudio de pacientes con neumopatias y HAP son la
establecida por la American Thoracic Society, y la escala de disnea de Borg en
las cuales también se evalta la disnea en base a la actividad fisica. ** > 1% 1°

Los datos clinicos a la exploracion fisica: Complejo pulmonar de Chavez
Levantamiento sistélico en el segundo espacio intercostal izquierdo, choque de
cierre pulmonar palpable, matidez mayor de 2.5 cm por fuera del borde
paraesternal izquierdo, a nivel del segundo espacio intercostal durante la
percusion. A auscultacién existe un importante reforzamiento del componente
pulmonar del segundo ruido, es comdn un segundo ruido Unico o con escaso
desdoblamiento, chasquido protosistélico pulmonar. Hay datos de crecimiento
ventricular derecho por palpacion se presenta levantamiento sistolico sostenido
a nivel del borde paraesternal izquierdo bajo. Puede presentarse tercer ruido y

cuarto ruidos del ventriculo derecho por insuficiencia y disminucién de

distensibilidad respectivamente. También se presentan datos clinicos



periféricos como la presencia de onda a gigante en el pulso venoso yugular y

cianosis la cual no se acompafia de disminucién de la temperatura en la piel. *

2,9

Estudios basicos de gabinete:

Electrocardiograma: Este es especifico pero poco sensible para el
diagnostico de cor pulmonale e hipertensién arterial pulmonar los datos
mas caracteristicos son sobrecarga sistélica del ventriculo derecho, eje
eléctrico desviado a la derecha, hipertrofia del ventriculo derecho, onda
P pulmonar, bloqueo de rama derecha de has de His. » %1%
Radiografia de tdérax con proyeccién postero-anterior: Datos de
hipertension arterial pulmonar como dilatacion del tronco de la arteria
pulmonar, dilatacion mayor de 16mm de la rama derecha de la arteria
pulmonar y dilatacion mayor de 18mm de la rama izquierda. indice
(PL/T) el cual se obtiene midiendo las distancias horizontales de la linea
media a la primera division de la arteria pulmonar derecha e izquierda.
La suma de estas lineas (L), se divide entre el diametro transverso
mayor del térax (T). Su valor normal debe ser menor de 38%. % % 1
Gasometria y espirometria: La hipoxemia se presenta comunmente en
todas las neumopatias lo cual se traduce en insuficiencia respiratoria, en
algunas neumopatias es comun la acidosis respiratoria por retencion de
CO2 como en el EPOC. Los estudios de espirometria por medio de
VEF;, CVF, FEF.s.750 Y de capacidad de transferencia pulmonar de
monoxido de carbono determinan principalmente el tipo de neumopatia

(obstructiva o restrictiva) asi como la severidad. * °



El ecocardiograma es un estudio de gabinete no invasivo para evaluar la
funcion miocérdica y alteraciones anatémicas, anteriormente su aplicacion ha
sido limitada en la evaluacién del ventriculo derecho dada la anatomia
asimétrica, sin embargo actualmente con el uso de ecocardiograma
bidimensional y tridimensional, se han empleado nuevos métodos Utiles para
este proposito. > 10

Las alteraciones principales que se encuentran en el cor pulmonale son
cambios estructurales del ventriculo derecho como hipertrofia, dilatacion de
cavidades derechas, derrame pericardico, movimiento septal paradéjico. * % 1°
Otras mediciones objetivas de la funcion ventricular por medio de
ecocardiograma bidimensional y doppler son la fraccion de acortamiento del
ventriculo derecho, el indice de cambio de presion del ventriculo derecho
dP/dt), los cuales son Uutiles para valorara la funcién sistélica y diastélica, sin
embrago estas mediciones son complejas por la morfologia del ventriculo y
pueden tener errores de medicion que dependen mucho de la calidad de la
ventana ecocardiografica y de la experiencia del observador. Actualmente se
han desarrollado nuevas técnicas ecocardiograficas bidimensionales con
doppler y TDI (ECO-tisular), las cuales se han comparado con los estandares
de oro; de estas técnicas la mas utilizada es la excursion sistdlica del anillo
tricuspideo con doppler pulsado y con TDI, donde por medio de la medicién de
las velocidades de desplazamiento del anillo tricuspideo obtenidas por imagen
tisular (TDI) se puede determinar cuantitativamente la funcién sistélica del VD
con una sensibilidad 93% y especificidad del 80%. 617 18.19.20

Existen otros marcadores ecocardiograficos Utiles para valorar la de funcion

ventricular derecha: Fraccion de eyeccion del ventriculo derecho por



ecocardiografia tridimensional y por cuarta dimension sin embargo se requiere
el equipo de software especial para lograr estas mediciones. *°

Finalmente los métodos considerados como estandar de oro para valorar la
funcion del VD, son medicion de la fraccion de expulsion por angiografia y
ventriculografia por termodilucion, radionuclidos y resonancia magnética sin
embargo estos métodos son mas costosos, invasivos Yy de dificil acceso en

algunos centros hospitalarios. * %%

La hipertension arterial pulmonar se diagnostica por la medicién estimada de la
presion sistélica del tronco de la arteria pulmonar en base al flujo de
regurgitacion de la tricispide por medio de la ecuacion modificada de Bernoulli,
(PSVD= 4V2 + PAD). PSVD= presién sistélica del ventriculo derecho, V=
velocidad regurgitacibn maxima tricuspidea y PAD= presién de auricula
derecha. Para determinar el gradiente de presién entre auricula derecha y
ventriculo derecho. Tomando en cuenta que la PSVD es igual a la PSAP. Es
importante mencionar que el diagnostico de HAP por medicion de la PSAP
tiene una sensibilidad de 79-100% vy especificidad de 60-98%, el diagndsticos
de HAP se considera con una PSAP > 40 mmHg y debe tomarse con cautela
por la presencia de falsos positivos que se presentan principalmente en los
casos de presiones pulmonares extremas y en pacientes con patologias

pulmonares de base. 5, 10, 16, 17



JUSTIFICACION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La disfuncion ventricular derecha es una complicacibn comun de mudultiples
patologias pulmonares que condicionan hipertensién arterial pulmonar. El
grado de disfuncion ventricular derecha es condicionante de la calidad de
vida y pronostico en los pacientes con hipertensién arterial pulmonar y
neumopatias asociadas.

En nuestro medio las neumopatias crénicas como EPOC, ASMA, neumopatias
intersticiales, que condicionan hipertension arterial pulmonar y cor pulmonale;
tienen una prevalencia alta en la poblacién adulta, representan un problema de
salud publica por ser potencialmente discapacitantes y tener una elevada
morbilidad y mortalidad.

El diagnostico y tratamiento oportuno de las neumopatias asi como sus
complicaciones especificamente hipertension arterial pulmonar y cor pulmonale
pueden mejorara la calidad de vida y prondstico de la poblacion afectada.
Actualmente existen pocos estudios estadisticos y metodolégicos para el
diagnostico y  determinacion grado de disfuncion ventricular derecha
secundaria a hipertension arterial pulmonar.

No existe una correlacion clinica y ecocardiografica evaluando la funcion
ventricular derecha con el grado de hipertension arterial pulmonar, lo cual
condiciona un retraso en el diagnostico y tratamiento, asi como no contar con
un método objetivo, de bajo costo y de facil acceso para el estudio de los

pacientes.



Por lo que establecer método diagnostico paraclinico no invasivo y accesible
a la poblacién, representara una mejoria en la atencién medica y finalmente en

la calidad de vida de la poblacién afectada.



PREGUNTA DE INVESTIGACION.

¢,Cual es la asociacion de la presentacion clinica del cor pulmonar con el grado

de disfuncion ventricular derecha por ecocardiografia?

HIPOTESIS:
Existe asociacion entre las alteraciones morfoldgicas del ventriculo derecho

con la presentacion clinica del cor pulmonar.

Existe  asociaciéon entre funcién ventricular derecha con el grado de
hipertension arterial pulmonar, en pacientes con diagnostico ecocardiografico
de hipertension arterial pulmonar.

Existe asociacion entre la severidad de la disfuncion ventricular derecha segun

las etiologia de la hipertension arterial pulmonar.



OBJETIVOS.

Obijetivo General:

Determinar la asociacion entre la presentacion del cor pulmonale y el grado de

disfuncién ventricular derecha.

Obijetivos especificos:

e Determinar la asociacion clinica con el grado de disfuncion ventricular
derecha en pacientes con hipertension arterial pulmonar por métodos
ecocardiograficos.

e Determinar el grado de disfuncién ventricular derecha segun el grado de

hipertension arteria pulmonar.



MATERIALES Y METODOS.

a) Estudio clinico, transversal, descriptivo.

b) Universo.

Pacientes con sintomas segun la clasificacion funcional de la OMS vy factores
de riesgo para HAP, asi como pacientes con diagnostico ecocardiografico de
hipertension arterial pulmonar, que se encontraron en tratamiento ambulatorio

y/o hospitalizados en el H. Especialidades CMN Siglo .XXI

c) Definicion de variables.

VARIABLE INDEPENDIENTE

1. Hipertension arterial pulmonar.
Definicion conceptual: La hipertension arterial pulmonar se define
como el aumento sostenido de la presion arterial pulmonar
media mayor de 25 mmHg en reposo y mayor de 30 mmHg durante
el ejercicio, con una presion capilar media en cufia y una presion al
final de la diastole del ventriculo derecho menor a 15 mmHg.
Definicion operacional: En pacientes con factores de riesgo para
HAP se midi6 mediante ecocardiograma transtoracico la presion
sistdlica de la arteria pulmonar estimada, utilizando la ecuacion de
Bernoulli. (PSVD= 4V2 + PAD). Se considero HAP con PSAP > 40
mmHg.
Tipo de variable: Cuantitativa, continua.

Escala de medicién: mm Hg.



VARIABLE DEPENDIENTE:

1. Clasificacion funcional de la hipertension arterial pulmonar.
Definicion conceptual: Es la clasificacibn que permite la
comparacion de la gravedad clinica y el grado de limitacién funcional
de la hipertension arterial pulmonar. La clasificacion de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), se describe en cuatro
clases:

Clase I: Sin limitacién en la actividad fisica usual, no condiciona
disnea, astenia, dolor toracico ni sincope.

Clase II: Ligera limitacion en la actividad fisica, sin sintomas en
reposo, pero con la actividad fisica usual presenta disnea, astenia,
dolor toracico o presincope.

Clase lll: Marcada limitacion de la actividad fisica, sin sintomas en
reposo, pero la actividad menor a la habitual produce disnea, astenia,
dolor toracico o presincope.

Clase IV: Imposibilidad de realizar ninguna actividad fisica sin
sintomas, presentan signos de insuficiencia cardiaca derecha,
presentan disnea y astenia en reposo, y los sintomas incrementan
por cualquier actividad.

Definicion operacional: Basada en la clasificacion de la OMS, de
acuerdo al interrogatorio del paciente, durante su estancia

hospitalaria 0 en su cita a la consulta.



Tipo de variable: Nominal, dicotomica.

Categorias: Clase funcional I, I, llI, IV

2. Cor pulmonale.
Definicion conceptual: Es la hipertrofia y dilatacion del ventriculo
derecho secundarias a la hipertension arterial pulmonar que
producen las enfermedades del parénquima pulmonar y/o la
vasculatura pulmonar, sin relacion con las estructuras anatdmicas
izquierdas del corazén.
Definicion operacional: Pacientes con antecedente de HAP y/o
enfermedades del parénquima y vasos pulmonares, con
manifestaciones de falla ventricular derecha (plétora yugular, higado
congestivo, edema periférico), y por mediciones de ecocardiograma
transtoracico, determinando la presencia de dilatacion e hipertrofia
del ventriculo derecho, dilatacion de auricula derecha, dilatacion de
la arteria pulmonar, insuficiencia tricuspidea, derrame pericardio y
movimiento septal paraddjico con o sin compromiso de la funcion
ventricular izquierda.
Tipo de variable: Nominal, dicotomica.

Categorias: Si/No



3. Funcidn ventricular derecha.
Definicion conceptual: Es la capacidad del ventriculo derecho de
mantener un gasto cardiaco adecuado a la circulaciébn pulmonar,
manteniendo el intercambio de gases a nivel alveolo-capilar y la
precarga del ventriculo izquierdo.
Subvariables:
3.1 Excursion sistélica del anillo tricuspideo medida por doppler
tisular.
Definicion operacional: Mediante ecocardiografia transtoracica, se
midid la excursion sistélica del anillo tricuspideo, tomando la vista
apical cuatro camaras y midiendo por medio de doppler tisular el
volumen colocado en el lado lateral del anillo tricuspideo como el
pico de la onda S2. Se tomo como punto de corte 9.5 cm/segundo.
Una velocidad menor se correlacionaria con FEVD < 40%, se
considero como disfuncion ventricular derecha.
Tipo de variable: Cuantitativa de razén
Categorias: cm. / segundo
3.2 Fraccion de expulsion del ventriculo derecho por medicina
nuclear
Definicion  operacional: Se realizo ventriculografia  por
radiois6topos, por medio de técnica sincronizada en equilibrio,
utiizando radiofarmacos con tecnecio (*"Tc pertecnetato),
obteniendo por analisis cuantitativo de imagenes de ambos
ventriculos la fraccion de expulsion.

Tipo de variable: Cuantitativa de razén



Categorias: escala porcentual

d) Tamafo de la muestra.

El Tamafio de la muestra se calculd de acuerdo a la formula para una
proporcién, con un nivel de confianza de 95 % para identificar una diferencia
verdadera. Posibilidad de error tipo I, sélo 2 % de las veces. Se aplico el 30 %
de diferencia esperada que corresponde a la proporcién de la poblacién que
presenta la caracteristica de interés, que corresponde a un 30 % de la
poblacién con Cor pulmonar que presenta disfuncion del ventriculo derecho.
El porcentaje de asociaciéon clinica con el grado de disfuncién del ventriculo
derecho, no se conoce, por lo que durante la investigacion se realizo un nuevo

calculo de la muestra con un grupo piloto.

Férmula:

N = Z21-a/2 P (1 - P)

d2

N = 1.960° x 0.40(0.60) = 3.8416 x0.24 = 0.922= 23




0.207? 0.04

Se requiere una muestra de 23 pacientes por cada categoria para demostrar la

diferencia esperada. Esto es = 92 pacientes.

e) Criterios de seleccion.

1. Inclusién

e Pacientes con diagnostico de hipertension arterial pulmonar por
medicion estimada de PSAP.

e Pacientes con factores de riesgo para hipertension arterial
pulmonar.

e Pacientes con diagnostico de cor pulmonale por presentacion
clinica y hallazgos ecocardiogréficos.

e Pacientes con diagnostico ecocardiografico de cor pulmonale que
condicione insuficiencia ventricular izquierda secundaria a
interdependencia ventricular.

e Edad mayor de 18 afos, sexo femenino o masculino.

2. No Inclusién
e Pacientes con diagnostico de hipertension arterial pulmonar que
se clasifican en el grupo 2 de la clasificacion de OMS/Venecia

2003.



e Pacientes con diagnostico de hipertension arterial pulmonar o cor
pulmonale que presenten enfermedad critica.

e Pacientes con diagnostico de hipertension arterial pulmonar o cor
pulmonale que por hallazgos ecocardiograficos presenten
alteraciones en cavidades y valvulas izquierdas del corazén con

o sin insuficiencia ventricular izquierda.

3. Exclusién
e Pacientes con enfermedad critica.

e Mala ventana ecocardiografica.

f) Procedimientos.

Se selecciono pacientes con factores de riesgo y/o diagnostico de hipertension
arterial pulmonar, de acuerdo con los criterios de inclusion, que acudieron ala
consulta externa de cardiologia y medicina interna, 0 se encontraron
hospitalizados en el servicio de medicina interna, a quienes se solicito su
participacion en el estudio a través de consentimiento informado por escrito,
aceptando participar en el estudio se solicito su namero telefonico para
localizarlos y programar cita, se realizo la hoja de recoleccion de datos y
estudios de gabinete.

Se obtuvieron datos demograficos, antecedentes heredo-familiares,
personales no patoldgicos y patologicos, tiempo de evolucién de patologias,

tratamientos meédicos previos y actuales, inicio y sintomas cardiopulmonares;



esta informacién se obtendra de acuerdo a un formato realizado e
interrogatorio.

Se programo cita para realizar los estudios de medicina nuclear
(ventriculografia) y ecocardiograma transtoracico en reposo.

Se realizo ecocardiograma transtoracico bidimensional, modo M, y Doppler
tisular, con medicion de PSAP estimada por medio de la velocidad flujo
tricuspideo  aplicando la ecuacion de Bernoulli, medicion de la funcion
ventricular derecha por medio de la excursion sistélica del anillo tricuspideo
con doppler tisular y la determinacion de otros datos ecocardiograficos como
dilatacion e hipertrofia del VD, crecimiento auricular derecho, derrame
pericardico, movimiento septal paraddjico, didametro del tronco de la arteria
pulmonar. Y ventriculografia con radiois6topos, obteniendo fraccion de
expulsion del ventriculo derecho. Una vez obtenido los resultados se realizo su
analisis para la interpretacion de los mismos comparando los resultados con los
controles sanos en quienes se realizo las mismas mediciones. Para su

posterior andlisis, resultados y conclusiones del estudio.

g) Analisis estadistico.

Los datos obtenidos del estudio se registraron en una base de datos del
programa estadistico SPSS version 10 para su andlisis. Los datos
demograficos se presentaron en medidas de frecuencias y proporciones. La
variable categérica ordinal de la clasificacion de Gold, se comparo con las
variables dicotébmicas de la funcion ventricular derecha describiendo la
asociacion con coeficiente de correlacion de Pearson. Asimismo se

presentaron resultados en tablas de contingencia y graficas de barras.



RESULTADOS.

Andlisis descriptivo:

Se tomo como principal dato clinico de presentacion para cor pulmonale el
conjunto de sintomas que se agrupan en la clasificacion funcional propuesta
por la NYHA para HAP, interrogando a los pacientes y determinando la clase
funcional correspondiente. Con estos datos clinicos se realizo la correlacion
con datos de disfuncion ventricular derecha obtenidos por medio del estudio
ecocardiografico transtoracico y ventriculografia por medicina nuclear.

Se realizo el estudio en 25 pacientes, de estos, 15 (60%) fueron mujeres y 10
(40%) hombres. La edad media fue 68.6, + 17.6 afios con un rango minimo
y méximo de edad de 21-96 afios respectivamente.

Se realizo ecocardiograma transtoracico a los 25 pacientes, y de este grupo a
10 pacientes se les realizo estudio de ventriculografia por medicina nuclear.

De estos 10 pacientes con estudio ecocardiografico y de ventriculografia por
medicina nuclear, 7 fueron mujeres y 3 hombres.

En los 25 pacientes estudiados, los factores de riesgo identificados para
neumopatias e hipertension arterial pulmonar fueron: tabaquismo, exposicién a
humos e hipertension arterial sistémica, algunos factores de riesgo se
presentaron conjuntamente en 14 pacientes de nuestro estudio. (TABLA |y
GRAFICO ).

Las principales etiologias para cor pulmonale fueron EPOC y tromboembolia
pulmonar cronica y heumopatias intersticiales secundarias a enfermedades del

tejido conectivo. (TABLA I1'Y GRAFICO II).



Ademas 56.5% pacientes ya tenian el diagndstico previo de cor pulmonale,

4.3% de cardiopatia isquemica y 4.3% de valvulopatia tricuspidea.

TABLA |
FACTORES DE RIESGO PRESENTES AUSENTES
N= N=
TABAQUISMO 12 (48%) 13 (52%)
EXPOSICION A HUMOS 13 (52%) 12 (48%)
ANOREXIGENICOS 0 0
OBESIDAD 2 (8%) 23 (92%)
HAS 13 (52%) 12 (48%)
ENFERMEDADES HEPATICAS 2 (8%) 23 (92%)
ENFERMEDADES 2 (8%) 23 (92%)
REUMATOLOGICAS
TEP CRONICA 3 (12%) 22 (88%)
INFECCION POR VIH 0 0

GRAFICO I.
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TABLA II.
ENTIDADES ETIOLOGICAS PACIENTES | PORCENTAJE
EPOC 20 80
NEUMOPATIAS INTERSTICIALES 2 8
TEP CRONICA 3 12

GRAFICO I1.
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En cuanto a la presentacion clinica de cor pulmonale, se utilizé la clasificacion
de la NYHA para hipertension arterial pulmonar, la distribucién de la clase
funcional fue: principalmente clase funcional Ill representando el  44%,
seguido de clase funcional Il siendo el 36%, con clase funcional IV el 16% y
finalmente solo un paciente con clase funcional I, representando el 4%.

(TABLA Il Y GRAFICO l11).

TABLA 1.

CLASE FUNCIONAL | PACIENTES | PORCENTAJE

CLASE | 1 4




CLASE 1l 9 36
CLASE Il 11 44
CLASE IV 4 16
TOTAL 25 100

GRAFICO II1.
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Todos los pacientes con clase funcional IV tenian el diagnostico previo de cor

pulmonale y EPOC, 2 pacientes con diagnostico de HAS y uno con cirrosis

biliar primaria.

Los pacientes con clase funcional lll, 8 tenian el diagnostico previo de cor
pulmonale, 9 de EPOC, 7 con HAS, 1 con neumopatia intersticial secundaria a

artritis reumatoide, 1 con TEP cronica, y 1 con hipertension portal secundaria a

Sx. Mauriac.




Los pacientes con clase funcional Il, 1 tenia diagnostico previo de cor

pulmonale, 6 con EPOC, 4 con HAS, 2 con TEP cronica y uno con esclerosis

sistémica.

El Unico paciente con clase funcional I, tenia el antecedente de EPOC. (TABLA

IV'Y GRAFICO V).

TABLA IV.
CLASE PACIENTES COR EPOC NEUMOPATIA TEP
FUNCIONAL PULMONALE INTERSTICIAL CRONICA
CLASE IV 4 4 4 0 0
CLASE Il 11 8 9 1 1
CLASE Il 9 1 6 1 2
CLASE | 1 0 1 0 0
TOTAL 25 13 20 2 3
GRAFICO IV.
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Hallazgos ecocardiogréficos:

Se realizo estudio ecocardiogréafico transtoracico a los 25 pacientes, para
determinar las dimensiones de las cavidades cardiacas derechas, se realizaron
mediciones en el eje largo longitudinal en modo M para determinar el diametro
transversal del ventriculo derecho los cuales tuvieron un rango de 13 a 60mm,
media de 33.4 £10.7mm, el 80% de las mediciones estuvieron dentro de
rangos normales de medicion ecocardiografica (19- 38mm), el 20% fueron
mediciones fuera de los rangos de normalidad, por lo que se considero como
dilatacion del diametro transverso del ventriculo derecho.

Para los didmetros longitudinal del ventriculo derecho y auricula derecha se
realizaron  mediciones con vista en cuatro camaras; para el diametro
longitudinal del ventriculo derecho se tuvieron un rango de 50 a 88mm, con una
media de 65 + 9.2mm; el 100% de las mediciones estuvieron en rangos de
normales (65-95mm) , por lo cual no se considero en ningun paciente dilataciéon
del didmetro longitudinal del ventriculo derecho.

En cuanto a la auricula derecha, los didmetros tuvieron un rango de 29 a
53mm, con una media de 40.5 + 6.7mm; El 87.5% de las mediciones

estuvieron dentro de rangos normales (25-49mm) y el 12.5% fueron mediciones



fuera del rango normal por lo que se considero dilatacion de la auricula
derecha.

Para el tronco de la arteria pulmonar se determinaron los diametros con un
rango de 16- 35mm con una media de 28.2 = 4.2mm; el 33.3% de las
mediciones estuvieron dentro de rangos normales (15-25mm); el 66.7% de las
mediciones estuvieron fuera de rangos normales, por lo que se considero

dilatacion del tronco de la arteria pulmonar. (TABLA V, VI y GRAFICO V).

TABLA V.
DIAMETRO ECOCARDIOGRAFICO NORMALES | DILATADO
N= N=
DIAMETRO LONGITUDINAL DEL VD 25 0
DIAMETRO TRANSVERSO DEL VD 20 5
DIAMTERO TRANSVERSO DE AD 21 3
TRONCO DE LA ARTERIA PULMONAR 8 16
TABLA VI.
DLVD DTVD DTAD TAP

NORMAL | DILATADO | NORMAL | DILATADO | NORMAL | DILATADO | NORMAL | DILATADO

25 0 20 5 21 3 8 16

100 % 0% 80% 20% 87.5% 12.5% 33.3% 66.7%

GRAFICO V.




MEDICIONES ECOCARDIOGRAFICAS
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TAP: Tronco de la arteria pulmonar; DTAD: Didmetro transverso de auricula
derecha; DTVD: Diametro transverso del ventriculo derecho; DLVD: Diametro

longitudinal del ventriculo derecho.

El movimiento septal paraddjico lo presentaron 20 pacientes representando el
80% de los casos. (GRAFICO VI).

En el estudio doppler y TDI, se realizo medicion de PSAP, donde de se
tuvieron valores minimos de 30 mmHg y maximos de 118 mmHg, con una
media de 51.1 mmHg £ 18.8 Un total de 21 pacientes tuvieron igual o mayor
de 40 mmHg de PSAP por lo que se considero hipertension arterial pulmonar y
solo 4 pacientes estuvieron por debajo de 40 mmHg, por lo que se considero
que no tenian hipertension arterial pulmonar desde el punto de vista
ecocardiografico.

En cuanto a la medicion de TAPSE por TDI. Se tuvieron valores minimos de 10

cm/seg y maximos de 25 cm/seg con una media de 14.5 cm/seg * 3.6. El



punto de corte fue 9.5 cm/seg; por lo que se considero que el 100% de las
mediciones fueron normales. (TABLA VII).

Ningun paciente presento disfuncién ventricular izquierda, se realizo medicion
de FEVI en modo M, determinando FE con rangos de 51 a 82% con una

media de 65.7 + 10%.

TABLA VII.
PSAP TAPSE
NORMAL HAP NORMAL ANORMAL
4 21 25 0
16% 84% 100% 0%

GRAFICO V1.
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Relacion de variables clinicas, ecocardiograficas y de medicina nuclear en 10

pacientes del estudio.

CLASE FUNCIONAL | PSAP | FEVD | TAPSE
Y] 73 45 14
I 118 | 23 12
i 54 60 10
i 40 46 17
i a7 41 15
T 52 38 25
T 40 41 10
T 40 20 14
I 35 50 11
I 30 40 16




Relacion de variables clinicas, ecocardiogréaficas y de medicina nuclear en el

total de los pacientes.

N | CLASE FUNCIONAL | PSAP | FEVD | TAPSE
1 v 82 20
2 v 73 45 14
3 v 61 11
4 v 53 12
5 i 118 23 12
6 i 73 14
7 i 54 60 10
8 i 48 14
9 i 47 15
10 i 47 15
11 i 47 12
12 i 45 15
13 i 42 22
14 i 40 46 17
15 i 40 15
16 I 57 17
17 I 52 38 25
18 I 40 15
19 I 40 41 10
20 I 40 20 14
21 I 38 13
22 I 36 17
23 I 35 50 11
24 I 30 40 16
25 I 40 12




Asociacion de clase funcional con pardmetros ecocardiograficos.

VARIABLES PEARSON
P=
CF/PSAP 0.011

CF/MOV SEPTAL PARADOJICO 0.019

Hallazgos de medicina nuclear:

Se realizo estudio de ventriculografia por medicina nuclear a 10 pacientes, 8
pacientes presentaron FEVD menor de 50% representando el 80% de los
casos, por lo que fueron considerados como disfuncion del ventriculo derecho.
El 20 % restante presentaron FEVD mayores a 50%, por lo que no se
considero disfuncion ventricular derecha. Los valores para FEVD minimos

fueron 20% y maximos de 60% con una media de 40.4, +11.8%

Hallazgos electrocardiograficos y radioldgicos:

Se realizaron 25 electrocardiogramas, principalmente se encontré bloqueo
completo de rama derecha de has de his en 68% de los casos, en el 16% los
estudios electrocardiograficos fueron normales, en el 8% se presento
fibrilacion auricular y finalmente en el 8% restante se presentaron datos de
crecimiento de cavidades derechas.

Se realizaron 25 estudios de imagen para radiografia de térax, en el 52% de los

casos se presentaron datos radiologicos de rarefaccion compatibles con EPOC,



en el 44% se presentaron datos compatibles con hipertensién arterial pulmonar

y finalmente en el 4% con datos de lesion pulmonar intersticial.



CONCLUSIONES:

La clasificacion de la NYHA para hipertension arterial pulmonar, esta
sobreestimada, la clase funcional no es objetiva en cuanto al grado de
disfuncion ventricular. Por lo que debe complementarse con estudios
clinicos y de gabinete objetivos.

En nuestra muestra la excursion sistélica del anillo tricuspideo, no es
representativa para determinar disfuncién ventricular derecha.

La presion sistdlica de la arteria pulmonar determinada por
ecocardiograma, es un parametro de control y seguimiento, por el
contrario no es Util para determinan la funcién ventricular derecha.

La remodelacion del ventriculo derecho secundaria a cor pulmonale, se
presenta inicialmente como dilatacion del eje transverso del VD.

El movimiento septal paraddjico, es un dato ecocardiografico util de

disfuncion ventricular derecha, y se asocia con el cuadro clinico.



DISCUSION:

Los resultados del andlisis estadistico, determinaron desde el punto de vista
ecocardiografico, que la excursién sistdlica del anillo tricuspideo, no es
representativa de la funcién ventricular derecha y de la clase funcional ya que
esta correlacion no fue estadisticamente significativa con una p= 0.30 y r= -
0.09, ademas de que no se presento una correlacion estadisticamente
significativa entre el TAPSE y la FEVD por medicina nuclear, con una p=0.26 y
r=-0.1; tomando en cuenta el punto de corte del TAPSE de 9.5cm./seg para
considerar disfuncién ventricular derecha ( FEVD menor 40%) propuesto por
Stefano y Col; en dicho estudio se determino este punto de corte con una
sensibilidad de 94% especificidad de 80%, sin embargo concluyendo que el
TAPSE puede identificar deterioro de la funcién ventricular derecha pero no
determina la magnitud del dafio. En nuestro estudio no se pudo establecer
disfuncion ventricular derecha con este punto de corte, ya que todas las
mediciones del TAPSE fueron mayores a 9.5 cm/seg, Yy sin presentar una
correlacion con la FEVD obtenida por medicina nuclear. Por lo que el TAPSE
en nuestro estudio no se considero como indicador de disfuncion ventricular de
forma cualitativa y cuantitativa.

Desde el punto de vista ecocardiografico no descartamos que la medicion de
TAPSE mediante doppler TDI, sea un parametro ecocardiografico para evaluar
la disfuncién ventricular, ya que este dato ecocardiografico depende de varias

circunstancias como un tamafio de muestra insuficiente, y otras variables no



identificadas como: grupo étnico, las diferentes etiologias y factores de riesgo
gue condicionan hipertensién arterial pulmonar y cor pulmonale, asi como el
tiempo de evolucién de cada una de estas patologias, la duracion y grado de
sobrecarga sistolica del ventriculo derecho; que en conjunto condicionan un

amplio grado de disfuncion ventricular derecha en cada paciente.

Otros datos ecocardiograficos que no resultaron estadisticamente significativos
en correlacién con la clase funcional fueron los diametros de las cavidades
derechas en conjunto. Principalmente se encontrd dilatacion del diametro
transverso del ventriculo derecho y no asi del didmetro longitudinal, lo cual
puede indicar que la dilatacion del ventriculo derecho es gradual, depende del
tiempo y grado de sobrecarga sistélica condicionada por la hipertensiéon
pulmonar sostenida y que esta se presenta principalmente en el eje transverso.
Desde este punto de vista se espera que la dilatacion de la auricula derecha se
presente en casos de cor pulmonale severo y con disfuncion ventricular
derecha significativa; ademas de que estos cambios morfolégicos no estan en

relacion con el cuadro clinico desde el punto de vista de la clase funcional.

Los parametros ecocardiograficos, en los cuales se obtuvieron correlaciones
estadisticamente significativas con la clase funcional, fueron el movimiento
septal paraddjico y la presion sistolica de la arteria pulmonar (PSAP).

En cuanto al movimiento septal paraddjico este hallazgo ecocardiogréafico tuvo
correlacion estadisticamente significativa con la clase funcional, p= 0.19 r= -
0.46 este dato ecocardiografico se presento en la mayoria de los pacientes, lo

cual puede explicar que la sobrecarga sistolica sostenida del ventriculo derecho



afecta de forma primaria la estructura del tabique interventricular lo cual puede
condicionar mayor deterioro hemodinamico al afectar el ventriculo izquierdo,
sobretodo en situaciones de inestabilidad hemodinamica por enfermedades
criticas o estados de descompensacion del EPOC o cor pulmonale asi como en
etapas tardias de estas enfermedades, que es donde se puede esperar mayor
afectacion de la funcién ventricular izquierda; es importante sefalar que
durante el estudio los pacientes no presentaron enfermedad critica y
ecocardiograficamente todos los pacientes tuvieron una adecuada fraccion de
expulsion del ventriculo izquierdo, sin embargo se requiere tener una tamafo
de muestra mayor, para determinar claramente la relacion de la afectacion del
tabique ventricular con el cuadro clinico del cor pulmonale.

La correlacion de la PSAP y la clase funcional fue estadisticamente
significativa, p= 0.11 r= 0.49 sin embargo no es congruente con la clase
funcional ya que en etapas terminales con disfuncién ventricular severa, el
ventriculo derecho no puede mantener una poscarga adecuada, y la PSAP no
es un adecuado parametro ecocardiografico para determinar falla ventricular
derecha. Este hallazgo determina la existencia del principal factor determinante
del cor pulmonale ya que la mayoria de los pacientes con factores de riesgo y
patologias condicionantes de cor pulmonale presento elevacién de la PSAP.
Esta medicion ecocardiografica puede ser un parametro de control y
seguimiento, una vez iniciado el tratamiento especifico como el uso de
oxigeno.

En nuestro estudio fueron catalogados 4 pacientes con clase funcional IV, sin
embrago solo a un paciente se le realizo estudio de medicién de FEVD por

medicina nuclear en el cual se reporto disfuncion ventricular derecha leve



FEVD 45%. Los casos de disfuncion ventricular severa por medicina nuclear
FEVD < 40% presentaron clase funcional entre Il y Ill. Por esta razon la clase
funcional propuesta por la NYHA para HAP, esta sobreestimada por su caracter
subjetivo, la cual no se correlaciona con los datos ecocardiograficos y de
fraccion de expulsion por medicina nuclear. Esto lleva a la propuesta de
determinar otros indicadores clinicos mas objetivos asi como complementar la
evaluacion de los pacientes con factores de riesgo o bien con el diagnostico de
patologias que condicionan cor pulmonale como EPOC con pruebas de

esfuerzo y de funcion pulmonar por mencionar algunas.



ANEXOS.

|. Factores de riesgo para hipertension arterial pulmonar

Farmacos y toxinas:

Definitivos:

e Aminorex

e Fenfluramina

e Dexefenfluramina

Muy probables:

e Anfetaminas

e |-triptofano

Posibles:
e Meta-anfetaminas
e Cocaina

e Agentes de quimioterapia

Poco probables:

e Antidepresivos

Anticonceptivos orales

[}
e Terapiacon estrégenos
e Tabaquismo

Condiciones demogréaficas y médicas:

Definitivas:

e Sexo femenino

Posibles:

e Embarazo

e Hipertensién arterial sistémica

Poco probables:

e Obesidad

Enfermedades:

Definitivas:

e Infeccion por VIH

Muy probables:

e Hipertensién portal y enfermedades hepéticas.

e Enfermedades del tejido conectivo

e Cortos circuitos congénitos pulmonares-sistémicos

Posibles:

e Enfermedades tiroideas

Esplenectomia

Drepanocitosis

Beta talasemia

Trastornos mieloproliferativos

Enfermedad de Gaucher

Telengiectasia hemorragica hereditaria (enfermedad Osler-Weber-
Rendu)




Il. Clasificacion clinica de la OMS/Venecia 2003

Grupo I: Hipertension arterial pulmonar.

e Idiopatica:

Relacionada a condiciones como: Enfermedades colageno-vasculares,
cortocircuitos pulmonares-sistémicos congénitos, hipertension portal,
infeccion por VIH, farmacos y toxinas.}

e Asociada a significante participacion venosa o capilar:

Enfermedad pulmonar veno-oclusiva

Hemangiomatosis pulmonar-capilar

e Hipertension pulmonar persistente del recién nacido.

Grupo Il. Hipertensién venosa pulmonar.

e Enfermedad auricular o ventricular izquierda.

e Enfermedad valvular izquierda.

Grupo lll. Hipertension pulmonar asociada con enfermedades
pulmonares o hipoxemia.

e Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

e Enfermedad pulmonar intersticial

e Trastornos del suefo y la respiracion

e Trastornos de hipoventilacion alveolar

e EXposicion cronica a altitudes elevadas

Grupo IV. Hipertensiéon pulmonar debido a enfermedad trombotica
cronica o enfermedad embolica.

e Obstruccién tromboembolica de las arterias pulmonares

proximales.

e Obstruccion tromboembolica de las arterias pulmonares
distales.

e Embolismo pulmonar (tumores, parasitos, material
externo).

Grupo V. Miscelaneos.

e Sarcoidiosis, Histiocitosis de Langerhans, linfoangiomatosis,
compresion de los vasos pulmonares (tumores,
adenopatias, mediastinitis)




lll. Clasificacion funcional de la hipertensién arterial pulmonar de la

OMS/NYHA.

Clase I: Pacientes con hipertension pulmonar sin limitacion en la
actividad fisica.

Clase II: Pacientes con hipertension pulmonar con leve limitacion de la
actividad fisica; estan sin limitacion en reposo, la actividad fisica
ordinaria produce disnea, fatiga, dolor toracico o presincope.

Clase lll: Pacientes con hipertensién pulmonar con limitacion marcada
de la actividad fisica; sin limitacién en reposo, la actividad fisica
ordinaria produce disnea, fatiga dolor toracico o presincope.

Clase IV: Pacientes con hipertension pulmonar con incapacidad para
llevar a cabo cualquier actividad fisica sin sintomas. Estos pacientes
manifiestan signos de falla cardiaca derecha y sincope. La disnea o
fatiga pueden estar aun presentes en reposo. La incomodidad se
encuentra presente por cualquier grado de actividad fisica.
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