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1aTROUCCIGN:

£ circuito puluvnar es aquella porcidn del sictowa vag
cular que se extiende desde 1a salida del ventr{cule derecho
haste la eur{culs izquierda, Se diferencis del circuito cias-
téuico en que ofrece muy baja resistencia al flujo desds el
ventrfculo derecho, el cual sctia més bien cowo una bomba de
volumen; el circuito pulmonar es relativemente corto, de gran
calibre y nuy distensible. Les arterias y venas puluonares -
estén expuesies & las veriaciones de la presién intratoréci-
ca; la hemodinémics de 1a circulacidn pulmonsr es por lo tan
to influencieda de une manera importante, por la respiracidu.

La presifn arterial pulmonar s nivel del mar normalmen=
te tlene un valor sistélico ontre 18 & 25 nu de Hg, y valores
digstélicos de 6 a 10 mm de Hg. K8 decir, existe hipertemnién
arterial pulmonar cuando la presién srterial pulmonar sisté--
lica y media exceden de 30 y 2 um Hg, respectivazmente.

Esté bien establecido que la hipoxia ejerce un efecte -
vasoconstrictor pulmonar (1-2) y hay scuerdo general, que as-
ta respussta es parte de un meconismo autoresulador de ajuste
entre perfusidn capilar y ventilacién slveolar. La vasocons--
triceidn hipfxica cs mée sovers en los nifios que en los adul-
tos, y puede tener ocurrencia familiar ocesionsl, como en la
hiperteasidn arterial primaria, Se ha demostrade experimental
mente que gy una reduccién del volfmen arterinl pulmonar du-
‘rante la hipoxia (3), la acidemia pucde potoncializar el efec
to de la hipoxia, mientras que la alcalosis ejerce un efecto
protector (4-5),

da sido demostrado repetidas ocasiones, que quienes viven
en regiones de importente altitud, desarrollan hipertensién --
erterisl pultonar de scveridad variable, reflejando el rango -
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de reactividad de difereates personas al efecto vasoconse-
trictor de la hipoxia,

Dificultad en el drensje venoso pulmonar puede causar
hipertensién arterisl pulmonar, gque puede resultar de enw=-
formedades que afecten el ventriculo izquierdo o pericardio,
enformedades de la vAlvula mitral y abrtica o raras enferme-
dades como el cor triatriatum, mixoma de la aurfcula izquier
da o estenosie de venas pulmonares, La magnitud de la hiper-
tensidn arterial depende en parte de la capacidad contrfetil
del ventirfculo derecho, de manera que presiones de 80 a 100
oo Hg pueden ser genoradas solamente por un venirfculo dere-
cho hipertrofiado con porfusién normal, Bn casos de infarto
o isquenia del ventrfculo derecho la falla veniricular dere
cha 'ocurrird con cifres bajaps de presién arterial pulmonar,
Cuando la presién venosa pulmonar alcanza 0 excede de 25 mm
Hg en forma crénica, una desproporcionada elevacién de la =~
presidn artorial pulmenar ocurre; ol gradiente de presién en
tre la arteria pulmonar y la vena pulmonay auments, mientras
ol flujo permanece constante indicando una elevacidn en la -
resistencia vascular pulmonar que es debido en parte a vaso-
conptriccién pulmonar y refleje reactividad de la vasculatu
Ta pulmonar, la que se comporta en pacientes crénicos en un
egpectro de amplia variabilidad, como lo domuestra el hecho
de que menos de un tercio de los pacientes con sovere esteng
sie mitral desarrollan hipertensién arterial pulmonar,

Yalla ventricular izquierde resultante de enfurmedad car
diuca isquénica, hipertensién arterial, enfermedad valvular
pitral ¢ aértica, o cardiomiopatfa resultard sn un aumento
en ol volumen diastélico final del ventrfculo izquierdo, ele



vacifn de la presién telediastblica del ventriculo igquier
do y elevaciédn pasiva de 1la presidn de la aurfculs izquier-
dzy de la circulacibn venosz pulnonar y de la presién arte-

rial pulmonar,

La diswinucidn de la distensibilidad ventriculsr isquier
da es resultado de diversas cauéan. puedo estar asociada con
impedencia al llcnsdo ventricular isquierdo, y pasivo aumen-
to en la preridn de la aurfcula isquierds, de las venss -
pulmonares y de la presién mrterisl pulmonar, Otras cuusas -
incluyen & la hipertrofia ventricular izquierda {6), la fie-
broeis difusa sécundariz\ s enfermedad isquénica (7)) y enfer
medades infiltrativan tales como auiloidosis, hemosiderosis
¥y fibroolamstosis endochrdica (8).

La pericarditis constrictiva se asocia con hipertensidn
arterisl puimonar, por ls dificultad de drenaje desde les ~
venas pulmonares a la aurfcula izquierda, Obetruccidn al dre
naje venoso pulmonar también ocurre en entidudes poco usuales
tales como cor triatriatum , vAlvula mitrsl en paracaidas, -
‘formas obstructivas de conexién andémala de venas pulmonares,

¥ la enfermedad venoclusiva pulmonar,

La hipoxia juega un papel importante en la produccida de
1la hipertensién arterinl pulmonar en pacientes con bronquitis
crénica y enfisemu {9). Dubido a ou potente estfmulo vasocong
trictor, la presidn arterisl pulmonar correlaciona inversancn
te con la saturacidén arterisl de dxigeno y directamunte con el
pLo2 circulante (10).

Le {ibrosis intersticial pulmonar progresiva ce asocia a
hipertensidn arterial pulmonar, especi{ficamente en pacicates
con escleroderma debido a reduccién del lecho vascular pulmo-
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ngr por obliteracién de los capilures alveolares y estre-
chemiento y obliteracifn de pequefias artorias y arterio--
las (11). Hipertensidn pulmonar tumbién ha sido detectada
en el fendmeno de Reynaud aislado, en la dermatomiositia,
en el lupus eritematoso disuninado, y e¢n la artritis reuma

toidea,

La hipertensién arterial pulmonar «n enfermedades car
dfacae congénitas ocurre por aumento del flujo sangufnco
pulmonar. Cuando se duplica el flujo la resistencia vascu-
lar pulmonar disminuye con el objeto de mantener una pre--
oifn arterial pulmonar media normal, Sin cuburdo si el flu
Jo sanguineo pulmonar incrementa cuairo o peis veces, la -
presidn arterial pulmonar aumentard, Pequefios sumentos en
le presidn arterial pulmonar media con un flujo sanguinco
pulmonar sumentado resultarfn en incremonto de las presic-
nes arterial pulmonar y sistélica del ventrfculo derecho,
Si existe enfermedad pulmonar pulmonar agregada ¢l incre--
mento serh mayor, Existe mayor predisposicién a desarrollar
HAP en pacientes con corto circuito de isquierda a derecha
post-tricuspfdeos, el ries;o de degarrollar daflo vasculer
pulmonar sumenta tardfamonte en pacientes con grandes corip
circuitos pretricuspfdeos de izquierde n derecha,

La enfermeded vascular obstructiva en presencia de ang
malia cardiovascular congénita pueie sor revercible o
irreversible. Desde el punto de vista anatémico, condicién
reversible es aquella en la cuad disminuye el aren aryerio
lar pulmonar como resultado de hipertrofia de 1a capa mu--
dia y por vasoconsiriccidn., Irreversibilidad esté asociada
con la presencia de arteritis necrotizante y lesiones plexi
fornoes en los puquefies vasos (12),
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El tromboembolismo pulmonar puede causar hipertensidn
arterial pulmonar por impedimento al flujo sanguineo a tra
vés de la arteria pulmonar y de sus ramae, Debide a la enor
me reserva del lecho vascular pulmonar, el embolismo pulmo
nar sgudo frocuentemente se acompaiia de presidn arterial pul

monar normal,

Le estenosis pulmonar periférica es una lesién congénita
que ocurre en asociacidn con estonosis supravalvular aértica

y frecuentiemente es secuela de la rubeola,

Otra rara anomalfes congénita que produce hipertensién ar
terial pulmonar es la ausencia de rama pulmonar derecha o ig
quierda.

La circulacién fetsl persistente en el recien nacido,ha .
sido informada como causa de severa hipertensién arterisl -
pulmonar (13), Asf mismo la hipertensién arterisl pulmonar -
irreversible debido a obliteracién del lecho vascular pulme-
nar es observado en pacientes con hipertennién arterial pul-
monar primaria,

Finalmente el edema pulmonar de las slturas es una enti-
dad asociada a hipertensifn pulmonar reversible,
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PROCEDIML «kTUS DIAGHOSTICOS 1

La prosidn arterial pulmonar se wide por cateterismo
derecho de una wanera directa, colocando el cateter en la
arteria pulwonar principal, siendo las cifras normales =
las siguientes:

Minima Promedio Héxima

Siatéllica 15 am Hg 24mm Hg 30 no Hg
Media 11 mm Hg 15mm Hg 18 us He
Diastélica 6 mn Hg 9mn He 12 ma Hg

Estos valores estéin dados en relacidn a la presidn -
atmoaférica y a wn nivel correspondiente a la wmitad de la
altura del térax, con ¢l sujete en clinostatismo. Este -
procedimiento siendo el méa precisq tiene la desventaja -
de ser un mbtodo cruento que incapacite sl paciente aljue
nos dfas y no raras vecen resultsn complicacienes, gque =
texminan en cirugie mayer por irombosis de la vena utiliza
da, en hemorragla o en infeccidn de la herida, La posibi-
1idad de trastornos del ritmo durante el procedimiento, o
la interrupcién parcial o total del flujo por estencsis -
pulmonar severa, emboldsmo pulwonar por desprendimiente -
de material friable come trombo o tumor durante el pass -
del cateter, o espamuo de los vasos en los cuales estd in
gertado el cateter, las crisls vasovagales, con bradicar-
dia e flipotensi&n, son riesgos importantes que se deben te
ner en cuenta cuando un paciente es sometido m cateteris-~
no derecho,

Radioldglicamente me han deserito fndices y medicionas
pora determinar la hipertensién arterial pulmonar, Ozawa -
(14) en 1958 midié la distancia entre 1a 1fnea medin y la
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parte de mayor promincncia del arco de la pulmonar, y lo
relaciond con el dfametro iransverso del hemitérax izqui
erdo; el resultado correspondfa & la presién mediz de la
arteria pulmonar, La medide del dfametro de las ramas de
la arteria pulmonar a nivel de la pars interlobaris ha -
sido descrita como otro elemento de diagnéstico raciold=
gico de la hipertensién arterial pulmonar,

Se ha descrito el {ndice ¥L/T (15) slendo PL el dié-
metro lobar superior y T el difmetro transverso, cuando
es mayor de 0,38 sc considera que existe hipertensién -
arterial pulmonar,

otro fndice descrito es el x/h que correlaciona el -
diémetro de la rama derecha de la arterin puluonar con el
difmetro traneverso dc¢l hemitdrax del mismo lado, siendo
anoymal cuando es mayor de (.14,

Blectrocardiogrificamente se puede sospechar que exis
te hipertensidn arterial pulmonar cuondo se observa comple
Jos con R alta en V1 y V2 con o sin un ligero empastamien-
to inicial, 1a eltura de la R es directzmente proporcionsl
a la hipertrofia del vontrfculo derecho, Cabrera propuso ol
fndice para la derivacidn V1, que remulta al dividir la al-
tura de la R entre la suma de R+S, valores iguales o supe-
riores a 0.5 sugieren hipertrofia ventricular derecha, los
valores préximos & 1 sugieren hipertansién arterial pulmo-
nar, Kl eje QRS en sl ﬁlmm frontal se encuentra dirigido -~
hacia la derecha, frecuentemente mfs allf de + 120°, dato -
que se conzidera un signo valioso cn el disgnfstico, Ll re-
tardo en la deflexién intrinsecoide en las derivaciones uni
polarces V)] y V2 guglieren hipertrofia ventricular derecha, -
normalmente su inscripcidn no es mayor de 0.035 seg., por lo
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que valores superiores se consideran retardados, (16)

Otro dato importante es la desviacién del plano de tran
sicién a la izquierdas, es decir las morfologfas unipolares
del ventrfculo derecho se reconocen no solamente en Vi y Vi
8ino en V3 y V4. Laonda T en V} y V2 normalmente es negati
va en los nifios; la presencia de onda T poeitiva en Viy V2
antes de los 2 afios sugiere sobrecarga sistélica del ventrf-
culo derecho, Sin embargo si la hipertrofis veatricular ce
considerable, la onda T se vuelve negativa y afn de tipo is
quémico. La presencia de onda T con estas caracteristicas -
de V] a V4 a‘cualquier edad indica sobrecarga sistélica del
ventrfculo derecho; algunas de las caracterfsticas menciona
dae deben interpretarse con cuidado en presencia de BRDHH, -
eiendo 8ste fltimo un signo indirecto de hipertrofia ventri
cular derecha., También el crecimiento auricular derecho ais
lado, debe plantear la posibilidad de hipertrofia ventricu-
lar derecha, Bun la interpretacién electrocardiogréfica se -
deben descartar otras causas de hipertrofia veatricular de-
recha como la estenosis pulmonar valvular o infundibdular,

Fonocardiogréficamente se ha detexminado la presidn sis-
télica de la arteria pulmonar utiliszando el registro simultf
neo del fonocardiograma y el precordiograma derechoj la fase
isodiastélica del ventrfculo derecho se determina midiendo -
desde el principio del IIP hasta el vértice del colapso pro-
todiastélico OT del precordiograma derecho. Para obteaer la
cifra de presién sistélica pulmonar se correlaciona la dura-
cién de la fase isodiastélica derecha con la frecuenciu car
diaca segdn el nomograma descrito por Burstin y Fishleder -
(17).

La ecocardiograffs modo M permite diferenciar a traves
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del recistro de la v&lvula pulmonar a los sujetos nomales,

de los pacientes con hipertencidn arterizl pulmonar,

B los sujetos con aumento de la presidn arterial pul-
monar disminuye la profundidad de la onda "a" del ecogramua
pulmonar y hay aplananiento de la pendiente y aparece una -
muesca mesosistdlica. La sobrecarga sist8lica que impone en
el ventrfculo derecho la elevacién de la presién pulmonar,-
determina una hipertrofia que se expresa por aumento en el
grosor de la pared anterior del ventrfculo derocho y del tg
bigue interventricular,

El ecocordiograma con registro fonocardiogréfico oimul
téneo ha pernitido la evaluacibén de los intervalos sintdli-
cos derechoe, periodo pre expulsivo y periodo expulsivo, ==
Pambifn se obtiene ol cociente de Woissler, cuyos valores =
nommales son 0,33 1 0.05.

Como se ha comentado, la determinacidn de la presidn -
arterial pulmonar por registros externos se conoce desde -
los estudios de Durstin en 1962 (18), ;quien propuso su medi
cién en base a la fase ipométrica diastdlice del ventriculo
derecho. Stevonson de la Universidad de Washington, Seattle,
presenté en 1a 318 pesién eaual del Coleglo Americano de -
Cardiologfa, efectusda en Abril de 1982, en Atlanta, Georgisa,
un estudio en el cual midié la presidn arterial pulmonar en
niffos con cardiopatfas congénitas por medio de registro si
multéneo ecocardiogrffico y fonocardiogréfico, correlacio--

nando los resultados con los obtenidos por cateterismo (19).

Con ésta informacidn decidimos valorar la presidn arte
rial pulmonar con registros eimulténeos de ecocardiograma -
modo M y fonocardiograma, y de este modo predecir los valoe
res de presidn arterial pulmonar comparéndolos con los ob=
tenidos en hemodinimica.



wl0=

OBJ STIVOS:

Calcular por medio del estudio ecocardiogré&fico modo
Ky la presifn arterial pulmonar, midicudo la fase do rela
Jjacién isovolumétrica del ventrfculo derecho y corrigfen-

dola para la frecuencia cardiaca.

Correlacionnr las ¢ifrass de presidn arterial pulmonar
obtenidas por estudio hemodinfmico con las obtenidas en rg

gistros écucardiogr&ficos provios al cateterimmo cardlaco,

fvaluar ccocardiogrfficamente la preaifn telediastéli
ca del ventrfculo derccho, bacados en la medida del intere
valo PR del eclectrocardiograma menos el intervelo AC del -
ecogrema de la vélvula tricuspfdea y correlacionarla con -
lop datos hemodinfmicos,

Hedir los intervelos sistélicos obtenddos en el regig
tro ecocardiogréfico de 1a vAlvula pulmonalr y obaervaer su -

relacidn con las presionce pulmonares.

Determinar la confinbilidad de los métodos no invasi-
vos en la evaluacién de la hipertensidn arterial puluwonar,
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KATERIAL Y MJTODO:

Se estudiaron 20 pacientes con cardiopatfa congénita -
en quienea clfnicamente se sospechaba hipertensién arterial
pulumonar, y ameritaban evaluacién hemodinémica.

De los pacientes elegidos, 6 (20%), eran portadores de
comunicacién interventricular, 6 (30%), de comunicacién in-
terauriculsr, 3 {(15%), de persistencia ddl conducto arterip
so, 3 (15%), de drenaje anémalo total de venas pulumonares 'y
2 (10%), de persistencia del conducto arterioso y comunica=~
cién interventricular, Sus edades cscilaban entre 1l neses
y 14 aiios, 12 (60%), eran del sexo femenino, y 8 (40%), del
sexe masculino, (tabla 1)

Se cligieron arbitreriamente menores de 14 afios con el
objeto de facilitar el rogistro ecocardiogréfico, teniendo-
en cuenta la dificultad que se presanta con el registro de

la vélvula pulmonar on adultos, obesos y neumépatas.

Se descartaron pacientes con enfermedad plurivalvular,
los que se encontraban en falla ventricular derecha, los que
eran portadores de valvulopatfa tricuspfdea del tipo de la «
insuficiencia valvular, y quienes teniun lesifn de la vélvu-

la pulmonar del tipo de la estonosis o de la insuficiencia.

Adenfs, se descartaron los paclentes que tenfan enforug
dad fntrinseca del miocardio y los que tenfan trastornoa de
conduccidn ventricular,

A todos se les practicd cateterismo derecho por técnica
de seldinger via vena femoral derecha; se utiliz§ un cateter
ongiogrifico de Berman, cuyo tamafo oscilaba entre 6F y 8F. -
Eate cateter es flexible, radiopaco, con balén en la punta y
orificios laterales y permite inyeotar el medio de contraste



TABLA 1 )

EDAD SEXO Dx P,5,V.D, P.D2V.D, P,S,A,P, F,R,LV. P,5AP, PR-AC PPE/PE
Hemod, Hemod, Hemod, Eco ECG -Eco Eco«Fono
1 11 F C. LV, - 38,5 7 3 64 30 20 0.29
2 10 a F C.LA, 43,3 5.5 33 70 30 10 0,18
3 5a F P.C, A, 110.5 8 110.5 141 120 N, V. 0,42
4 6a F C.LV, 48 3 48 80 50 50 0.23
5 7a M C,LV, 35 8 32 60 30 40 0.22
6 5a F D,A,T.V.P, 83 15,5 56 66 55 10 0.30
1 5a M C.LA, 56 7 58 30 60 56 0.11
8 7a M P.C.A. 93 8 86 110 100 NV, 0,37
9 3a F P.C.A. 78 3 8, 96.9 15 40 0.36
10 4a F C.LA, 49 8 49 60. 6 65 NV, 0.12
11 1ilm F D.A,T.V.P, 68 7 57 C 40 60 80 0,24
12 7a M C.LV.£P,C,A, 85.5 6 82,5 105 85 56 0,34
13 2a M C.LV. 105 16,5 83.5 66 80 90 0.28
14 14 a F C.LV, 107 7 107.5 101 95 24 0.29
15 4a M P,C.A4LCLV, 87 6,5 84 114 100 N, V. 0.33
16 142 M C.LA. 29 4 24.5 NV, N.V. 24 0,25
17 13 a F C.LA. 34 2.5 33,5 80 65 54 0,14
18 9 a M C.LA, 170 7.5 43.5 60 50 70 0.24
19 14 a F D.A,T.V.P, 64 3 62 90 60 30 0,17
20 6a F C.LV., 78 6 76,5 101 70 NV, 0.16

CIV: Comunicacién interventricular, CIA: Comunicacién interauricular, PCA: Persistencia del conducto arterioso, DATVP:
Drenaje anomalo total de venas pulmonares, PSVD: Presion sistolica del ventriculo derecho, PD2VD: Presion diastélica
final del ventriculo derecho, PSAP: Presion sistolica de arteria pul r, FRIVt Fase de relajacion isovolumétrica, PPE;
Perfodo preexpulsivo, PE: Perlodo expulsivo, NV: No valorable,




13-

con el baldn inflado y de esta mancra mantiene el cateter
alejado del miocardio reduciendo la posibilidad de arrit-
mias,.

in un porcentaje pequefio se utilizf el cateter de -
Rodrigueg Alveres, con un tamaflo de 6F a BF, este cateter
tiene orificios laterales y no tiene balén.

Loa veinte pacientes rucibieron sedacidn con hidrato
de cloral a una dsis de 25 mg por kilo de peso, quienes =
peasban wfz de 20 kiles recibieron 10 ml, equivalentes & 1
graomo, Todos los pacientes tuvieron una veua permeable con
solucidn glucosads el 55 y aquellos que tonfen cisnosis re
cibieron en la solucidn bicarbonato de vodio & dosia de 2
ml. por kile de peso.

Las presionos fueron regiotradas en un equipo Electro
nios for Medicine VB8, Se midieron las presiones sistdlica,
diastélica 1 y diastédlica 2 del ventriculo derecho y sistéd-
lica, media y diuastdlica de 1a arteria pulmonar,

El estudio ecocardiogrffico fué rueall zedo con un equi-
po Electronics for Medicine, ECHQ IV, El paciente fué coloca
do en decdbito lateral izquierdo; se empled un transductor -
de 2,25 Milz para preescolares y escolares y otro de 5 NHz pa
ra 108 lactantes, Las ventanas acisticas se localizaron en =
el tercero y en el cuarto eapacios intercostales isquierdosn
a nivel de la linea puraesternal., La vflvula tricdspide se -
registrd a partir de la fmagen de la vllvula mitral, con una
inclinacién inferior y medial del transductor, La imégen de
la vélvula pulmonar tanbién se registrd a partir de la vélvu
la mitral inclinando el transductor en direccién cefflica,

Z1 registro se efectud ¢l dfa anteﬂor gl cateteriamo -
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en 8 pacientes (40%), ¢l nirmo dfa del cateterismo 1 hora
antes del estudio hemodfnaiico en 4 pacientes (2\)‘/3): y a&
dfa siguiente del cateterismo cn 8 pacientes (40%),

il estudio ecocardiogrfiico modo M se registrd simul-
téneamente con un fonocardiograma en el foco pulumonar ((:2-
2), luger en donde se identifica claramente ¢l componente
pulmonar del segundo ruide, Exclusivemente se obtuvieron -
imégenes de las valvulas pulmonar y tricdspide, adenfs en
todos los estudios se registro un electrocardiograma.

11 periodo pre expulsivo derecho (PPE) se midié deesde
la q del electrocardiograma hasta la epertura pulmonar del
ecocardiograma, De la distencia entre la q del electrocardio
grawa y el 1IP del fonocardiograma, se resté el PPE obte--
nidndose ¢l periodo expulsive (PE) (figura 1), El cocicnte
de Wieamsler se obtuvo al dividir el PPE entre el P§ .

La fase de relajacién isovolumétrica del ventrfculo -
derecho se midié desde el IIP del fonocardiograma hasta ol
punto B de la vélvula tricispide que corresponde a la aper-
tura de la miema (figura 2), Para obtener la cifra de pre-
sién sistélice pulmonar se correlaciond La medida de la fae
se de relajacién isovoluméirica del ventriculo derecho con -
la frecuencia caordiaca segln el nomograma para determinar la
presién pulmonar sistélica por el mbtodo de Burstin - Figh«
leder,

La distancia II1P=-OT se corrigid de acuerdo a la veloci-
ded del papel de registro; igual se hizo para calcular la =

frecuencia cardiaca.

Se midié la profundidad de la onda "a"™ de la vllvula -

pulmonar, trazando una 1fnea horizontal a partir déel punto



Figura l.- Ecocardiograma modo M a nivel de la valva posterior pulmonar (VP)s El perfodo

pre expulsivo se midié desde el inicio del complejo QRS en el electrocardiogra=-
ma {ECG), hasta 13 apertura pulmonar (flecha vertical), El periodo expulsivo =
abarca desde la apertura pulmonar hasta el componente pulmonar del IIR reglstrs
do en 2} fonocardiograma (FCG) y que estd sefialado con la flecha horizontal.



P o

Figura 2.~ Ecocardiograma modo M a nivel de la vilvula triclspide (VT). Lo fage de relaja=
c1én {rnvolumétrica del ventriculo derecho se midld desde el componente pulmenar
del TIR registrado en el forocardiograma(FCG), sefinlado con ls flechs horplzontsl,

hasta al runto € del ecograma de la valva »nterior tricuspfdca, (flncha verticall.
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en que se inicié la onda, otra en el punto néximo de deg
cenco de la onda, la altura de la vertical que uane las -
dos 1{neas sec coneiderd como la profundidad de la onda -
"a", Se calculd la pendiente E-F de la vAlvula pulmonur,
dibujando una 1fnea sobre el movimiento de la valva, se
trazé una horizontal correspon.diento & un segundo desde
un punto de la lfnea sobre el moviniento de la valva, =«
Al otro exiremo de la horizontal me tras una linea verti
cal que unié las dos lfnens snteriores formando un trifn
gulo, la medid.a de 1a altura se expresf en m/seg.

Fomsteriormente sv uidid la distancie PR del electre
cardiogrena y se reat§ el tiempo transcurrido entre el -
punto A hasta el punto ¢ do la vAlvula tricdspide.

8o considerd clerre parcial pulmonar cuando en Meso-
s{stdle la valva posterior de la vAlvula pulmonar, se des
plasa hacia adelante y retrocede sin modificar la morfolo
gfa gl final de la pfstole, constituyendo 1la imfgen en W
de la vilvula pulmonar, (figurs 3)
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Figura 3.- Estudio ecocardiogrifico modo M de 1a valva posterior pulmo-
nare La flecha inferior indiea el cierre parcinl mososistdlis-

crs La flecha suparlor nusstra ls pendiente EF nngativa,
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RESULTADOS:

La comparacién de las cifras de presién arterial pul=
nonur obtenidas por ccocerdiograf{a con las obtenidas por
estudio hemodinamico tuvieron una r=0,91 (figura 4), Bn ==
ella se observa que no hay mayor corrclacién para algin -
rango superior o inferior de presidén arterial pulmonar,

Por el propio nomograma existid una limitante en la
correvlacidu en 2 casos, debido a que las cifras mayores de

120 nomllg y menores de 30 mnllg no pueden ser calculadas,

La correlacidn entre el cociente de Wiessler y la =
presién arterial pulmonar obtenida un hemodinémica dié una
r= 0,65 (figura 5),

Bn los pacientes que tenfon un cociente mayor de 0,70,
‘Be obtuvo una ¥ = 82,75 con 8 3 17,28 y p= 0.01. B los que
tuvieron cociente con valor memor a 0,3%0: X = 53,0 con —=
s % 23,1 (tabla 2).

Al compurar la presién arterial pulmonar obtenida por
hemodinfmica, con la onda "a" de la v&lvula pulmonar regis-
trada en el ecograma la correlacién fuls r= 50 (figura 6).

Se encontré una debil corre acidn entre el intervalo -
PR=-AC ¥y la presidn telediastélica del veantrfculo derecho: =
r= 0,57, (figura 7)

La correlacién obtenida entre la pendiente XF y la pre-
sién arterial pulmonar obtenida por hemodindmica fu§ aula

*

I= =0,40, como ce demuestra en la figura 8,

n Yos registros donde se observd cierre mesosistédlico
e caleuld une X = 77.9, s ¥ 22.4, p= 0.005, en los que no se
observd cierre mesosistélico la z = 38.8, s ¥ .a7.s. (tabla 3)
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Figura 4.~ Se ilustra la correlacidn existente entre 1a presidn sistblica
de la arteria pulmonar (P.AP,) obtenida por ecocardiograffa con
la determinada an hemodinamia.
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FIGURA 5

«50 .
.
ho .
PPE .
'vr .30 . ' .
. . N + ¢
.20 3 '
.10 1 ™ 0.65
k r)
30 50 70 90 110 130
mm Hg

P. AP, Hemodinamia

Figura S.= Comparacidén de la presi’n sistdlica arterial pulmonar obtenids
an hemodinania con el coclente de Weissler (PP:/PE), determina-
do por Eco-Fonocardiogragia.
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Cociente de Weissler = PPE

{PE

Presién Arterial FPulmonar

<.30 >.30
37 110
33 56
n8 86
32 78
58 82.5
ho 8L
M
83
107
2L
33
43
52
76
n = 1l n=6
% = 53.0 % = 82.75
st= 23,1 sf= 17.28
P4 0.01
Tabla 2



T
i
FIGURA 6
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Flgura 6.- Correlacidn obtenida al comparar la presidn sistdlica arterial

pulmonar (P.AP.), determinada en hemodinamia, con la profundidad
de la onda "a" del ecograma pulmonar,
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Flgurs 7.~ Anf1isis de la relacifn existente entre la presidn dinstdlics final del
ventriculo derecho determinada en hemodinamia (D2V2)}, con el intervaio

PR=AC del ecograma tricuspfdco,

e



FIGURA &

100

80

60

Pendiente bo ' .

eF . . : 4

\J

mn/seg R . ; v
20 .

™=-0,40

30 50 10 90 110 13c
mn Hg
P, AP, Eemodinamia

¥lgura 84~ Comparacidn de la presibn sistSlica de la arteris puimonar obtanida er
hemodinamia, con le pandiente EF del ecograma tri:zusnideo.
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Presién_ Arterial Pulmonar ( sistélica) milg

CIERRE MES0SISTOLICO

8i No
120 30
50 30
60 30
100 65
65
85
8o
95
100
50
60
T0
n o= 12 n =14
X =77.9 X = 38.8
sl= 22,4 8i= 17.5
P& 0,005

Tabla 3
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DISCUSION:

La ccocardiopgratia modo ¥ pormite mediante modifica~
ciones cn la worfologfa norual de la vllvula pulmonar -

identificar eleveciones de la presién artorial pulmonar,

Onda "af: se hi descrito que la ausencia de la onda -
"a%, o la disminucién de su profundidad sugleren hipurten=
sidn arterial pulmonar. ustve tigno, ve cecundario a la elg
vacién de 1w presién diastélica pulmonar, que interfiere -
con la trmsmisién de la precién guricular derscha en el -
ecograma de la Valva posterior pulmonar, Cuando esta onds
desaparece o s0 reduce a 2 nm, es posible la existencia de
hipertensidn arterial pulmonar, Sin cmbargo, alturas sipe-
riores a 2 mu no excluyen su existencia, iiuestros hallas--
gos no demostraron corruvlacién entre La altura de la onda
"a" y la presién arterial pulmonar, Bata falta de corrcla-
¢idn no cs sorprendente ya que ina caracteristican ecocar~
diogréficas de la vAlvula pulmonar pueden ser influenciadas
por la dinénica de la aorta y su profundidad se wmodifice sim
plemente con lop movinientos resplratorion normales,

Pendiente EF: Se monciona que ¢l aplanumiento de la -
pendiente diastélica LF sugicre hipertensién arterial pulmo
nar, especlalmente cuando la pendiecnte es poeitiva, Las mo-
dificaciones de esta pendiente, sl igual gue la onda “a" se
han atribuido a la influencia que ejerce en el ecograma pul
monar la dindmica de la sorta y de la pared auriculer izquier
da, La correlacién ovtcnida el comparar este duto con la =
presién arterisl pulmonar en hemodinfmica fué muy debil y -
al parecer debe existir severa elevacidén de la presién pul-
monar, para que la pendiente se rectifique y llegue incluso

a ser negativa (figura 2).
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huesca lesosist6lica: Este signo caracterizado por el
desplaganiento Liacia adelante de la valva posterior puimo-
nar durante la mitad ue la sfstole, provocando un cierre -
parcial valvular, se debe a la dicminucién transitoria del
flujo por detencién o retroceso de la columna sangufnea pul
monar, secundario al incremehto en las resistencias arto--
riolares pulmonares.

ién nuestro grupo encuntrunos que los pacientes porta-
dorus e ety signo tuvicron una presidn media arteriel -
pulmonar de 77,9 wullg, con una desviacién estandar de 22.4
malg, Zn los pacientes en quicnes no se regintré, me obtu-
vo una presifn uwedia de 38.8 mmHg y uns desviacidn ostandar
de 17.5 anmilg.

Nuestros hallag;os estén de acucrdo con otras publica
ciones que sofialan su aceptable especificidad (20).

Intervulos sistélicos derechos:t Normalmente la 1ela--
cidén entre los perfodos pre-expulsivo y expulsivo del ven-
triculo dcrecho er menor de 0,30. Cifras superiores sugie-
ren hipertensién orterial pulmonar,

En ¢l presente estudio la comparucién de la relacidn
PPi/Ps del ventrfculo derecho, con la presién arterlal pul
monar, nos 4i una r de 0.65. Lsta cifra es algo menox & ~
la sefinlada en la literatura (21), intre los paciuntes que
tuvieron cociente superior a 0.30, la presién media celcu-
luda fu$ de 82,75 unmllg, con una deaviacién estaudar de 17. 7
molig ¥y en los que tuvieron cociente menor de 0,70, la pre-
5ién media iué de 53 mm Hg con una deeviacidn estandar de
2%, ma Hg,

ustos rosultados nos indican que,ante un cociente gu
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perior a 0,70 se debs sospechar la precencia de aiperten:ién
arterial pulmonar de grado modersdo a severo, & fhecho de -
que gl coclente sea menor de 0,70 no excldye la posibilidad

de hipertensifn srterial pulmonar ligera,

Se ha demosirado mejor correlacién entre los intervalos
sistélicos obtenidos con registros modo M y la presidén pulmo
nar en nifios con cardiopatfas congfnitas, que «n nifios con -
cardiopatfas reunfticas {22).

0tros signos que expresan ls colrecarga sistblica que =
impone la elevacidn de la presién arterial pulmonar al ven-
trfculo derecho, son la hipertroiia de lu pared anterior del
ventrfeulo derecho y del tabique interventricular,

Pase de relajacidn isovolumébtrica del ventrfculo dere=
cho: Comprende ¢l tiempo entre el cierre de la vdlvula pule-
monar y la apertura tricuspfdea, la cual coincide-con-el -
vértice de la onda "v" del flebogrema o con chasquidos tri=
cusp{deos producidos por causas funcionales come n la CI4,

u orgfnicos como en la estenosis tricuapidea,

Los factores que influyen en la duracidn de esta fase

soni

a) La frecuencias cardfaca, la fase se alarga en prescn=
cla de bradicardia y se acorta con incrementos en la frecucn
cia card{aca,.

En nueatra serie observemos que & mayor frecuencia car
diaca, la correlacién entre la presién arterial pulmonar y
la fase isovolumé&irica ventricular derecha era menos estre-
cha; por supussto que no se incluyeron pacientes con trastor
nos del ritmo,

b) La elevacifn de la presién suricular deracha por le-
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8ién velvular tricuspidea, o por insuficicncia ventricular
derecha acorta la tace de relajacién isovolumtrica del =
ventrfculo derecho por lo cual este tipo de pacientes tum-
bién se excluyeron., idem{s la velocidad de descenso de la
presién interveniricular disminuye en la insuficiencia ven
tricular derccha, lo cual produce un alargimiento en la fg

se isovolunétrica del ventrfculo derecho (17).

¢) tn pacientes con trom.ocmbolismo pulmonsr se ha ob
servedo un alargauiento de ln fase de relajacidn isovolum§
trics del veu.trfculo derecho, debido a un retraco e¢n la o
apertura tricuspf{dea, por lo cual pacienten con esta pato-

logfa no fuoron inclufdos un el estudio.

Huestroo resultados demusstran que énta fase corregi-
da por la frecucncia card{aca tione muy buena correlacién
con la presién osistélica de la arteriu pulmonar determina-
da por cateteriamo curdfaco en nifios sedadost rw 0,91, -
Otras publicaciones (19), estén de acuerdo con lo informade
por nosotros (r= 0.86), &in cobargo en nifios no sedndos las

correlaciones obtenidas no pon bucnas.

in pacientes con hipevrtensién artex nl pulmonar prima
ria 0o secundaria, seo ha detectado un movimicnto anormal de
abombaniento posterior del tabique intorventricular hacia
el ventriculo izquierdo. Se explica que 8ste movimiunto es
secundario & un gradiente negativo de presién cntre los dos
ventriculos durente la difstole, y al parecer este gradiasnte
ge debe a desigusldad en vl llonado protodiustélico y ea -
la dictensibilided ventricular (24),

A diferenci s de 1o encontirado cn cavidades izquicrdas,
la presién telediastélica del ventrfculo derecho tiene co--
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rrelecidn deoil coa <l intervalo PR del eluctrocardiograma
menos ¢l AC del cCogramag de la vilvula tricuspfdea, yu que
cncontranos r= 0,57,

Como se ha diccutido es evidente que la hipertensién -
arterisl pulmonar puede ser velorada y cuantificada por eco
cardiograma modo H. Los parfmetros que con meyor validez 1a
cilitaron esta deteminacién fueron: la fass de relajacién
isovolumétrica dd ventrfculo derecho y el cociente de  ~=
iielssler, que¢ results al dividir el perfodo pre expulasive -
entre el perfodo expulsive, Los denfs parametros no demos--
traron mayor sensibilidad.
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