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ANTECEDENTES

La estructura del ventriculo derecho es especifica porque la pared libre de VD
predominantemente consiste en fibras transversales que rodean el tabique, mientras que el
tabique contiene fibras helicoidales oblicuas sin un componente transversal (1). Esta es la
razon por la que el ventriculo derecho, a diferencia del ventriculo izquierdo, no tiene una
forma helicoidal, pero incluye un tracto de salida con fibras de ascenso oblicuo. El septum
ventricular representa una estructura helicoidal con fibras biventriculares, la cual determina
las funciones sistolicas de ambos ventriculos
(2).Sin embargo,la funcién del ventriculo derecho representa el resultado de la interaccion
de las fibras transversales en la pared libre de ventriculo derecho y de las fibras oblicuas
del tabique.

En lo que respecta a la estructura del VD, se ha destacado en la practica clinica que el
espesor de la pared del VD, es un importante predictor de morbilidad y mortalidad en la
poblacion mundial libre de enfermedad cardiovascular (3). Investigaciones previas han
demostrado que el grosor de la pared del VD aumenta en pacientes con hipertensiéon
arterial. (3,4)

Hay varios mecanismos posibles que podrian explicar la hipertrofia ventricular derecha en
la hipertension sistémica. Primero, la sobreestimulacion del sistema simpatico y del sistema
renina- angiotensina- aldosterona, que es tipica en los pacientes hipertensos, podria ser
responsable de un aumento en las resistencias arteriolares pulmonares, que explicaria el
incremento de la poscarga en el ventriculo derecho y, por consecuencia, la hipertrofia
ventricular derecha. En segundo lugar, la interaccidbn mecanica entre los 2 ventriculos a
través del septum interventricular también podria ser una explicacion de la hipertrofia del
VD. En tercer lugar, el estrés oxidativo y la disfuncion endotelial podria inducir cambios en

la circulacion pulmonar y consecuentemente en el desarrollo de la HVD (5).



La contraccion del VD se desarrolla como resultado de la constriccion de la circunferencia

basal durante la contraccion isovolumétrica, seguida de

el acortamiento septal de las fibras helicoidales ascendentes y descendentes. (5)

Este movimiento de acortamiento representa la excursion sistélica del plano del anillo

tricuspideo (TAPSE) hacia el 4pice, y su velocidad de excursion.

El TAPSE y otros parametros ecocardiograficos convencionales para la evaluacion
funcional y estructural del VD, tales como el indice masa del VD, el grosor de la pared del
VD, la velocidad del llenado del VD, la FE del VD, la relacion e/a de la tricispide y la relacion
e/e” del anillo tricuspideo, han sido empleados en diversos estudios, en pacientes con

hipertensién arterial sistémica, como se muestra en la siguiente tabla:

Referencias

Muestra

Método

Conclusiones

Cuspid et. al.

330 pacientes sin
tratamiento y con

tratamiento

Ecocardiograma

Hipertrofia
ventricular derecha
en 33.6%,
morfologia normal
49.6%, hipertrofia
VD aisladal5.6%,
hipertrofia VI
aislada 16.6%.

Pedrinelli et al.

98 pacientes sin
tratamiento, no
obesos y con
rangos de presion
entre optimo y

medio.

Ecocardiograma
(doppler pulsado y

tisular.)

Velocidad del jet de
llenado diastolico
tricuspideo y la
velocidad sistolica
medida por doppler
tisular, se observé
una relaciéon
indirectamente

proporcional entre




estos y los niveles

de presion arterial

Cicala et. al.. 30 pacientes Ecocardiograma Relacion E/A
normotensos y 30 (doppler pulsadoy | tricuspidea
pacientes sin tisular.) disminuyo y el
tratamiento tiempo de relajacion
se incremento en
pacientes con

hipertensién arterial.

Tumukluk et. al. 35 pacientes con Ecocardiograma Las medidas de
hipertension y 30 (doppler pulsado y | disfuncién diastélica
pacientes control tisular.) del VD se

modificaron en los
pacientes con

hipertension.

Hanboby NH. 80 pacientes con Ecocardiograma Hipertrofia

hipertension de leve | (doppler pulsadoy | ventricular derecha,

a moderada y 40 tisular.) valor de E/A
controles de tricispidea menor
pacientes sanos. de 0.8 m/s se

encontré en el 60 %
de los pacientes

hipertensos.

Karaye et. al. 128 pacientes Ecocardiograma Disfuncion
hipertensos (doppler pulsado y diastdlica derecha
tisular.) en el 62.9%.

Utilizando diferentes técnicas y parametros de la funcién sistolica del VD,
los estudios obtuvieron resultados variables. Todiere et al. no encontraron ninguna
diferencia en los volimenes del VD y la fraccion de eyeccion del VD entre

los hipertensos y los controles. Sin embargo, el tamafio limitado de la muestra (s6lo 25



pacientes hipertensos y 24 controles) se
considero como la razén principal por la que no se logré un resultado estadisticamente
significativo en la correlacion de estas variables (7). La importancia de la geometria del VI
en la morbilidad y mortalidad cardiovascular fue confirmado previamente en una gran

cantidad de estudios observacionales, longitudinales y metaandlisis. (7)

Hay muchas hipoétesis que intentan encontrar la conexién entre la geometria del ventriculo
izquierdo y el riesgo cardiovascular, pero la mayoria de ellos se basan solo en la influencia
de aumento de la masa del VI sobre la morbilidad y la mortalidad.
La influencia de la geometria del VI sobre la remodelaciéon del ventriculo derecho es
intrigante. Karaye et al, informaron que los pacientes hipertensos con hipertrofia concéntrica
del VD, presentaron una funcién sistélica VD mas baja
evaluada por Doppler tisular (s ') y TAPSE, asi como un incremento en el diametro basal y
medio del VD. (8)

La relacion entre la geometria del VI y la remodelacion del VD puede ser
explicada por la interaccibn entre el sistema nervioso simpatico, el
sistema renina-angiotensina-aldosterona y la sensibilidad a la insulina, que inducen
hipertrofia biventricular, disfuncion diastélica y alteraciones en la deformacion. La
interdependencia ventricular es particularmente importante

en la explicacion de dicha relacion. (9)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hipertensién arterial sistémica, es un importante problema de salud publica debido al
aumento de la prevalencia mundial. En general, alrededor del 31 por ciento de los adultos
en todo el mundo (1.390 millones de personas) tienen hipertension, destacandose como

una epidemia emergente.

Esto se traduce en aproximadamente 103 millones de hipertensos en la poblacion adulta
de los Estados Unidos. La prevalencia de hipertension ajustada por edad y sexo es de 20,
30 y 45 por ciento en Canada, Inglaterra y China, respectivamente. En si misma confiere
un incremento en el riesgo cardiovascular y la incidencia de insuficiencia cardiaca,
accidentes cerebro vasculares, arritmias ventriculares, muerte secundaria a infarto de

miocardio, fracciéon de eyeccion del VI disminuida y muerte subita cardiaca.

Como principal complicacién asociada a la hipertension arterial sistémica se encuentra la
hipertrofia ventricular izquierda, la cual se presenta como un aumento en el grosor de la
pared, con o sin un aumento en el tamafio de la cavidad. Este aumento en la masa se debe
predominantemente a un aumento crénico en la postcarga del VI causado por la
hipertension, aunque también hay un componente genético. Un aumento significativo en el
namero y/o tamafio de los sarcomeros dentro de cada célula del miocardio es el mecanismo
patolégico. Un informe del Framingham Heart Study examind la relacién entre la masa
ventricular izquierda, la hipertrofia y la muerte subita en 3661 sujetos mayores de 40 afios
que fueron seguidos durante 14 afos. La prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda fue
del 22 por ciento y la razén de riesgo ajustada para la muerte subita fue de 2,16 (p = 0,008).
Esto corrobora el significado pronostico en relacion con la morbilidad y mortalidad que tiene
la hipertrofia ventricular izquierda. Cabe recalcar que esto solo toma en cuenta los cambios
estructurales y funcionales que el ventriculo izquierdo presenta, sin tomar en cuenta al
ventriculo derecho (VD), el cual tradicionalmente se cataloga como un elemento totalmente
prescindible que es visto solo como una camara para el paso de sangre. Pero el desarrollo
de la medicina cardiovascular, particularmente la mejora de las técnicas de imagen
cardiacas, ha revelado que el ventriculo derecho tiene un papel vital en la funcién cardiaca

global, asi como un papel prondéstico relevante en la morbilidad y mortalidad del paciente



cardiovascular. No solo en enfermedades relacionadas predominantemente con la
circulacion pulmonar, como la hipertension pulmonar o las enfermedades cardiacas
congeénitas, sino también en condiciones que afectan principalmente al ventriculo izquierdo

(VI): Hipertension arterial, valvulopatias y cardiopatia Isquémica.

A pesar de esta nueva vision que otorga importancia al funcionamiento del ventriculo
derecho, todavia no existe suficiente evidencia cientifica que describa los cambios
estructurales y funcionales que el ventriculo derecho desarrolla, como respuesta a una de
las patologias cardiovasculares mas comunes en el mundo, como es la hipertension
arterial. Por lo que considero de relevante importancia generar informacion que

interrelacione esta entidad patoldgica con los cambios estructurales y funcionales del VD.

Por todo lo antes expuesto, en el presente estudio nos hemos propuesto establecer la
relacion que existe entre la hipertrofia ventricular izquierda generada por la hipertension

arterial sistémica y la funcién ventricular derecha (sistdlica y diastdlica).



JUSTIFICACION

Un gran cuerpo de evidencia apoya el papel preponderante que tiene la estadificacion del
dafio cardiaco, en la evaluacion de la mortalidad y morbilidad del paciente con una
cardiopatia, motivo por lo que cuantificar y conocer de forma mas exacta los parametros de
disfuncion ventricular derecha, asociados a la hipertrofia ventricular izquierda, nos ayudara

a entender mejor la relacién que estos guardan con la funcién global del corazon.

Por este motivo, nos hemos dado a la tarea de analizar la relacion que existe entre la
hipertrofia ventricular izquierda secundaria a hipertension arterial sistémicay los parametros

de funcion sistélica y diastolica del VD.

Actualmente en la literatura internacional, hay pocos reportes de estudios que aborden este
tema y, en poblacion mexicana, no existen publicaciones previas que establezcan dicha
correlacion, motivo por el cual se considera de importancia realizar este estudio con la

finalidad de establecer el comportamiento en poblacién latinoamericana.
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HIPOTESIS

Hipoétesis:

La hipertrofia ventricular izquierda secundaria a hipertension arterial sistémica, se
asocia a alteraciones de la funcién sistolica del VD, evaluada mediante

ecocardiografia transtoracica.

La hipertrofia ventricular izquierda secundaria a hipertension arterial sistémica, se
asocia a alteraciones de la funcion diastdlica del VD, evaluada mediante
ecocardiografia transtoracica.

Existen diferencias en la funcién sistolica y diastélica del VD, evaluada mediante
pardmetros ecocardiogréficos convencionales, en las diferentes variantes de
hipertrofia ventricular izquierda (remodelado ventricular, hipertrofia concéntrica e

hipertrofia excéntrica), en pacientes con hipertensién arterial sistémica.

Existe una relacién entre disfunciéon ventricular derecha y disfuncion ventricular
izquierda en pacientes con hipertrofia del VI secundaria a hipertension arterial

sistémica.

Hipo6tesis nula:

La hipertrofia ventricular izquierda secundaria a hipertensién arterial sistémica, no
se asocia a alteraciones de la funcion sistdlica del VD, evaluada mediante

ecocardiografia transtoracica.
La hipertrofia ventricular izquierda secundaria a hipertensién arterial sistémica, no

se asocia a alteraciones de la funcién diastélica del VD, evaluada mediante

ecocardiografia transtoracica.

11



No existen diferencias en la funcion sistolica y diastolica del VD, evaluada mediante
pardmetros ecocardiogréficos convencionales, en las diferentes variantes de
hipertrofia ventricular izquierda (remodelado ventricular, hipertrofia concéntrica e

hipertrofia excéntrica), en pacientes con hipertension arterial sistémica.
No existe una relacion entre disfuncion ventricular derecha y disfuncion ventricular

izquierda en pacientes con hipertrofia del VI secundaria a hipertension arterial

sistémica.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

1. ¢Cual es la prevalencia de disfuncion ventricular derecha, evaluada mediante
pardmetros ecocardiogréficos convencionales, en pacientes con hipertrofia

ventricular izquierda secundaria a hipertension arterial sistémica?

2. Considerando la estrecha interdependencia entre el VI y el VD, la respuesta neuro-
hormonal que se desencadena en el contexto de la hipertension arterial sistémica,
y que afecta en su conjunto la masa ventricular, y la posibilidad de hipertensién
arterial pulmonar secundaria a disfuncién ventricular izquierda, ¢existen
alteraciones en los parametros ecocordiograficos convencionales para la evaluacion
de las funciones sistélica y diastdlica del VD en los pacientes con hipertrofia

ventricular izquierda secundaria a hipertensién arterial sistémica?

3. ¢Existen diferencias en la estructura y funcionalidad del VD evaluada mediante
parametros ecocardiograficos convencionales de funcién sistélica y diastélica del
VD vy los diferentes tipos de hipertrofia VI (remodelado ventricular, hipertrofia
concéntrica e hipertrofia excéntrica) en pacientes con hipertensién arterial

sistémica?

4. ¢La prevalencia de disfuncién diastélica ventricular derecha es mayor en pacientes

con disfuncion diastolica del VI en el contexto de la hipertension arterial sistémica?

13



OBJETIVOS

Primarios.

1. Determinar la relacién que existe entre la hipertrofia ventricular izquierda secundaria
a hipertension arterial sistémica y la disfuncién ventricular derecha evaluada

mediante pardmetros ecocardiograficos convencionales

Secundarios.

1. Identificar qué tipo de hipertrofia ventricular izquierda condiciona mayor deterioro de
la funcién ventricular derecha.

2. Comprobar cudl es la incidencia de disfuncién diastélica derecha en pacientes con
hipertrofia ventricular izquierda secundaria a hipertension arterial sistémica.

3. Establecer la relacidn entre el grado de disfuncion diastdlica ventricular izquierda y

la presencia de disfuncion ventricular derecha.

14



DISENO METODOLOGICO

Disefio de estudio.

Tipo de estudio: Descriptivo.
Orientacion: Transversal.

Tiempo: Prospectivo.

Intervencion: Observacional.

Tipo de muestreo: No probabilistico.

Universo de estudio: Pacientes con diagnéstico de hipertension arterial cuyo seguimiento
se da en la clinica de hipertension arterial en el consultorio 8 de la consulta externa de
cardiologia del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” (total de pacientes
407).

Poblacion y Muestra.

Se tomd como universo de estudio 407 pacientes en seguimiento por la clinica de
hipertension arterial sistémica del departamento de cardiologia del Hospital General de
México Dr. “Eduardo Liceaga”. El tamafio de muestra se calcul6 mediante el programa
GPower© 3.1.9.2. de la Universidad de Kiel, Alemania, con un total de 58 pacientes para
tener una significancia estadistica con un porcentaje de error del 10 % y un intervalo de
confianza del 90%.

Recursos humanos.

1. Residente de cardiologia.

2. Personal de Enfermeria.

15



Recursos materiales.

Esfigmomanodmetro.

Equipo de cédmputo.

Equipo de ecocardiografia tipo GE Medical system Vivid 7,
equipado con sonda de transductor de sector de 2-4 MHz.

Criterios de inclusion.

Pacientes de 18 a 85 afios, bajo seguimiento y tratamiento en la clinica de
hipertensién de la consulta externa de cardiologia del Hospital General de México.
Diagnostico de Hipertension Arterial Primaria, con tratamiento antihipertensivo.
Hipertrofia ventricular izquierda documentada por ecocardiograma.

Criterios de exclusion.

Historial o presencia de alguna de las siguientes enfermedades o condiciones:

1.

© © N o g bk~ DN

Enfermedad pulmonar crénica.

DM2.

Cardiopatia Isquémica aguda y crénica.
Cardiopatia valvular.

Miocardiopatia.

FEVI menor a 52%.

Tromboembolia pulmonar aguda y cronica.
Historial de cardiopatia congénita.

Sindrome de Apnea Obstructiva del suefio.

10. Pacientes embarazadas.

16



Variables de estudio.

Género.

Edad.

Grado de control de la presion arterial
Tratamiento antihipertensivo.

Hipertrofia ventricular izquierda.
Disfuncién diastdlica ventricular izquierda

Disfuncion diastdlica ventricular derecha

© N o a0 ks~ w NP

Disfuncion sistélica ventricular derecha

Definiciéon Operacional de las variables.

Variable Definicion Unidad de Medicién Tipo de Codificacion
Conceptual variable
Tiempo Independiente
Edad tralnscurrldo en AROS Cuantltgtlva AROS
afos desde el Continua
nacimiento
Fenotipo Independiente
Género masqullno 0 Masculino/Eemenino Cuantltgtlva O femem_no
femenino de la Continua 1: masculino
persona.
PA al momento
del estudio
ecocardiogréfico
menor a 140/90
mmHg .
Control Descontrol de la Indepe_ndl_ente 1. Controlad
adecuado de la ) Controlada/ Descontrolada Cualitativa
PA: A 2. Descontrolada
PA (13) Dicotomica
PA al momento
de la evaluacién
>0=a
140/90 mmHg
: . . 1. Beta blogueador
Tratamiento Tipo'y cantidad . . Independiente 2. IECA/ARA?2
" . de Familia del medicamento Cualitativa ) .
antihipertensivo , . : 3. Calcio antagonista
medicamentos administrado Nominal .
(13) o X o 4. 2 farmacos
antihipertensivos Politbmica , 8
Mas de 2 farmacos
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Incremento de la

Remodelado
concéntrico: Masa <
95 g/m2 mujeres y
115 g/m2 hombres y
Grosor parietal
relativo > 0.42

Independiente
Cualitativa
Nominal
Politdmica

Remodelado
conceéntrico.

Hipertrofia concéntrica.
Hipertrofia excéntrica

masa del Hipertrofia
Hipertrofia ' vgntriculo concéntrica:_ Masa >
ventricular izquierdo, a la 95 g/m2 mujeres y
izquierda (10) par de un 115 g/m2 hombres y
aumento del Grosor parietal
grosor de sus relativo > 0.42
paredes.
Hipertrofia excéntrica:
Masa >95 g/m2
mujeres y 115 g/m2
hombres y Grosor
parietal relativo <
0.42
Promedio E/e’ 14 Independiente Presente: Mas de 2
Velocidad de la onda | Cualitativa criterios positivos
L e’ septal > 7 cm/s o e’ | Dicotomica. Ausente: Menos de 2
Disfuncion ID'Sm'”U%OZ 3” latoral > 10cm/s. criterios positivos
diastdlica arglzﬁ’;;;rf‘ 4 ele Velocidad del jet de
ventricular ventriculo regurgitacion
izquierda(12) izquierdo tricuspideo > 2.8 m/s.
Volumen indexado de
la auricula izquierda
> 34 ml/m2.
Tiempo de excursién | Dependiente Sin disfuncién del VD
Disminucién de . . Cualitativa al no contar con
la capacidad sistolica del anillo Ordinal ningan parametro
contractil del tricispideo (TAPSE). | Politomica positivo.
ventriculo Disfuncion sistdlica del
derecho. > 17 mm. VD al contar con al
Onda S’ anillo menos dos parametros
Disfuncion tricGspideo positivos.
sistolica pideo.
ventricular > 9.5 mm.
derecha (11) indice de
performance del
ventriculo  derecho.

(doppler tisular)
> 0.54.

18




e Cambio de érea
fraccional del
ventriculo derecho.
< 35.

e Fraccion de eyeccion
del ventriculo

derecho. > 45 %.

Disfuncion
diastolica
ventricular
derecha (11)

e Alteraciones de la Dependiente
relajacion: relacion Cualitativa 1. Alteraciones de la
E/A >0.8 Ordinal relajacion del VD
o, e Pseudonormalizado: Politdmica 2. Patréon
Ig'i?;gﬂ%gg 32 E/A0.8 a _2.1 E/e’ > 6 pseudonormalizado
relajacion del 0 presencia de flujo del \{D -
ventriculo dlas'fo_llco en la venas 3. Patrén restrictivo
derecho hepaticas.

e Restrictivo: E/A > 2.1
con un tiempo de
desaceleracion
mayor a 120 ms.

Procedimiento.

Se invitd a participar en el estudio a todos los pacientes que cumplian con los
criterios de inclusion, previa autorizacion del jefe de servicio de cardiologia.

Se explico a los pacientes de la clinica de hipertensién arterial de la consulta externa
de cardiologia del Hospital General de México Dr. “Eduardo Liceaga”, que cumplian
con los criterios de inclusion, la intencién del estudio para obtener su consentimiento
informado

Se llevo a cabo toma de signos vitales por parte del personal de enfermeria de la
consulta externa.

Se hizo ecocardiograma transtoracico para evaluacion de las variables

ecocardiograficas descritas

19




Aspectos éticos.

e Para esta investigacion no se llevaron a cabo experimentos en seres humanos ni en
animales.
¢ Respecto a la seguridad del paciente, el protocolo se realiza con un nivel de riesgo
minimo. (mortalidad menor a 0.01 % y morbilidad menor a 0.05%)
e En este protocolo no apareceran nombres de pacientes por respeto a su privacidad.
e No se presento6 ningun dilema ético durante el estudio.
e Este estudio se realizé conforme a los principios éticos que rigen toda investigacion:
a) Declaracion de Helsinki de la asociacion médica mundial.
b) Ley general de salud articulo 17 en materia de investigacion para la salud.

20



RESULTADOS

Estadistica Descriptiva.

Se incluyeron en el estudio un total de 57 pacientes, de los cuales el 52.6 fueron hombres

y el 47.37 % fueron mujeres, tal como se muestra en la tabla siguiente:

GENERO
Forcentaje Forcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido  masculino a0 526 526 526
femenino 27 47 .4 47 .4 100.0
Total a7 100.0 100.0

Como se muestra en histograma de frecuencias, la media de edad fue de 54.9 + 9.36

Histograma
Media = 54.91
Desviacion estandar = 9.639
N=57
12.54
10.0
5
o
5 _— ==
5 7 5
o
@
L
w
5.0
257
00 T T
20 40 60 80
EDAD
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En lo que respecta al tratamiento antihipertensivo de los pacientes estudiados, el 28.1 %
de los casos tomaba mas de dos antihipertensivos, el 24.6 % dos farmacos
antihipertensivos y el 47.3 % restante utilizaban monoterapia (beta bloqueador 19.3 %,
IECA 0 ARA 11 10.5 % y calcio antagonista 17.1 %).

TRATAMIENTO_ANTIHIPERTENSIVO

Paorcentaje Paorcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido BETABLOQUEADOR 11 18.3 18.3 18.3
IECA O ARAZ B 1058 10.5 288
CALCIO ANTAGOMISTA 10 17.5 17.5 47 4
MAMEJO COMN 2
FARMACOS 14 24.6 24.6 71.49
AMTIHIFERTENSIVOS
MAS DE 2 FARMACOS
ANTIHIPERTENSIVOS 16 281 281 1000
Total 57 100.0 100.0
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Con respecto al control tensional de los pacientes estudiados solo el 29.8 %, se mantenia

en metas de Gptimo control tensional de acuerdo a la guia Europea de cardiologia y el 70.2

% restante, no mantenia un 6ptimo control tensional:

PRESION_ARTERIAL

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido  controlado 17 298 298 288
descontrolado 40 0.2 0.2 100.0
Total 57 100.0 100.0
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al patrén de la hipertrofia ventricular izquierda, el 38.6 % de los

pacientes presentaba remodelado concéntrico, el 24.6 % hipertrofia concéntricay el 5.3 %

hipertrofia excéntrica:

HIPERTROFIA_VENTRICULAR_IZQUIERDA

Faorcentaje Faorcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido REMODELADO
COMCENTRICO 7 12.3 12.3 12.3
HIFERTROFIA
CONCETRICA ar G4.9 G4.9 ¥r.2
HIFERTROFIA
EXCENTRICA 13 228 228 100.0
Total 57 100.0 100.0
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Frecuencia
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De los pacientes estudiados en los que se encontré disfuncion diastélica del VI, secundaria

a cualquier patrén de hipertrofia del VI, se observé disfuncion diastolica del VD en el 87.7%

de los casos, y sélo el 12.3%, no mostraban criterios de disfuncién diastdlica:

DISFUNCION_DIAST_W

Faorcentaje Faorcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido  Sin disfuncidn diastalica 7 12.3 12.3 12.3
Con disfuncian diastolica 50 877 87.7 100.0
Total 57 100.0 100.0
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También se determind que en los pacientes estudiados en los que se encontré disfuncién

sistolica del VD, fueron el 3.5 % del total de la muestra obtenida.

DISFUNCION_SIST_VD

Paorcentaje Paorcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido  Sin disfuncidn sistdlica
del VD 55 96.5 96.5 96.5
Con disfuncién sistdlica
del VD 2 a5 a5 100.0
Total 57 100.0 100.0
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En cuanto a la Disfuncién diastolica del VD, se observo que las alteraciones en la relajacion

se presentaron en el 68.4 % y solo el 15.8 % no presentaron cambios compatibles con

disfuncién diastoélica del ventriculo derecho.

DISFUNCION_DIAST_VD

g

FPaorcentaje FPaorcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido  Sindisfuncidn del VD g 15.8 15.8 158
Alteraciones de la
relajacion 39 Ga.4 Ga.4 ad.2
Patrén
pseudonormalizado 7 123 123 96.5
Patrdan restrictivo 2 35 35 100.0
Total 57 100.0 100.0
DISFUNCION_DIAST_VD
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E 20
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Estadistica analitica.

Para el analisis de dos variables ordinales se realiz6 un analisis estadistico Gammay d de
Summer’s para valorar presencia, fuerza y direccionalidad de asociacion.

Se encontré dependencia entre el antecedente de hipertrofia ventricular izquierda y
disfuncién diastélica del ventriculo derecho (y -0.885, p <0.05).

Tabla cruzada HIPERTROFIA_VENTRICULAR_IZQUIERDA *DISFUNCION_DIAST_VD

Recuento
DISFUNCION_DIAST_VD
Sin Alteraciones Fatran
disfuncién del dela pseudonorm Patran
VD relajacidn alizadn restrictivo Total
HIPERTROFIA_VENTRIC REMODELADO
ULAR_IZQUIERDA CONGENTRICO 7 0 o 0 7
HIPERTROFIA o
CONGETRICA z 3 4 0 37
HIPERTROFIA -
EXCENTRICA 0 8 3 E 13
Total ] 39 7 2 a7
Medidas simétricas”®
Errar T aproximadab
estandariza[j Significacion
Valor o asintdtico aproximada
Ordinal por ordinal  Gamma B85 070 4 366 .000
M de casos validos 57
Medidas direccionales
Error T aproximadakb
estandgl'izad Significacidn
Valor 0 asintético® aproximada
Ordinal por ordinal  dde Somers  Simétrico GO6 0498 4,366 000
HIFERTROFIA_VENTRIC
ULAR_IZQUIERDA B149 07 4 366 .0oo
dependiente
DISFUNMCION_DIAST_WVD
dependients 553 1045 4 366 .0oo
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Del resultado del cruce de variables también se obtuvo una dependencia entre las el
antecedente de disfuncion ventricular izquierda y disfuncion diastélica del ventriculo
derecho (y -0.665, p <0. 05)

Tabla cruzada DISFUNCION_DIAST_VI*"DISFUNCION_DIAST_VD

Fecuento
DISFUMCIOMN_DIAST_VD
Sin Alteraciones Patran
disfuncidn del dela pseudonorm Patrdn
VD relajacian alizado restrictivo Total
DISFUNCION_DIAST_VI  Sin disfuncidn diastdlica 7 a 0 0 7
Con disfuncidn diastolica 2 39 7 2 50
Total 9 39 7 2 a7
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Medidas simétricas

Erraor T aproximadab

estandgr_izacai Significacidn

Valar 0 asintatico aproximada

Crdinal por ordinal Gamma 1.000 .ooo 3270 0o
Correlacion de &

Spearman il 091 6.600 .00

Intervalo porintervalo . R de Pearson 508 084 5524 .0a0®

M de casos validos 57
Meditlas direccionales
Erar aproximadar

zstandarnizad Signifcacién

Vzlcr oasintiteo® aprosiriada
Crdinal pcrordinal  d de Scmers Simétreo 83 081 3.270 .oo-
DICC JNCION_DIAST VI ,

dapendiarts 422 A13 3270 .00
DISF. JNCION_NIAST_ VN ,

dependier L CR1 n23 327 nn

Recuento

407

304
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DISCUSION

Los principales hallazgos de esta investigacion ponen en evidencia la participacién activa
del VD en la adaptacion a la sobrecarga de presion del VI, a la que se ve expuesta en la
hipertension arterial sistémica. Siendo que estos cambios estructurales se asociaron con
alteraciones funcionales, expresadas por disfuncion diastdlica y en menor nimero
sistélico del ventriculo derecho, lo que se ejemplifica en el estudio de Pedrinneli et al.

Si consideramos los diferentes estimulos que pueden actuar sobre la célula cardiaca para
generar hipertrofia y los asociamos con los hallazgos referidos en este estudio, podemos
inferir gue los modelos de hipertrofia ventricular izquierda patolégica utilizados generan una
respuesta asociada del VD a través de distintos mecanismos. En un intento por explicar el
porqué de esa respuesta del VD en la sobrecarga de presién por hipertensién arterial,
estudios pioneros del grupo de Guazzi y colaboradores sugieren que la circulacién
pulmonar en la hipertensién esencial estd expuesta a alteraciones similares a las de la
circulacion sistémica, indicando una correlacion entre resistencia arteriolar pulmonar y
sistémica. Coincidiendo con nuestra investigacion, Cuspidi y colaboradores, en un estudio
reciente, sefialaron la existencia de hipertrofia biventricular en el 20% de una poblacién de
hipertensos esenciales

Ademas, como se ha demostrado que la respuesta hipertréfica del VI en la hipertensiéon
arterial esta influida por varios factores humorales que pueden llegar al miocardio por la
circulacion sistémica o por mecanismos paracrinos, como aldosterona, catecolaminas,
angiotensina e insulina, entre otros, esto podria justificar su impacto también en el VD.

Independientemente de los mecanismos involucrados para explicar los desencadenantes
de esta respuesta ventricular, se evidencio en nuestro estudio la gran interrelacién que
existe entre el grado de hipertrofia ventricular izquierda y los cambios funcionales que esta
conlleva como consecuencia el ventriculo derecho, preponderando la disfuncion diastélica
del mismo, como también fue sefialado por Myslinski y colaboradores.
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CONCLUSIONES

Nuestras observaciones demuestran que en los pacientes con hipertrofia ventricular
izquierda secundaria a hipertension arterial, presentan cambios en la funcion diastolica y
sistolica del ventriculo derecho, como consecuencia de los cambios anatémicos y
estructurales desarrollados en el ventriculo izquierdo. Siendo que la hipertrofia concéntrica
guarda una estrecha relacion con la presencia de disfuncion diastélica ventricular derecha.

Dejando entrever la gran relevancia que tiene el empezar a entender al coraz6n como una
unidad funcional, en la cual alteraciones de cavidades que aparentemente son
independientes, repercuten en la funcion global del mismo.
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