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ARTICULO ORIGINAL

Disfuncion grave de ventriculo derecho por
ecocardiografia en hipertension arterial pulmonar:
prevalencia, predictores clinicos,

ecocardiograficos y tratamiento

Guillermo Cursack'”, Cristian Nufiez**, Maria Lorena Coronel*", Diego Echazarreta®,
Lilia Luz Lobo Marquez®*, Luis Lema®, Eduardo Escudero’ y Eduardo Perna®*

Resumen

Introduccion. La disfuncion del ventriculo derecho (VD) es un marcador de alto riesgo en pacientes con
hipertension arterial pulmonar (HAP).
Objetivo. Evaluar la prevalencia, predictores independientes clinicos y ecocardiograficos, y el tratamiento de
la disfuncién grave del VD (DGVD) por ecocardiografia en la hipertension arterial pulmonar.
Material y método. Entre Enero de 2010 y Diciembre de 2011, se incluyeron prospectivamente 422 pacientes
(31 centros de 13 provincias argentinas). De ellos, 124 (29,4%) con HAP fueron incluidos en este anélisis. La
DGYVD se defini6 por la presencia de deterioro moderado a severo de la funcién del VD o un TAPSE <15 mm.
Resultados. La edad media fue de 45 + 17 afios y el 78% fueron mujeres. La DGVD se identific6 en 37
casos (29,8%). Los predictores clinicos independientes fueron fatiga (HR=5,2; IC95%=1,9-14,1; p=0,001),
frecuencia cardiaca (HR=1,045; IC95%=1,003-1,088; p=0,033) y cardiomegalia (HR=2,9; IC95%=1,2-7,5;
p=0,024). El ecocardiograma en DGVD mostré mayor dilatacién de auricula derecha (84 vs 61%; p=0,013) y
presion sistélica pulmonar (89 + 28 vs 77 = 27 mm Hg; p=0,045), con menor fraccién de eyeccion ventricular
izquierda (59 = 12 vs 67 = 10%; p=0,002). El tratamiento fue diferente en la DGVD con diuréticos (87 vs
63%; p=0,010) y digoxina (38 vs 20%; p=0,031), con similar uso de sildenafil (87 vs 74%), iloprost (11 vs
10%), bosentan (19 vs 9%), treprostinil (5 vs 5%) y ambrisentdn (5 vs 5%).
Conclusiones. Uno de cada tres pacientes con HAP presenta DGVD. El examen fisico y 1a Rx de térax permiten
identificarlos clinicamente. La tasa similar de prescripcion de firmacos especificos sugiere la necesidad de
optimizar el tratamiento en estos casos mas graves.
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Summary

Severe right ventricular dysfunction by echocardiography in pulmonary arterial hypertension:
prevalence, clinical predictors, echocardiograph and treatment

Introduction. Severe right ventricular dysfunction (SRVD) is a high risk marker in patients with pulmonary
arterial hypertension (PAH). However, its clinical characteristics in Latin-Americans are poorly known.
Objective. We sought to assess the prevalence, clinical markers and treatment of SRVD in Argentinean patients
with PAH.

Material and methods. Between Jan-10/Dec-11, 422 patients with diagnosis of pulmonary hypertension were
prospectively included in 31 centers from 13 provinces from Argentina. Of them, 124 (29.4%) with diagnosis of
PAH were included in the present analysis. SRVD was defined by moderate to severe RV dysfunction or TAPSE
<15 mm.

Results. Mean age was 45+17 and 78% were female. In logistic regression analysis, independent clinical
predictors were fatigue (HR=5.2, 95%CI=1.9-14.1, p=0.001), heart rate (HR=1.045, 95%CI=1.003-1.088,
p=0.033), and cardiomegaly (HR=2.9, 95%CI=1.2-7.5, p=0,024). Echocardiogram in SRVD showed more
frequently right atrial dilation (84 vs 61%, p=0.013), and higher systolic pulmonary artery pressure (89+28 vs
77x27 mmHg, p=0.045), with lower left ventricular ejection fraction (59+12 vs 6710 %, p=0.002). Treatment
in SRVD was different in the use of diuretics (87 vs 63%, p=0.010) and digoxin (38 vs 20%, p=0.031), and it
was similar in the use of sildenafil (87 vs 74%); iloprost (11 vs 10%); bosentan (19 vs 9%); treprostinil (5 vs
5%), and ambrisentan (5 vs 5%).

Conclusion. One out of three patients with PAH presented SRVD. Physical examination and chest x-ray permit
clinical identification. These patients received similar rate of specific drugs, suggesting the need of optimization
of therapy driven to PAH in these more severe cases.

Keywords: Arterial pulmonary hypertension - Right ventricular dysfunction - Vascular resistance - Pulmonary
circulation - Heart diseases - Argentine

Resumo

Disfuncgdo grave do ventriculo direito por ecocardiografia na hipertensdo arterial pulmonar:
prevaléncia, preditores clinicos, ecocardiogrdficos e tratamento

Introducdo. A disfuncdo grave do ventriculo direito (VD) é um marcador de alto risco em pacientes com
hipertensdo arterial pulmonar (HAP). Entretanto, suas caracteristicas clinicas nos latino-americanos sao mal
conhecidas.

Objetivo. Avaliar a prevaléncia, os marcadores clinicos e o tratamento da disfungdo grave do VD em pacientes
com HAP.

Material e métodos. Entre janeiro de 2010 e dezembro de 2011, foram incluidos prospectivamente 422 pacientes
com diagndstico de hipertensdo pulmonar em 31 centros de 13 provincias da Argentina. Destes, 124 (29,4%) com
diagndstico de HAP foram incluidos na presente andlise. A disfuncgdo grave do VD foi definida por disfungdo do
VD moderada a grave ou TAPSE <15 mm.

Resultados. A idade média foi de 45 = 17 e 78% eram do sexo feminino. Na andlise de regressdo logistica, os
preditores clinicos independentes foram fadiga (HR=5,2; IC 95% = 1,9-14,1; p=0,001), freqgiiéncia cardiaca
(HR=1,045; IC95% = 1,003-1,088; p=0,033) e cardiomegalia (HR=2,9; IC 95% = 1,2-7,5; p=0,024). O
ecocardiograma na disfuncdo grave do VD apresentou maior freqiiéncia de dilatagdo atrial direita (84 vs 61%;
p=0,013) e maior pressdo arterial sistolica (89 + 28 vs 77 £ 27 mm Hg; p=0,045), com fracdo de ejecdo ventricular
esquerda menor (59 = 12 vs 67 = 10%; p=0,002). O tratamento foi diferente na disfuncdo grave do VD com
diuréticos (87 vs 63%, p=0,010) e digoxina (38 vs 20%; p=0,031), sendo semelhante no uso de sildenafilo (87
vs 74%), iloprost (11 vs 10%), bosentano (19 vs 9%), treprostinil (5 vs 5%) e ambrisentano (5 vs 5%).
Conclusdo. Um em cada trés pacientes com HAP apresentou disfuncdo grave do VD. O exame fisico e a radiografia
de torax permitem a identificacdo clinica. Esses pacientes receberam taxa similar de medicamentos especificos,
sugerindo a necessidade de otimizagdo da terapia dirigida a HAP nesses casos mais graves.

Palavras-chave: Hipertensio arterial pulmonar - Disfun¢éo ventricular direita - Resisténcia vascular pulmonar
- Circulag@o pulmonar - Doengas cardiacas - Argentina
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Introduccion

La hipertension arterial pulmonar (HAP) es una en-
fermedad de baja prevalencia, estimada en 15 casos
por millén de habitantes y una incidencia de 2,4 casos
por millén por afio, pero con un prondstico grave'=.
Habitualmente, se utiliza el término HAP para referirse
al grupo 1 de la actual clasificacién de hipertension
pulmonar (HP)®. En los dltimos 25 afios, ha habido
avances importantes en el conocimiento de la HP, lo
cual puede ser atribuido en gran parte a la adquisi-
cién de informacién relacionada a su epidemiologia
y curso clinico a través de diferentes registros inter-
nacionales*'3.

Aunque la lesién inicial en la HAP compromete a la
vasculatura pulmonar, la supervivencia de estos pa-
cientes estd estrechamente relacionada con la funcién
del ventriculo derecho (VD)!“%*. El VD se adapta al
aumento de la postcarga mediante el engrosamiento
de su pared. Sin embargo, en la gran mayoria de los
pacientes, estos mecanismos compensatorios son insu-
ficientes y, finalmente, la disfuncién del VD ocurre'.
Varios estudios con ecocardiografia han demostrado
el valor prondstico de la excursién sistélica del plano
anular tricuspideo (TAPSE), el indice de rendimiento
miocardico del VD (indice de Tei), el tamafio de la
auricula derecha (AD) y el derrame pericdrdico en
este grupo de pacientes!6-20:2426,

Recientes investigaciones se han focalizado en el tra-
tamiento de la disfuncién ventricular derecha grave
en estos pacientes con HAP. Todavia no estén claros
el beneficio del tratamiento especifico en la HAP
y la extrapolacién del tratamiento de la disfuncién
ventricular izquierda.

Finalmente, poco se conoce de las caracteristicas
ecocardiograficas del ventriculo izquierdo (VI) en este
grupo con HAP grave y prondstico reservado.

El Registro HINPULSAR (HIpertensioN PULmonar
y aSociaciones en la ARgentina) coordinado por el
Comité de Insuficiencia Cardiaca e Hipertensién
Pulmonar de la Federacién Argentina de Cardiologia,
a través de sus sociedades y delegaciones federadas
permitié conocer la realidad de la hipertensién pulmo-
nar en Argentina y en este anélisis, las caracteristicas
de aquellos pacientes con HAP y disfuncién grave del
ventriculo derecho (DGVD)?’.

Objetivos

Determinar mediante el andlisis ecocardiografico la
prevalencia de pacientes con disfuncién ventricular
derecha grave, analizar sus predictores clinicos y su
tratamiento.

Definir los pardmetros ecocardiogréficos tanto del VD
como del VI que acompaifian a la DGVD en pacientes
con HAP.

G Cursack y col.
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Material y método
Hipétesis

La DGVD es un reconocido marcador prondstico en
HAP, enfermedad de baja prevalencia, pero de mal
prondstico. El tratamiento especifico y precoz de esta
patologia permite mejorar su sobrevida, a un alto costo.
El ecocardiograma Doppler nos permitird, seleccionan-
do los pacientes con DGVD y otros pardmetros eco-
cardiogréficos, identificar variables epidemioldgicas,
clinicas y de tratamiento para ofrecer mejores recursos
a los pacientes que més se benefician.

Poblacion de estudio

Anélisis retrospectivo del Registro HINPULSAR que
incluyé 422 pacientes entre Enero de 2010 y Diciem-
bre de 2011. De ellos, 124 (29,4%) con HAP fueron
incluidos en este andlisis (Figura 1).

De acuerdo a la clasificacién de Dana Point, la HAP
incluyo a la hipertensién pulmonar idiopatica, heredi-
taria, asociada a drogas y toxinas, asociada a enferme-
dades del tejido conectivo, infeccién por el virus de la
inmunodeficiencia humana, hipertensién portal, enfer-
medad cardiaca congénita, esquistosomiasis o anemia
hemolitica crénica, hipertensién pulmonar persistente
del recién nacido, enfermedad venooclusiva pulmonar
y/o hemangiomatosis capilar pulmonar.

La DGVD se defini6 por la presencia de deterioro de
la fraccién de eyeccion (FE) del VD por anélisis cua-
litativo o un TAPSE <15 mm en el ecocardiograma.

Puntos finales

Clinicos: subgrupo HAP de la clasificacién de Dana
Point, presencia de fatiga, clase funcional (CF) segtn
la New York Heart Association (NYHA) al diagnds-
tico, frecuencia cardiaca, internaciones previas por
insuficiencia cardiaca, cardiomegalia en la radiografia
de térax.

Ecocardiogrdficos: dilatacion de AD (>18 cm?), di-
latacién de VD (basal >42 mm), dilatacién de arteria

'HP W HAP

70,2%

Figura 1. Pacientes incluidos en el Registro HINPULSAR del
cual se analizaron el 29,4% que representaban el grupo con HAP.
HP: hipertensién pulmonar. HAP: hipertension arterial pulmonar
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pulmonar (AP) (distal >27 mm), disfuncién diastélica
(si-no), septum paradojal (si-no), derrame pericardico
(si-no), insuficiencia tricuspidea (no-leve-moderada-
severa), insuficiencia pulmonar (no-leve-moderada-
severa), presion sistélica pulmonar (PSP) (mm Hg),
TAPSE (mm), auricula izquierda (AI) (mm), didmetro
diastélico de VI (mm), fraccién de acortamiento (%),
FE (normal-disfuncién leve-moderado-severa).

Todos los estudios fueron realizados por ecocardio-
grafistas experimentados. La sefial de insuficiencia
tricuspidea fue obtenida con el Doppler continuo desde
el plano apical 4 cdmaras.

El TAPSE se obtuvo colocando el cursor del modo M
a través del anillo tricuspideo, y midiendo la cantidad
de movimiento longitudinal del anillo en el pico de la
sistole.

La presidn sistélica del VD (PSVD) fue determinada
por el pico de velocidad de la insuficiencia tricuspidea,
usando la ecuacién simplificada de Bernoulli, y com-
binando este valor con un estimado de la presion de la
AD: PSVD=4(V2) + PAD, donde V es el pico de velo-
cidad (en metros por segundo) del jet de insuficiencia
tricuspidea, y la PAD (presion de auricula derecha) se
estim¢ del didmetro de la vena cava inferior (VCI) y
los cambios respiratorios, segtin lo recomendado por
Asociacion Americana de Ecocardiografia.

El registro se realizé cumpliendo la ley de proteccion de
datos personales y de acuerdo con las recomendaciones
internacionales sobre investigacion clinica de la Decla-
racién de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial.
Los autores poseen acceso completo a los datos y
toman la responsabilidad de su integridad. Todos los
autores han leido y acuerdan con el manuscrito que a
continuacion se reporta.
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Analisis estadistico

Las variables categéricas fueron expresadas como
porcentajes y comparadas con el fest del Chi cuadrado
de Pearson. Las variables continuas fueron presentadas
como media y desvié estdndar y se compararon con el
test de Student y U de Mann-Whitney. Se evaluaron
en un andlisis univariado y multivariado los factores
relacionados con la mortalidad e internaciones a través
del andlisis proporcional de Cox. Fueron consideradas
estadisticamente significativas diferencias en el valor de
p<0,05. Todos los andlisis estadisticos fueron realizados
con el programa SPSS 18.0 (SPSS Inc., Chicago, I1.).

Resultados

La edad promedio de nuestra poblacion fue de 45+17
afios y el 78% de los pacientes fueron mujeres. La
DGVD se identificd en 37 casos (29,8%) de los 124
pacientes analizados con HAP. De acuerdo a la cla-
sificacion de Dana Point, la HAP fue idiopdtica en
el 51,6%, hereditaria el 1,6%, por drogas el 2,4%,
en pacientes portadores de colagenopatias el 15,3%,
en pacientes con hipertensiéon portal el 1,6% y en
pacientes con cardiopatias congénitas el 27,4%, con
una prevalencia de DGVD de 33, 0, 0, 33, 32 y 27%,
respectivamente (p=ns) (Figura 2). Las caracteristicas
clinicas en pacientes con y sin DGVD fueron diferentes
en la presencia de fatiga (73 vs 39%; p=0,001), CF al
diagnéstico (CFI1: 0y 13, CF I1:37 y 26, CFIII: 25 y 51,
CF IV: 53 y 10%; p=0,012), frecuencia cardiaca (FC)
(82«11 vs 76x13; p=0,017), internaciones previas por
insuficiencia cardiaca (41 vs 22%; p=0,033) y cardio-

DGVD segtn etiologia de HAP
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Figura 2. Subgrupos etiolégicos de pacientes con y sin DGVD e HAP.
DGVD: disfuncién grave de ventriculo derecho. HAP: hipertension arterial pulmonar.
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Tabla 1. Resultados del ecocardiograma Doppler de pacientes con y sin DGVD e HAP

(DGVD: disfuncion grave de ventriculo derecho. HAP: hipertension arterial pulmonar)

Variable DGVD No DGVD p
AD dilatada, % 83,8 60,9 0,013
VD dilatado, % 86,5 78,2 0,28
AP dilatada, % 67,6 40,2 0,005
Disf. diastdlica, % 5,4 9,2 0,47
Septum paradojal,% 62,2 46 0,099
Derrame pericardico, % 16,2 8 0,20
FVI normal, % 78,4 82,8 0,56
FVI leve, % 13,5 3,4 0,051
FVI moderada, % 0 3,4 0,55
FVI severa, % 0 0

FVI, % 015
Normal 85,3 93,8

Leve 11,8 2,5

Moderada 0 2,5

Severa 29 1,3

Insuf. tricuspidea,% 0,021
No 3 7,8

Leve 12,1 26

Moderada 30,3 41,6

Severa 54,5 24,7

Insuf. pulmonar, % 0,047
No 61,3 40

Leve 243 50

Moderada 14,5 10

Severa

PSP, mm Hg 88,5+27,9 77,34+22,8 0,045
Al, mm 37,15+10,3 36,5+11,7 0,78
VIDD, mm 4416+11,9 40,26+9,9 0,084
FEVI, % 59,41+12,4 66,58+10,2 0,002
Fr. acort, % 33,64+9,2 39,81+11,3 0,021
TAPSE 13,2+5,5 22,7+9,0 0,001

AD: auricular derecha. VD: ventriculo derecho. AP: arteria pulmonar. Disf. diastélica: disfuncion diastdlica. FVI: funcion del ventriculo izquierdo.
Insuf.: insuficiencia. PSP: presion sistélica pulmonar. Al: auricula izquierda. VIDD: diametro diastélico del ventriculo izquierdo. FEVI: fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo. Fr. acort.: fraccion de acortamiento. TAPSE: excursion sistdlica del plano anular tricuspideo.

megalia en la radiografia de térax (65 vs 32%; p=0,001).
Los predictores clinicos independientes de DGVD
fueron fatiga (HR=5,2; IC95%=1,9-14,1; p=0,001),
FC (HR=1,045; 1C95%=1,003-1,088; p=0,033) y car-
diomegalia (HR=2,9; IC95%=1,2-7,5; p=0,024). El
ecocardiograma en DGVD mostré mayor dilatacién
de AD (84 vs 61%; p=0,013) y PSP (89+28 vs 77+27
mm Hg; p=0,045), con menor FE del VI (59+12 vs
6710 %; p=0,002). En la Tabla 1, se pueden analizar
los parametros derivados del estudio ecocardiografico.
Un segundo modelo multivariado, incluyendo estos
datos, demostr6 que los factores asociados a la DGVD
fueron fatiga (HR=9,5; 1C95%=2,6-35; p=0,001),
FC (HR=1,073; IC95%=1,020-1,128; p=0,007), CF
(HR=2,4; 1C95%=1,1-5,5; p=0,030) y FE del VI
(HR=0,92; 1C95%=0,86-0,97; p=0,003) (Tabla 2). El
tratamiento fue diferente en la DGVD con diuréticos (87
vs 63%; p=0,010) y con digoxina (38 vs 20%; p=0,031),
con similar uso de sildenafil (87 vs 74%), iloprost (11
vs 10%), bosentan (19 vs 9%), treprostinil (5 vs 5%) y
ambrisentan (5 vs 5%) (Figura 3).

Discusion

El principal hallazgo de este estudio, analizando la base
de datos del Registro HINPULSAR, nos revela que uno
de cada tres pacientes con HAP presentd disfuncién
grave de ventriculo derecho.

Cabe recordar que el VD es muy sensible al aumento
de la postcarga y responde de manera poco adecuada a
los cambios agudos de presién. Los incrementos cré-
nicos de presién son mejor tolerados por el VD. Este,
responde alterando su geometria, con hipertrofia de sus
paredes y con aumento progresivo de la precarga. La
alteracién geométrica de la cdmara derecha le confiere
una forma eliptica similar a la del VI y, si los mecanis-
mos compensatorios son inadecuados, se produce una
progresion hacia la falla de bomba. Habitualmente, se
desarrolla una insuficiencia tricuspidea temprana y la
regurgitacion severa es un signo de insuficiencia ven-
tricular derecha avanzada®.

Es de destacar que el sindrome clinico que acompa-
fla a la DGVD es producto de un subdptimo drenaje
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Figura 3. Grifico de barras que expresa el porcentaje de pacientes con y sin DGVD e HAP que recibieron los diferentes tratamientos

instituidos.

DGVD: disfuncién grave de ventriculo derecho. HAP: hipertension arterial pulmonar.

sanguineo y/o aumento de la presién venosa sistémica
en reposo o esfuerzo consecuencia de elevacién de la
postcarga del VD. Los sintomas cldsicos son limita-
cién del ejercicio y sobrecarga hidrica. Otros sintomas
acompafiantes son las taquiarritmias supraventriculares
y el sincope®.

En el registro de un centro de referencia en Argentina,
el 58,7% de los pacientes mostraban deterioro signi-
ficativo de la funcién sistélica del ventriculo derecho
(71/121 pacientes) y 18 tenian derrame pericardico
(14,9%; 18/121 pacientes). El anélisis de subgrupo de
este mismo registro reveld que el deterioro significativo
de la funcién sist6lica del ventriculo derecho prevalecié
entre los pacientes del grupo con HAP idiopdtica (64%)
y los pacientes con cardiopatias congénitas (60%)>.
Entre las razones que podrian explicar esta diferencia
podemos destacar: lo inexacto y operador dependiente
que resulta evaluar la funcién sistdlica ventricular dere-
cha en forma cualitativa, como lo hizo parte de nuestra

poblacién y la totalidad de dicho registro, y otra, estaria
determinada por las caracteristicas de la poblacién del
registro unicéntrico caracterizado por una poblacién
en promedio mds joven que la nuestra [34 (£15,7)
vs 45(x17) afios], con posiblemente enfermedad més
avanzada por ser centro de derivacidn, especialmente,
en los subgrupos etiolégicos de cardiopatias congénitas
y colagenopatias, donde la DGVD alcanzé el doble de
prevalencia que en nuestra cohorte?.

Si analizamos ahora el registro multicéntrico més im-
portante de los ultimos aflos (REVEAL), la DGVD fue
solo un poco menos frecuente que en nuestro estudio.
Cabe destacar que, en comparacioén con nuestra pobla-
cion, este registro norteamericano mostré una poblacién
en promedio 5 afios mayor y con pacientes con mejores
variables prondsticas®.

Respecto a los predictores clinicos y al anélisis del
tratamiento de pacientes con DGVD, no pudimos en-
contrar estos sub-analisis y asi poder compararlos con

Tabla 2. Resultados del analisis multivariado de pacientes con y sin DGVD e HAP
(DGVD: disfuncion grave de ventriculo derecho. HAP: hipertension arterial pulmonar)

Fatiga (%) 73 39 0,001
Internacion por IC (%) 41 22 0,033
Cardiomegalia (%) 65 32 0,001
CF (I1/mAv) 0/37/25/53  12/26/51/10 0,012
FC (Ixm) 82+11 76+13 0,017
Dilatacion AD (%) 84 61 0,013
PSP (mmHg) 89+28 77+27 0,045

FEVI (%) 59x12 67+10 0,002
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nuestro registro. Resulta llamativo que el tratamiento
especifico con sildenafil, iloprost, bosentén, treprostinil
y ambrisentdn no sea mds utilizado en pacientes mds
graves, como los que presentan DGVD.

Al momento de definir los pardmetros ecocardiogra-
ficos tanto del VD como del VI, que acompaiian a la
DGVD en pacientes con HAP, multiples trabajos y re-
gistros establecieron los pardmetros de mal prondstico
consensuados en las guias: el derrame pericardico, el
agrandamiento y/o disfuncién del VD por TAPSE y el
agradamiento de la AD'.

A diferencia de otros registros, el derrame pericardico
no alcanzo la significacién estadistica en nuestro regis-
tro; probablemente, por ser independiente a los otros
factores relacionados a la DGVD.

La AD y AP dilatadas, la insuficiencia tricuspidea, la
insuficiencia pulmonar y la PSAP se relacionaron con
DGYVD en forma estadisticamente significativa, quizds
como variables subrogadas y no como indicadores
prondsticos.

Otras variables no analizadas fueron descriptas por
algunos autores como prondsticas: la presion arterial
pulmonar media y diastélica, curva septal anormal de
fin de didstole y el didmetro y variacién respiratoria
de la VCT*.

El motivo por el cual otras variables ecocardiogréaficas
no fueron incluidas en el registro tiene varias explica-
ciones: falta de conocimiento y tiempo por parte de los
operadores al momento de hacer el estudio, equipos
cuya tecnologia no permiti6 determinar algunos para-
metros y, finalmente, falta de conviccion respecto a la
utilidad clinica de algunos pardmetros, reflejando la
heterogénea poblacién de los investigadores argentinos,
con caracteristicas regionales muy diferentes.

La misma dificultad fue reflejada en el Registro REVEAL,
donde no pudo incluirse el TAPSE en el andlisis multi-
variado prondstico por la disparidad de la captura de esta
variable entre los centros participantes?.

El dnico pardmetro ecocardiogrdfico relacionando
circulacién sistémica con la DGVD que alcanzé sig-
nificacion estadistica en nuestro registro fue la FE del
VI. Las clasicas explicaciones fisiopatolégicas de este
hallazgo son la interdependencia ventricular debido
a que ambos ventriculos estdn rodeados por fibras
musculares comunes, comparten una pared (septum
interventricular) y por estar envueltos por una “bolsa”
comiin (pericardio)®.

Analizando otros datos ecocardiograficos relacionados
al VI, resulta interesante la poca bibliografia relacio-
nada al estudio del VI en pacientes con HAP y DVGD.
En un trabajo realizado por Jessup y col. hace mas de
25 afios con pocos pacientes, se evidenciaba la falta
de compromiso de la funcién ventricular izquierda en
pacientes con disfuncién ventricular derecha y despla-
zamiento septal. El propio S. Rich, pionero en describir
la evolucion natural de la enfermedad, en 1995, analizé
el comportamiento de la funcién sistdlica ventricular
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izquierda entre las diferentes causas de HAP, conclu-
yendo que no habria una diferencia sustancial y que la
funcién ventricular izquierda estd preservada en etapas
avanzadas de la enfermedad, en discordancia con nues-
tros resultados®*3!.

En los ultimos afios, se han descripto otros marcadores
prondsticos derivados del ecocardiograma Doppler:
presién media en arteria pulmonar, presion diastélica
en arteria pulmonar y curva septal anormal de fin de
didstole® y de nuevas tecnologias: el strain y el strain-
rate®. También, se ha publicado mucho recientemente
sobre DGVD evaluado con ecocardiografia 3D y re-
sonancia magnética cardiaca, aunque todavia no han
logrado el grado de difusién y validacién necesarios
para utilizarlos en la préctica diaria®*.

Conclusion

Uno de cada tres pacientes con HAP presenta DGVD.
El examen fisico y la Rx de térax permiten sospechar-
la clinicamente aunque el ecocardiograma Doppler
nos confirma el diagndstico. La presencia de DGVD
permite identificar una poblacién de pacientes con
HP con peor prondstico y sugiere la necesidad de
optimizar el tratamiento especifico en estos casos
més graves.

Limitaciones

Por ser un andlisis retrospectivo, el Registro HINPULSAR
no incluy6 algunas variables ecocardiogrificas indiscuti-
das, que si se estdn incluyendo en registros actuales. Por
otro lado, al ser un registro patrocinado por la Federacién
Argentina de Cardiologia (FAC), los investigadores y los
centros que incluyeron pacientes no representan la totali-
dad de la poblacién argentina, sino un grupo de pacientes
relacionado con las zonas evaluadas.
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