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RESUMEN 

Es conocido la importancia del ventrículo derecho en varias enfermedades cardiacas 

congénitas y adquiridas, tanto como predictor pronóstico como para su manejo. Sin 

embargo, el conocimiento de su anatomía y función siempre ha estado relegado a un 

segundo plano respecto al ventrículo izquierdo. 

Nuestro grupo de trabajo hemos desarrollado una línea de investigación sobre el análisis 

del ventrículo derecho por ecocardiografía, tratando de resolver algunas de las cuestiones 

que se plantean actualmente en la literatura y que son de gran relevancia en la práctica 

clínica. De forma que la presente tesis doctoral se centra en tres puntos principales: 

Punto 1. Estudio de la influencia que tienen distintas condiciones de carga sobre la función 

ventricular derecha.  

Se incluyeron prospectivamente 32 pacientes con insuficiencia tricúspide funcional 

moderada severa y 56 pacientes con insuficiencia tricúspide leve o ausente, ambos grupos 

con cardiopatía izquierda asociada. La función sistólica del ventrículo derecho se estimó 

mediante parámetros longitudinales: TAPSE y velocidad pico sistólica del anillo tricúspide, 

parámetros transversales: fracción de acortamiento transversal, y combinados: cambio 

fraccional de área. El objetivo primario fue la variable combinada de muerte cardiaca y 

hospitalización por insuficiencia cardiaca.  

Los parámetros longitudinales disminuyeron en los pacientes con insuficiencia tricúspide 

significativa (TAPSE: 18,3±3,9 vs 22,7±4,4; p< 0,001; S: 7,7±1,9 vs 10,5±2,0; p< 0,001). No se 

encontraron diferencias significativas en la fracción de acortamiento transversal (31,0±12,5 
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vs 31,1±11,9; p= 0,968), ni en el cambio fraccional de área (44,0±11,3 vs 47,8±9,8; p= 0,101). 

Durante el seguimiento de 20,6±11,9 meses, 19 pacientes presentaron el objetivo primario. 

El TAPSE< 18,5mm (HR= 6,368; p< 0,001) y la S´< 8,25cm/sc (HR= 3,161; p= 0,014) predijeron 

el objetivo primario, mientras que la fracción de acortamiento transversal y el cambio 

fraccional de área no.  

Concluimos que los parámetros longitudinales de función sistólica ventricular derecha se 

correlacionaron con la situación clínica y el pronóstico en pacientes con insuficiencia 

tricúspide funcional significativa y parecen reflejar mejor la función sistólica del ventrículo 

derecho en este contexto.  

Punto 2. Estudio de la influencia de la presencia de cardiopatía izquierda sobre la función 

ventricular derecha.  

Se incluyeron prospectivamente 103 pacientes ambulantes con cardiopatía izquierda 

seleccionados por distinto grado de insuficiencia tricúspide funcional; 52% tenían 

insuficiencia tricúspide significativa, 18% disfunción del ventrículo izquierdo, 31% 

disfunción de ventrículo derecho. Se calculó mediante speckle-tracking, el strain global del 

ventrículo derecho y el strain aislado de su pared libre. La función del ventrículo derecho se 

determinó mediante TAPSE y la función ventricular izquierda mediante fracción de 

eyección. Se siguieron durante 23,1±12,4 meses siendo la variable principal de evaluación 

los ingresos por insuficiencia cardiaca. 

El strain global del ventrículo derecho y el strain aislado de su pared libre se correlacionaron 

significativamente con el TAPSE. El valor de corte para detección de disfunción del 

ventrículo derecho fue menor en valor absoluto para el strain global (strain global= -17,3%; 
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strain pared libre= -19,5%) La fracción de eyección del ventrículo izquierdo se correlacionó 

mejor con el strain global (strain global r= -0,413, p< 0,001; strain pared libre r= -0,335, p= 

0,005). 

Hubo 33 eventos en el seguimiento. En el análisis de Kaplan Meier, los pacientes con strain 

global> -17,3% presentaron menor supervivencia libre de eventos (Log Rank= 22,033, p< 

0,001). En el análisis multivariado incluyendo strain global> -17,3% y el strain pared libre> -

19,5%, sólo strain global> -17,3% (HR= 5,341; p< 0,001) tenía significado pronóstico. 

Incluyendo en otro modelo el TAPSE< 17mm, la fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo baja y la severidad de la insuficiencia tricúspide, tan sólo el strain global> -17,3% 

(HR= 4,341; p< 0,001) y el TAPSE< 17 (HR= 2,579; p= 0,042) tenían significado pronóstico. 

Concluimos que el strain longitudinal global del ventrículo derecho es mejor predictor de 

episodios de insuficiencia cardiaca que la estimación aislada de su pared libre en pacientes 

con cardiopatía izquierda.  

Punto 3. Estudio de la influencia de un agente externo, como es la cirugía cardiaca, sobre 

los distintos parámetros ecocardiográficos de evaluación del ventrículo derecho.  

Se incluyeron 30 pacientes pendientes de ser sometidos a cirugía cardiaca. Se realizó un 

ecocardiograma previo a la cirugía y la semana posterior a la misma. Se analizó el 

desplazamiento longitudinal y el strain de ambos ventrículos. A partir del desplazamiento 

longitudinal se definió un punto de referencia que permanecía estático y hacia el cual se 

desplazaban el resto de segmentos ventriculares durante la sístole. Mediante eco 

convencional se estudió el desplazamiento transversal y la función global.  
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Todos los segmentos de ambos ventrículos se desplazaban hacia el ápex antes de la cirugía, 

y hacia el segmento medio de la pared lateral del ventrículo derecho tras la cirugía. El 

desplazamiento del segmento basal del ventrículo derecho hacia este nuevo punto de 

referencia era menor, causando un menor valor de TAPSE. Los segmentos apicales 

mostraron un desplazamiento invertido hacia el nuevo punto de referencia y el 

desplazamiento del septo estaba disminuido incluso invertido hacia la pared lateral del 

ventrículo derecho, causando el movimiento paradójico del septo. El strain longitudinal de 

la pared lateral del ventrículo derecho disminuyó tras la cirugía (-23,1±8,6 vs -14,6±5,3; p< 

0,001), La fracción de acortamiento transversal aumentó (36,5±10,5 vs 41,7±13; p= 0,011), 

y el cambio fraccional de área no se modificó de forma significativa (46,7±9,5 vs 47,8±11,7; 

p= 0,625).  

El segmento medio de la pared lateral del ventrículo derecho, en contacto con la 

esternotomía, se mantiene estático después de la cirugía cardiaca y actúa como un nuevo 

punto de referencia, de forma que el desplazamiento de todos los segmentos miocárdicos 

se produce hacia este punto. En pacientes sometidos a cirugía cardiaca el cambio fraccional 

de área del ventrículo derecho parece el parámetro más adecuado para evaluar la función 

sistólica ventricular derecha.  
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I. INTRODUCCIÓN. 

Actualmente es conocido el papel de relevancia que desempeña el ventrículo derecho (VD) 

en varias enfermedades cardiacas congénitas y adquiridas, siendo un importante predictor 

pronóstico de estas enfermedades y de importancia para su manejo (1-3). Sin embargo, el 

conocimiento sobre la anatomía y función del VD siempre ha estado relegado a un segundo 

plano respecto al ventrículo izquierdo (VI), por una parte, por haberse considerado de 

menor importancia en la homeostasis cardiovascular y, por otra parte, por las dificultades 

que implica su evaluación, debido principalmente a su anatomía compleja y a su alta 

dependencia a las condiciones de carga.  

Existen diferentes técnicas de imagen disponibles para la evaluación de la anatomía y 

función del VD, entre las que se encuentran la ecocardiografía, la ventriculografía isotópica 

y más recientemente la tomografía computarizada y la resonancia magnética cardiaca (4). 

De todas ellas, la ecocardiografía es con diferencia la modalidad de imagen usada más 

comúnmente y su aplicación aislada se considera generalmente apropiada y suficiente en 

la mayoría de escenarios clínicos, ofreciendo las ventajas de tratarse de una técnica no 

invasiva, con adecuada resolución temporal y espacial, portátil, segura, ampliamente 

disponible y barata. 

Sin embargo, la evaluación anatómica y funcional del VD por ecocardiografía presenta 

numerosas dificultades debido a la forma compleja del VD, que limita la aplicación de 

modelos geométricos para la cuantificación de volumen y función, a su posición 

retroesternal, que crea una barrera acústica para las ondas de ultrasonido, a su diferente 
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origen embriológico y a sus diferentes características hemodinámicas, al tratarse de una 

cavidad con mayor volumen y menor presión que el VI, que se asocia a paredes más finas y 

con importante trabeculación. 

Por lo tanto, teniendo en cuenta las limitaciones que actualmente existen en la evaluación 

de la anatomía y función del VD hemos considerado iniciar una línea de trabajo sobre el 

análisis por ecocardiografía de las cavidades derechas, en el contexto de la cardiopatía 

izquierda, al tratarse del escenario más común donde encontramos disfunción del VD, y 

centrándonos en algunas de las cuestiones que se plantean en la literatura actual y que nos 

resultan más relevantes en la práctica clínica diaria. 

Para comenzar vamos a realizar una revisión de los conocimientos existentes sobre la 

anatomía, fisiología y fisiopatología del VD, sobre la situación actual de su evaluación por 

ecocardiografía y sobre el papel de la cardiopatía izquierda como causa de disfunción del 

VD.  

A. ANATOMIA Y FUNCIÓN DEL VENTRICULO DERECHO.  

1. Anatomía del ventrículo derecho. 

En condiciones normales, el VD presenta una posición anteroinferior en el corazón, apoyado 

sobre el diafragma e inmediatamente posterior al esternón. Se encuentra limitado por el 

anillo de la válvula tricúspide y la válvula pulmonar. La pared libre del VD consiste en media 

circunferencia relativamente fina de músculo, con una disposición anterior al VI y al tabique 

interventricular y suele tener un grosor de 1-3 mm en comparación a los 10 mm de grosor 
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de la pared libre ventricular izquierda. Funcionalmente el septo interventricular constituye 

la otra mitad del VD. La anatomía del VD ha sido revisada con detalle por Ho el al (5). 

El VD presenta un volumen mayor que el VI, siendo su masa aproximadamente un sexto 

que la del VI (6). Tiene una geometría compleja, influenciada por la posición del septo 

interventricular que es cóncavo hacia el VI en condiciones normales, siendo de apariencia 

triangular visto lateralmente y con forma de media luna en sección transversal. Su cavidad 

puede dividirse en tres componentes: Un tracto de entrada que incluye la válvula tricúspide, 

las cuerdas tendinosas y los músculos papilares; una región apical con importante 

trabeculación en comparación con el VI, y el infundíbulo o tracto de salida, de morfología 

tubular y posición anterosuperior que termina en la válvula pulmonar y habitualmente no 

presenta trabeculaciones. Además, el VD se puede dividir en tres paredes: anterior, lateral 

e inferior y en tres secciones: basal, media y apical (Figura 1).  

En el VD se objetivan tres bandas musculares prominentes: La banda parietal, que junto al 

septo infundibular constituye la cresta supraventricular, la banda septomarginal, en 

posición inferior, y la banda moderadora que conecta la pared libre del VD con el septo 

interventricular.  
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Figura 1. Anatomía del ventrículo derecho.  

Las características anatómicas que mejor caracterizan el VD son las siguientes:  

- La posición más apical del velo septal de la válvula tricúspide respecto al velo 

anterior de la válvula mitral.  

-La presencia de la banda moderadora. 

-La presencia de más de tres músculos papilares. 

-La configuración trivalva de la válvula tricúspide.  

-La importante trabeculación del ápex.  
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2. Estructura miofibrilar.  

El VD está compuesto principalmente por dos capas musculares, una superficial y otra 

profunda (5). La capa superficial tiene una disposición más o menos circunferencial, paralela 

al anillo tricúspide, va adoptando una disposición más oblicua hacia el ápex y se continúa 

con las fibras superficiales del VI. La capa profunda del VD está alineada longitudinalmente 

desde la base hasta el ápex. En contraste, el VI contiene tres capas musculares, una 

superficial en disposición oblicua, una profunda en disposición longitudinal y una capa 

circular entre ambas, la ausencia de esa capa intermedia en el VD, es la razón por la cual la 

contracción del VD depende fundamentalmente del componente longitudinal, mientras 

que el movimiento del VI es más complejo incluyendo torsión, traslación, rotación y 

engrosamiento.  

La continuidad entre las fibras del VD y del VI los fija funcionalmente, y constituye la base 

para la tracción de la pared libre del VD causada por la contracción del VI. 

3. Fisiología del ventrículo derecho. 

La función principal del VD es recibir la sangre venosa sistémica y bombearla hacia las 

arterias pulmonares. Al estar conectado en línea con el VI, bombea el mismo volumen de 

sangre, pero efectuando un 25 % de su trabajo, en este caso para mantener el intercambio 

gaseoso, sobre una circulación con escaso músculo liso y baja resistencia, que permite 

distribuir la sangre en las paredes alveolares. 
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a) Aspectos mecánicos. 

EL VD se contrae en dirección circunferencial durante la contracción isovoluméntrica (fibras 

subepicárdicas) y longitudinalmente durante la fase de eyección (fibras subendocárdicas). 

La contracción del VD es secuencial, se inicia con la contracción corta del tracto de entrada 

y el miocardio trabeculado, y termina con la contracción más larga del infundíbulo (25-50 

mseg después), describiendo un patrón peristáltico. 

De esta forma, el VD se contrae por 3 mecanismos diferentes: movimiento hacia el interior 

de la pared libre, la contracción de las fibras longitudinales y tracción de la pared libre por 

contracción del VI. En conjunto el acortamiento del VD es mayor en sentido longitudinal 

que radial, debido a la mayor proporción superficie/volumen, menores movimientos 

radiales son necesarios para conseguir la eyección del mismo volumen que el VI (7). 

Debido a la configuración en serie de la circulación pulmonar y sistémica, el volumen latido 

medio del VD y del VI es el mismo en condiciones normales, sin embargo, el volumen 

diastólico final del VD suele ser algo mayor que el del VI, mientras que la fracción de 

eyección es menor.  

b) Hemodinámica. 

Comparada con la circulación sistémica, la circulación pulmonar presenta unas resistencias 

vasculares mucho más bajas y una mayor distensibilidad. En condiciones normales, las 

presiones derechas son menores que las presiones izquierdas; las curvas de presión 
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demuestran, un periodo de contracción isovolumétrica muy corto, debido a que la presión 

sistólica del VD rápidamente excede la presión diastólica arterial pulmonar, un pico sistólico 

muy precoz y un rápido descenso de la presión. Al final de la sístole, la eyección se mantiene 

a pesar de un gradiente de presión negativo ventrículo-arteria, este fenómeno se puede 

explicar por la propia inercia o dinámica de la sangre en movimiento en el tracto de salida 

del VD.  

c) Cardiodinámica.  

La función sistólica del VD depende de la contractilidad, de la precarga y de la postcarga. 

También está influenciada por el ritmo, la sincronía, la interdependencia ventricular, el 

papel del pericardio y la relación fuerza/intervalo. 

Los bucles de presión-volumen ayudan a entender la relación entre la precarga, postcarga 

y contractilidad. Estas curvas de presión representan la relación instantánea entre presión 

y volumen bajo diferentes condiciones de carga.  
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Figura 2. Comparación de las curvas de presión-volumen obtenidas en humanos con catéteres con micromanómetros y 

ventriculografía del VI (izquierda) y VD (derecha). Los bucles de presión-volumen en el VI son casi cuadrados, lo que 

simplifica la identificación de las fases de contracción y relajación isovolumétrica. Por el contrario, el bucle del VD es más 

triangular, con una telesístole pobremente definida. Tomada de Redington AN, et al. Br Heart J. 1998;59:23-30 (8). 

La forma cuadrada del bucle de la relación presión-volumen del VI sugiere la definición de 

las fases de contracción y relajación isovolumétrica y permite la identificación de la 

telesístole y el cierre de la válvula aórtica (Figura 2). Suga el at (9) desarrollaron un método 

para describir la función del VI en términos de una elastancia variable en el tiempo, en el 

que la elastancia es igual a la pendiente presión-volumen en un momento específico del 

ciclo cardiaco. Experimentalmente se ha descubierto que la elastancia máxima del VI 

(Emax), cuando la pendiente de la relación presión-volumen es máxima, ocurre en 

telesístole y está directamente en relación con el estado contráctil del VI. Sin embargo, en 

el VD la eyección de sangre puede continuar incluso cuando la presión del VD ya ha decaído; 

esta eyección pasiva, hace que la identificación de la telesístole sea problemática para el VD 

y contribuye a una forma más triangular de la curva presión-volumen. A consecuencia de 
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esto, las curvas de presión-volumen son más difíciles de interpretar en el VD que en el VI y 

no son un método tan fiable para evaluar la función contráctil del VD. A pesar de estas 

diferencias, el VD también muestra un modelo de elastancia variable en el tiempo. Dell‘Italia 

demostró que la máxima elastancia del VD no coincidía con la telesístole (Figura 3). En base 

a este estudio se estableció la elastancia máxima del VD en 1,3 ±0,84 mmHg/mL (10). 

 

Figura 3. Curvas de presión del VD en diferentes condiciones de carga. Las pendientes de presión-volumen (elastancia) en 

distintos momentos del ciclo cardiaco salen representadas en el gráfico. Se observaba que la elastancia máxima (Emax) 

no coincide con la telesístole (EEPV). 

(1) Postcarga 

La postcarga representa la carga que el ventrículo debe vencer durante la eyección. El VD 

presenta una alta sensibilidad a cambios de la postcarga. Las resistencias vasculares 

pulmonares son el parámetro que se usa con más frecuencia como parámetro de postcarga, 

sin embargo, éstas no reflejan la naturaleza compleja de la postcarga que depende de 
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componentes dinámicos y estáticos, de la impedancia vascular pulmonar, así como de la 

resistencia valvular e intracavitaria (11). 

(2) Precarga 

La precarga es la presión que provoca la distensión del corazón cuando se completa el 

llenado, antes del comienzo de la contracción. En base a la ley de Frank Starling, y dentro 

de unos límites fisiológicos, aumentos en la precarga del VD mejoran la contracción 

miocárdica, pero por encima de esos límites, aumentos en el volumen de carga del VD 

pueden comprimir el VI y deteriorar la función biventricular global debido a la 

interdependencia ventricular. En comparación con el VI, el llenado ventricular empieza y 

termina antes, las velocidades de llenado (E y A) son menores, así como la relación E/A.  

La precarga depende de múltiples factores como la distensibilidad, la relajación ventricular, 

el volumen intravascular, la frecuencia cardiaca, la sincronía auriculo-ventricular e 

intraventricular y la duración de la fase de llenado, la función auricular derecha y ventricular 

izquierda y la limitación que produce el pericardio, mucho más marcada en el VD que en el 

VI, debido a su pared delgada y a ser una cámara de más baja presión.  

Otro factor a tener en cuenta en la evaluación del llenado ventricular derecho es la 

influencia de la mecánica respiratoria en la hemodinámica del corazón derecho. Las 

variaciones respiratorias son mucho más marcadas en el llenado ventricular derecho que 

en el izquierdo. Con cada inspiración, un pequeño cambio en la presión intrapleural (2-5 cm 

H20) conlleva un aumento significativo en el retorno venoso y en la precarga.  
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Los mecanismos que regulan de forma aguda el VD incluyen la frecuencia cardiaca, el 

mecanismo de Frank-Starling y el sistema nervioso autónomo. Este sistema tiene un efecto 

diferente sobre el tracto de entrada y el tracto de salida del VD. La estimulación vagal 

prolonga la secuencia normal de activación del VD, mientras que la estimulación simpática 

acorta incluso invierte esta secuencia de activación.  

d) Perfusión del ventrículo derecho.  

La irrigación del VD depende de la dominancia del sistema coronario. En el 80% de la 

población se objetiva dominancia derecha, siendo la coronaria derecha la que da la rama 

descendente posterior del corazón. La pared lateral del corazón está irrigada por ramas 

marginales de la arteria coronaria derecha, mientras que la pared posterior y la región 

inferoseptal por la rama descendente posterior. La pared anterior del VD y la región antero 

septal están irrigadas por la arteria descendente anterior. El infundíbulo está irrigado por la 

arteria conal, que tiene un origen independiente en un 30 % de los casos. 

La perfusión del VD presenta ciertas peculiaridades en comparación con la del VI que le dan 

más resistencia a la isquemia. Por un lado, en condiciones de carga normales, la presión del 

tejido intramiocardico del VD permanece por debajo de la presión de la raíz aórtica a lo 

largo de todo el ciclo cardiaco, permitiendo un flujo coronario continuo, no obstante, en el 

caso de sobrecarga aguda de presión del VD, el patrón de perfusión coronaria del VD 

comienza a acercarse al del VI (12). Por otro lado, la demanda de oxígeno es menor debido 

a su pared fina y a estar sometido a menor precarga y postcarga. Además, la perfusión del 

VD es más favorable, debido a un doble sistema con una red de colaterales extensa 
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especialmente a través de la arteria de la banda moderadora, rama de la primera septal, y 

a su habilidad para aumentar la excreción de oxígeno. 

e) Interdependecia ventricular. 

La interdependecia ventricular se define como la relación entre ambos ventrículos, de 

forma que el tamaño, la forma o la compliance de un ventrículo pueden afectar a la forma, 

el tamaño y la relación volumen-presión del otro ventrículo, a través del miocardio y del 

pericardio, independientemente del efecto circulatorio, humoral y nervioso. Es 

consecuencia de la asociación anatómica entre ambos ventrículos, compartiendo fibras 

musculares y del septo interventricular y porque ambos están encerrados dentro del 

pericardio. En contraste con otros cambios circulatorios que requieren varios latidos, los 

cambios debidos a la interdependecia ventricular ocurren desde el primer latido.  

La interdependencia ventricular puede ser diastólica, debida a la competencia de espacio 

entre las dos cavidades ventriculares dentro del pericardio, y sistólica en relación con la 

interacción positiva entre la contractilidad de ambos ventrículos, en este fenómeno no sólo 

influye el septo interventricular, si no que todo el corazón parece estar involucrado. 

Numerosos estudios muestran que incrementos en la presión y volumen de un ventrículo 

llevan a un aumento en la presión y volumen del otro ventrículo. Aproximadamente un 20-

40% de la presión sistólica ventricular derecha resulta de la contracción del VI y 4-8% de la 

presión sistólica ventricular izquierda depende de la contracción del VD (13). 

Además, la interdependecia ventricular sistólica puede explicar en parte el fenómeno por 

el cual la eyección del VD comienza antes y acaba después que la del VI, además de por la 
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menor resistencia vascular frente a la que eyecta la sangre. Durante la contracción 

isovoluméntrica, la presión en el VI aumenta rápidamente, contribuyendo al aumento 

intrínseco de la presión en el VD. Aunque el VI no ha generado suficiente presión para iniciar 

la eyección, ha contribuido de forma significativa para que el VD la comience. Durante la 

relajación isovolumétrica, ocurre el fenómeno contrario.  

En situación de sobrecarga de volumen ventricular derecha, se produce un aumento del 

volumen telediastólico y telesistólico del VD con fracción de eyección normal mientras que 

se produce una disminución del volumen telediastólico del VI con presiones normales y una 

leve disminución del volumen de eyección. Es decir, en situación de sobrecarga ventricular 

derecha, hay evidencia de una disfunción leve de la función del VI debido a la interacción 

mecánica entre ambos ventrículos. Este fenómeno fue documentado por Weyman et al (14) 

que describieron el aplanamiento incluso inversión del septo interventricular, adquiriendo 

una configuración convexa hacia el VI durante la diástole en situación de sobrecarga de 

volumen con vuelta a la disposición circular normal o casi normal del septo durante la sístole 

(Figura 4A).  

En situación de sobrecarga de presión, la presión sistólica del VD aumenta, aumentan los 

volúmenes telediastólico y telesistólico y progresivamente disminuye la fracción de 

eyección. En el VI se produce una reducción del volumen telediastólico y telesistólico debido 

al aplanamiento del septo interventricular en diástole y en sístole con acortamiento del 

diámetro septo-lateral comparado con el antero-posterior. Sin embargo, este movimiento 

anómalo del septo es reversible (Figura 4B). 
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Figura 4A. Vista paraesternal eje corto a nivel medio ventricular en paciente con sobrecarga de volumen debido a 

insuficiencia tricúspide severa, se observa el aplanamiento del septo en diástole y la recuperación de su forma convexa en 

sístole. B. Vista paraesternal eje corto a nivel medio ventricular en paciente con sobrecarga de presión debido a 

hipertensión pulmonar aislada, en el que se observa el aplanamiento del septo a lo largo de todo el ciclo cardiaca, siendo 

más marcado en sístole.  

4. Fisiopatología del ventrículo derecho.  

Existen diferentes mecanismos implicados en el fracaso del VD, como sobrecarga de presión 

o de volumen, isquemia miocárdica, enfermedad intrínseca del miocardio o la constricción 

pericárdica. La disfunción del VD comienza con un daño inicial, pero puede progresar en 

ausencia de una causa que lo justifique. La causa más común de la disfunción suele ser la 

asociada a cardiopatías izquierdas. 
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La adaptación del VD a la enfermedad es compleja y depende de varios factores como el 

tipo y la severidad del daño miocárdico, la velocidad de instauración del cuadro (agudo o 

crónico) y la edad en la que se inició el proceso.  

En general el VD tolera mejor las sobrecargas de volumen que las de presión, adaptándose 

bien a las regurgitaciones valvulares derechas por largos periodos de tiempo sin desarrollar 

disfunción sistólica significativa mientras que la hipertensión pulmonar moderada-severa 

adquirida en la edad adulta suele ser mal tolerada llevando a menudo a dilatación y fracaso 

del VD precoz.  

a) Respuesta del ventrículo derecho al incremento agudo de presión.  

En comparación con el VI, el VD tiene una capacidad muy limitada para producir presiones 

elevadas. Estos límites se representan en la figura 5 que muestra como el volumen latido 

disminuye mucho más deprisa en el VD que en el VI a medida que aumenta la presión en 

los vasos (15). Existen varias razones que explican este fenómeno. Por un lado, la pared más 

fina del VD, que experimenta un mayor aumento de tensión de pared con aumentos de 

presión que el VI. Por otro lado, el radio de curvatura del VD aumenta durante la contracción 

en lugar de disminuir como el VI, por lo tanto, la reducción de la tensión en función de la 

forma durante la contracción no se produce.  
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Figura 5. Comparación del efecto de presión en la fracción de eyección en el VD y el VI. Para cualquier incremento en la 

presión de eyección, el descenso de la fracción de eyección es mucho mayor en el VD que en el VI. Tomada de Heart 

Disease, Braunwald E, ed. by Wiederman HP, Saunders Company, 1997, p. 1606, Copyright 1997. 

 
En situaciones de sobrecarga de presión aguda como la embolia de pulmón, un VD normal 

es incapaz de generar una presión arterial media mayor de 40 mmHg y el fallo del VD ocurre 

precozmente, produciéndose dilatación y disfunción del VD, que se puede agravar por 

isquemia del VD asociada (16). 

Varios mecanismos contribuyen al aumento de la contractilidad en situación de incremento 

de la presión. Como es el efecto Anrep, el mecanismo de Frank-Starling y las catecolaminas 

circulantes. El efecto Anrep es un incremento intrínseco de la función contráctil como 

respuesta a un aumento de la postcarga en ausencia de cambios regulatorios externos, su 

papel en este contexto es controvertido. El mecanismo de Frank-Starling establece que el 

corazón posee una capacidad intrínseca para adaptarse a volúmenes crecientes de flujo 

sanguíneo, de forma que a mayor volumen telediastólico mayor será la fuerza de expulsión 
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de sangre. En este sentido un aumento de la postcarga, inicialmente da lugar a una 

disminución del volumen sistólico, de forma que permanece más sangre en el ventrículo, el 

volumen telediastólico aumenta y el ventrículo se contraerá con más fuerza en el siguiente 

latido.  

Debido a su anatomía y en condiciones normales de carga, el mecanismo de Frank Starling 

tiene una función limitada en el VD, pues gran parte del aumento del volumen se debe a un 

aumento en la distancia entre el septo y la pared libre del VD, con un incremento mucho 

menor en el área de superficie de la pared libre del VD. Con una postcarga aumentada, a 

medida que el VD se vuelve más cilíndrico el mecanismo de Frank-Starling adquiere más 

importancia.  

La estimulación simpática también incrementa la función contráctil en el VD al igual que en 

el VI (17). 

b) Respuesta del ventrículo derecho al incremento crónico de presión.  

Pacientes con hipertensión pulmonar asociada a cardiopatías congénitas se mantienen 

durante largos periodos de tiempo con escasa sintomatología. En estos ventrículos se suele 

observar una hipertrofia y dilatación de la cavidad, que por la ley de Frank Starling ayudaría 

a mejorar la contractilidad (18). 

Progresivamente estos mecanismos compensatorios acaban fracasando y se produce una 

disfunción contráctil del VD, con aumento de las presiones de llenado, disfunción diastólica 

y disminución del gasto cardiaco. A esto se suma una insuficiencia tricúspide (IT) 

significativa debido a la dilatación del anillo con defecto de coaptación de los velos. El 
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aumento de tamaño y la sobrecarga de presión del VD, produce disfunción diastólica del VI 

que agravará el cuadro clínico. 

c) Respuesta del ventrículo derecho a la sobrecarga crónica de volumen. 

El VD suele tolerar bien grandes cambios de volumen, como los debidos a insuficiencias 

valvulares (tricúspide o pulmonar) o a cortocircuitos intracardiacos.  

Experimentalmente esta sobrecarga crónica de volumen no parece afectar a la función 

contráctil del VD. Sin embargo, llega un momento que el VD no puede incrementar más la 

superficie de su pared libre y el aumento de volumen se produce a expensas del VI, 

afectando negativamente a su función contráctil. 

d) Desarrollo de la insuficiencia cardiaca derecha.  

La insuficiencia cardiaca (IC) derecha puede definirse como el cuadro clínico que resulta a 

consecuencia de la incapacidad del VD para mantener un adecuado flujo de sangre a la 

circulación pulmonar con una presión venosa central normal (19). 

Este cuadro clínico puede deberse a una demanda contráctil excesiva o a un fallo en la 

función contráctil. Habitualmente ambos mecanismos están presentes. Cuando fallan los 

mecanismos de compensación para intentar mantener el gasto cardiaco, la presión venosa 

central empieza a aumentar, esto conlleva una dilatación del VD, que inicialmente 

aumentará la contractilidad por la ley de Frank Starling. Pero llegado un momento, la 

restricción del pericardio y de las fibras musculares compartidas por ambos ventrículos 

limita la mayor dilatación y aumenta la pendiente de la curva de relación presión-volumen 

diastólica del VD. De modo que un mayor incremento de presión del VD se corresponde con 
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un menor estiramiento de la pared libre y un desplazamiento del septo interventricular que 

disminuye la eyección del VI y del gasto cardiaco.  

Aquí se inicia el colapso hemodinámico; al producirse una reducción del gasto cardiaco, se 

produce una hipotensión sistémica y con ello una reducción de la presión de perfusión del 

VD, que puede acabar en isquemia de la pared libre, con reducción de la función contráctil 

y reducción del gasto cardiaco (Figura 6). 

Sobrecarga de volumen o presión del VD
Isquemia miocárdica

( enfermedad primaria de miocardio)
(defectos congénitos complejos)

Disfunción del VD 

Daño miocárdico o estrés de pared

Remodelado ventricular.
Actividad neurohormonal
Alteración de la expresion de 
genes
Características del paciente

Disfunción sistólica Disfunción diastólica 

Interdependecia
ventricular

Disfunción del VI

Insuficiencia
tricúspide

Disminución del gasto cardiaco.
Hipotensión.

Isquemia miocárdicaFallo circulatorio

Shunt D-I a 
través de 
FOP

Hipoxemia

Componente 
congestivo.

Hepatopoatia
congestiva. 
Edema periferico.
Enteropatía 
pierdeproteinas

Arritmias

Compresión de TCI por 
arteria pulmonar dilatada. 

 

Figura 6. Fisiopatología del fallo del ventrículo derecho. VD (ventrículo derecho), VI (ventrículo izquierdo), TCI (tronco de 

la coronaria izquierda), FOP (foramen oval permeable), Shunt D-I (shunt derecha-izquierda). Tomada de Haddad et al 2008 

(20). 

B. EVALUACION ECOCARDIOGRAFICA DEL VENTRICULO DERECHO.  

Debido a la visualización incompleta del VD en una sola ventana ecocardiográfica de dos 

dimensiones (2D), en las últimas guías para la valoración ecocardiográfica de las cavidades 

derechas (21) se recomienda utilizar múltiples ventanas acústicas para una evaluación más 

completa del VD. Las ventanas recomendadas para la valoración del VD según estas guías 
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son apical cuatro cámaras (A4C), A4C enfocado en el VD, paraesternal eje lago (PLAX), 

paraesternal eje corto (PSAX), paraesternal del tracto de entrada del VD y subcostal.  

1. Tamaño y morfología del ventrículo derecho. 

a) Dimensiones del ventrículo derecho. 

A partir del plano A4C en telediástole se puede hacer una estimación cualitativa de la 

dilatación del VD. El VD debe aparecer menor que el VI y normalmente no más de dos 

tercios el tamaño del VI. Si el VD parece mayor que el VI en esta vista significa que está 

dilatado, si ocupa el ápex, significa que al menos está moderadamente dilatado.  

Las medidas cuantitativas de las dimensiones del VD se realizan a partir del plano A4C 

enfocado en el VD en telediástole, tratando de evitar acortamientos. El diámetro basal se 

define como el máximo eje corto en el tercio basal del VD. El diámetro medio en tercio 

medio a nivel de los músculos papilares y el eje largo desde el anillo tricúspideo hasta el 

ápex del VD.  

Respecto al tracto de salida del VD: El diámetro distal del tracto de salida se mide desde el 

plano PSAX en la zona de inserción de la válvula pulmonar en telediástole. El diámetro 

proximal desde el plano PLAX.  

b) Grosor de la pared del ventrículo derecho. 

Se mide en diástole desde el plano subcostal o PLAX en modo M o 2D. Al nivel del velo 

anterior de la tricúspide, excluyendo las trabéculas y los músculos papilares, así como la 

grasa pericárdica.  
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 Un grosor mayor de 5 mm indica hipertrofia del VD y puede ser sugestivo de sobrecarga de 

presión.  

c) Configuración del septo interventricular. 

Como ya se ha comentado, la morfología del septo interventricular se modifica en 

diferentes condiciones de carga. En situaciones de sobrecarga de volumen, el VD se dilatada 

y el septo progresivamente se aplana, perdiendo su convexidad hacia el VD durante 

diástole. En situaciones de sobrecarga de presión, el septo se aplana y pierde su convexidad 

hacia el VD durante todo el ciclo cardiaco, de forma más marcada en telesístole. Esta 

disposición del septo interventricular se puede cuantificar mediante el índice de 

excentricidad que calcula la razón entre el diámetro anteroposterior y el septolateral del VI. 

Un índice mayor de 1 es sugestivo de sobrecarga (Figura 4).  

2. Parámetros de función sistólica del ventrículo derecho. 

Debido a la falta de uniformidad a la hora de evaluar la función del VD, se has descrito varios 

parámetros de función ventricular derecha y las guías (21) recomiendan utilizar al menos 

uno de los siguientes parámetros y a ser posible una combinación de varios.  

 Cambio fraccional de área del VD (CFA-VD): Definido como (área telediastólica-área 

telesistólica) / área telediastólica *100. Un CFA-VD < 35% indica disfunción del VD 

(Figura 7).  
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Figura 7. Cambio fraccional de área del ventrículo derecho. Se obtiene desde el plano apical cuatro cámaras 

centrado en el ventrículo derecho, trazando el borde endocárdico en sístole y diástole desde el anillo hasta el 

ápex a través de la pared libre y volviendo al anillo a través del septo interventricular. Las trabéculas y el aparato 

subvalvular debe incluirse dentro de la cavidad. 

 Fracción de acortamiento del tracto de salida del VD (FATS-VD): Se define como 

(diámetro telediastólico del tracto de salida del VD-diámetro telesistólico del tracto 

de salida del VD) / diámetro telediastólico del tracto de salida de VD. Una FATS-VD 

< 45% indica disfunción del VD. Figura 8.  
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Figura 8. Fracción de acortamiento del ventrículo derecho.  Se obtiene desde el plano paraesternal eje corto 

midiendo el diámetro telediastólico y telesistólico del tracto de salida del ventrículo derecho.  

 Desplazamiento sistólico del plano del anillo tricúspide (TAPSE): Se obtiene 

posicionando el cursor de modo M en al anillo tricúspide lateral y midiendo la 

excursión longitudinal en sístole. La limitación de este método es que asume que el 

desplazamiento del anillo basal lateral es representativo del ventrículo entero, 

asunción que no es válida en situaciones con anomalías regionales de la 

contractilidad. Además, puede ser dependiente de las condiciones de carga. TAPSE 

< 17 mm indica disfunción del VD. Figura 9.  
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Figura 9. Medida del desplazamiento sistólico del plano del anillo tricúspide. TAPSE.  

 Myocardial performance index (MPI). Índice de TEI: Es un índice de función diastólica 

y sistólica. Se define como el tiempo de relajación isovolumétrica + el tiempo de 

contracción isovolumétrica / tiempo de eyección. Se puede obtener mediante dos 

métodos diferentes: mediante doppler pulsado utilizando dos latidos diferentes, en 

el plano PSAX a nivel del tracto de salida del VD, se mide el tiempo de eyección y los 

tiempos isovolumétricos se derivan a partir del flujo tricúspide, obtenido desde el 

plano A4C; o mediante doppler tisular en el anillo tricúspide lateral. Las limitaciones 

de este método son, que es dependiente de las condiciones de carga y que no es 

fiable si existe arritmia cardiaca. El límite superior de normalidad si se usa doppler 

pulsado es 0,4 s y con doppler tisular 0,55 s. 
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 Tiempo de aceleración isovolumétrica (IVA): Se calcula mediante doppler tisular en 

el anillo lateral tricúspide y se define como la razón entre la velocidad máxima 

sistólica y tiempo a alcanzar la máxima velocidad. El limite bajo de normalidad con 

doppler pulsado en 2,2 m/s2 con un intervalo de confianza muy amplio (1,4 a 3 m/s2) 

por lo que no se establecen realmente valores de referencia. Entre las limitaciones 

se encuentra que es dependiente del ángulo de Doppler y que parece variar con la 

edad y la frecuencia cardiaca.  

 Derivada de presión del VD (Dp/Dt del VD): Se calcula dividiendo la diferencia de 

presión entre dos puntos conocidos de la curva de IT por Doppler continuo (1 y 3 

m/s es decir, 12 mmHg según el teorema simplificado de Bernouilli) por el intervalo 

de tiempo que los separa. Debido a la falta de datos en sujetos normales, el Dp/Dt 

del VD no se puede recomendar de rutina. En general un Dp/Dt < 400 mmHg/s es 

considerado anormal.  

 Onda sistólica con doppler tisular (S´): Se puede obtener mediante doppler tisular 

pulsado o con doppler tisular color, a partir del plano A4C habitualmente a nivel del 

anillo tricúspide lateral, aunque se puede obtener a cualquier nivel. Las limitaciones 

son que es una técnica ángulo dependiente y que asume que la función de un 

segmento representa la función del ventrículo entero. Además, es poco 

reproducible en segmentos diferentes al basal. Mediante doppler pulsado S´< 10 

cm/s a nivel del segmento basal, es sugestivo de disfunción del VD, especialmente 

en sujetos jóvenes. Figura 10. 
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Figura 10. Medición de la onda sistólica S´ a nivel del anillo tricúspide lateral mediante doppler pulsado tisular.  

 Técnicas de deformación miocárdica (speckle tracking): El strain se define como el 

porcentaje de cambio en la deformación cardiaca. Permite una estimación global y 

regional de la deformación miocárdica y tiene la ventaja de ser ángulo 

independiente y menos sensible a las condiciones de carga. La limitación de esta 

técnica es la ausencia de datos estandarizados, lo que impide por el momento su 

recomendación para la práctica clínica. Dependiendo de la bibliografía que se revise, 

algunos grupos utilizan el strain longitudinal global (SLG-VD) para evaluar el VD de 

forma completa (3), mientras que otros prefieren la medida aislada de su pared libre 

(SLPL), por considerar que la pared libre contribuye a la mayor parte de volumen 

sistólico del VD y para evitar el solapamiento con el strain longitudinal global del VI 

(22). Figura 11. 
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Figura 11. Estudio de deformación miocárdica del VD mediante speckle tracking. El strain longitudinal global del 

VD será la media de los seis segmentos que componen el VD y el strain longitudinal de su pared libre la media 

de los tres segmentos que componen la pared lateral. SLG-VD: Strain longitudinal global del VD. SLPL: Strain 

longitudinal de su pared libre.  

 Fracción de eyección por ecocardiografía tres dimensiones (3D): Con la introducción 

de las nuevas sondas 3D se puede hacer una estimación de los volúmenes 

ventriculares completos y de la fracción de eyección, sin asunciones geométricas. 

Sin embargo, existen una serie de limitaciones debido a la limitada resolución 

temporal que obliga a realizar reconstrucciones de varios latidos con la consiguiente 

aparición de artefactos. Los métodos más utilizados para el cálculo de volúmenes y 

fracción de eyección del VD por ecocardiografía 3D son el método de sumación de 

discos y el método rotacional apical. Mediante el primer método se ha establecido 

un límite de referencia para la fracción de eyección del VD de 44%. 
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C. LA CARDIOPATÍA IZQUIERDA COMO CAUSA DE DISFUNCIÓN DEL VENTRÍCULO 

DERECHO.  

La IC derecha puede ser consecuencia de distintos procesos clínicos, que asocien o 

sobrecarga de volumen (insuficiencias valvulares derechas, shunts intracardiacos izquierda-

derecha) o sobrecarga de presión (hipertensión pulmonar) o enfermedad primaria del 

miocardio.  

La hipertensión pulmonar va a ser la causa más frecuente de fallo ventricular derecho y 

entre los distintos grupos de hipertensión pulmonar establecidos por la clasificación de 

Dana Point (23), el grupo 2, que incluye la hipertensión pulmonar secundaria a cardiopatía 

izquierda, representa la causa más prevalente. En realidad, la cardiopatía izquierda va a 

suponer entre el 65-80% de los casos de hipertensión pulmonar (24). Esta hipertensión 

pulmonar secundaria a cardiopatía izquierda combina una presión arterial pulmonar media 

≥ 25 mmHg, una presión de enclavamiento pulmonar > 15 mmHg y un gasto cardiaco normal 

o disminuido.  

Este grupo a su vez se divide en cuatro subgrupos:  

- Disfunción sistólica del ventrículo izquierdo.  

- Disfunción diastólica del ventrículo izquierdo 

- Enfermedad valvular (mitral y/o aórtica). 

- Obstrucción congénita/adquirida del tracto de salida o de entrada del VI y 

miocardiopatías congénitas.  

Las cardiopatías izquierdas pueden producir un aumento de la presión en la aurícula 

izquierda (AI), que se transmite de forma pasiva a la circulación pulmonar aumentado la 
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presión sistólica en la arteria pulmonar (PSAP). En general, en este contexto, las resistencias 

vasculares pulmonares (RVP) son normales o próximas a la normalidad (3,0 unidades Wood 

(UW)) y no hay gradiente entre la presión arterial media y la presión de enclavamiento 

pulmonar (gradiente transpulmonar (GTP) < 12 mmHg). En estas circunstancias (a las que a 

menudo se denomina forma pasiva o postcapilar), la hipertensión pulmonar es 

simplemente un reflejo del aumento de las presiones cardiacas izquierdas distales. Sin 

embargo, la elevación crónica de las presiones de llenado asociado con la activación 

neurohormonal y otros efectos neurogénicos, puede provocar un exceso de 

vasoconstricción con o sin remodelado vascular, que induce a una elevación 

desproporcionada de la presión pulmonar arterial media, con elevación del GTP y de las 

RVP. A esta forma de hipertensión pulmonar de grupo 2 se la denomina a menudo forma 

reactiva o mixta (25).  

Mientras que el GTP está influenciado por el volumen circulante y la función cardiaca, el 

gradiente de presión diastólico (GPD) definido como la diferencia entre la presión arterial 

pulmonar diastólica y la presión de enclavamiento pulmonar, parece ser menos 

dependiente de la función cardiaca y de las condiciones de carga. Por ello, la hipertensión 

pulmonar postcapilar actualmente se clasifica en hipertensión pulmonar postcapilar 

aislada, cuando el GPD es < 7 mmHg y/o las RVP ≤ 3 UW e hipertensión pulmonar combinada 

pre y postcapilar, si el gradiente de presión diastólico es > 7 mmHg y/o las RVP ≥ 3 UW (24). 

Este fue el motivo por el cual se decidió centrar el estudio del VD en el contexto de pacientes 

con cardiopatía izquierda, al tratarse del escenario más frecuente de encontrar disfunción 
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derecha en la práctica clínica, siendo a su vez, la causa principal de IT funcional, 

especialmente en el contexto de patología mitral (26). 

Para confirmar estos datos en nuestra práctica clínica diaria, se hizo una revisión preliminar 

de los pacientes consecutivos con diagnóstico de IT severa e hipertensión pulmonar (PSAP 

> 50 mmHg) que acudieron a nuestro laboratorio de ecocardiografía en un periodo de seis 

meses y se encontraron las siguientes etiologías asociadas:  

Se diagnosticaron 100 pacientes con IT severa de los cuales 68 era secundaria a valvulopatía, 

11 a cardiopatía hipertensiva, 11 a miocardiopatía dilatada con disfunción del VI 

principalmente isquémica, 6 asociado a neumopatía, 2 a hepatopatía severa, 1 a un tumor 

en arteria pulmonar y otro a cardiopatía congénita. Por lo tanto, el 90% de las IT en nuestro 

entorno estaban asociadas a cardiopatía izquierda.  

Por otro lado, se identificaron 302 pacientes con PASP > 50 mmHg, de éstos, 148 pacientes 

presentaban algún tipo de valvulopatía, 30 pacientes cardiopatía isquémica, 28 pacientes 

miocardiopatía dilatada, 46 pacientes cardiopatía hipertensiva, 2 pacientes miocardiopatía 

hipertrófica, 36 pacientes tenían una hipertensión pulmonar de origen respiratorio y 6 

pacientes de origen tromboembólico, 2 pacientes presentaban hipertensión pulmonar 

primaria, 2 pacientes cirrosis hepática y un paciente presentaba un tumor estenosante en 

la arteria pulmonar, por lo tanto, aproximadamente el 84% de los pacientes con 

hipertensión pulmonar que acudieron a nuestro laboratorio de cardiología en ese periodo 

tenían una hipertensión arterial pulmonar de origen izquierdo.  
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II. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO. 

Como ya se ha dicho, nuestro grupo de trabajo hemos desarrollado una línea de 

investigación sobre el análisis del VD por ecocardiografía, tratando de resolver algunas de 

las cuestiones que se plantean actualmente en la literatura y que son de gran relevancia en 

la práctica clínica.  

De esta forma, la presente tesis doctoral se centra en tres puntos principales: 

Punto 1. La influencia que tienen distintas condiciones de carga sobre la función ventricular 

derecha.  

Es sabido que la cardiopatía izquierda puede resultar en hipertensión pulmonar, disfunción 

del VD e IT. El desarrollo de estas condiciones afecta de forma independiente al pronóstico 

de estos pacientes (3, 27). En estos pacientes, un aumento en la presión de la AI provoca un 

aumento de presión retrograda a nivel de las venas pulmonares que a su vez aumenta la 

PSAP y las RVP, resultando a la larga en dilatación y fallo del VD (28). Esta situación se asocia 

con dilatación del anillo tricúspide y tenting de la válvula tricúspide aumentado la severidad 

de esta valvulopatía, que a su vez conllevará más disfunción del VD y que difiere de un grupo 

de pacientes con IT funcional idiopática sin hipertensión pulmonar, en relación únicamente 

con dilatación del anillo y fuertemente asociada a la edad y a la fibrilación auricular (29). 

El mejor método para valorar la función sistólica del ventrículo derecho (FSVD) en este 

contexto todavía no se ha determinado. La disfunción del VD debería verse reflejada por 

una disminución de los parámetros de función ventricular derecha (FVD), sin embargo, la 

FSVD es muy dependiente de las condiciones de carga (30, 31); de esta forma, la sobrecarga 
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de presión reduciría aún más estos parámetros, mientras que el aumento de precarga 

secundario a la IT significativa (ITs) produciría lo contrario, enmascarando la disfunción del 

VD (32). 

Se han descrito múltiples parámetros ecocardiográficos para la valoración de la FSVD (21). 

El TAPSE y la onda de velocidad pico sistólica del anillo tricúspide (S´) reflejan la contracción 

longitudinal del VD mientras que el CFA-VD refleja el componente longitudinal y transversal 

de la contracción ventricular. Sin embargo, cambios en las condiciones de carga afectan de 

forma diferente la forma y movimiento del VD y del septo interventricular (33).  

En esta primera parte comparamos parámetros longitudinales de función ventricular 

derecha frente a parámetros transversales en pacientes con distinto grado de insuficiencia 

tricúspide funcional secundaria a cardiopatía izquierda.  

Punto 2. La influencia de la presencia de cardiopatía izquierda sobre la función ventricular 

derecha.  

Las técnicas de deformación miocárdica se han propuesto como una herramienta diferente 

para evaluar la FVD. Los parámetros de strain ofrecen una evaluación cuantitativa de la 

deformación global y regional del VD y las técnicas de speckle tracking añaden ciertas 

ventajas sobre el Doppler tisular, como su independencia al ángulo de incidencia (34). 

Debido al alineamiento longitudinal de las fibras miocárdicas profundas del VD desde la 

base al ápex (35), el acortamiento longitudinal es el principal componente de la FVD (36); 

por lo tanto, el strain longitudinal podría representar la FSVD de forma precisa. Sin 

embargo, no existen datos estandarizados ni consenso sobre qué parámetro de strain 
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refleja mejor la FVD, si SLG-VD o la medida aislada de SLPL. La principal diferencia es que el 

SLG-VD incluye el septo interventricular, que es una parte integral de ambos ventrículos. 

Algunos grupos prefieren el SLPL, por considerar que la pared libre contribuye a la mayor 

parte de volumen sistólico del VD y para evitar el solapamiento con el strain longitudinal 

global del VI (22), mientras que otros prefieren el SLG-VD para evaluar el VD de forma 

completa (3).  

Por lo tanto, en esta segunda parte analizamos el valor pronóstico de los dos parámetros 

de strain, el SLG-VD frente al SLPL, en pacientes con cardiópata izquierda.  

Punto 3. La influencia de un agente externo, como es la cirugía cardiaca, sobre los distintos 

parámetros ecocardiográficos de evaluación del VD.  

La cirugía cardiaca es el tratamiento de elección para varias patologías cardiacas y en este 

contexto, la FVD tiene un importante valor pronóstico (20).  

Son conocidos los cambios geométricos y funcionales que ocurren en el VD tras la cirugía 

cardiaca. Independientemente del tipo de cirugía, el movimiento anómalo del septo 

interventricular, la reducción del valor del TAPSE y del pico de velocidad sistólica el anillo 

tricúspide lateral (S’) son hallazgos encontrados frecuentemente, pero hasta el momento 

no hay ninguna explicación fisiológica completamente aceptada para estos fenómenos. 

Además, existe controversia entre la correlación de los mismos y la existencia de disfunción 

sistólica del VD tras la cirugía. Hasta el momento no existe una relación establecida entre el 

movimiento anómalo del septo y la disfunción del VD, y de igual manera, ni la reducción del 
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TAPSE postcirugía ni la presencia de movimiento anómalo del septo son claros marcadores 

pronósticos en estos pacientes operados.  

Se han descrito una serie de explicaciones posibles para estos fenómenos que se pueden 

resumir de la siguiente forma: a) Que exista una disfunción global del VD postcirugía (37-

39): Una protección subóptima del miocardio del VD puede deteriorar el patrón de 

movimiento del VD, incluido el anillo tricúspide (40). En este contexto, se ha propuesto que 

el septo interventricular es reclutado para mantener el gasto cardiaco del VD (41); b) 

Reducción del rendimiento miocárdico del septo (42) secundario a isquemia (43, 44); c) 

Pérdida de la restricción del pericardio o adherencias (45, 46); d) Artefactos (47); e) Cambios 

geométricos más que funcionales en el VD (48). Estudios afirmaron que el cierre de la pared 

torácica, con el pericardio abierto se asociaba a movimiento anómalo del septo (49). 

Como ya se ha dicho, se ha demostrado la utilidad de nuevas técnicas de imagen para el 

estudio de deformación miocárdiaca por Doppler tisular o mediante speckle tracking en la 

evaluación del movimiento y la función cardiaca (50). Estas técnicas ofrecen la posibilidad 

de evaluar el movimiento de las estructuras cardiacas y de los diferentes componentes de 

función ventricular global y regional.  

En esta tercera parte, realizamos un estudio de morfología y función del VD, utilizando 

distintos parámetros ecocardiográficos incluyendo de desplazamiento y deformación, antes 

y después de la cirugía cardiaca y analizamos los cambios que se producían.  

Por lo tanto, las hipótesis y objetivos de la presente tesis doctoral se resumen de la siguiente 

manera: 
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A. HIPÓTESIS.  
 

 General: 

- Un análisis detallado del ventrículo derecho por ecocardiografía, así como la 

influencia de las condiciones hemodinámicas, de la cardiopatía de base o de 

agentes externos, como la cirugía cardiaca, es posible. 

 Específicas: 

- Los parámetros de función sistólica ventricular derecha según analicen el 

componente longitudinal o transversal de la contracción ventricular se verán 

afectados de forma diferente bajo distintas condiciones de carga, como la 

insuficiencia tricúspide significativa.  

- La presencia de cardiopatía izquierda puede tener influencia sobre los 

distintos parámetros de strain utilizados para el análisis de la función 

ventricular derecha.  

- La cirugía cardiaca produce una serie de cambios tanto en la geometría como 

en la función ventricular derecha que pueden ser objetivables y se puede 

identificar su causa mediante análisis ecocardiográfico.  
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B.   OBJETIVOS.  

 General: 

- Aumentar el conocimiento sobre la evaluación del ventrículo derecho 

por ecocardiografía y la influencia de las condiciones hemodinámicas, de 

la cardiopatía de base o de agentes externos, como la cirugía cardiaca. 

 Específicos:  

- Comparar la influencia de la insuficiencia tricúspide significativa sobre 

parámetros longitudinales, transversales y combinados del ventrículo 

derecho y analizar su valor pronóstico en pacientes con insuficiencia 

tricúspide significativa secundaria a cardiopatía izquierda. 

- Evaluar que parámetro de strain de función ventricular derecha es mejor 

predictor de episodios de insuficiencia cardiaca en pacientes con 

cardiopatía izquierda. 

- Describir el efecto de la cirugía cardiaca en la geometría y función 

ventricular, mediante el uso de varios parámetros ecocardiográficos 

tanto clásicos como más avanzados y tratar de explicar el mecanismo 

subyacente a estos fenómenos presentes tras la cirugía cardiaca.  
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III. OBJETIVO 1. COMPARACIÓN DE LOS PARÁMETROS DE FUNCIÓN 

VENTRICULAR DERECHA LONGITUDINALES FRENTE A LOS TRANSVERSALES 

EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA TRICUSPIDE FUNCIONAL SECUNDARIA A 

CARDIOPATÍA IZQUIERDA.  

A. MATERIAL Y MÉTODOS.  

1. Características de los pacientes.  

El estudio se llevó a cabo en el hospital universitario Ramón y Cajal entre junio del 2011 y 

febrero del 2012. Se incluyeron de forma prospectiva ochenta y ocho pacientes 

consecutivos con cardiopatía izquierda (enfermedad valvular, cardiopatía isquémica, 

miocardiopatía dilatada y miocardiopatía hipertensiva con disfunción diastólica del VI), que 

acudieron de forma ambulatoria a nuestra unidad de imagen: treinta y dos pacientes con IT 

funcional moderada o severa (ITs) y cincuenta y seis pacientes con IT leve o ausente. Los 

criterios de exclusión fueron los siguientes: cardiopatías congénitas, cirugía cardiaca previa, 

enfermedad tricúspide primaria, enfermedad pulmonar, hipertensión pulmonar de causa 

diferente al grupo 2 de Dana Point (23), IC descompensada y mala calidad de imagen 

ecocardiográfica.  

Se registraron las características clínicas basales y la condición del paciente en el momento 

del estudio con especial atención a los signos crónicos de IC de predominio derecho y la 

necesidad de tratamiento diurético crónico.  
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2. Estudio ecocardiográfico.  

Se llevó a cabo un estudio ecocardiográfico completo (Vivid E9 General Electric Vingmed 

Ultrasound, Horten, Norway) de acuerdo con las guías de práctica clínica (51, 52). Todos los 

estudios se almacenaron digitalmente para un análisis offline (EchoPac BT08). El volumen 

de la AI se calculó mediante el método biplano área-longitud. Se midieron los diámetros, 

volúmenes y fracción de eyección del VI (FEVI) mediante el método Simpson biplano. La 

función diastólica se estimó mediante doppler pulsado a nivel de la válvula mitral en el 

plano A4C y mediante la onda diastólica precoz del anillo mitral septal con doppler tisular. 

Se calculó el cociente E/e´. Se evaluaron la válvula mitral y aórtica de acuerdo a las guías de 

práctica clínica (53, 54). 

Se evaluaron los siguientes parámetros de FSVD (21): 

- Parámetros transversales. Se midió el diámetro medial eje corto del VD en 

telediástole (DTDVD) y en telesístole (DTSVD) a partir del plano A4C y la fracción de 

acortamiento transversal (FAT-VD) mediante la siguiente fórmula (DTDVD-DTSVD / 

DTDVD)*100 (Figura 12). 

- Parámetros longitudinales. Se midió el TAPSE usando el modo M sobre el anillo 

tricúspide lateral a partir del plano A4C y se definió como el máximo desplazamiento 

del endocardio durante la sístole. La onda S´ se midió a partir del mismo plano con 

doppler tisular, colocando la región de interés en el anillo tricúspide lateral (Figura 

13).  
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- Parámetros combinados. Se calculó el área telediastólica del VD (ATDVD), el área 

telesistólica del VD (ATSVD) y el CFA-VD mediante la fórmula (ATDVD-ATSVD / 

ATDVD)*100 a partir del plano A4C centrado en VD y se obtuvo trazando el borde 

endocárdico del VD desde el anillo tricúspide a lo largo de la pared libre hasta el 

ápex y volviendo al anillo tricúspide por el septo interventricular en telediástole y 

telesístole (Figura 12). 

 

Figura 12. Ecocardiograma transtorácico, vista cuatro cámaras y eje corto, en un paciente sin insuficiencia 

tricúspide significativa (izquierda) y en otro paciente con insuficiencia tricúspide significativa (derecha) 

mostrando las medidas obtenidas: las flechas representan los diámetros trasversales y los trazos las áreas. El 

paciente con insuficiencia tricúspide significativa tiene un ventrículo derecho dilatado con rectificación del septo 

en diástole y con pequeños cambios en la FAT y en el CFA. FAT: fracción de acortamiento trasversal. CFA: Cambio 

fraccional de área.  
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Figura 13. Ecocardiograma transtáracico desde el plano apical cuatro cámaras para la medición del TAPSE 

mediante modo M a través del anillo tricúspide en un paciente sin insuficiencia tricúspide (izquierda) y en otro 

paciente con insuficiencia tricúspide significativa (derecha). Obsérvese como el TAPSE está disminuido en el 

paciente con insuficiencia tricúspide significativa.  

El volumen de la aurícula derecha (AD) se calculó mediante la técnica área-longitud en 

monoplano a partir del plano A4C. La PSAP se calculó sumando la velocidad pico de 

regurgitación tricúspide más la presión en la AD (PAD) (55) estimada mediante el diámetro 

de la vena cava inferior (VCI) en el plano subcostal y su respuesta a la inspiración de la 

siguiente manera: diámetro VCI < 2cm que colapsa > 50% con la inspiración se consideró 

una PAD de 5 mmHg, diámetro de la VCI < 2cm que colapsa < 50% se consideró 10 mmHg, 

diámetro de la VCI > 2cm que colapsa < 50% se consideró 15 mmHg, si no colapsa, se 

consideró una PAD de 20 mmHg.  

La severidad de la IT se evaluó de acuerdo con las guías de práctica clínica usando un 

método integrado que incluyó el área color del jet regurgitante, la anchura de la vena 

contracta, el método PISA (proximal isovelocity surface área) con el límite de Nyquist en 

28cm/s y evaluando la intensidad de señal y la forma del jet de IT mediante doppler 

continuo (53). La severidad de la IT se graduó mediante una escala de cuatro puntos (severa, 

moderada, leve y ausente). La IT severa y moderada se consideró ITs.  
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3. Seguimiento clínico.  

Se realizó un seguimiento clínico de los pacientes durante 20,6 ± 11,9 meses para el evento 

combinado de muerte cardiaca y hospitalización por IC. Los eventos clínicos se obtuvieron 

de la historia clínica o a través de entrevista directa con el paciente.  

Todo el trabajo se realzó en conformidad con la declaración de Helsinki y bajo la aprobación 

del comité ético local.  

4. Análisis estadístico.  

Las variables continuas se expresaron como media más desviación estándar. Las variables 

discretas como frecuencia absoluta y relativa.  

EL test de Chi-cuadrado se utilizó para el análisis estadístico entre las variables discretas. El 

test de Fisher en aquellos casos donde la frecuencia fue menor de 5. Kolmogorov-Smirnov 

y los gráficos de histogramas se usaron para probar la normalidad. El test T de Student se 

utilizó para comparar variables continuas con distribución normal y el test U de Mann-

Whitney con distribución no normal. Para analizar la correlación entre variables se utilizó el 

test de correlación de Pearson para variables con distribución normal o el test de Spearman 

para variables con distribución no normal. El modelo de regresión de Cox o de riesgos 

proporcionales se utilizó para valorar el riesgo del evento primario asociado a los 

parámetros longitudinales, transversales o combinados de FSVD. La curva característica 

operativa de receptor (ROC) se utilizó para determinar el mejor valor de corte de estos 

parámetros para detectar eventos. El modelo de regresión de Cox o de riesgos 

proporcionales se utilizó para valorar el riesgo del evento primario asociado a esos 
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determinados puntos de corte. Las curvas de Kaplan Meier se calcularon desde la fecha de 

realización del ecocardiograma hasta la fecha del primer evento y se compararon usando el 

test Log-rank. Los valores de P se expresaron en los dos sentidos, con valores < 0,05 

considerados estadísticamente significativos. Todo el análisis estadístico se realizó usando 

el sistema SPSS versión 16 (SPSS Inc., Chicago, IL). 

B. RESULTADOS. 

Se incluyeron ochenta y ocho pacientes, cincuenta y seis con IT leve o ausente y treinta y 

dos con IT funcional moderada o severa (ITs). Los pacientes con ITs eran con más frecuencia 

mujeres, de mayor edad, con menor superficie corporal y con más fibrilación auricular. 

Además, tenían más enfermedad valvular, historia previa de IC, edemas en miembros 

inferiores y tratamiento crónico con diuréticos (tabla 1). 

Tabla 1. Características clínicas de la población de estudio. 

Características clínicas  

 Sin ITs ITs P 

IT 
Nada-leve /Moderada-severa  

56 (63,6%) 
34-22  

32 (36,4%) 
24-8  

 

Edad (años)  65,62 (17,1) 78,00 (8,2) <0,001 

Sexo femenino 27 (48,2%) 24 (75,0%) <0,001 

Fibrilación auricular   9 (16,1%) 18 (56,2%) <0,001 

Área de superficie corporal (m2) 1,8 (0,2) 1,7 (0,1) 0,005 

Cardiopatía isquémica  16 (28,6%) 8 (12,5%) 0,072 

Miocardiopatía dilatada 5 (8,9%) 1 (3,1%) 0,291 

Cardiopatía hipertensiva 13 (23,2%) 7 (21,9%) 0,566 
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Enfermedad valvular significativa  12 (21,4%) 15 (46,9%) 0,015 

- Estenosis mitral  1 (1,8%) 4 (12,5%) 0,059 

- Insuficiencia mitral moderada 
severa  

1 (1,8%) 10 (31,3%) <0,001 

- Insuficiencia aortica moderada 
severa  

2 (3,6%) 5 (15,6%) 0,060 

- Estenosis aórtica moderada 
severa  

9 (16,1%) 6 (18,8%) 0,497 

Insuficiencia cardiaca previa 4 (7,1%) 15 (46,8%) <0,001 

Edemas en miembros inferiores                          9 (16,0%)                 17 (53,2%) 0,002 

Tratamiento diurético  11 (19,6%) 19 (59,4%) <0,001 

 

Tabla 1. Los valores son número de pacientes o valor medio. Entre paréntesis se recoge el porcentaje de pacientes o la 

desviación estándar.  

Las dimensiones del VI y la FEVI eran similares en ambos grupos. Pacientes con ITs tenían el 

volumen de la AI, la velocidad de la onda E, el cociente E/e´ y la PSAP mayor. Las cavidades 

derechas también tenían mayores dimensiones y la presión estimada en la AD era más alta 

en estos pacientes.  

Respecto a los parámetros de FSVD, la FAT no difería entre los pacientes con o sin ITs y el 

CFA presentaba tendencia a ser menor, aunque no de forma significativa en pacientes con 

ITs. Sin embargo, los parámetros longitudinales eran menores de forma significativa en este 

grupo de pacientes. (Tabla 2) (Figura 14: panel A). 
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Tabla 2. Datos ecocardiográficos de la población de estudio. 

Datos ecocardiográficos. 

 Sin ITs ITs P 

Datos de cavidades 
izquierdas 

VTDVI (cc)  79,0 (25,3) 73,1 (28,5) 0,323 

VTSVI (cc)  29,7 (17,2) 28,0 (14,8) 0,645 

FEVI (%)  66,1 (11,0)  63,4 (9,6) 0,254 

Volumen AI (cc)  37,7 (6,8) 46,0 (11,2) <0,001 

Onda E (cm/s)  70,9 (20,7) 106,2 (30,7) <0,001 

Onda e´ (cm/s)  6,2 (2,5) 5,3 (2,1) 0,201 

E/e´ ratio  13,3 (4,4) 25,2 (19,7) 0,006 

PSAP (mmHg)  32,7 (15,2) 48,8 (17,7) <0,001 

Parámetros 
trasversales del 
ventrículo derecho 

DTDVD (mm)  33,9 (7,3) 36,3 (8,9) 0,183 

DTDVD/SC (mm/m2)  18,9 (4,0) 21,2 (5,2) 0,030 

DTSVD (mm)  23,1 (5,5) 24,8 (6,6) 0,199 

DTSVD/SC (mm/m2)  12,9 (3,0) 14,4 (3,5) 0,039 

FAT (%)  31,0 (12,5) 31,1 (11,9) 0,968 

Parámetros 
longitudinales del 
ventrículo derecho 

TAPSE (mm)  22,7 (4,4) 18,3 (3,9) <0,001 

S´ (cm/s)  10,5 (2,0) 7,7 (1,9) <0,001 

Parámetros 
combinados del 
ventrículo derecho 

ATDVD (cm2)  15,3 (4,6) 16,6 (5,7) 0,250 

ATDVD/SC (cm2/m2)  8,6 (2,5) 9,6 (2,8) 0,129 

ATSVD (cm2)  7,9 (3,0) 9,4 (4,2) 0,030 

ATSVD/SC (cm2/m2)  4,4 (1,6) 5,5 (2,3) 0,050 

CFA (%)  47,8 (9,8) 44,0 (11,3) 0,101 

Datos de repercusión Presión AD (mmHg) 5,4 (2,9) 11,6 (6,2) <0,001 

Volumen AD (cc)  38,4 (19,2) 64,6 (43,3) <0,001 
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Tabla 2. Paréntesis: porcentaje o desviación estándar. DTDVI y DTSVI: diámetro telediastólico y telesístolico del ventrículo 

izquierdo. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. CFA: cambio fraccional de área. AI: Aurícula izquierda. AD: 

Aurícula derecha. DTDVD y DTSVD: diámetro telediastólico y telesistólico del ventrículo derecho. ATDVD Y ATSVD: área 

telediastólica y telesistólica del ventrículo derecho. PSAP: Presión sistólica de la arteria pulmonar. TAPSE: “tricuspid 

annular plane systolic excursión”. SC: superficie corporal. FAT: fracción de acortamiento transversal.  

Se encontró una correlación pobre entre los parámetros longitudinales de FSVD y los 

parámetros combinados (TAPSE-CFA r= 0,274; p= 0,011), sin embargo, en ausencia de ITs 

esta correlación mejoraba (TAPSE-CFA: r= 0,404; p= 0,002) y en el grupo de pacientes con 

ITs la correlación desaparecía (r= -0,054, p= 0,772). 

Se analizó la correlación entre parámetros de FSVD y parámetros que reflejan sobrecarga 

de volumen o de presión. De forma global, el TAPSE, la onda S´ y el CFA disminuyeron según 

aumentaba la severidad de la IT, la PSAP y la PAD. No existiendo correlación significativa de 

estos parámetros con FAT como se ve en la tabla 3. En el grupo de pacientes sin ITs, tanto 

el FAC como el TAPSE se correlacionaron con la PSAP (TAPSE-PSAP r= -0,443 p< 0,005; FAC-

PSAP r= -0,377, p< 0,005) mientras que en el grupo de pacientes con ITs la correlación entre 

TAPSE y PSAP mejoraba (r= -0,566, p< 0,005) y la correlación entre CFA y PSAP desaparecía 

(r= -0,297, p= 0,099). 
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Tabla 3. Correlación entre los distintos parámetros de función sistólica del VD y los 

parámetros de sobrecarga. 

  PSAP Severidad IT Presión AD 

PARÁMETRO  
TRANSVERSAL 

FAT -0,028 0,021  0,002 

PARÁMETROS  
LONGITUDINALES 

TAPSE -0,561**   -0,547**    -0,470** 

S -0,337**   -0,547** -0,352** 

PARÁMETROS  
COMBINADOS 

CFA -0,331*   -0,204*     -0,191 

Tabla 3. Las abreviaturas son las mismas que las recogidas en la tabla 2. p: Correlación de Pearson entre variables continuas 

y correlación de Spearman con la severidad de la IT.  **p < 0,01; * p < 0,05. 

Considerando la situación clínica de los pacientes en el momento del ecocardiograma, 

aquellos pacientes con historia previa de IC tenían los parámetros longitudinales reducidos 

de forma significativa, menor CFA con escasa significación estadística y la FAT no presentaba 

diferencias. Aquellos pacientes con edemas en miembros inferiores y tratamiento diurético 

crónico tenían también los parámetros longitudinales reducidos de una forma significativa. 

(Tabla 4) (Figura 14: panel B). 

 

 

 

 

 

 



64 
 

Tabla 4. Correlación entre los distintos parámetros de función sistólica derecha y la 

repercusión clínica. 

  Insuficiencia  
cardiaca derecha 

sí  
no 
(p) 

Edemas 
 

sí 
no 
(p) 

Diuréticos 
 

sí 
no 
(p) 

PARÁMETRO 
TRANSVERSAL 

FAT (%) 30,5 (11,39) 
31,2 (12,5) 

0,837 

31,5 (10,9) 
30,1 (12,9) 

0,826 

32,1 (10,4) 
30,6 (13,3) 

0,611 

PARÁMETROS  
LONGITUDINALES 

TAPSE (mm) 16,6 (3,3) 
22,6 (4,5) 

<0,001 

17,6 (4,9) 
22,4 (4,1) 

<0,001 

17,2 (3,9) 
23,1 (3,9) 

<0,001 

S (cm/c) 7,5 (1,9) 
9,8 (2,4) 

<0,001 

8,2 (1,9) 
9,7 (2,6) 

0,014 

7,6 (1,9) 
10,1 (2,4) 

<0,001 

PARÁMETRO  
COMBINADO 

CFA (%) 42,1 (11,5) 
47,1 (9,9) 

0,039 

44,7 (12,3) 
47,2 (9,9) 

0,340 

43,9(11,2) 
47,6 (10,2) 

0,148 

Tabla 4. Abreviaturas como para la tabla 2. Paréntesis: porcentaje o desviación entandar.  
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Figura 14. Gráficos de barras para comparar los valores de los distintos parámetros de función sistólica derecha en 

pacientes con y sin insuficiencia tricúspide significativa (PANEL A), y en pacientes con y sin historia de insuficiencia cardiaca 

derecha (PANEL B). Las abreviaturas se recogen en la tabla 2. ITs: insuficiencia tricúspide significativa. IC insuficiencia 

cardiaca. 

1. Parámetros de función sistólica ventricular derecha y eventos en el seguimiento.  

Ocurrieron diez y nueve eventos adversos en el seguimiento de 20,6 ± 11,9 meses (10 

eventos en el grupo de ITs y 9 en el grupo sin ITs). Diez y nueve pacientes presentaron al 

menos una hospitalización por IC y 8 pacientes muerte cardiaca en relación con progresión 

de su IC. El análisis univariable de regresión de Cox mostró una asociación entre los 

parámetros longitudinales y los eventos adversos. Las dimensiones telesistólicas del VD 

también se correlacionaron con los eventos adversos mientras que los cambios 

porcentuales de dimensión medidos por el CFA y la FAC no (tabla 5). 

Las curvas de ROC mostraron mejor valor predictivo positivo para los parámetros 

longitudinales, de forma que el TAPSE y la onda S´ presentaron mayor área bajo la curva 

(ABC) que el CFA y la FAC (tabla 5). Un valor de TAPSE de 18,5 mm (ABC= 0,801) mostró una 

sensibilidad del 70% y una especificad del 82% para detectar eventos. El mejor valor de 

corte para la onda S´ fue de 8,25cm/s (ABC= 0,753) con una sensibilidad de 65% y una 

especificidad del 72%. Las dimensiones telesistólicas también mostraron mejores ABC que 

los cambios porcentuales de dimensión.  
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Tabla 5. Análisis univariable de regresión de Cox y curvas de ROC. 

 Análisis univariable de regresión de 

COX  

Curvas de ROC 

 Hazard 

Ratio 

95% IC P ABC Puntos 

de 

corte 

S/E 

DTSVD/SC (cm/m2) 1,212 1,050-1,399 0,009 0,732 13,6 68%-63% 

FAT (%) 1,011  0,973-1,051 0,581 0,480 30,7 45%-45% 

TAPSE (mm) 0,785  0,697-0,883 <0,001 0,801 18,5 70%-82% 

S (cm/sc) 0,751  0,608-0,927 0,008 0,752 8,25 65%-72% 

ATSVD/SC (cm2/m2) 1,234  1,030-1,478 0,023 0,711 5,2 63%-76% 

CFA (%) 0,967  0,929-1,007 0,101 0,652 45,0 60%-64% 

       

DTSVD/SC         < 13,6 2,264  0,856-5,988 0,100    

FAT                     < 30,7 1,314  0,544-3,174 0,545    

TAPSE                < 18,5 6,368  2,443-16,597 <0,001    

S                           < 8,25 3,161  1,260-7,930 0,014    

ATSVD/SC          < 5,2 3,098  1,216-7,890 0,018    

CFA                     < 45,0 1,997  0,816-4,887 0,130    

Tabla 5. Abreviaturas como para la tabla 2. IC: Intervalo de confianza. ABC: área bajo la curva. S: sensibilidad. E: 

especificadad.  

En el análisis de regresión de Cox usando los puntos de corte seleccionados: TAPSE< 

18,5mm, S´< 8,25cm/s y DTSVD/SC> 5,2cm2/m2 se asociaron con los eventos adversos. En 

el análisis de Kaplan Meier (figura 15), los pacientes con TAPSE< 18,5mm (Log Rank 19,014; 

p< 0,001), S´< 8,25cm/s (p= 0,009) and DTSVD/SC> 5,2cm2/m2 (p= 0,012), mostraron menor 

supervivencia libre de eventos. Otros parámetros de FSVD como FAC (p= 0,542) o el CFA (p= 

0,121) no consiguieron significación.  
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Figura 15. Curvas de Kaplan Meier para los puntos de corte de los distintos parámetros de función sistólica ventricular 

derecha. 

C. DISCUSIÓN. 

El presente estudio demuestra que pacientes con ITs secundaria a cardiopatía izquierda, 

presentan una peor condición clínica, con mayor frecuencia de IC derecha en el pasado, 

edemas en miembros inferiores y necesidad de tratamiento diurético en comparación con 

aquellos pacientes sin ITs. Los parámetros longitudinales de FSVD están disminuidos en esta 

cohorte y existe una correlación significativa entre estos parámetros y los eventos clínicos 

en el seguimiento. Sin embargo, los parámetros transversales y combiandos no están 

disminuidos en pacientes con ITs en comparación con los pacientes sin IT y no existe 

correlación o la correlación es débil entre estos parámetros y los eventos clínicos. Por lo 

tanto, parece que los parámetros longitudinales reflejan mejor la FSVD en pacientes con ITs 

secundaria a cardiopatía izquierda. 

Estos hallazgos se podrían explicar por el diferente efecto de la sobrecarga de volumen 

secundaria a la ITs sobre la contracción longitudinal y transversal del VD. En pacientes con 

sobrecarga de volumen del VD, hay un movimiento septal hacia el VI en diástole 

incrementado las dimensiones transversales, mientras que en sístole las dimensiones de VD 



68 
 

tienden a disminuir debido a la reducción de la postcarga; esto produciría un aumento de 

la FAT, que enmascararía una disfunción sutil del VD (Figura 16). Los parámetros 

longitudinales parecen estar menos afectados por este comportamiento y el CFA, que 

combina cambios longitudinales y transversales, estaría afectado en un grado intermedio. 

Nuestros resultados son similares a aquellos presentados por Hsiao et al (56) que 

observaron que el TAPSE y la onda S´ estaban disminuidos de una forma significativa en 

pacientes con ITs, siendo sugestivo de disfunción del VD. En este estudio, Hsiao et al 

también demostraron que en el contexto de IT severa, el TAPSE y la onda S´ se 

correlacionaban débilmente con la fracción de eyección del VD (FEVD). De una forma 

similar, nuestros pacientes con IT leve o ausente tenían una correlación significativa entre 

el TAPSE y el CFA, pero esta correlación se perdía en pacientes con IT moderada o severa. 

Ellos concluyeron que la IT severa es un factor de confusión en la interpretación del TAPSE 

y la onda S´.  En nuestra opinión, estamos de acuerdo con que la ITs es un factor de 

confusión para la interpretación de la FSVD, sin embargo, de acuerdo con nuestros datos, 

en este contexto, los parámetros longitudinales reflejan mejor la situación del VD que otros 

parámetros, correlacionándose mejor con la situación clínica, hemodinámica y el 

pronóstico. A pesar de esto, la sobrecarga de volumen también tiene un efecto significativo 

sobre los parámetros longitudinales. 

El efecto de la sobrecarga de volumen sobre los parámetros de FSVD se puede observar en 

que ningún parámetro analizado mostró valores medios por debajo de los límites 

establecidos de normalidad (52): TAPSE (18,3±3,9mm vs 17mm), S´ (7,7±1,9cm/s vs 6cm/s), 

FAC (44,0±11,3% vs 35%). De la misma forma, los valores de corte que se obtuvieron para 
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predecir eventos también estaban por encima de esos puntos de corte. Estos hallazgos 

sugieren que la sobrecarga de volumen también incrementa los parámetros longitudinales, 

enmascarando parcialmente, pero en menor grado que los transversales el daño sobre el 

VD.  

Por otro lado, hemos encontrado que las dimensiones telesistólicas del VD tienen más valor 

que la FAC y que el CFA. Kim et al obtuvieron datos similares (57). Las dimensiones 

telesistólicas son menos dependientes de precarga que los cambios porcentuales de 

dimensión y podrían por lo tanto evaluar de una forma más apropiada la FVD.  

Aunque los parámetros longitudinales de FSVD son menos dependientes de la sobrecarga 

de volumen producida por la ITs, también deben usarse con cuidado en determinadas 

condiciones. Se ha descrito que procedimientos que implican la escisión del pericardio 

reducen el acortamiento longitudinal a pesar de mantener una FVD normal (58), siendo el 

TAPSE un parámetro poco útil en este contexto. Kammerlander (59) demostró que el TAPSE 

estaba disminuido en pacientes sometidos a cirugía valvular sin diferenciar aquellos con y 

sin ITs. En estas condiciones, el CFA podría discriminar la aparición de eventos, pero con 

valores por encima del límite inferior de normalidad recomendado.  

Por otra parte, también se ha descrito el TAPSE como dependiente de la función del VI (60). 

Santas et al (61), estudiando pacientes con IC aguda, demostraron que el TAPSE estaba 

disminuido por debajo de los límites de normalidad en pacientes con IT severa y FEVI 

disminuida, pero por encima de estos límites cuando la FEVI estaba conservada. En nuestra 

muestra con la mayoría de los pacientes presentado FEVI conservada, los valores de TAPSE 
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son similares a aquellos con IC y FEVI conservada. Por lo tanto, nuestros resultados no 

podrían extrapolarse a pacientes con FEVI disminuida.  

Por último, los parámetros de FSVD se comportan de forma diferente en pacientes con 

hipertensión pulmonar primaria. TAPSE, FAC y CFA están reducidos por debajo de lo normal 

en estos pacientes (62-64). Esto podría explicarse por el movimiento típico del septo 

causado por la sobrecarga de presión, que es diferente al cambio que se produce en 

situación de sobrecarga de volumen (62). En pacientes con hipertensión pulmonar primaria, 

Dandel et al (64) describieron que el TAPSE era capaz de discriminar la presencia de 

insuficiencia cardiaca, mientras que el CFA no pudo. Aunque los parámetros longitudinales 

de FSVD parecen útiles en pacientes con hipertensión pulmonar primaria, los puntos de 

cortes deberían ser menores que en pacientes con ITs secundaria a cardiopatía izquierda.  

 

Figura 16. Representación esquemática del comportamiento ventricular 

derecho de en un sujeto sin insuficiencia tricúspide significativa (izquierda) 

y en un paciente con insuficiencia tricúspide significativa (derecha).  La 

sobrecarga de volumen de la IT produce un mayor desplazamiento 

trasversal del septo en diástole aumentando el acortamiento trasversal. 

 

 

Implicaciones clínicas. Los parámetros de FSVD pueden estar aumentados en pacientes con 

ITs debido a la sobrecarga de volumen de forma que los puntos de corte recogidos en las 

recomendaciones actuales podrían estar sobrestimando la FSVD real en este contexto. Los 
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parámetros transversales tienen menor capacidad para predecir eventos que los 

longitudinales, por lo tanto, parece recomendable utilizar el TAPSE y la onda S´ en la 

evaluación de la FSVD en aquellos pacientes con IT secundaria a cardiopatía izquierda, pero 

esta idea no se puede extrapolar en pacientes con cirugía cardiaca previa, hipertensión 

pulmonar primaria y posiblemente disfunción sistólica severa del VI.  

1. Limitaciones.  

La condición clínica y los eventos en el seguimiento no son indicadores directos de la FSVD, 

pero son objetivos clínicos para evaluar el valor de los parámetros funcionales y aportan 

significado práctico a los hallazgos del estudio. La FEVD no se midió; aunque la FEVD 

estimada por ecocardiografía tiene muchas limitaciones (65), este parámetro habría 

ofrecido más información al estudio. La heterogeneidad de este grupo de pacientes y el 

pequeño tamaño muestral, no permite una validación de los puntos de corte obtenidos.  

D. CONCLUSIÓN. 

En pacientes von ITs secundaria a cardiopatía izquierda, los parámetros longitudinales de 

FSVD se correlacionan con parámetros hemodinámicos, situación clínica y pronóstico, 

mientras que parámetros transversales o combinados no lo hacen.   

De acuerdo con estos datos, los parámetros longitudinales reflejan mejor el efecto de la 

hipertensión pulmonar tipo 2 sobre el VD y deben usarse, junto con las dimensiones 

telesistólicas del VD, para valorar las condiciones del VD en este contexto.  Son necesarios 

estudios adicionales para evaluar el impacto que tendría la decisión médica basada en los 

parámetros longitudinales en este grupo de pacientes.  



72 
 

IV.  OBJETIVO 2. ESTUDIO DEL VALOR PRONÓSTICO DEL STRAIN 

LONGITUDINAL GLOBAL DEL VENTRÍCULO DERECHO FRENTE AL STRAIN 

LONGITUDINAL AISLADO DE SU PARED LIBRE EN LA CARDIOPATÍA 

IZQUIERDA. 

A. MATERIAL Y MÉTODOS. 

1. Características de los pacientes. 

Entre junio del 2011 y mayo del 2012 se incluyeron de forma prospectiva pacientes con 

distinto tipo de cardiopatía izquierda remitidos a la unidad de imagen cardiaca del hospital 

universitario Ramón y Cajal forma ambulatoria.  

Con el objetivo de conseguir una representación homogénea de distintos grados de 

disfunción VD y evitar el sesgo de selección por realizar una elección de los pacientes en 

función a un determinado parámetro FSVD, se seleccionaron pacientes con diferente grado 

de IT funcional, parámetro indirecto de FVD. De esta forma se incluyeron pacientes 

consecutivos con IT moderada o severa asociada a cardiopatía izquierda y pacientes 

consecutivos con IT leve o ausente asociada a cardiopatía izquierda o con factores de riesgo 

cardiovascular. Los criterios de exclusión fueron: cardiopatías congénitas, cirugía cardiaca 

previa, enfermedad tricúspide orgánica, y cualquier tipo de hipertensión pulmonar 

diferente al grupo 2 de Dana Point (23). La población final del estudio consistió en ciento 

tres pacientes, cincuenta y cuatro pacientes con IT significativa (diez y seis con IT severa, 

treinta y ocho con IT moderada) y cuarenta y nueve pacientes con IT leve o ausente 

(veinticuatro con IT leve y veinticinco sin IT). 
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Se registró situación clínica del paciente en el momento del estudio, incluyendo la presencia 

de edemas en miembros inferiores, la necesidad de diuréticos de forma crónica y de ingreso 

por IC de predominio derecho en los dos años previos.  

2. Estudio ecocardiográfico. 

Se realizó un ecocardiograma transtorácico completo de acuerdo al protocolo estándar (51, 

52), utilizando el equipo ecocardiográfico Vivid E9 (GE Medical Systems, Horten, Norway). 

El tamaño de la AI se calculó mediante su diámetro anteroposterior desde el plano PLAX en 

telesístole y mediante su volumen indexado a partir del plano A4C. La función sistólica del 

VI se calculó mediante la FEVI por el método Simpson biplano. De acuerdo con las 

recomendaciones actuales, se definió la disfunción del VI por una FEVI < 52% en varones y 

FEVI < 54% en mujeres (52). La PAD se estimó basándose en el diámetro de la VCI y su 

respuesta a la inspiración. La severidad de la IT se valoró mediante un método integrado, 

de acuerdo con las guías de práctica clínica (53) que incluyó la estimación del área color del 

jet regurgitante en AD, la anchura de la vena contracta (severa si la anchura de la vena 

contracta ≥ 7mm), el método PISA con el límite de Nyquist en 28cm/s (leve si el radio del 

PISA era ≤ 5mm, severa si el radio del PISA era ≥ 9 mm) y mediante la intensidad y forma de 

la curva de jet regurgitante por Doppler continuo. La IT se clasificó finalmente mediante una 

escala de 4 niveles (normal, leve, moderada y severa). La IT moderada o severa se consideró 

IT significativa. 

EL análisis de strain del VD por speckle tracking se realizó a partir de un plano A4C 

modificado, enfocado en el VD. Se grabaron tres ciclos cardiacos para hacer la media y se 
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optimizó la adquisición de la imagen para conseguir una frecuencia de fotogramas entre 50-

90 fotogramas/seg. Se realizó el análisis offline usando el programa Echo-PAC (GE Medical 

System, Horton, Norway). Para calcular el SLG-VD se trazó manualmente el borde 

endocárdico del VD. La región de interés, compuesta por seis segmentos, se posicionó de 

forma automática para seguir el VD fotograma a fotograma a lo largo del ciclo cardiaco. El 

contorno endocárdico y la anchura del mismo se ajustó manualmente cuando fue necesario 

para obtener el mejor seguimiento (66). El SLG-VD se calculó como la media de los valores 

de pico sistólico de los seis segmentos, mientras que el SLPL se calculó como la media del 

segmento basal, medio y apical de la pared libre del VD (Figura 17). El TAPSE se calculó 

mediante modo M midiendo el desplazamiento entre telediástole y el pico sistólico. La 

disfunción del VD se definió por un TAPSE< 17mm de acuerdo con las recomendaciones 

actuales (52). 
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Figura 17. Estudio de deformación miocárdica ventricular derecha. El strain longitudinal global del ventrículo derecho 

(SLG-VD) se obtiene calculando la media del pico de strain de los seis segmentos que componen el VD (línea de puntos). 

El strain longitudinal de la pared libre (SLPL) se calcula como la media del valor de strain de los segmentos: basal (amarillo), 

medio (azul) y apical (verde). 

3. Seguimiento clínico.  

Se realizó un seguimiento clínico de los pacientes por un periodo de 23,1 ± 12,4 meses 

siendo la variable principal de evaluación los ingresos por IC. Los eventos clínicos se 

obtuvieron de las historias clínicas y de entrevistas directas con los pacientes.  

Todo el trabajo se realizó de acuerdo con la declaración de Helsinki y con la aprobación del 

comité ético local.  
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4. Análisis estadístico. 

Las variables continuas se muestran mediante media y desviación estándar. Las variables 

discretas mediante frecuencias absolutas y relativas. 

El test Chi-cuadrado se utilizó entre las variables discretas para el análisis estadístico. El test 

de Fisher se utilizó en aquellos casos donde la frecuencia era menor de 5. La asunción de 

normalidad se realizó mediante histograma y mediante el test Kolmogorov Smirnov. El test 

de Student se utilizó para comparar variables continuas y el test de Mann-Whitney cuando 

no existían condiciones de distribución normal. Para el estudio de correlación entre 

variables se utilizó el test de correlación de Pearson o el test de Spearman cuando no se 

cumplían condiciones de distribución normal. El valor de corte óptimo de disfunción del VD 

definido como TAPSE< 17mm se calculó mediante curva de ROC.  

Se realizaron modelos de regresión lineal estableciendo el SLG-VD y el SLPL como variables 

dependientes y la FEVI y TAPSE como covariables. Las curvas de supervivencia de Kaplan 

Meier se calcularon desde el momento del ecocardiograma hasta el primer evento adverso 

y se compararon usando el test log-rank. El modelo de regresión lineal de riesgos 

proporcionales se usó para evaluar el riesgo de eventos asociado con SLG-VD, SLPL, FEVI y 

TAPSE. 

El estudio estadístico se realizó mediante el sistema SPSS versión 16 y Stata 13. Todos los 

valores de P se expresan en dos sentidos. Un valor de P< 0,05 fue considerado 

estadísticamente significativo. 

 

 



77 
 

B. RESULTADOS.  

Se incluyeron un total de ciento tres pacientes (sesenta y siete mujeres, con edad media 

72,9 ± 14 años) con distinto tipo de cardiopatía izquierda, preferentemente valvulopatías, 

cardiopatía isquémica y cardiopatía hipertensiva con disfunción diastólica del VI. El 18% del 

total de la población presentaban disfunción del VI y el 31% disfunción del VD. El 52% tenían 

IT significativa. El 61% de los casos estaban en clase funcional ≥ 2, el 38% habían cursado 

con ingreso previo por IC y 41% precisaba tratamiento diurético de forma crónica. Las 

características de los pacientes se recogen en la tabla 6.  

Tabla 6. Características clínicas y ecocardiográficas de la muestra de estudio. 

Características clínicas y ecocardiográficas.  

Edad (años) 72,9 (±14,4) 

Mujeres  65% 

Fibrilación auricular  41% 

Cardiopatía hipertensiva  25% 

Cardiopatía isquémica (Infarto miocardio)  17% (11%) 

Cardiopatía dilatada  8% 

Valvulopatía izquierda moderada o severa 

Válvula Aórtica*: Estenosis/Insuficiencia 

Válvula Mitral**: Estenosis/Insuficiencia 

34% 

12p/9p 

10p/20p 

Dimensión de aurícula izquierda (mm) 45,2 (±10,2) 

Volumen indexado aurícula izquierda (ml/m2) 38 (±13) 

FEVI (%) 64 (±13,9) 

Disfunción sistólica del ventrículo izquierdo 18% 

Presión sistólica pulmonar (mmHg) 49,6 (±19)  

Insuficiencia tricúspide funcional significativa 52% 

TAPSE (mm) 20,1 (±4,9) 

Disfunción sistólica del ventrículo derecho (TAPSE< 17 mm) 31% 

SLG-VD (%) - 19,35 (±5,6) 

SLPL (%) - 21,85 (±7,3) 

Presión de aurícula derecha (mmHg) 9,4 (±5,8) 

Ingresos previos por insuficiencia cardiaca 38% 

Edemas en miembros inferiores 29% 

Tratamiento diurético 41% 

Clase funcional ≥2  61,2% 
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Tabla 6. FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo, SLG-VD: Strain longitudinal global del ventrículo derecho, 

SLPL: Strain longitudinal pared lateral segmento basal, medio y apical, TAPSE: Desplazamiento sistólico del plano anular 

tricuspideo, *Válvula Aórtica: Estenosis moderada o severa, insuficiencia moderada o severa. **Válvula mitral: Estenosis 

moderada o severa, insuficiencia moderada o severa. Entre paréntesis, desviación estándar. 

1. Strain del ventrículo derecho y función biventricular.  

Las medidas del SLG-VD, del SLPL, de la FEVI y del TAPSE se recogen en la tabla 6. Se 

encontró una correlación significativa entre el SLG-VD con el SLPL (r= 0,842, p< 0,001). 

Ambos strain presentaban una correlación significativa con el TAPSE (r= -0,520, p< 0,001 

para el SLG-VD, r= -0,471, p< 0,001 para el SLPL). El mejor punto de corte del SLG-VD para 

detectar disfunción del VD (TAPSE< 17mm) fue -17,3% (AUC= 0,775, p< 0,01) con una 

sensibilidad del 70% y una especificidad del 78%; el mejor punto de corte para el SLPL fue 

de -19,5% (AUC= 0,754; p < 0,001) con una sensibilidad del 66% y una especificidad del 73%. 

Se observó una correlación moderada, aunque significativa, entre la FEVI con el SLG-VD, el 

TAPSE y el SLPL (r= -0,445, p< 0,001, r= 0,369, p< 0,001, r= -0,335; p= 0,005 

respectivamente). En un modelo de regresión lineal, siendo el SLG-VD y el SLPL las variables 

dependientes y la FEVI y el TAPSE las covariables, el SLG-VD dependía de la FEVI y del TAPSE 

(coeficiente de determinación 0,327), siendo la correlación negativa con la FEVI (-0,104; IC 

95%= -0,174 -  -0,033) y con el TAPSE (-0,492; IC 95%= -0,694 -  -0,290), mientras que el SLPL 

dependía exclusivamente del TAPSE (coeficiente de determinación 0,186, correlación con 

TAPSE -0,613; IC 95%= -0,865 - -0,360). 
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2. Strain del ventrículo derecho y pronóstico.  

Durante un seguimiento de 23,1 ± 12,4 meses hubo 33 ingresos por IC. En el análisis de 

Kaplan Meier los pacientes con SLG-VD> -17,3% (Log Rank (LR)= 22,033; p< 0,001); TAPSE< 

17mm (LR= 17,4; p< 0,001) y SLPL> -19,5% (LR= 12,2; p< 0,001) presentaron menor 

supervivencia libre de eventos (Figura 18).  

 

Figura 18. Análisis de Kaplan-Meier para SLG-VD (> -17,3%), el TAPSE (< 17mm) y el SLPL (>-19,5%). 

 

Tras el análisis univariado mediante regresión de Cox de riesgos proporcionales, el TAPSE, 

la FEVI, el SLG-VD y el SLPL se asociaron con mayor tasa de eventos adversos (Hazard ratio 

(HR) para SLG-VD> -17,3%: 5,19 (p< 0,001); HR para SLPL> -19,5%: 3,38 (p< 0,001). 

En el análisis multivariado de Cox, incluyendo SLG-VD> -17,3%, y SLPL> -19,5%, únicamente 

el SLG-VD> -17,3% (HR= 5,194; p< 0,001) tenía significado pronóstico. Incluyendo en otro 

modelo el TAPSE< 17mm, la FEVI baja y la severidad de la IT, tan sólo SLG-VD> -17,3% (HR= 

4,341; p< 0,001) y TAPSE< 17 (HR= 2,579; p= 0,042) tenían significado pronóstico. 
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C. DISCUSIÓN.  

En el presente estudio se ha evaluado el SLG-VD y el SLPL en pacientes con cardiopatía 

izquierda y diferente grado de repercusión en el VD de acuerdo a la severidad de la IT 

funcional. El hallazgo principal es que el SLG-VD tiene una asociación más fuerte con 

episodios de IC en el seguimiento que el SLPL. Aunque ambos strain se correlacionan de 

forma similar con la FVD estimada por TAPSE, el SLG-VD presenta también una correlación 

significativa con la FEVI, mientras que el SLPL es un parámetro de FVD más independiente 

del estado del VI.  

1. Strain del ventrículo derecho y función ventricular derecha.  

Estudios previos ya habían validado el SLG-VD con la FEVD por cardiorresonacia, obteniendo 

correlaciones significativas entre ambos (r= -0,797, p< 0,01) (67). En nuestro estudio hemos 

encontrado correlaciones significativas entre el SLG-VD y el SLPL con el parámetro 

ecocardiográfico más usado en la práctica clínica para la evaluación de la FVD, el TAPSE. 

Park et (67) encontraron una correlación significativa entre el SLG-VD y el TAPSE (r= -0,435, 

p< 0,01) y Ternacle et al (22) entre el SLPL y el TAPSE (r= -0,43, p< 0,001); resultados 

comparables a los encontrados en nuestro estudio (SLG-VD-TAPSE r= -0,520; SLPL-TAPSE r= 

-0,471, p< 0,001). Las guías de práctica clínica para la evaluación del VD (21) no establecían 

puntos de corte de disfunción sistólica del VD para los parámetros de strain. En las últimas 

recomendaciones de cuantificación de cavidades cardiacas (52) por primera vez sugieren 

como punto de corte de anormalidad para el strain longitudinal de la pared libre del VD> -

20%, aunque reconocen que los valores pueden depender del vendedor y de la versión del 
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programa que se utilice. En nuestra muestra, usando el TAPSE como parámetro de 

referencia (68-70), el mejor valor de corte para detectar disfunción sistólica del VD para el 

SLG-VD (-17,3%) fue menor en valor absoluto que para el SLPL (-19,5%), Meris et al (66) 

establecieron el punto de corte para el SLG-VD en -19%, Lee et al (70) en -16,8% y Park et 

at (67) en -15,4%; para el SLPL, Ternacle et al (22) establecieron el punto de corte en -21% 

para el SLPL. Según nuestros datos ambos strain reflejan la FVD, sin embargo, los puntos de 

corte para detectar disfunción del VD deben ser diferentes, siendo más bajos en valor 

absoluto para el SLG-VD.  

2. Strain del ventrículo derecho y la función ventricular izquierda.  

Existe un acuerdo general que la disfunción de una cámara cardíaca puede influir en la 

función de una cámara vecina. Este concepto es de particular importancia en la 

comprensión de la FSVD (13). En nuestro estudio, aunque ambos strain, el SLG-VD y el SLPL, 

se correlacionan de forma similar con la FSVD estimada por TAPSE, el SLG-VD presenta una 

correlación más fuerte con la FEVI que el SLPL. De acuerdo con estos resultados, el uso del 

SLG-VD reflejará la FVD incluyendo la influencia de la función del VI sobre la misma, 

mientras que el SLPL será un parámetro más independiente de la función del VI y no 

reflejará dicha influencia, o lo hará en menor medida.  

Además, la correlación encontrada entre el TAPSE y el SLG-VD no fue menor que la 

encontrada entre el TAPSE y el SLPL como podría suponerse teniendo en cuenta que ambos 

analizan la pared libre del VD. Esto se debe a que el movimiento del anillo tricúspide (TAPSE) 

no depende únicamente de la deformación de la pared libre del VD, sino también de la 
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tracción hacía ápex, secundaria a la contracción del VI. En realidad, en nuestro estudio, el 

TAPSE también se correlacionó, aunque más débilmente, con la FEVI, dato que apoya la 

importancia de la función ventricular izquierda sobre el VD. En esta misma línea otros 

autores ya habían encontrado un TAPSE reducido en paciente con disfunción del VI frente 

a pacientes con función del VI normal (60). 

Finalmente, si consideramos el SLPL como un parámetro de función sistólica global del VD, 

estamos asumiendo que la función de todas las paredes del VD, incluido el septo, serán 

similares, hecho que difiere de la realidad, especialmente en pacientes con disfunción del 

VI. Por el contrario, el SLPL tiene la ventaja de ser más independiente de la FEVI. De acuerdo 

con esta idea, un estudio reciente demostró que el SLPL estaba alterado de forma 

independiente en pacientes con estenosis de la arteria coronaria derecha y concluyeron 

que el SLPL podría usarse para detectar disfunción del VD en pacientes con enfermedad 

coronaria estable (71). Debido a su relativa independencia de la FEVI, el SLPL podría 

convertirse en una herramienta útil para la evaluación del VD de forma aislada, como por 

ejemplo en el estudio de miocardiopatías derechas (72) o en el seguimiento de la función 

aislada de VD tras intervencionismos como el implante de asistencias ventriculares (73). 

3. Strain del ventrículo derecho y pronóstico.  

Es de gran importancia el hallazgo del mayor valor pronóstico del SLG-VD sobre el SLPL, 

demostrando la importancia de septo en la función global del VD e indicando que cuando 

el objetivo es evaluar el pronóstico de pacientes con cardiopatía izquierda, el SLG-VD debe 

preferirse sobre el SLPL. Al correlacionarse el SLG-VD también con la FEVI, este parámetro 



83 
 

podría considerarse por extensión un parámetro de función biventricular, hecho que 

explicaría parcialmente su mejor significado pronóstico. El hecho de que el TAPSE también 

sea un predictor independiente de eventos refuerza esta idea dado que está demostrado 

que el TAPSE también se correlaciona con la FEVI (60). 

Se evitó seleccionar a los pacientes mediante un parámetro directo de FVD para prevenir 

un sesgo de selección. Sin embargo, la selección de pacientes por severidad de la IT también 

puede ser un factor de confusión (56). La sobrecarga de volumen generada por la IT, puede 

conllevar un aumento en el porcentaje de deformación. En cualquier caso, el mayor valor 

predictivo de SLG-VD sobre SLPL se mantiene al incluir la severidad de la IT en la ecuación 

de regresión. 

Motoki et al (3), también encontraron que el SLG-VD es un predictor de eventos más fiable 

que el SLPL, pero en pacientes con IC y FEVI baja. Su muestra es diferente a la nuestra, 

donde únicamente un 18% de los pacientes tiene disfunción de VI. El punto de corte 

encontrado en aquel estudio para la prevención de eventos (-14,8%) es más bajo en 

términos absolutos que en nuestro estudio (-17,3%), dato que se puede explicar debido a 

que la FEVI baja influye en parámetros de FVD como el TAPSE o el SLG-VD. La influencia de 

la FEVI en el SLG-VD debe tenerse en cuenta al analizar los valores de SLG-VD en diferentes 

poblaciones.  

 

 

 

 



84 
 

4. Limitaciones. 

Una limitación de este estudio es no haber usado la FEVD como indicador de FSVD. Aunque 

la FEVD con ecocardiografía tiene también limitaciones, su estimación habría ofrecido 

información interesante para el estudio.  

El estudio tiene también la limitación de tratarse de un estudio realizado en un único centro 

y con pequeño tamaño muestral. La población estudiada fueron pacientes con sobrecarga 

ventricular derecha secundaria a cardiopatía izquierda, por lo tanto, estos resultados no 

pueden inferirse para pacientes con hipertensión pulmonar primaria o con cardiopatía 

derecha.  

D. CONCLUSIÓN. 

Nuestro estudio demuestra la importancia de los parámetros de strain del VD en la 

estratificación del riesgo de pacientes con cardiopatía izquierda, objetivándose que la 

estimación del SLG-VD es mejor predictor de episodios de IC que la estimación aislada del 

strain de su pared libre. Nuestros resultados sostienen la idea de que la función del septo 

interventricular, que también depende de la función del VI, es un componente importante 

de la FVD y se debe incluir en el análisis del strain del VD en pacientes con cardiopatía 

izquierda con intenciones pronósticas. Estos hallazgos sugieren que el uso del SLG-VD en la 

valoración de la FVD en la práctica clínica podría mejorar la valoración pronóstica de estos 

pacientes, aunque serán necesarios más estudios que evalúen el impacto de la decisión 

médica basada en la determinación del SLG-VD sobre el pronóstico de estos pacientes.  
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V. OBJETIVO 3. ANÁLISIS DE LOS CAMBIOS EN LA GEOMETRÍA Y FUNCIÓN DEL 

VENTRÍCULO DERECHO COMO CONSECUENCIA DE LA CIRUGÍA CARDIACA 

IZQUIERDA.  

A. MATERIAL Y MÉTODOS. 

1. Características de los pacientes. 

El estudio se llevó acabo en el hospital universitario Ramón y Cajal entre octubre del 2014 

y diciembre del 2014. Se incluyeron de forma prospectiva treinta pacientes pendientes de 

cirugía cardiaca. Se consideraron criterios de exclusión: la presencia de fibrilación auricular 

o ritmo de marcapasos, la cirugía cardiaca previa, la ITs y complicaciones postcirugía, 

incluida la necesidad de marcapasos. Se registraron las características clínicas y el estado 

del paciente en el momento del estudio. A todos los pacientes se les realizó un 

ecocardiograma transtorácico el día previo a la cirugía y otro estudio similar antes del alta 

(6±3 días después de la cirugía). El estudio se aprobó por el comité ético y todos los 

pacientes firmaron el consentimiento informado.  

2. Técnica quirúrgica.  

Todas las cirugías se realizaron de acuerdo con el protocolo habitual de circulación 

extracorpórea e hipotermia. Se infundió solución cardiopléjica para parar el corazón y 

proporcionar protección miocárdica. Los pacientes se sometieron a revascularización 

coronaria y/o remplazo valvular y sólo un paciente a reparación valvular. No se realizó cierre 

de pericardio en ningún caso.  
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3. Estudio ecocardiográfico.  

Se realizó un estudio ecocardiográfico completo (Vivid E9 General Electric, Horten, Norway) 

de acuerdo con las recomendaciones de práctica clínica actuales (51, 52). Todas las 

imágenes se almacenaron de forma digital para un análisis posterior offline (EchoPac BT08- 

GE, Horton, Norway). 

Desplazamiento longitudinal. Se midió el desplazamiento longitudinal mediante speckle-

tacking 2D a partir del plano A4C (Figura 19). Se grabaron 3 ciclos consecutivos y se hizo la 

media. Las imágenes se optimizaron para conseguir un frame rate 50-90 frame/seg 

necesario para el análisis. Se trazó el contorno endocárdico y la anchura de forma 

automática permitiendo la realización de cambios manuales en los casos necesarios, para 

seguir frame a frame el miocardio a lo largo del ciclo cardiaco. La región de interés se 

compuso de 6 segmentos (2 basales, 2 mediales y dos apicales) (66). A continuación, se 

analizaron las siguientes estructuras en 3 análisis consecutivos:  

1. VI (Figura 19A): Se trazó el borde endocárdico del septo y de la pared lateral del VI desde 

el anillo septal mitral hasta el anillo lateral mitral. 

2. VD (Figura 19B): Desde el anillo lateral tricuspideo hasta el anillo septal tricuspideo. 

3. Ambos ventrículos (Figura 19C): Se trazó el borde endocárdico de la pared lateral del VD 

y del VI desde el anillo lateral tricuspideo hasta el anillo lateral mitral.  

Para cada estudio se obtuvieron 6 curvas de desplazamiento correspondientes a cada uno 

de los segmentos (2 basales, 2 mediales y dos apicales) (Figura 19D). A partir de estas curvas 

se midió la magnitud y dirección del desplazamiento en telesístole de cada uno de estos 
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segmentos. El septo y la pared lateral del VI se obtuvieron a partir del análisis del VI y la 

pared lateral del VD a partir del análisis del VD.  

 

Figura 19. Estudio del desplazamiento longitudinal mediante speckle tracking 2D. A. Estudio del VI. Se traza el borde 

endocárdico desde el anillo septal mitral hasta el anillo lateral mitral. B. Estudio del VD. Desde el anillo lateral tricuspideo 

hasta el anillo septal tricuspideo. C. Estudio biventricular. Desde el anillo lateral tricuspideo hasta el anillo lateral mitral. 

D. Curvas de desplazamiento de cada uno de los 6 segmentos en los que se dividieron los ventrículos (2 basales, 2 mediales 

y dos apicales). E. Estudio de la imagen de desplazamiento, se disminuyó al máximo el valor de la escala de forma que 

cualquier desplazamiento se representa en morado. La región sin desplazamiento se representa en rojo. La localización 

de ese punto de referencia hacia el que se dirigen los demás segmentos se midió en grados usando un transportador de 

ángulos.  

A continuación, para el estudio de la imagen de desplazamiento, se disminuyó al máximo el 

valor de la escala de forma que los desplazamientos incluso pequeños se representaron en 

morado. Se paró la imagen en telesístole. La región sin desplazamiento hacia donde se 
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desplazaban todas las demás regiones se representó en rojo. La localización de ese punto 

de referencia (PR) hacia el que se dirigían los demás segmentos se midió en grados usando 

un transportador de ángulos desde el anillo tricuspideo lateral (0 grados) hasta el anillo 

mitral lateral (180 grados) en el estudio biventricular (figura 19E) y desde el anillo mitral 

septal (0 grados) hasta el anillo mitral lateral (180 grados) en el estudio del VI (Figura 19E, 

Figura 20). 

Desplazamiento trasversal. Se midió desde dos planos diferentes (Figura 21). 

- A partir del plano PLAX con modo M convencional a nivel de las puntas de la válvula 

mitral. Se midió el desplazamiento basal septal y el desplazamiento posterior hacia 

el centro de la cavidad del VI en sístole (Figura 21 izquierda).  

- A partir del plano A4C con modo M anatómico, perpendicular al septo, se midió el 

desplazamiento apical septal y lateral hacia el centro de la cavidad del VI en sístole 

(Figura 21 derecha). 

- Se consideró movimiento paradójico del septo (MPS) cuando el septo se alejaba del 

centro del VI en sístole.  

Parámetros longitudinales de función ventricular. Se obtuvieron a partir del plano A4C: 

- TAPSE. Se midió mediante modo M a nivel del anillo lateral tricuspideo y se definió 

como el máximo desplazamiento del anillo durante la sístole. El desplazamiento del 

anillo septal (SAPSE) y mitral (MAPSE) se midió de igual forma a nivel de sus 

respectivos anillos.  
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- Onda sistólica. Se midió con doppler tisular color situando la región de interés a nivel 

del anillo tricuspideo, del anillo septal y del mitral.  

- El strain longitudinal de la pared libre del VD (SLPL). A partir del plano A4C enfocado 

en el VD, se calculó como la media del valor pico de strain longitudinal sistólico 

observado en los tres segmentos de la pared libre del VD (basal, medial y apical). A 

partir del plano A4C enfocado en el VI se midió el strain longitudinal septal y de la 

pared libre del VI (SLPL-VI). 

Parámetros transversales de función ventricular. Se obtuvieron a partir del plano A4C:  

- Se midieron los diámetros transversales mediales del VI y del VD en telediástole 

(DTD) y telesístole (DTS) y la fracción de acortamiento transversal (FAT) mediante la 

siguiente fórmula (DTD-DTS) / DTD por 100. 

Parámetros de función global ventricular. 

- Se midió el área del VD en telediástole y telesístole (ATDVD, ATSVD) a partir del 

plano A4C enfocado en el VD y el CFA a partir de la siguiente fórmula (ATDVD-

ATSVD/ATDVD por 100). 

- Se midió el volumen telediastólico y telesistólico del VI en 4C y 2C, y la FEVI mediante 

el método Simpson biplano.  

- El strain longitudinal 4C del VI y del VD se calculó como la media del valor pico 

sistólico de los seis segmentos que componen el VI y el VD respectivamente en el 

plano A4C.  
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4. Análisis estadístico. 

Las variables continuas se expresaron como media y desviación estándar, las variables 

discretas como frecuencia absoluta y relativa.  La comparación entre ambos estudios se 

realizó usando el test T de Student para muestras apareadas. Las diferencias se 

consideraron significativas si p< 0,05. Para evaluar la correlación entre variables se utilizó el 

test de correlación de Pearson.  

B. RESULTADOS. 

Se incluyeron 34 pacientes que se iba a someter a cirugía cardiaca. Se excluyeron 4 

pacientes, 2 por la necesidad de marcapasos tras la cirugía que podría alterar la dinámica 

cardíaca y otros 2 debido a complicaciones postoperatorias. La edad media de los pacientes 

fue de 69,9 (31-85) años, 12 (40%) eran mujeres. Las características clínicas de los pacientes 

y el tipo de cirugía se recogen en la tabla 7. Todas las cirugías se llevaron a cabo con 

circulación extracorpórea y en ningún caso se realizó cierre de pericardio. Ningún paciente 

sufrió complicaciones intraoperatorias ni cambios significativos en IT tras la cirugía.  
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Tabla 7. Características clínicas tipo de cirugía de la muestra de estudio. 

Características clínicas y de la cirugía 

Edad, años (DE) 69,9 (±13,3) 

Sexo (hombre/mujer), pacientes (%) 18/12 (60/40) 

ASC (m2) 1,77 (±0,2) 

Diabetes Mellitus, pacientes (%) 9 (30) 

Hipertension, pacientes (%) 20 (67) 

Dislipemia, pacientes (%) 15 (50) 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica, pacientes (%) 6 (20) 

Insuficiencia renal, pacientes (%) 2 (6,7) 

Euroscore, % (DE) 6,3 (2,2) 

Clase NYHA 
I, pacientes (%) 
II, pacientes (%) 
III, pacientes (%) 
IV, pacientes (%) 

 
2(6,7) 
11 (36,7) 
16 (53,3) 
1 (3,3) 

Tipo de cirugía 
Revascularización coronaria, pacientes (%) 
Válvula aórtica, pacientes (%) 
Válvula mitral, pacientes (%) 
Raíz aórtica, pacientes (%) 
Válvula mitral + válvula aórtica, pacientes (%) 
Revascularización + recambio valvular, pacientes (%) 
Válvula aórtica + raíz aórtica, pacientes (%) 

 
7 (23,3) 
11 (36,7) 
2 (6,7) 
1 (3,3) 
1 (3,3) 
5 (16,6) 
3 (10,1) 

Tiempo de aorta clampada, media (DE) (min) 74,9 (28,2) 

Tiempo de circulación extracorpórea, media (DE) (min)  98,6 (35,9) 

Días en unidad de críticos, media (DE) 2,8 (1,9) 

 

Tabla 7. Los valores son número de pacientes o valor medio. Entre paréntesis se recoge el porcentaje de pacientes o la 

desviación estándar (DE).  

1. Desplazamiento de las paredes ventriculares antes y después de la cirugía (Tabla 

8, figura 20, 21). 

Desplazamiento longitudinal. En el ecocardiograma precirugía, a partir del plano A4C se 

observó un desplazamiento longitudinal en sístole de todos los segmentos del VI y del VD 

hacia el ápex. Todo el desplazamiento se dirigía hacia un PR localizado a 98± 17,3º del arco 
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biventricular medido desde el anillo tricúspide y localizado a 91,9 ± 14,6º del arco del VI que 

se midió desde el anillo septal del VI (Figura 20A). Este punto se mantuvo fijo durante la 

sístole. Al analizar el estudio postcirugía, se observó que el PR se desplazaba hacia el 

segmento medio de la pared lateral del VD del arco biventricular (61,5 ± 13,9º; p< 0,001) y 

hacia el segmento medio apical del septo interventricular en el estudio del VI (57,3 ±16,7º; 

p< 0,001). Los segmentos basal y medio del VD se desplazaban en sístole hacia el PR pero 

en menor magnitud que antes de la cirugía, mientras que en el segmento apical se observó 

un desplazamiento inverso hacia el nuevo PR (Figura 20B). Respecto al VI, tras la cirugía 

aumentó el desplazamiento longitudinal de la pared lateral del VI. Este incremento fue 

mayor en los segmentos apicales que en los basales. 
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Figura 20. Comparación del estudio de desplazamiento biventricular y del ventrículo izquierdo antes y después de la 

cirugía. A. En ambos estudios antes de la cirugía, todos los segmentos se desplazan hacia el ápex. B. Tras la cirugía, el 

punto de referencia se desplaza hacia el segmento medio de la pared lateral del ventrículo derecho en el estudio 

biventricular y hacia el segmento medio del septo interventricular en el estudio del ventrículo izquierdo.  

Desplazamiento transversal. Antes de la cirugía se observaba un desplazamiento de todas 

las paredes hacia el centro de VI tanto en el plano paraesternal como en el plano A4C (Figura 

21A). Tras la cirugía, el desplazamiento del septo hacia el centro del VI apareció disminuido 

o incluso invertido en ambos planos (Figura 21B). Se objetivó MPS en un 50% de los casos 

desde el plano paraesternal y en un 43% desde el plano A4C. Al mismo tiempo el 

desplazamiento de la pared libre del VI incrementó su desplazamiento hacia el VD (Tabla 

8).
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Figura 21. Estudio del desplazamiento transversal antes (A) y después de la cirugía (B) en el plano paraesternal largo 

(izquierda) y el plano apical cuatro cámaras (derecha). Antes de la cirugía se observa un desplazamiento de todas las 

paredes hacia el centro de ventrículo izquierdo en ambos planos. Tras la cirugía, el desplazamiento del septo hacia el 

centro del VI aparece disminuido o incluso invertido.  

Tabla 8. Desplazamiento de las paredes ventriculares.  

DESPLAZAMIENTO LONGITUDINAL EN PLANO APICAL 4 CAMARAS 

 PARED LATERAL VD SEPTO PARED LATERAL VI 

 PRE POST P PRE POST P PRE POST P 

Segmento apical 4,8±4,6 -2,7±3,2 <0,001 4,1±3,8 -1,9±2,6 <0,001 1,7±3,4 6,8±2,9 <0,001 

Segmento medial 12,6±4,3 3,0±2,8 <0,001 9,2±4,0 3,6±3,6 <0,001 6,8±3,6 9,7±3,4 <0,001 

Segmento basal 20,7±6,3 9,9±3,7 <0,001 12,3±5,3 7,6±4,0 <0,001 11,3±3,8 12,4±3,5 0,188 

DESPLAZAMIENTO TRASVERSAL EN PE LARGO Y CUATRO CAMARAS 

 PARAESTERNAL CUATRO CAMARAS 

 PRE POST P   PRE POST P  

AS basal 5,3±2,1 0,58±4,3 <0,001  IS APEX 4,1±3,3 2,1±3,0 <0,001  

IL basal 10,7±2,1 13,5±3,3 <0,001  AL APEX 5,9±2,6 10,5±3,5 <0,001  

MPS % 0% 50% <0,001  MPS % 0% 43% <0,001  

 

Tabla 8. Desplazamiento longitudinal de los segmentos (mm), en el plano apical cuatro cámaras, hacia el apex cardiaco y 

trasversal (mm) en plano paraesternal largo y en el apical cuatro cámaras, hacia el centro de ventrículo izquierdo. PRE: 

Antes de la cirugía. POST: Tras la cirugía. AS basal: Segmento anteroseptal basal. IL basal: Segmento inferolateral basal. 

MPS: Movimento paradójico del septo.  

2. Función biventricular antes y después de la cirugía (Tabla 9, Figura 22).  

Función VD. Parámetros longitudinales: Los tres principales parámetros que reflejan la 

función longitudinal de la pared lateral del VD disminuyeron tras la cirugía (Figura 22A). El 

SAPSE estaba disminuido, mientras que no se encontraron diferencias significativas en el 

strain del septo o la onda S´ septal. Parámetros transversales: la FAT-VD estaba levemente 
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aumentada tras la cirugía principalmente debido al aumento del diámetro telediastólico 

(Figura 22B). Parámetros globales: No hubo cambios significativos en el CFA-VD (Figura 

22C) mientras que el SLG-VD disminuyó debido al descenso del strain longitudinal de la 

pared libre del VD.  

 

Figura 22. Comparación de los parámetros de función ventricular derecha antes (PRE) y después (POST) de la cirugía. Los 

parámetros longitudinales (TAPSE y onda S´) disminuyeron, la fracción de acortamiento transversal (FAT-VD) aumentó 

levemente a expensas del aumento den el diámetro telediastólico (DTD-VD) y no hubo cambios significativos en el cambio 

fraccional de área (CFA-VD). 
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Tabla 9. Parámetros de función ventricular.  

PARAMETROS LONGITUDINALES  

 PARED LATERAL VD SEPTO PARED LATERAL VI 

 PRE POST P PRE POST P PRE POST P 

          

APSE 18,7±4,6 10,0±2,6 <0,001 9,0±2,4 7,2±2,3 0,001 10,8±3,2 11,9±2,7 0,02 

S´ 10,6±2,5 8,1±1,7 <0,001 6,2±2,9 6,3±1,7 0,604 7,1±2,2 7,8±2,4 0,303 

Strain -23,1±8,6 -14,6±5,3 <0,001 -16,2±5,2 -16,0±4,7 0,830 -16,5±5,2 -11,9±4,4 <0,001 

PARAMETROS TRANSVERSALES 

 VENTRICULO DERECHO VENTRICULO IZQUIERDO 

 PRE POST P PRE POST P 

DTD medial 4C 2,8±0,5 3,7±0,6 <0,001 3,9±0,8 3,7±0,6 0,022 

DTS medial 4C 2,0±0,4 2,3±0,8 0,084 2,4±0,8 2,3±0,8 0,847 

FAT 4C 36,5±10,5 41,7±13,0 0,011 41,1±12,0 41,2±17,0 0,983 

PARAMETROS GLOBALES 

 VENTRICULO DERECHO VENTRICULO IZQUIERDO 

 PRE POST P PRE POST P 

Area-VD/volumen-VI TD 14,4±3,4 16,0±3,9 0,024 84,3±32,7 73,0±29,4 0,004 

Area-VD/volumen-VI TS 7,9±2,2 8,5±2,0 0,096 32,7±20,8 28,4±19,5 0,273 

CFA-VD/FEVI 46,7±9,5 47,8±11,7 0,625 63,2±14,1 64,7±13,2 0,671 

SLG -18,7±6,0 -14,5±3,7 <0,001 -16,0±4,7 -12,7±7,3 0,012 

 

Tabla 9. PRE: Antes cirugía. POST: Tras cirugía. APSE: Annular plane systolic excursion. DTD: Dámetro telediastólico. DTS: 

Diámetro telesistólico. FAT: Fracción acortamiento transversal. TD: Telediastólico. TS: Telesistólico. CFA: Cambio fraccional 

de área. SLG: Strain longitudinal global.  

Función del VI. Tras la cirugía, aumentó ligeramente el MAPSE, pero disminuyó el strain 

longitudinal de la pared lateral de VI. La función trasversal no se modificó, así como 

tampoco la FEVI. El SLG-VI disminuyó levemente tras la cirugía por la disminución el strain 

de su pared lateral. 
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3. Influencia de la localización del PR con el desplazamiento septal y la estimación de 

función ventricular (Figura 23).  

La localización del PR se correlacionó con los cambios descritos previamente: Correlación 

PR-TAPSE: 0,684, p< 0,001; correlación PR-desplazamiento del septo apical: 0,621, p< 0,001. 

Además, el TAPSE y el desplazamiento septal apical estaban fuertemente correlacionados: 

0,730, p< 0,001. 

 

Figura 23. Gráficas representativas de la correlación entre el punto de referencia y el TAPSE, el punto de referencia y el 

desplazamiento septal apical y entre el TAPSE y el desplazamiento septal apical.  

C. DISCUSIÓN.   

En este estudio hemos demostrado que, al analizar las medidas de desplazamiento 

miocárdico tras la cirugía, el segmento medio de la pared lateral se queda fijo y todos los 

segmentos, que antes de la cirugía se desplazaban hacia el ápex del VI ahora se desplazan 

hacia el nuevo PR. Este cambio en el desplazamiento puede explicar la aparición del MPS y 

la reducción del TAPSE postcirugía.  
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Tras la cirugía, probablemente debido a la apertura del pericardio, el VD se dilata 

transversalmente. Se observan dos cambios paralelos en el acortamiento del VD: Se 

incrementa el acortamiento transversal y el strain longitudinal de la pared libre disminuye, 

lo que va acompañado de una reducción de los componentes longitudinales de la FSVD. 

Como resultado de estos dos cambios opuestos, el CFA-VD se mantiene sin cambios tras la 

cirugía, es decir la suma de estos cambios adaptativos resultan en la ausencia de una 

reducción significativa de la función global del VD.  

1. Cambios en el desplazamiento de las paredes ventriculares.  

Antes de la cirugía, todos los segmentos miocárdicos presentaban un desplazamiento 

longitudinal hacia el ápex del VI, que se mantenía estático y un desplazamiento transversal 

hacia el centro del VI. Tras la cirugía, el segmento medio del tracto de entrada del VD se 

queda fijo. Esta reubicación del PR lleva a una reducción del desplazamiento del anillo 

tricúspide, que conlleva la reducción del TAPSE, y una tracción de los segmentos apicales 

de VD, del septo (que se manifiesta por el MPS) y del VI entero. En resumen, toda la 

dinámica del corazón se modifica, principalmente los patrones de movimiento septal y del 

VD: antes de la cirugía el ápex tira de la pared libre de ambos ventrículos y tras la cirugía, el 

segmento medio de la pared libre del VD tira del ápex y del segmento apical del septo 

interventricular.  

Estudios previos con cardioresonancia describieron que el VI se desplazaba anteriormente 

en sístole tras la cirugía de revascularización coronaria, sugiriendo adhesiones 

postquirúrgicas (46). Nuestro estudio ha demostrado que el desplazamiento anterior del VI 
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tras la cirugía se debe a la inmovilización del segmento medio de la pared lateral del VD. La 

AD, el surco auriculoventricular, el tracto de entrada del VD y la aorta se quedan expuestos 

tras la estereotomía y la apertura del pericárdico (Figura 24). Dado que el cierre del 

pericardio no se incluye en las técnicas quirúrgicas convencionales, la parte anterior del 

corazón pierde el soporte y la lubricación del pericardio y se queda en contacto directo con 

el esternón inflamado. No son necesarias adherencias para dejar inmovilizada esta área y 

esto se comprueba porque estos cambios los hemos observado en nuestro estudio hasta 3 

días después de la cirugía, con una media de 6±3 días. Nosotros proponemos que la 

ausencia del soporte y lubrificación del pericardio y la fricción del VD con el esternón 

inflamado limita el movimiento del segmento medio de la pared lateral del VD y puede ser 

el responsable de este comportamiento. Por lo tanto, esta hipótesis está en concordancia 

con los estudios de cardioresonancia que habían mostrado una reducción en la separación 

entre el VD y la pared torácica tras la cirugía y un movimiento restringido de la pared libre 

del VD tras la cirugía.  
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Figura 24. Representación ilustrativa de la justificación encontrada a los cambios del desplazamiento de las paredes 

ventriculares tras la cirugía. La aurícula derecha, el surco auriculoventricular, el tracto de entrada del ventrículo derecho 

y la aorta se quedan expuestos tras la estereotomía y la apertura del pericárdico, que no se cierra de forma sistemática, 

de forma que pierde la lubricación del pericardio. El segmento medio de la pared lateral del ventrículo derecho se queda 

limitado y se convierte en el nuevo punto de referencia para el resto de los segmentos ventriculares.  

2. Cambios en la función ventricular derecha. 

Como estudios previos ya habían demostrado (41, 74), en nuestro estudio se observa una 

reducción del desplazamiento longitudinal del anillo tricúspide y de su velocidad sistólica S´ 

tras la cirugía, lo que podría indicar disfunción sistólica del VD. En condiciones normales, el 

TAPSE y la onda S se utilizan como parámetros de función global del VD. Sin embargo, 

debido a los cambios que ocurren en la pared libre del VD tras la cirugía, con el segmento 

medio inmóvil, el TAPSE refleja únicamente la contracción del segmento basal del VD no 

pudiéndose usar como un parámetro subrogado de función global del VD. Además, 

encontramos una disminución del strain de la pared lateral del VD tras la cirugía, mientras 

que el strain septal no se altera, resultando en una reducción ligera del SLG-VD. El septo se 

ve afectado por el nuevo punto de anclaje (PR), pero no tiene fricción con el esternón, por 

lo tanto, encontramos una reducción del SAPSE, sin cambios significativos en el strain.  

De igual manera, también observamos un aumento significativo DTDVD tras la cirugía, sin 

cambios en el DTSVD, lo que lleva un aumento de la FAT-VD, que tiende a compensar la 

reducción en el componente longitudinal. Además, los cambios en el movimiento del septo, 

con el desplazamiento del segmento apical hacia el segmento medio de la pared libre, 

contribuye a mantener la FAT-VD y podría explicar MPS. Joshi et al (46) encontraron una 

correlación positiva entre la FEVD y el grado de desplazamiento anterior del septo 
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ventricular durante la sístole. Ellos propusieron que el septo interventricular y el resto del 

corazón son arrastrados anteriormente durante la sístole para mantener la FEVD. Esta 

teoría está de acuerdo con nuestro estudio. Nosotros proponemos que el MPS depende del 

cambio de posición de la zona de anclaje sin cambios en la contractilidad. No encontramos 

relación entre la presencia de MPS y el CFA-VD, considerando que el aumento en el 

componente transversal depende más del incremento en las dimensiones diastólicas del 

VD. Por lo tanto, el MPS se debería a dos fenómenos: La tracción desde el punto fijo el VD 

y el aumento de la contracción transversal del VD. 

Por último, el CFA-VD, que está influenciado por el deformación longitudinal y transversal, 

no presentó cambios significativos en nuestro estudio, mientras que en estudios previos 

aparecía levemente disminuido tras la cirugía, sin embargo, la FEVD 3D estaba preservada, 

lo que se encontraría más en consonancia con nuestros hallazgos (75).  

3. Cambios en la función ventricular izquierda.  

El PR en la pared lateral del VD también explica el aumento del desplazamiento longitudinal 

y transversal del VI hacia el VD. Otros estudios también describen este comportamiento 

(46). El MAPSE está levemente aumentado debido a la tracción desde el segmento medio 

de la pared lateral del VD. Es de destacar que el ápex muestra mayor desplazamiento que 

el segmento basal del VI tras la cirugía, llevando a una reducción en la deformación 

longitudinal de la pared lateral. Esto puede ser explicado también por la pérdida de 

lubricación pericárdica y el sufrimiento subendocárdico tras la cirugía. De cualquier manera, 

la contracción transversal y la FEVI se mantiene sin cambios significativos.  
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4. Limitaciones del estudio.  

Un conocimiento completo del efecto de la cirugía cardiaca en el desarrollo de cambios 

geométricos y funcionales que se observan en el corazón requeriría una evaluación 

hemodinámica invasiva, lo que supera el objetivo de este estudio. Sin embargo, sería difícil 

de diferenciar los cambios hemodinámicos producidos por un recambio valvular de aquellos 

cambios debidos a la apertura del pericardio. En cambio, hemos utilizado una evaluación 

no invasiva y un enfoque distinto para obtener nuevos conocimientos sobre los mecanismos 

implicados en las alteraciones observadas tras la cirugía cardiaca.   

El tipo de cirugía no es homogénea en nuestro estudio, se incluyeron pacientes para cirugía 

de revascularización cardiaca y para recambio valvular. Sin embargo, el estudio no trata de 

establecer una diferencia entre los grupos pues nuestra hipótesis era que las alteraciones 

que aparecen tras la cirugía son independientes del tipo de intervención. El tamaño de 

nuestra muestra no permite confirmar estos hallazgos en cada tipo particular de cirugía, 

siendo necesarios estudios adicionales para confirmar estos hallazgos en grupos más 

homogéneos y para poder realizar comparaciones.  

Por otro lado, la técnica de speckle tracking mediante ecocardiografía está limitada por la 

ventana acústica y dificultades técnicas que pueden afectar a la reproducibilidad de los 

datos obtenidos. La cardioresonancia, que podría haber aportado datos más precisos de la 

geometría y función cardiaca, no sería posible en varios de nuestros pacientes con prótesis 

cardiacas.  
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No usamos speckle tracking 3D debido a que, aunque éste podría haber ofrecido 

información adicional en relación con la rotación cardiaca tras la cirugía, su dependencia en 

una excelente calidad de imagen, la ausencia de datos estandarizados y la baja 

reproducibilidad entre vendedores limita su uso.  

Por último, los cambios observados en la dinámica y función cardiaca podrían deberse a 

otras causas no analizadas, como el daño miocárdico durante la cirugía y la isquemia 

miocárdica. Además, la fracción de eyección puede cambiar tras la revascularización o tras 

el recambio valvular, sin embargo, dado que el estudio postoperatorio se realizó muy 

precozmente tras la cirugía, mejorías muy significativas en la fracción de eyección debido a 

este motivo no son esperables.  

D. CONCLUSIÓN.  

El segmento medio de la pared lateral del VD, en contacto con el esternón, se mantiene 

estático tras la cirugía y actúa como un punto de anclaje, de forma que el desplazamiento 

de todos los segmentos miocárdicos se produce hacia este punto. Este comportamiento 

explica los fenómenos descritos tras la cirugía como la reducción del TAPSE y el MPS. La 

pérdida del soporte pericárdico y la fricción de la pared lateral con el esternón edematoso 

podrían ser los mecanismos subyacentes a estos fenómenos y podrían explicar por qué 

todos los índices que función sistólica del VD basados en componentes longitudinales de la 

pared libre están reducidos mientras que los componentes transversales están 

aumentados, manteniendo estable el CFA-VD. Parámetros convencionales como el TAPSE, 
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la onda S´ o el strain parecen inadecuados para evaluar la FSVD tras la cirugía, mientras que 

el CFA-VD parece más adecuado en este contexto.  
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VI. CONCLUSIONES. 

La evaluación del ventrículo derecho por ecocardiografía es muy compleja y requiere de 

una valoración multimodal utilizando diferentes métodos ecocardiográficos que pueden 

variar según las condiciones específicas de cada paciente. La función ventricular derecha 

está influenciada por múltiples factores como son el tipo de cardiopatía asociada, las 

diferentes condiciones de carga y por factores externos, como la cirugía cardiaca previa.  

- En pacientes con insuficiencia tricúspide funcional significativa secundaria a cardiopatía 

izquierda, la sobrecarga de volumen incrementa todos los parámetros de función 

sistólica ventricular derecha, enmascarando la disfunción ventricular derecha y 

afectando de una forma más marcada a los parámetros transversales. En este contexto, 

los parámetros longitudinales se correlacionan mejor con la situación clínica y 

hemodinámica del paciente, así como con el pronóstico, y parecen reflejar de forma 

más precisa la función sistólica de ventrículo derecho.  

- El strain longitudinal global del ventrículo derecho es mejor predictor de episodios de 

insuficiencia cardiaca que la estimación aislada del strain de su pared libre en pacientes 

con cardiopatía izquierda. La función del septo interventricular, que también depende 

de la función del ventrículo izquierdo, es un componente importante de la función 

ventricular derecha y se debe incluir en el análisis del strain del ventrículo derecho en 

pacientes con cardiopatía izquierda con intenciones pronósticas.  

- En pacientes sometidos a cirugía cardiaca, el segmento medio de la pared lateral del 

ventrículo derecho, debido a la pérdida del soporte pericárdico y a la fricción con el 
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esternón edematoso, se mantiene estático y actúa como un punto de anclaje, de forma 

que el desplazamiento de todos los segmentos miocárdicos se produce hacia este 

punto. Este fenómeno podría explicar la aparición del movimiento paradójico del septo 

y por qué todos los índices que función sistólica ventricular derecha basados en 

componentes longitudinales de su pared libre están reducidos, mientras que los 

componentes transversales están aumentados, manteniendo estable el cambio 

fraccional de área. En este contexto de pacientes sometidos a cirugía cardiaca, el cambio 

fraccional de área del ventrículo derecho parece el parámetro más adecuado para 

evaluar la función sistólica ventricular derecha, mientras que otros parámetros 

convencionales como el TAPSE o la onda S´ resultan inadecuados. 
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VII. ABREVIATURAS. 

2D: Dos dimensiones.   

ABC: Área bajo la curva.  

AD: Aurícula derecha.  

AI: Aurícula izquierda. 

A4C: Apical cuatro cámaras.  

ATD-VD: Área telediastólica del ventrículo derecho.  

ATS-VD: Área telesistólica del ventrículo derecho. 

CFA-VD: Cambio fraccional de área ventrículo derecho.  

DS: Desviación estándar.  

DTD-VD: Diámetro telediastólico del ventrículo derecho.  

DTS-VD: Diámetro telesistólico del ventrículo derecho. 

FAT: Fracción de acortamiento transversal.  

FATS-VD: Fracción de acortamiento del tracto de salida del ventrículo derecho.  

FEVD: Fracción de eyección ventrículo derecho. 

FEVI: Fracción de eyección ventrículo izquierdo. 

FVD: Función ventricular derecha.  
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FSVD: Función sistólica del ventrículo derecho.  

GPD: Gradiente de presión diastólico. 

GTP: Gradiente transpulmonar.  

HR: Hazard ratio.  

IC: Insuficiencia cardiaca.  

IT: Insuficiencia tricúspide.  

ITs: Insuficiencia tricúspide significativa.  

MAPSE: Excursión sistólica del plano del anillo mitral.  

MPS: Movimiento paradójico del septo. 

PAD: Presión aurícula derecha. 

PLAX: Plano paraesternal eje largo.  

PR: Punto de referencia. 

PSAX: Plano paraesternal eje corto.  

PSAP: Presión sistólica en arteria pulmonar.  

RVP: Resistencias vasculares pulmonares. 

S´: Onda sistólica.  

SAPSE: Excursión sistólica del plano del anillo septal. 

SLG-VD: Strain longitudinal global del ventrículo derecho.  
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SLG-VI: Strain longitudinal global del ventrículo izquierdo.  

SLPL: Strain longitudinal pared libre.  

TAPSE: Excursión sistólica del plano del anillo tricúspide.  

UW: Unidades Wood.  

VCI: Vena cava inferior.  

VD: Ventrículo derecho.  

VI: Ventrículo izquierdo. 
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