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Ventriculo derecho: evaluacion ecocardiografica de las sobrecargas
de presion y de volumen

Right Ventricle: Echocardiographic Evaluation of Pressure and Volume Overload
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RESUMEN

Introduccién: Con las nuevas técnicas ecocardiograficas se ha renovado el interés en la evaluacion de la funcién del ventriculo
derecho (VD); no obstante, atin no se cuenta con valores de referencia definidos ni anélisis a gran escala sobre el comporta-
miento de esta cavidad cuando es sometida a sobrecarga de presion (SPVD) y de volumen (SVVD).

Objetivo: Analizar las alteraciones ecocardiograficas y el strain longitudinal y transversal del VD en pacientes con SPVD y
con SVVD y en individuos saludables (CTRL).

Material y métodos: En 50 pacientes CTRL (edad 47 = 18 anos; 31 femeninos), 50 pacientes con SPVD (edad 48 * 12 anos; 32
femeninos) y 30 pacientes con SVVD (edad 43 + 14 afios; 19 femeninos) se analizaron las dimensiones del ventriculo izquierdo
(VI), de la auricula izquierda (AI), del VD y de la auricula derecha (AD), la funcién del VI y del VD, el strain bidimensional
longitudinal del VI y del VD y transversal del VD. Las medias y desviaciones estandar se compararon mediante el anéalisis
de la varianza.

Resultados: Los datos demograficos no mostraron diferencias significativas entre los grupos, como tampoco la fraccién de
eyeccion del VI y el volumen indexado de la Al. En la SPVD, los diametros, el espesor de la pared del VD, el gradiente tricus-
pideo y el volumen indexado de la AD fueron mayores. Los parametros de funcién del VD estaban disminuidos en la SPVD y
normales en la SVVD. El strain transversal lateral del VD se encontraba aumentado en la SPVD y en la SVVD.
Conclusiones: Los parametros ecocardiogréficos y el strain del VD mostraron senales de remodelacion en la SPVD y en la
SVVD y disminucién de la funcion sistdlica en la SPVD. El aumento del strain transversal del VD se deberia a la remodelacion
y la disminucién del strain longitudinal, a la disfuncién sistélica. La disminucién del strain longitudinal del VI puede indicar
precozmente la disfuncién biventricular.
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ABSTRACT

Background: New echocardiographic techniques have renewed the interest in the assessment of right ventricular function;
however, there are still not clearly defined reference values or large-scale analyses on the behavior of this chamber when
submitted to pressure (RVPO) or volume (RVVO) overload.

Objective: The aim of this study was to analyze echocardiographic abnormalities and right ventricular longitudinal and
transverse strain in patients with RVPO and RVVO and in healthy subjects (CTRL).

Methods: Fifty CTRL subjects (mean age 47+18 years, 31 females), 50 RVPO patients (mean age 48+12 years, 32 females)
and 30 RVVO patients (mean age 43+14 years, 19 females) were included in the study. Left ventricular, left atrial, right
ventricular and right atrial dimensions, and left and right ventricular function were analyzed. Two-dimensional left and
right ventricular longitudinal strain and right ventricular transverse strain were evaluated. Analysis of variance was used to
compare means and standard deviations.

Results: Demographic data, left ventricular ejection fraction and adjusted left atrial volume showed no significant differences
among groups. Diameters, right ventricular wall thickness, tricuspid regurgitation gradient and adjusted right atrial volume
were higher in RVPO patients. Right ventricular function parameters were decreased in RVPO and normal in RVVO patients.
The right ventricular lateral transverse strain was increased both in RVPO and RVVO.

Conclusions: Right ventricular echocardiographic parameters and strain showed signs of remodeling, both in RVPO and RVVO,
and decreased systolic function in RVPO. Increased right ventricular transverse strain would probably be due to remodeling,
and decreased longitudinal strain to systolic dysfunction. Decreased left ventricular longitudinal strain may indicate early
biventricular dysfunction.
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Abreviaturas
AD Auricula derecha
Al Auricula izquierda
CIA Comunicacion interauricular
CTRL Grupo control
HAP  Hipertension arterial pulmonar

RM Resonancia magnética

SPVD Sobrecarga de presion del ventriculo derecho

INTRODUCCION

Brillante en la descripcién del sistema circulatorio, Sir
William Harvey, en 1628, defini6 el ventriculo derecho
(VD) como un “érgano destinado a eyectar la sangre
a los pulmones”, contradiciendo a Galeno, que habia
descripto esta cavidad como mero tubo de pasaje. (1)
El analisis de esta camara ventricular fue postergado
hasta fines del siglo pasado, entre otros motivos, por
su geometria irregular que dificulta el calculo de los
volimenes y, por lo tanto, de la fraccion de eyeccion.

La aparicién de métodos de imagen como angiocar-
diografia, tomografia computarizada (TC) y resonancia
magnética (RM) despertaron gran interés en el VD en
los tltimos afos. Las comprobaciones anatémicas de-
mostradas por Torrent-Guasp en 1980 sobre el corazén
helicoidal (2) y las pesquisas sobre estructura laminar
del miocardio de LeGrice, (3) demostrando el mecanis-
mo de torsidn, acrecentaron la base anatomofisiolégica
necesaria para estos estudios.

Los primeros métodos capaces de medir la deforma-
ci6én de las paredes del miocardio aparecen en los anos
noventa. La técnica, denominada “strain cardiaco”,
fue aplicada para el andlisis del ventriculo izquierdo
(VI), por la RM y por la ecocardiografia, usando el
Doppler tisular, que sufria gran influencia del dangulo
de insonacién, postergando el andlisis del VD. (4) La
técnica del strain bidimensional (speckle tracking), re-
lativamente independiente del angulo de insonacién, y
la ecocardiografia tridimensional volvieron a despertar
el interés por el VD. (5, 6)

Bien establecidos los parametros de deformacion del
VI, (7) estan en curso estudios sobre la deformacion del
VD, sin que haya todavia valores de referencia defini-
dos ni analisis a gran escala sobre el comportamiento
de esta cavidad cuando es sometida a sobrecarga de
presion y de volumen, (8) pero su utilizacién ya se
recomienda en las guias mas recientes. (9)

En el presente trabajo se analizan los vectores de
deformacién del VD en individuos saludables, en por-
tadores de sobrecarga de presion [hipertension arterial
pulmonar (HAP)] y en portadores de sobrecarga de
volumen [comunicacion interauricular (CIA)].

Analisis morfofuncional del ventriculo derecho

Trabajos sobre la arquitectura del miocardio obte-
nidos con los tensores de difusion (diffusion tensor
magnetic resonance imaging) validaron el modelo

SVVD Sobrecarga de volumen del ventriculo derecho

TAPSE Tricuspid annulus plane systolic excursion (excursion sistolica
del plano del anillo tricuspideo)

TC Tomografia computarizada

VD Ventriculo derecho

'l Ventriculo izquierdo

de Torrent-Guasp de banda muscular tinica en doble
hélice, recurrente en el vértice del VI, anclado en una
extremidad en el anillo pulmonar y en la otra, en el
anillo adértico. (10) Se observé la banda basal, anclada
en el anillo pulmonar, con fibras predominantemente
circulares, envolviendo los ventriculos, con direccién
ligeramente oblicua hacia el apice. En el borde antero-
superior del VI, estas fibras se doblan hacia el interior
de la cavidad, formando la banda descendente que, a
partir del endocardio septal, se extiende a toda la region
subendocardica del VI. Reflejada en el apice, forma la
banda ascendente, con fibras mas desordenadas, unas
predominantemente ascendentes por el lado derecho
del septum interventricular y por el subepicardio de la
pared libre del VI hasta anclarse en el anillo adrtico.
Otras se dirigen a la derecha para formar parte de la
pared anterior del VD y otras forman la via de salida
del VD. (11) Las bandas descendente y ascendente
se cruzan en angulo de 70-80 grados, angulaciéon
responsable por la torsién y contratorsiéon del VI. La
pared libre del VD, mas delgada, esta formada por
fibras circulares provenientes de la banda basal, fi-
bras internas provenientes de la banda descendente
y algunas fibras externas, oblicuas, provenientes de
la banda ascendente que cruzan el surco interventri-
cular anterior, denominadas fibras aberrantes. Entre
las fibras descendentes y ascendentes casi no existe
angulacion y no hay mecanismo de torsion. El septum
interventricular, de arquitectura mas compleja, tiene
fibras de direcciones diferentes en el lado derecho y el
izquierdo. (12) Las fibras del septum izquierdo, oblicuas
y anteroposteriores, corresponden a la banda descen-
dente. Las fibras posteriores del septum derecho son
ascendentes y provienen de la banda descendente y las
fibras anteriores son de la banda ascendente, contribu-
yendo a la formacion del tracto de salida del VD. (13)
Por estas caracteristicas, el VD tiene predominio de la
deformacién longitudinal. La deformacién transversal,
en sentido radial, debido a la menor cantidad de fibras
circulares, es menos evidente.

La despolarizacién secuencial de la banda miocar-
dica tiene caracteristicas anisotrépicas, con activaciéon
casi simultéanea del lado derecho e izquierdo de la
banda basal a través de los ramos del haz de His. (14)
La activacion de la banda basal es responsable por el
periodo de preeyeccion, isovolumétrico. La activacion
de la banda descendente y, enseguida, de la banda
ascendente produce el mecanismo de torsion. El pro-
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greso de la despolarizaciéon de la banda ascendente
con relajamiento de la banda descendente origina el
mecanismo de contratorsién, que crea un gradiente
negativo de presion entre la base y el apice del VI,
formando los periodos poseyectivo (isovolumétrico) y
de llenado ventricular rapido. El gradiente negativo
aspira la sangre de la auricula izquierda (AI). En la
diastasis, las miofibrillas retornan a su estado inicial,
completando el ciclo con la contraccién auricular.

El septum interventricular no tiene un lado pre-
dominante, constituyendo la estructura central entre
ambas cavidades ventriculares, formado por el mismo
tipo de fibras que forman la pared libre del VI. (15)

El presente es un trabajo prospectivo, observacional, no
aleatorizado, destinado a evaluar el patrén de deformacién
miocérdica (strain) de la pared libre del VD y del septum
interventricular en individuos saludables, en pacientes con
sobrecarga de presién del VD (SPVD) [hipertensién arterial
pulmonar (HAP)] y con sobrecarga de volumen del VD
(SVVD) [comunicacién interauricular (CIA)].

MATERIAL Y METODOS

Se conformaron tres grupos de estudio:

—  Grupo CTRL: Grupo control integrado por 50 individuos
saludables, media etaria de 47 = 18 anos (variacién de 17
a 70 anos), 31 del sexo femenino.

—  Grupo SPVD: Constituido por 50 pacientes portadores de
SPVD, media etaria 48 + 12 anos (variaciéon de 21 a 66
anos), 32 del sexo femenino; estos pacientes eran portadores
de HAP croénica por esquistosomiasis por S. mansoni.

—  Grupo SVVD: Formado por 30 pacientes con SVVD, media
etaria 43 + 14 anos (variacién de 23 a 65 anos), 19 del sexo
femenino. Estos pacientes eran portadores de CIA con cor-
tocircuito izquierda-derecha moderado a importante, (16)
sin evidencias de HAP mayor que discreta por el anélisis
de la velocidad de regurgitacion trictispide y de la vena
cava inferior; 26 tenian CIA del tipo ostium secundum y
4, CIA del tipo seno venoso.

Con ecocardiografia convencional se analizaron las di-
mensiones del VI, el espesor de las paredes, la fraccion de
eyeccion (Simpson) y las dimensiones de la AL. En el VD se
midieron las dimensiones de la via de entrada, la variacién
porcentual de las areas, la excursion sistdlica del plano del
anillo tricuspideo (TAPSE, del inglés tricuspid annulus plane
systolic excursion) y la velocidad de la onda sistélica (s’) del
anillo trictspide lateral con Doppler tisular.

Con strain bidimensional se analizaron la deformacién
longitudinal global del VI, la deformacién longitudinal de la
pared lateral del VD, la deformacion longitudinal de la pared
septal del VD y la deformacién transversal (radial) de las
paredes libre y septal del VD. El septum se midi6 incluyendo
todo el espesor de la pared (Figura 1). En todos los casos se
excluyeron exdmenes con mas de dos segmentos no mensu-
rables por speckle tracking.

Los exdmenes se realizaron con equipos de ecocardiografia
HD15, CX50 y IE33 (Philips Healthcare, Andover, MA) y las
imégenes digitalizadas se analizaron con Software Qlab 9.0®.

Analisis estadistico
Se calcularon la media y la desviacion estandar de los datos
y para comparacion se utilizé el andlisis de la varianza aso-
ciado con la prueba de Tukey; se consideraron significativos
valores de p < 0,05.

Consideraciones éticas

Proyecto de pesquisa registrado en el Sistema de Informa-
ciones sobre Pos-Graduacién y Pesquisa de la Universidad de
Pernambuco, Brasil el 27/11/2013, autorizado por el Consejo
de Etica en Pesquisa del Complejo Hospitalar HUOC/PRO-
CAPE bajo el ntimero 5192, siguiendo las recomendaciones
de la Declaracion de Helsinki.

RESULTADOS

Edad, peso, altura y superficie corporal no mostraron
diferencias significativas entre los grupos CTRL, SPVD
y SVVD. Los diametros del VI fueron significativamente
mayores en el grupo CTRL, sin diferencia significativa
del espesor de la pared libre del VI. El espesor septal fue
mayor en el grupo SPVD y la masa y el indice de masa
fueron significativamente menores en el grupo SVVD.
La fraccién de eyeccién del VI no mostré diferencia
significativa. Estos resultados se detallan en la Tabla 1.

El volumen de la Al indexado por la superficie corpo-
ral no present6 diferencia significativa entre los grupos.

El espesor de la pared libre del VD estaba sig-
nificativamente aumentado en el grupo SPVD. Los
diametros del VD estaban aumentados en los grupos
SPVD y SVVD. La variacién de las areas del VD estaba
disminuida en el grupo SPVD, pero normal en el grupo
SVVD. La TAPSE fue menor en el grupo SPVD, pero
todavia dentro de los limites de normalidad. La veloci-
dad de la onda s’ del anillo trictspide lateral obtenida
con Doppler tisular estaba disminuida solamente en

Fig. 1. A. Strain longitudinal del
ventriculo derecho. El strain de
la pared lateral se calcula por el
promedio de la deformacion de
los cuatro segmentos laterales y
el strain de la pared septal, por
el promedio de los segmentos
de esa pared. B. Strain trans-
versal del ventriculo derecho. La
deformacion lateral y septal se
obtienen por el promedio de los
segmentos correspondientes.
VD: Ventriculo derecho. AD: Au-
ricula derecha. VI: Ventriculo iz-
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el grupo SPVD. El didmetro de la arteria pulmonar y
el gradiente sistdlico por la valvula trictspide fueron
mayores solo en el grupo SPVD, pero el volumen de la
auricula derecha (AD) indexado por la superficie cor-
poral estaba aumentado en los grupos SPVD y SVVD
(Tablas 2 y 3). En el grupo SVVD, la magnitud del
cortocircuito izquierda-derecha por la CIA estimada
por el cociente entre el gasto pulmonar y sistémico
(Qp/Qs) presentaba un valor medio de 2,1 = 0,4, con
variacién de 1,5 a 2,7.

La deformacion (strain) longitudinal global del
VI estaba significativamente disminuida en el grupo
SPVD, pero normal en el grupo SVVD. La deformacién
longitudinal lateral, septal y global del VD se encontra-
ba significativamente disminuida en el grupo SPVD.
En el grupo SVVD no habia diferencia significativa

en relacion con el grupo CTRL. El strain transversal
lateral del VD estaba significativamente aumentado en
los grupos SPVD y SVVD. El strain transversal septal
estaba aumentado solo en el grupo SVVD (Tabla 4).

DISCUSION

A pesar de pertenecer a grupos distintos, no hubo di-
ferencia estadistica en edad, peso, altura y superficie
corporal entre los pacientes y los controles saludables.

Las diferencias en las dimensiones del VI entre los
pacientes y los controles se debieron, probablemente,
a la sobrecarga del VD, que produjo el desplazamiento
hacia la izquierda de septum interventricular con la
consecuente disminucién de la cavidad izquierda. El
aumento del espesor de la pared septal en los pacientes

Tabla 1. Dimensiones, masa y funcion del ventriculo izquierdo en los grupos CTRL, SPVD y SVVD

EdP

(mm)
CTRL M 49,4 32,0 8,3 8,1
DE 3,8 2,9 1,8 1,4

SPVD M 44,5 27,0 9,0 7,8
DE 6,2 5,6 1,4 0,9

SVVD M 42,9 27,0 7,6 7,4
DE 5,9 54 1,5 1,4

p 0,001 0,001 0,09 0,15
Tukey 1-2 < 0,01 < 0,01 ns ns
1-3 < 0,01 < 0,05 ns ns
2-3 ns ns < 0,05 ns

Indice de masa Espesor
(g/m?) relativo
145,0 83,5 0,33 58,7
39,9 24,4 0,07 5,1
126,5 75,1 0,38 60,9
39,4 19,3 0,06 6,3
105,2 59,6 0,35 64,4
43,6 23,7 0,05 7.9
0,01 0,006 0,004 0,26
ns ns < 0,01 ns
< 0,05 < 0,01 ns ns
ns ns ns ns

CTRL: Grupo control. SPVD: Grupo con sobrecarga de presiéon del ventriculo derecho. SVVD: Grupo con sobrecarga de volumen del ventriculo derecho. DdVI:
Diametro diastolico del ventriculo izquierdo. DsVI: Diametro sistolico del ventriculo izquierdo. EdS: Espesor diastélico del septum. EdP: Espesor diastdlico de
la pared. FEy: Fraccion de eyeccion. M: Media. DE: Desviacion estandar. Tukey: Prueba de Tukey. ns: No significativo.

Tabla 2. Dimensiones y espesor del ventriculo derecho, dimension de la arteria pulmonar y volumen del ventriculo derecho indexado por
la superficie corporal en los grupos CTRL, SPVD y SVVD

Volumen AD/SC

(g/m?)
CTRL M 32,5 25,9 68,7 5.1 21,4 26,7
DE 4,4 3,9 7,6 0,6 4,1 4,6
SPVD M 43,7 39,6 78,8 9,2 41,0 58,0
DE 5,8 8,2 8,7 1.9 10,5 34,9
SVWD M 39,7 BB 70,6 54 26,7 42,3
DE 6,6 6,6 11,6 0,7 5,1 24,7
p < 0,0001 < 0,0001 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,009
Tukey 1-2 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01
1-3 < 0,01 < 0,05 ns ns ns < 0,01
2-3 < 0,05 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 ns

CTRL: Grupo control. SPVD: Grupo con sobrecarga de presion del ventriculo derecho. SVVD: Grupo con sobrecarga de volumen del ventriculo derecho. VD1:
Didmetro basal del ventriculo derecho. VD2: Didmetro medio del ventriculo derecho. VD3: Diametro longitudinal del ventriculo derecho. EdPVD: Espesor
diastolico de la pared libre del ventriculo derecho. DAP: Diametro de la arteria pulmonar. AD/SC: Auricula derecha/superficie corporal. M: Media. DE: Des-
viacién estandar. Tukey: Prueba de Tukey; ns: No significativo.
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Tabla 3. Variacion de areas del ventriculo derecho, TAPSE, velocidad de la onda s’ del anillo tricuspide lateral y gradiente de regurgitacion
tricuspidea en los grupos CTRL, SPVD y SVVD

Variacion de areas Onda s’ anillo Gradiente
VD tricaspide lateral regurgitacion
(%) (cm/s) tricuspidea (mm Hg
CTRL M 46,6 2,2 15,4 28,0
DE 4,6 0,4 1,7 3.1
SPVD M 28,7 1,9 10,3 75,9
DE 9,7 0,4 2,2 19,6
SVVD M 47,6 2,1 15,2 37,8
DE 12,7 0,6 2,3 15,8
p < 0,0001 0,01 < 0,0001 < 0,0001
Tukey 1-2 < 0,01 < 0,05 < 0,01 < 0,01
1-3 ns ns ns ns
2-3 < 0,01 ns < 0,01 < 0,01

CTRL: Grupo control. SPVD: Grupo con sobrecarga de presion del ventriculo derecho. SVVD: Grupo con sobrecarga de volumen del ventriculo derecho. TAPSE:
Excursion sistélica del plano del anillo tricuspideo; M: Media. DE: Desviacion estandar. Tukey: Prueba de Tukey. ns: No significativo.

Tabla 4. Deformacion miocardica del ventriculo izquierdo y del ventriculo derecho

Grupo 5Lg|°bV| SL,..VD SLSEPVD SL..VD ST ..VD STsepVD ST,..VD
(%) () (%) (%) () (%) (%)
CTRL M -18,2 -18,4 -20,0 -37,0 14,6 16,2 20,0
DE 1,0 3,3 7,3 12,4 3,2 4.1 5,6
SPVD M -14,5 -15,0 -14,8 -22,1 25,9 18,4 33,0
DE 3,6 4,8 5,6 10,2 15,0 10,6 24,9
SVVD M -18,1 -19,5 -19,6 -26,1 22,4 21,5 32,7
DE 4,1 8,4 7.1 11,5 6,0 7.8 10,0
p < 0,0001 0,002 0,004 < 0,0001 0,002 0,09 0,03
Tukey 1-2 < 0,05 < 0,05 < 0,01 < 0,01 < 0,01 ns < 0,05
1-3 ns ns ns < 0,01 ns < 0,05 < 0,05
2-3 < 0,01 < 0,05 < 0,05 ns ns ns ns

CTRL: Grupo control. SPVD: Grupo con sobrecarga de presion del ventriculo derecho. SVVD: Grupo con sobrecarga de volumen del ventriculo derecho.
Sk VI: Strain longitudinal global del ventriculo izquierdo. Sk VD: Strain longitudinal global del ventriculo derecho. SL_ VD: Strain longitudinal septal del
ventriculo derecho. SL_VD: Strain longitudinal de la pared lateral del ventriculo derecho. ST, ,,VD: Strain transversal global del ventriculo derecho. ST, VD:
Strain transversal septal del ventriculo derecho. ST_VD: Strain transversal de la pared lateral del ventriculo derecho. M: Media. DE: Desviacion estandar.

Tukey: Prueba de Tukey. ns: No significativo.

con SPVD puede estar relacionado con la hipertrofia  cidn, que se observa tanto en el espesor de la pared libre
del VD. La fraccién de eyeccion del VI, calculada por  y en las dimensiones del VD como en los parametros

el método bidimensional, no mostré diferencia signifi-  de funcién (TAPSE, variacién de areas y strain longi-
cativa entre los grupos. tudinal), disfuncién que tiende a ser irreversible si no
Laremodelacion del VD en pacientes con sobrecar-  se corrige la causa. La frontera entre la remodelacién

ga ventricular derecha se observa cuando hay HAP o adaptada y no adaptada es imprecisa, pero la forma
sobrecarga de volumen, manifestandose por dilatacion = adaptada se relaciona con mejor capacidad funcional y
de la cavidad y aumento de espesor de las paredes, sobrevida, mientras que la no adaptada se caracteriza
(17) pero también ocurre en la sobrecarga del VD sin  por dilatacién, fibrosis y disfuncién del VD. (20)
HAP significativa y sin aumento del espesor de las Los parametros ecocardiograficos convencionales se
paredes. (18) alteraron de acuerdo con el tipo y grado de remodela-
La disfuncién del VD, debido a una remodelacionno  cién del VD, con mayor dilatacién e hipertrofia en los
adaptada, es el factor que se relaciona de manera mas  pacientes con SPVD, con aumento significativo de la
importante con el peor pronéstico. (19) Cuanto mas  ADy delaarteria pulmonar. Los pardmetros de funcion
grave la hipertensién pulmonar, mayor la remodela-  (velocidad de la onda s’ del anillo trictspide lateral y
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variaciéon de areas), disminuidos en estos pacientes,
indican disfuncion sistélica del VD. El valor medio de
la TAPSE en la SPVD, a pesar de encontrarse significa-
tivamente disminuido en relacién con los grupos CTRL
y SVVD, estaba todavia dentro del valor normal, lo que
puede deberse, en parte, a la incidencia de insuficiencia
tricaspide importante observada en la mayoria de los
pacientes. En la SVVD hubo dilatacién del VD, sin hi-
pertrofia de la pared libre y con menor diametro de la
arteria pulmonary de la AD. Los parametros de funcién
(TAPSE, velocidad de la onda s’ del anillo trictspide
lateral y variacion de areas) no mostraron disminucién
significativa en relacién con el grupo CTRL.

El gradiente de regurgitacion tricuspidea estaba
aumentado en los pacientes con SPVD y también,
menos significativamente, en los pacientes con SVVD
(el estudio de pacientes con HAP fue el objetivo del
presente trabajo). En los pacientes con SVVD, la HAP
menos acentuada puede ser consecuencia del caracter
créonico de la CIA, no afectando todavia la funcién
ventricular derecha.

El strain longitudinal global del VI estaba dismi-
nuido solo en los pacientes con SPVD, a pesar de la
fraccion de eyeccion normal. Esta disminucién puede
ser un parametro de deteccién precoz del caracter
biventricular de la disfuncién miocardica provocada
por la HAP.

La deformacién longitudinal global del VD estaba
disminuida solamente en el grupo SPVD, en tanto que
permaneci6 normal en los pacientes con CIA. El strain
longitudinal de la pared libre del VD estaba disminui-
do en ambos grupos, de forma mas acentuada en el
grupo SPVD. La disminucién del strain global puede
deberse al papel del strain septal, que estaba normal
en el grupo SVVD y disminuido en el grupo SPVD,
probablemente manifestando la disminucion del strain
ventricular izquierdo observado en estos pacientes.
Estas observaciones refuerzan la idea de que el septum
interventricular forma parte del VI, siendo el analisis
de la pared libre del VD el mas representativo de la
funcién de esta cavidad.

Con respecto a la deformacion transversal (radial),
hubo aumento del strain transversal global y de la
pared lateral del VD en ambos grupos. Esto puede ser
la manifestacion de la remodelacién del VD, donde la
hipertrofia ventricular se produce debido al incremento
de fibras circulares, como fue observado en estudios
anatomopatolégicos. (21, 22) Esta alteracion, asociada
con la disminucién del strain longitudinal hallada en el
grupo SPVD, puede indicar remodelaciéon ventricular
derecha menos adaptada.

Las alteraciones de la deformacion longitudinal
y transversal de la pared libre del VD muestran un
cambio del patrén de deformacion en la sobrecarga de
presion y volumétrica, con aumento del strain transver-
sal. En los casos de sobrecarga de presién importante
(grupo SPVD) hubo disminucion del strain longitudi-
nal, sugiriendo descompensacion. Estos datos sugieren
que el aumento del strain transversal seria indicador

de remodelacién miocardica, ocurriendo tanto en los
casos de sobrecarga de presién como volumétrica y la
disminucién del strain longitudinal de la pared libre
del VD seria indicador de disfuncién ventricular.

CONCLUSIONES

El analisis de los parametros ecocardiograficos y del
strain del VD evidenci6 alteraciones que indican remo-
delacién de esta cavidad en pacientes con sobrecarga
de presién y volumétrica, sugerido por el aumento del
strain transversal de la pared libre de la cAmara. En los
pacientes con sobrecarga de presién con HAP impor-
tante y créonica, hay disminucion de los parametros de
funcién sistélica del VD, con reduccién de la variacién
de las areas, velocidad de la onda s’ del anillo tricaspi-
de lateral y strain longitudinal, principalmente de la
pared libre, la cual se encuentra hipertrofiada. Estas
alteraciones no ocurren en los pacientes con sobrecarga
de volumen sin HAP importante, lo que sugiere con-
servacion de la funcion sistélica del VD. El aumento
del strain transversal de la pared libre del VD estaria
relacionado con la remodelacién y la disminucién del
strain longitudinal seria un indicador de disfuncién
sistélica, que se acompana, también, de disminucién
de los parametros de funcién sistélica (variacion de
areas y velocidad de la onda s’ del anillo tricaspide
lateral). El strain longitudinal del VI, disminuido en
los pacientes con HAP importante, a pesar de la frac-
cién de eyeccién normal, puede ser indicador precoz de
disfuncién biventricular.
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