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PALABRAS CLAVE Resumen

Insuficiencia cardiaca; La insuficiencia cardiaca es una de las enfermedades de mayor prevalencia en paises desarro-
Ecocardiografia; llados. Hasta 30% de los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada presenta alteraciones
Terapia de de la conduccidn intraventricular, lo que condiciona una asincronia en la contractilidad
resincronizacion normal del ventriculo que deteriorara la funcion cardiaca. Dentro de las opciones terapéuticas
cardiaca; México. en la insuficiencia cardiaca, la terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) cada vez adquie-

re un papel mas importante en un subgrupo de pacientes. Diversos métodos demuestran su
eficacia en la asincronia mecanica, aunque hay discrepancia entre los diferentes métodos.
La ecocardiografia es la mejor técnica para evaluar este parametro y es util en predecir una
buena respuesta.
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Heart failure; and treatment outcome
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Resynchronization Abstract

therapy; Mexico. Heart failure is one of the most prevalent diseases in industrialized countries. Up to 30% of the

patients with advanced heart failure present disturbances in intra-ventricular conduction, and
this produce asynchrony of ventricular contractility, leading to further deterioration in heart
function. Cardiac resynchronization (TRC) is an increasingly important therapeutic option for
a subgroup of patients with heart failure. Several methods have been show to be useful in
study the mechanical asynchrony. However, there are discrepancies between the results of
the different methods. The echocardiography provides the best parameters in predicting a
good response.

Correspondencia: Dra. Ma. Eugenia Ruiz Esparza Duefas. Servicio de Ecocardiografia. Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio
Chavez. Juan Badiano No. 1 Col. Seccion XVI. Delegacion Tlalpan. C.P. 14080. México, D. F. Teléfono: (55) 5573 2911, extension
1212. Correo electronico: genyeu2005@yahoo.com.mx

1405-9940/$ - see front matter © 2009 Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. Publicado por Elsevier México. Todos los derechos reservados.



64

Eugenia Ruiz-Esparza et al

Introduccién

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca representa un
costo muy elevado para los sistemas de salud, con altas
tasas de morbimortalidad en personas mayores de 60
anos.! El pronodstico de esta complicacion sigue siendo
sombrio a pesar de los grandes avances en su tratamiento
farmacologico.

La terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) se intro-
dujo en los anos 90 y la FDA (por sus siglas en inglés, Food
and Drug Administration) la aprobd para su uso en el afo
2001. En las guias de implante de marcapasos y disposi-
tivos antiarritmicos del American College of Cardiology/
American Heart Association (ACC/AHA) se clasifica con
nivel de evidencia IIA.2

Los pacientes que tienen un QRS prolongado en pre-
sencia de disfuncion sistolica moderada a grave del ven-
triculo izquierdo (VI) y sintomas de insuficiencia cardia-
ca, estan expuestos a una morbimortalidad mas alta que
aquéllos que exhiben un intervalo QRS normal.3* Este tras-
torno de la conduccion distorsiona el patrén de contraccion
del ventriculo izquierdo con la consecuente disincronia
intraventricular (dentro del ventriculo izquierdo) e inter-
ventricular (en relacion con la contraccion del ventricu-
lo derecho), lo que deteriora ain mas el funcionamiento
sistélico.>® Consecuencias de esta disociacion electro-me-
canica son la reduccion del gasto cardiaco y del tiempo
de llenado diastolico, con incremento del estrés parietal
y el volumen sistélico final del VI, ademas de insuficiencia
mitral secundaria.

Las primeras evidencias sobre la TRC mostraron que
los pacientes con duracion del intervalo QRS mayor de150
ms tuvieron mejor respuesta al tratamiento que aquéllos
con intervalos QRS entre 120 y 150 ms.” A partir de este
dato, se extendio el uso de la duracion del complejo QRS
como criterio de seleccion para la terapia con resincroni-
zador. Sin embargo, un analisis cuidadoso de los diferentes
estudios de resincronizacion cardiaca demostré que entre
20 y 30% de los pacientes con QRS ancho no respondia a
la resincronizacion.® Por otro lado, se observé que algunos
pacientes con complejo QRS ancho no tienen disincronia
demostrable y, por el contrario, personas con complejo
QRS angosto tenian criterios de disincronia y mostraban
beneficios con la TRC.*""

En la actualidad existe un amplio conocimiento sobre
la relacion que existe entre el retardo en la conduccion
intraventricular (en general bloqueo de rama izquierda) y
las alteraciones funcionales antes descritas. No obstante,
es necesario entender los diferentes tipos de patrones de
disincronia que pueden estar presentes en cada paciente.
Ademas de la disincronia intraventricular, es necesario re-
conocer la disincronia interventricular (entre ambos ven-
triculos) y la disincronia auriculoventricular, consecuencia
de alteraciones en el intervalo PR. El alargamiento del
intervalo PR mayor de 200 ms ocasiona el cierre prema-
turo de la valvula mitral, antes de que concluya la sistole
auricular. Un intervalo PR corto (menor de 100 ms) tiene
como consecuencia la limitacion del vaciado auricular por
el inicio prematuro de la contraccion ventricular. Los di-
ferentes grados de disincronia, ya sean en forma ais-
lada o combinados, deben evaluarse con cuidado en
cada paciente.

Los avances en el conocimiento fisiopatologico de la
disincronia en la insuficiencia cardiaca han permitido el
desarrollo de los resincronizadores y la modificacion en
los criterios de seleccion de candidatos a este tipo de tra-
tamiento. Pese a un uso mas extendido, sigue siendo un
tratamiento de alto costo y no exento de riesgos, por lo
que se hace imprescindible identificar a los pacientes con
pocas o nulas posibilidades de respuesta (“no responde-
dores”). En términos generales, los pacientes con miocar-
diopatia de origen extraisquémico desarrollan una mejor
respuesta al tratamiento de resincronizacion que los de
origen isquémico debido a la cantidad de tejido cicatrizal.

Es importante entender a qué se refiere el término
“respondedor”: La respuesta a largo plazo (tres o seis me-
ses) ha sido evaluada con base en parametros clinicos y
ecocardiograficos. Los parametros clinicos son subjetivos
(mejoria de los sintomas), nimero de hospitalizaciones
y mortalidad. En muchos estudios se ha evaluado la me-
joria en la funcion ventricular, sobre todo expresada por
la fraccion de expulsion, con amplia variabilidad en los
resultados.'”' El remodelado ventricular, que se refiere a
la disminucion de los diametros y de los volimenes tanto
sistolico como diastélico, es otro de los parametros a eva-
luar como respuesta al tratamiento.'*'* Se han informado
casos en los que no hay correlacion entre la mejoria clinica y
los parametros ecocardiograficos.

En la actualidad se estan utilizando diversos métodos
en la evaluacion de la disincronia, sin llegar a determinar-
se aun la eficacia de cada uno de ellos. Los tres objetivos
principales de los estudios dirigidos a diagnosticar y cuan-
tificar la disincronia son: 1) confirmar la presencia de dis-
funcion sistolica; 2) realizar una evaluacion anatémica y
funcional que proporcione informacion sobre dificultades
técnicas al momento de la colocacion del dispositivo; 3)
evaluar la presencia o ausencia de disincronia, asi como
la localizacion de la misma (Tabla 1)."

Técnicas ecocardiograficas utilizadas en la
evaluacion de disincronia intraventricular

Modo M: permite evaluar la disincronia intraventricular
por medio del retraso existente entre el movimiento del
tabique interventricular y el de la pared posterior. Se eva-
lia en eje largo paraesternal o en eje corto paraester-
nal, a nivel de los musculos papilares, con velocidad de
barrido entre 50 y 100 mm/s (Figura 1). Un valor mayor
de 50 ms se considera como disincronia, con un punto de
corte para la deteccion de “respondedores” de 130 ms.
En algunos pacientes, esta medicion puede ser imposible
debido a una movilidad septal compleja entre segmentos
con movilidad pasiva y activa, como puede suceder en
pacientes con una miocardiopatia de origen isquémico.'
Agregar Doppler tisular en modo M a la técnica antes des-
crita ayuda a visualizar los segmentos de movimiento de
la pared por el cambio de color (Figura 2). El valor para
considerar disincronia intraventricular es el mismo que el
descrito con el modo M convencional y tiene las mismas
limitaciones.

Doppler tisular (DT): ha sido la técnica mas usada
para evaluar disincronia y la mas aceptada por los comités
de ecocardiografia y consensos. '8
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Tabla 1. Mejores parametros ecocardiograficos como indicadores de respuesta a la terapia de resincronizacion.

Técnica ecocardiografica Parametro Medida Sensibilidad Especificidad
(%) (%)
Modo M Retraso movimiento Itab|que — pared 130 ms 100 63
posterior
Tiempo de onda sistolica en 3 )
segmentos basales del VI'y 1 basal La suma de [os retrasos inira &
TDI pulsado® g y interventricular > 102 ms predice 96 71
del VD X
incremento de FEVI
’ . . Retraso > 65 ms entre ambos
Retraso en tiempo sistolico del tabique : o )
) o tiempos sistolicos; remodelacion 92 92
a pared posterior en fase de expulsion delVi
TDI color . L
Diferencia méaxima en 6 segmentos
basales (en fase de expulsion y >110ms 97 55
acortamientos postsistdlicos)
Strain Strain radial pico del ltab|que vs. pared Retraso > 130 ms, prled!cle aumento 95 88
posterior de volumen sistolico

Figura 1. Se considera disincronia intraventricular al retraso ma-
yor de 130 ms entre el desplazamiento maximo del tabique inter-
ventricular y el de la pared posterior. En la figura se aprecia un
retraso entre ambos de 337 ms.

Figura 2. La figura, obtenida con modo M y Doppler tisular, mues-
tra un retraso entre el tabique interventricular y la pared posterior
del ventriculo izquierdo de 180 ms, representado por el cambio de
color entre ambas paredes.

EL DT color es el mas utilizado y requiere una frecuen-
cia de repeticion del pulso elevada (de manera habitual,
mayor de 90 cuadros/s). La imagen bidimensional debe
ajustarse para obtener una clara definicion del miocardio,
colocar la cavidad ventricular en el centro del sector y ali-
near de manera vertical tanto como sea posible la pared
o paredes a evaluar para que la incidencia del Doppler re-
sulte lo mas vertical con respecto a la movilidad longitu-
dinal, puesto que esta técnica depende de la angulacion.
Hay que ajustar la profundidad de la imagen para incluir
el plano valvular mitral. Luego se activa el color DT y se
ajustan el ancho del sector y la profundidad para lograr
la meta de mas de 90 cuadros/s. De manera ideal, hay
que suspender la respiracion del paciente (al final de la
espiracion es cuando se obtiene la mejor imagen) y cap-
turar tres a cinco latidos. El estudio es completo cuando
se adquiere la imagen en proyeccion apical de cuatro, dos
y tres camaras. Antes de iniciar el analisis de los segmen-
tos, debe determinarse el tiempo expulsivo aortico por
Doppler pulsado. Se coloca la muestra de volumen en el
mesocardio de la region a estudiar y se mide el tiempo a

la velocidad sistdlica pico, el cual se define como el tiem-
po desde el inicio del complejo QRS a la velocidad sisto-
lica pico que se encuentra dentro del periodo expulsivo
aortico. El parametro mas analizado es la diferencia en la
velocidad pico entre la pared septal y la pared lateral, por
lo general en sus segmentos basales.' En otros estudios se
ha utilizado con buenos resultados la desviacion estandar
entre 12 segmentos (indice de Yu). El valor de corte para
diagnosticar disincronia intraventricular es 265 ms, valor
que ademas predice una buena respuesta a la TRC y buen
prondstico.? ' El valor del indice de Yu propuesto como
corte es de >33 ms. Una diferencia de 100 ms entre todos
los segmentos medidos predice una buena respuesta a la
TRC. En la Figura 3 se muestra un ejemplo de disincronia
intraventricular medida por DT color. Las desventajas de
esta técnica son que requiere un equipo donde pueda ob-
tenerse una alta frecuencia de ciclos en la adquisicion de
la imagen en comparacion con el DT pulsado.

El DT pulsado esta disponible en la mayoria de los
equipos. Debe colocarse la muestra a 1 cm sobre la pared
a analizar (tabique y pared lateral del VI) a una velocidad de
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Figura 3. Evaluacion de disincronia intraventricular evaluada por
Doppler tisular color en una vista apical de cuatro camaras (A), dos
camaras (B) y tres camaras (C). Se observa que el maximo retraso
del pico sistolico es en la pared lateral (100 ms). AVO (por sus siglas
en inglés) = abertura valvular aortica, AVC (por sus siglas en inglés)
= cierre valvular adrtico.
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adquisicion entre 50 y 100 mm/s y una escala en donde se
obtenga una adecuada definicion de las ondas El retraso
electromecanico se mide desde el inicio del complejo QRS
al pico (o inicio) de la onda sistolica (Sm) y se promedia
en al menos tres ciclos cardiacos. Este método también
se utiliza para medir disincronia interventricular, para lo
cual la muestra se coloca en la pared libre del ventriculo
derecho. Un valor compuesto entre disincronia intraven-
tricular e interventricular >100 ms es de valor predictivo
de respuesta.? En la Figura 4 se muestra como se obtiene
la medicion por este método.

Contracciones postsistolicas: es el pico miocardico
positivo que se observa después del cierre de la valvula
aortica, el cual en algunas ocasiones puede ser incluso

Figura 4. En la figura se obtiene un retraso electromecanico del
tabique a la pared lateral del ventriculo izquierdo de 48 ms medi-
do por Doppler tisular pulsado.

mayor que el pico expulsivo.? El mayor grado de sensibi-
lidad y especificidad para predecir la respuesta a TRC se
consigue cuando las velocidades longitudinales obtenidas
del analisis de disincronia se obtienen dentro del perio-
do comprendido entre la abertura y cierre de la valvula
aortica.? Yu y colaboradores sugieren que tienen valor en
pacientes que no son portadores de cardiopatia isquémi-
ca, ya que en éstos es frecuente encontrarlo.

Desplazamiento longitudinal, Strain, Strain Rate (SR):
diferencia la contraccion miocardica activa del movimiento
pasivo.? El strain longitudinal se calcula en forma lineal me-
diante el acortamiento porcentual de la velocidad adquirida
por DT (Figura 5). Un valor negativo de SR representa
una contraccion activa, mientras que un valor positivo re-
presenta relajacion o alargamiento. Esta técnica tiene
la dificultad de depender del angulo y por lo tanto se altera
en ventriculos esféricos. Breithardt y colaboradores? encon-
traron que la asociacion entre el movimiento miocardico
regional (expresado por parametros de velocidad) y la de-
formacion (expresada por parametros de SR) no guarda una
fuerte relacion (en especial en pacientes isquémicos) y que
el parametro de deformacion es el ideal. El strain radial ha
sido también utilizado para identificar la disincronia mecani-
ca radial (Figura 6) con DT en eje corto a nivel de musculos
papilares, lo que hace la diferenciacion entre las velocidades
de la pared anteroseptal y la pared posterior.
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Figura 5. Strain longitudinal por TDI en donde se muestra sincronia entre la pared septal y lateral (A) y paciente con disincronia entre
ambas paredes (B).

Speckle tracking: esta técnica obtiene la informacion
de los marcadores anatomicos miocardicos en la escala de
grises bidimensional y no del DT. Tiene la ventaja de no
depender del angulo. La medicion del strain radial por
este método, determinado en seis segmentos a nivel del
eje corto de los musculos papilares (Figura 7), muestra
que un valor de strain pico entre el tabique y la pared
posterior? de 130 ms predice una mejoria significativa de
la fraccion de expulsion después de la TCR.?

Ecocardiografia tridimensional (3D): la disincronia
intraventricular del ventriculo izquierdo es en realidad un
fendmeno tridimensional, por lo que en teoria el ecocar-
diograma 3D en tiempo real es una técnica ideal para eva-
luarla. La ventaja es que permite la evaluacion de todos
los segmentos miocardicos en un mismo ciclo cardiaco,
ademas de que técnicamente se realiza la segmentacion
y medicion de la velocidad y tiempo en ellos mediante un
método semiautomatizado. Se ha obtenido un indice de
disincronia sistélica a través de la dispersion del tiempo
al minimo volumen regional de los 16 segmentos del VI,
el cual se encontré que constituye un valor predictivo de
remodelado inverso después de TRC.2%%

Técnicas ecocardiograficas en la evaluacion
de disincronia interventricular

La disincronia interventricular origina una diferencia en-
tre los periodos expulsivos de los dos ventriculos. Esta di-
ferencia se determina desde el inicio del complejo QRS,
al principio de los periodos expulsivos de ambos ventriculos,
a través del espectro del Doppler pulsado, que se coloca
en los tractos de salida (Figura 8).3%3" El valor para deter-
minar disincronia es de 240 a 50 ms. Aunque es un método
simple y reproducible, no ha mostrado ser un fuerte predic-
tor de respuesta a TRC.%*

Técnicas ecocardiograficas en la evaluacién
de disincronia auriculoventricular

La evaluacion se puede realizar midiendo el tiempo de
llenado ventricular desde el inicio de la onda E mitral al

— Septal

Lateral

Figura 6. Paciente con disincronia importante. Entre ambas fle-
chas se muestra un retraso significativo entre paredes opuestas
(320 ms).

final de la onda A mediante Doppler pulsado. Un tiempo
de llenado ventricular menor de 40% del ciclo cardiaco
(intervalo R-R) es indicativo de que existe disincronia
auriculoventricular.?23? Esto puede ocurrir como conse-
cuencia de un intervalo PR prolongado.

Optimacion de la TRC

Después de la colocacion de un resincronizador, cerca de
25% de los pacientes no muestra una respuesta adecua-
da. Se recomienda que, antes de catalogarlos como “no
respondedores”, se verifique los parametros auriculoven-
triculares e interventriculares mediante ecocardiografia
ya que, en ocasiones, pequenos cambios en los mismos se
traducen en mejoria hemodinamica significativa.

Por lo general, el cable ventricular izquierdo se colo-
ca en posicion posterolateral, lo que significa asumir en
teoria que es el sitio de mayor retraso electromecanico.
Sin embargo, se ha probado que en mas de 50% de los pa-
cientes el sitio de mayor retraso no es el posterolateral.
En fecha reciente se demostré que colocar el electrodo del
VI en el sitio de mayor retraso electromecanico guiado
por ecocardiografia guarda una relacion mas estrecha con
un remodelado inverso. Si el electrodo se coloca en un
segmento sin relacion con el de mayor retraso, se corre
un alto riesgo de falta de respuesta.* En pacientes con
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Figura 7. A la izquierda se observa la figura tridimensional del ventriculo izquierdo con su segmentacion semiautomatizada. En la Figura
A se observa el desplazamiento volumétrico por segmentos en un paciente con sincronia intraventricular. En la Figura B se observa la
distribucion volumétrica de un paciente con disincronia intraventricular.

cardiopatia isquémica y una zona extensa de cicatriz, es
conveniente colocarlo en la region posterolateral, fuera
de la cicatriz pero cercana a la misma. Durante el proce-
dimiento de colocacion del dispositivo se puede guiar con
Doppler tisular el sitio de mayor retraso, siempre que sea
viable. Si no se aprecia una mejoria hemodinamica inme-
diata, se debe valorar la necesidad de recolocacion.

Optimacion del intervalo auriculoventricular

Los pacientes con falla cardiaca también presentan gra-
dos variables de disfuncion ventricular, lo que también
se relaciona con intervalos eléctricos inapropiados, con
periodos de contraccion isovolumétrica y relajacion pro-
longados, lo que resulta en un llenado diastélico corto
que condiciona la fusion de la onda E y la onda A, que
a su vez contribuye a la insuficiencia mitral al final de
la diastole. Acortar el intervalo AV con el resincronizador
ofrece un tiempo de llenado ventricular mas prolongado y
eficiente; empero, si se programa un periodo demasiado
corto, se puede ocasionar que la onda A se interrumpa,
lo cual ocasiona alteracion en el llenado ventricular. Por lo
tanto, el intervalo AV 6ptimo corresponde al intervalo mas
corto que llega a disociar la onda E y la onda A, pero que
no interrumpe el final de la onda A (Figura 9).

Se utiliza una féormula simplificada con intervalos tan
cortos como de 50 ms y tan largos como de 250 ms.3>:3¢

AV 6ptimo = AV largo - (QA corto - QA largo)

De la formula anterior el QA corresponde al tiempo
desde el inicio del complejo QRS al final de la onda A en
diferentes periodos de tiempo.

El método iterativo inicia con la programacion de un
intervalo AV largo (250 ms), al que se reducen en forma
progresiva 20 ms hasta que se observa interrupcion de una
onda A; a este Ultimo tiempo se le agregan 10 ms mas y se
obtiene un intervalo AV 6ptimo.*”

Optimacion del intervalo ventriculoventricular

Se ha intentado determinar el intervalo V-V 6ptimo me-
diante la evaluacion de la reduccién del complejo QRS. La

Figura 8. Se obtiene el flujo del tracto de salida del VD por Do-
ppler pulsado y del tracto de salida del VI; se mide el tiempo desde
el inicio del complejo QRS al inicio del tiempo expulsivo en ambas
posiciones; la diferencia entre ambos corresponde a la presen-
cia de disincronia interventricular. En el ejemplo de la figura se
muestra una diferencia entre ambos periodos de 63 ms, lo que
corresponde a la presencia de disincronia interventricular.

optimacion del intervalo V-V puede reducir mas de 10% la
anchura del complejo QRS, lo que sin embargo no es indica-
tivo de respuesta clinica satisfactoria. El impacto clinico
de la optimacion del intervalo V-V ha sido poco evaluado.
En un estudio realizado por Soogard y colaboradores® se
demostro que con técnicas ecocardiograficas podian detec-
tarse los segmentos mas retrasados y por lo tanto de-
terminar qué programacion del intervalo V-V seria optima.
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Figura 9. Optimacion del intervalo AV por Doppler pulsado conven-
cional, posicionado en el punto de cierre de las valvas de la mitral.
El tiempo optimo corresponde al tiempo mas corto que causa una
disociacion de la onda E y la onda A, sin llegar a interrumpir a la
onda A.

Short

De esta manera, si se detectara que los segmentos pos-
terolaterales son los mas retrasados, debera preactivarse
el VI, mientras que si son los segmentos inferoseptales,
debera activarse primero el VD, siempre con intervalos
de tiempo estrechos entre ambos (alrededor de -30 a +30
ms). En la practica diaria, la evaluaciéon ecocardiografica
del gasto cardiaco usando la integral tiempo/velocidad
a diferentes intervalos V-V es la mejor forma de optimar
este intervalo, que ha de dejarse donde se logre alcanzar
el mejor gasto cardiaco.

Efecto de la terapia de resincronizacion
sobre la insuficiencia mitral

Se ha demostrado una importante reduccion del grado de
insuficiencia mitral con TRC y, aunque algunos pacientes
muestran una mejoria inmediata, hay un grupo de pacien-
tes en que esta mejoria es mas tardia. La dilatacion del
VI causa una retraccion sistdlica de los misculos papilares
hacia la punta, lo que origina una falta de cierre de las
valvas, en particular ante una disminucion de la fuerza de
cierre simultanea. * De igual forma, las anormalidades en
el movimiento de las paredes inferior y posterior pueden
resultar en disfuncion de mUsculos papilares con la conse-
cuente insuficiencia mitral.*° Por si misma, la disincronia
del VI no contribuye a la génesis de insuficiencia mitral.*
Un intervalo AV prolongado retrasa el inicio de la con-
traccion del VI y predispone a un cierre incompleto de
la valvula mitral con la consecuente insuficiencia mitral
presistdlica (diastdlica).* El componente de insuficiencia
mitral presistélica (diastélico) puede eliminarse por com-
pleto con la TRC si se optima el intervalo AV, lo que a su
vez lleva a una mejoria hemodinamica inmediata. Se ha
demostrado que ademas de la mejoria de la insuficiencia
mitral por optimacion del intervalo AV, también se sus-
cita esta mejoria por la resincronizacion de los mUscu-
los papilares durante la TRC. Ello se demostr6 con base
en que previamente se habia estudiado la secuencia de
deformidad de los mUsculos papilares con strain y se re-
portd una relacion directa entre el tiempo de activacion
interpapilar y la mejoria del grado de insuficiencia mitral
con TRC.* Este efecto se ha observado tanto en pacientes

isquémicos como no isquémicos. Los efectos inmediatos
en la reduccion de la insuficiencia mitral a continuacion
del inicio de TRC es una reduccién de 30% a 40% del volu-
men regurgitante en reposo, en promedio.'”** Después
de algunos meses de TRC, se observa una mejoria adicio-
nal en la reduccion del volumen regurgitante mitral de
10% a 20%, el cual es probable que se deba al remodelado
del VI.
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