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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

El concepto de Hipertensifn Arterial Pulmonar fue pri-
mero introducido por Dresdale y Cols., en 1951 (1). Asf mise~
mo reportaron el efecto benéfico de la administracién de vaso
dilatadores en la Hipertensi6n Arterial Pulmonar primaria.

En 1973 la OMS convino en meter a revisién previa dis-
cusibn e informacibn cientffica los varios aspectos de la Hi-
pertensi6n Arterial Pulmonar.

La Hipertensifn Pulmonar es la designacibn hemodinsmi
ca de un fenbmeno fisiopatol6gico, la presifn puede aumentar
como consecuencia de un incremento en la resistencia vascular
pulmonar o en el flujo sanguineo pulmonar. El aumento de la
resistencia vascular pulmonar puede ocurrir en el territorio
precalipar, el aumento de la resistencia vascular pulmonar -
puede ocurrir también como consecuencia de alteraciones es——-
tructurales o funcionales que tienen lugar en el territorio -
venocapilar de la circulacién pulmonar. (2).

Existen diferentes tipos de mecanismos de Hipertensi6n
Pulmonar tales como: Hipertensifn pulmonar hip6xica, Hiperten
sién pulmonar vascular obstructiva, Hipertensi6n pulmonar hi-
percinética e Hipertensién pulmonar venocapilar,

‘La Hipertensién Pulmonar es una complicacién caracte-
ristica de muchas condiciones, enfermedades cardiacas congén}
tas y enfermedades respiratorias. La medicifn de la presién
de la arteria pulmonar es esencial en el manejo de ciertas =
formas de enfermedad cardiaca y puede ayudar a determinar el
pronSstico (3). Bungue la presi6n de la arteria pulmonar pue
de ser medida directamente por medio de un cateter introduci-
do dentro de la arteria pulmonar, el procedimiento est& aso--
ciado a riesgos, Varias técnicas no invasivas tienen por lo



tanto este propSsito como serfan: La Historia Clfinica y el --
kxamen Fisico, la Electrocardiografia y la Vectocardiografia,
la Ecocardiografia, la Radiografia de Torax, la Tomograffa -
Computarizada y diferentes té&cnicas por radionuclidos; Noso--
tros nos enfocaremes a la Ecocardiografia Dopler por ser un -
método confiable y no invasivo que provee un patrén de flujo
de velocidad de la arteria pulmonar.

En pacientes con hipertensién arterial pulmonar el pa-
tr6n de flujo estd distorcionado y el pico miximo de veloci--
dad (tiempo de velocidad mdxima en tracto de salidadel ventri
culo derecho) es encontrado en la sistole temprana: seguido -
por una cafda abrupta en el TVMTSVD durante los Gltimos dos
tercios de la sistole.

El desarrollo de las técnicas ecocardiograficas han =
mostrado la movilidad de la vilvula pulmonar las cuales mues~
tran alqunas caracterfsticas anormales asociadas con Hiperten
sién Pulmonar tales como; rdpida apertura sist6lica, prolonga
cién del perfodo preexpulsivo del ventrfculo derecho y cierre
mesosist6lico de la v&lvula pulmonar.

Nuestros objetivos fueron de estudiar las caracterfisti
cas del flujo sanguinec en el tracto de salida del ventriculo
derecho, en pacientes con HipertensiSn Pulmonar por téchica -
de Deopler pulsado. (4}

El Dopler pulsade evalfa la relacifn entre las presio.
nes pulmonar y Aortica (5).

La ecocardiograffa provee el diagn6stico inicial de --
hipertensidén pulmonar significativa (6). La evaluacién de la
presién de la arteria pulmonar es un paré&metro de importancia
en enfermedad cardiaca, Este estudio evalu§ el uso de la im-
portancia de la ecocardiografia de Dopler pulsado para medir
la presién de la arteria pulmonar, el flujo en la arteria pul
monar y el flujo en el tracto de salida del ventriculo dere--
cho (TsVD) (7).



El patrén de flujo sistélico anormal en la arteria pul
‘monar y en el TSVD en pacientes con hipertensién pulmonar han
sido detectados en estudios experimentales por medicién elec-
tromagnética del flujo (8), y por estudios clinicos con eco--
cardiografia Dopler (9), y ecocardiograffa contrastada (10).
En la Hipertensién Pulmonar el flujo sist6lico pulmonar empie
2a con una desaceleracifn temprana, con o sin una subsecuente
reaceleracién en la sistole tardfa (11}).

El ultrasonido Dopler fue usado para medir la respues-
ta a pruebas seriadas con drogas en pacientes con Hiperten---
si6n pulmonar primaria (12). Hubo una cerrada correlacién en
tre la presifn estimada por Dopler y la presifn sist6lica ar-
terial pulmonar medida invasivamente r=0,98. El ultrasonido
Dopler de onda continua provee una estimaci6n segura no inva-
siva de la presi6n de la arteria pulmonar sist6lica, en pa--
cientes con hipertensi6n pulmonar, este reporte demuestra que
los estudios seriados con Dopler pueden ser usados con sequri
dad para el manejo de los cambios en la presién de la arteria
pulmonarx a través del tiempo y por lo tanto obviar la necesi-
dad de estudios invasiyos repetidos (13,14).



HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR

CIRCULACION PULMONAR FETAL:-

La circulacibfn intrauterina en el feto humano difiere
de la extrauterina, El 8xigeno se obtiene de la circulacién
placentaria y no de la circulacién pulmonar, debido a que los
pulmones no cumplen afin con la funci6n ventilatoria que ten--
drdn en la vida extrauterina.

La sangre de la vena umbilical proveniente de la pla--
centa llega al conducto venoso y se une al volumen relativa-
mente pequefio de sangre insaturada de la vena cava inferior,
que procede de las extremidades inferiores. Este flujo a -
través de la vena cava inferior, llega a la aurfcula derecha
pasa a la aurfcula izquierda a través del foramen ovale y al-
canza asi el ventriculo izquierdo y la aorta descendiente. La
sangre desaturada éroveniente de las extremidades superiores.
Cabeza y cuello llega a la auricula derecha a través de la ve
na cava superior y luego al ventrfculo derecho y a la arteria
pulmonar. Se ha demostrado gque solo el 30% del volumen san--
guineo de la arteria pulmonar pasa por el lecho vascular pul-
monar y que el 70% restante pasa a través del conducto arte--
rioso hacia la aorta descendente, Asf, la sangre mixta de la
aorta descendente se distribuye sistemiticamente en el feto y
alcanza finalmente la placenta a trav&s de las arterias umbi-
licales.

‘Las presiones en la arteria pulmonar son ligeramente -
superiores a las de la aorta, asf como la presién auricular -
derecha 10 es en relacién con la presi6n auricular izquierda.
La alta resistencia vascular pulmonar es la consecuencia de -
diversas causas concurrentes: a) compresién y acomodamiento -
de las pequefias arteriolas y capilares debido a la falta de -~
expansidn alveolar. b) hipertrofia de la capa muscular media
de las pequefias arterias ¥y arteriolas pulmonares. ¢} estadio
inicipiente de crecimiento y desarrollo del &rbol vascular -



pulmonar en los territorios pre e intraacinar. Y d} activa -
vasoconstriccifén hipoxica y efecto vasoactivo de factores me-
tab6licos, humorales y neurogénicos,

Cambios postnatales:

El nacimiento determina una serie de cambios circulato
rios funcionales, La serie de cambios evolutivos es denomina

da "“circulacibn transicional™.

La eliminacién de la circulacién placentaria determina
una elevacibn inmediata en la resistencia vascular sistémica.
Simultdneamente las primeras respiraciones expanden los pulmo
nes y la distensibilidad pulmonar alcanza niveles estables -
dentro de la primera hora. La expansi6n pulmeonar determina -
una marcada disminucién en la resistencia vascular pulmonar y
establece una decuada relacifn ventilacién perfusién. Esto -
origina gue se incremente el flujo sanguineo pulmonar de 3 a
10 veces mayer que el flujo prenatal. Es posible que el sis-
tema Bradicinina y precursores desempefie una importante fun--
cién como dilatador de los vasos pulmonares asi como constric
tor de los vasos umbilicales y conducto arterioso. Actividad
parcialmente determinada por cambios en la PO 2 alveolar y ar
terial, El cese del flujo venoso umbilical es causa de redue
cién de flujo a la auricula derecha en tanto que el flujo au-
ricular izquierdo aumenta debido al volumen sangufneo prove-=-
niente del territorio vascular pulmonar, dando como resultado
una inversidn en el gradiente de presiones interauriculares y
el cierre de la hoja valvular de la fosa oval. El aumento de
la PO2 en la sangre afrtica actua como mediador en la cons---
triceién de la musculatura del conducto arterioso, cuyo cie--
rre funcional ocurre entre las 10 y 15 hrs después del naci--
miento, EL cierre anat6mico, debido a fibrosis y/o trombosis
se completa después de varios dlas o semanas.

La presi6n pulmonar media en nifios menores de 1 hora -
de edad tiene como promedio 60 mmHg. Varias son las razones



para mantener elevada la resistencia vascular pulmonar duran-
te la primera hora de vida: a) La estructura vascular fetal;
b) La vasocconstriccidn debida a la hipoxia postnatal, y ¢) La
acidosis respiratoria del recién nacido, que hace m&s sensi--
ble la vasculatura pulmonar al efecto de la hipoxia. FEntre -
las 2 y 24 hrs. de edad la presibn arterial pulmonar descien-
de rdpidamente y alcanza valores semejantes a los adultos al-
rededor de las 72 hrs. de edad. En el feto y el recién naci-
do el tronco de la arteria pulmonar muestra una capa media -
muy rica en fibras elfsticas y tan gruesa como la de la aorta
desde que ambas arterias estdn sujetas al mismo nivel de pre-
siones durante la vida intrauterina. Es al final del segundo
afio cuando queda establecido el patrén eldstico maduro en el
tronco de la arteria pulmonar. Las pequeiias arterias y arte-
riolas pulmonares del recifn nacido muestran caracteristicas
fetales, es decir tiene paredes musculares gruesas y luz es-—
trecha con relacibn paredvluz de I:I la evolucifn hacia el ti
po vascular pulmonar adulto es gradual. De tal forma qgue en
los primeros dfas de vida la relacién pared-luz es de I%3 y
entre el sexto y duodfcimo mes se modifica a I:10 el desarro-
llo vascular pulmonar periférico pre e intraacinar es también
progresivo la gradual evoluci6n del 4rbol vascular pulmonar -
desempena un papel protector en el pulmon del recién nacido,
ya gue la aparicifn prematura del tipo "vascular del adulto",
esta asociada con un cuadro grave de insuficiencia cardiaca y
respiratoria. (2)



FISIOPATOLOGIA ¥ TIPOS DE HIPERTENSION
PULMONAR .

La presi6n arterial pulmonar puede aumentar cCOmo conse
cuencia de un incremento en la resistencia vascular pulmonar
o en el flujo sanguineo pulmeonar. El aumento de la resisten-
cia vascular pulmonar puede ocurrir como consecuencia de alte
raciones estructurales o funcionales que tienen lugar en el --
territorio venocapilar de la circulacién pulmonaxr. Se han he
cho diversos ensayos de clasificacifn de la hipertensién pul-
monar teniendo en cuenta el mecanismo fisiopatolégico, el sec
tor vascular afectado, la alteracibn de la estructura vascu-—
lar y la enfermedad causal: en la Tabla I se muestran los ti-
pos principales de hipertensi6n pulmonar y las alteracicnes -
clinicas que frecuentemente se asocian con ella, Y en la Ta--
bla 2, se muestran los grados de enfermedad vascular pulmonar
hipertensiva (EVPH) y su relacifn con los tipos de hiperten—-
sién pulmonar. (2)

Hipertensibn Pulmonar Hipoxica: El modelo natural de este ti

po lo constituye el hombre normal que nace y habita en gran--
des altitudes en up ambiente crénico de hipoxia hipobarica. -
El mecanismo estd determinado b#sicamente por vasoconstric---—
cién precapilar y EVPH de grado inicial.

Hipertensifn Pulmonar Vascular Obstructiva: Ocurre en enferme
dades que afectan ‘el lecho vascular pulmonar en ausencia de -
enfermedad parenquimatosa como ocurre en la Hipertensién pul-
monar érimaria, obliteracifén vascular tromb6tica y enf. veno-
oclusiva pulmonar. El mecanismo esencial es un aumento de la

resistencia vascular pulmonar de naturaleza orgdnica. (12} (6}

Hipertensi6n Pulmonar Hipercinética: Se observa en las cardio
patias congénitas con cortocircuito arteriovenoso, el mecanis

mo bésico es el incremento de flujo sangufnec pulmonar. Sin
embargo existe un factor orgdnico asociado que varia desde 1la



simple persistencia de la estructura vascular fetal hasta los
grados mds avanzados de EVPH. También se ha descrito vaso---
constriccifn arteriolar y algunas veces incremento de la vis-

cosidad sangufnea. (3} (5)

_Hipertensi6n Pulmgnar de Origen Venocapilar: Se presenta en
la forma tipica en la estenosis mitral también en la insufi--
ciencia ventricular izquierda, cardiomiopatfas restrictivas,

pericarditis constrictiva, Cor triatum y enfermedad venooclu-
siva pulmonar. El mecanismo en estos casos es un incremento
en la resistencia vascular pulmonar en el territoric postcapi
lar. (2)(5).



TABLA I

Tipos y mecanismos de hipertension pulmonar, condiciones clini
cas asociadas con hipertensidén pulmonar.

HIPERTENSION PULMONAR HIPOXICA:
a). Hipertensién pulmonar hipobAirica
- Habitante normal de altitud.
- Mal de montana crdnico.
- Edema pulmonar de grandes altitudes.
b) Enfermedades pulmonares cr8Bnicas obstructivas,
- Bronguitis crénica.
- Enfisema pulmonar.
- Asma bronguial.
~ Bronquiectasias
- Fibrosis quistica
¢) Enfermedades pulmonares crénicas restrictivas,
~ Fibrosis intersticial difusa idiopatica
- Fibrosis intersticiales secundarias
d) Obstruccibn crénica de las vias aéreas superiores.
e) Disfuneibén de la' caja toracica.
~ Sindrome de cbesidad-hipoventilacitn.
~ Cifoescoliosis
f) Deficiente-rregulacifn nerviosa de la respiracién.
- Hipoventilacifn alveolar primaria.
- Sindromes de apnea en el suefio.

HIPERTENSION PULMONAR VASCULAR OBSTRUCTIVA:
a) Hipertensi6n pulmonar primaria
b} Tromboembolismo pulmonar recurrente
- ¢} Enfermedad vencoclusiva pulmonar
d) Hipertensisn pulmonar sec. a uso de algunos f&rmacos.

HIPERTENSION PULMONAR HIPERCINETICA

a) Defectos septales congénitos arteriovenosos pretricuspideos
b) Defectos septales congénitos arteriovenosos postricuspideos
c) Hipertensi6n hipercinética en grandes alturas

HIPERTENSION PULMONAR VENOCAPILAR

a) Estencsis valvular mitral

b) Insuficiencia ventricular izquierda

c) Miocardiopatias restrictivas

d) Pericarditis constrictiva

e) Algunos casos de enfermedad venoocluslva pulmonar
f) Cor-Triatrium.



LESIONES REVERSIBLES

LESIONES IRREVERSIBLES

Enfermedad vascular pulmonar hipertensiva y tipos

TABLA 2

de hipertensifn pulmonar.

Grado de EVPH

GRADO I

Hipertrofia de la capa me-
dia muscular en las pegue-
flas arterias pulm. muscula
rizaci6én de las arteriolas,
musculo longitudinal inti-
mal.

GRADO II
Proliferacién celular endg
telial

GRADO III
Fibrosis y fibroelastosis
de la intima

GRADO IV

Lesiones plexiformes o an-
giomatoides: dilataciones
vasculares localizadas con
proliferacién endotelial =~
plexiforme.

GRADO V

Lesiones plexiformes com-
plejas. Hialinizacion de -
la fibrosis de la intima

GRADO VI

Arteritis necrotizante:
Fase aguda: necrosis fibri
noide de la media. -
Fase Subaguda: granulomato
sis y oclusién por trombos
en organizacién.

Hipertensién Hipertensi6n

Pulmonar

Hipoxica.

Comun

Raro

Raro

Ausente

Ausente

Ausente

Pulmonar
Vasc Obstr.

Comun

Comun

Caracteristico

Caracteristico

Caracteristico

Caracteristico

Hipertensifn
Pulmonar
Hipercinetica

Comun

Frecuente

Frecuente

Infrecuente

Infrecuente

Infrecuente

Hipertensién
Pulmonar
Venocapilar.

Comun

Frecuente

Frecuente

Ausente

Ausente

Ausente

0t



METODOS DIAGNOSTICOS DE HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR

El diagnéstico de Hipertensifn Arterial Pulmonar: en -
un sentido estricto es bdsicamente hemodinimico, y el de la
enfermedad vascular pulmonar hipertensiva (EPHV} histolégi--~
co(2).

Algunas técnicas no invasivas han sido propuestas para
este fin: La historia y el examen ffsico: los sintomas de la
hipertensién pulmonar son inespecificos pueden ir desde la -
fatiga, disnea, dolor toracico, hasta el sincope, sin embar-
go cuanto esto ocurre generalmente el proceso ya estd avanza
do (2,3). LOs hallazgos a la auscultacifn incluyen: un soni
do de eyecci6n pulmonar, un segundo ruido cardiaco reforzadeo
hay pocos estudios que cuantifiquen su sensibilidad o espe
cificidad en la deteccién de la hipertensién arterial pulmo-
nar (3). .

Otros estudios incluyen" La electrocardiografia, Vecto
cardiograffa, la Ecocardiograffa de modo M, Bidimensional y
por Dopler; La radiograffia de torax, algunas t6cnicas con -
radionuclidos y la Tomografia computarizada.

Recientemente la t€cnica de Dopler pulsade ha sido usa
da para examinar el patr6n de flujo en el tracto de salida -
del ventriculo derecho y evaluar el patrén de flujo en pa---
cientes cbn hipertensifn arterial pulmonar normal {menor de
20 mmHg) con un TYMTSYD de 137 + 24msec. (4).

Se ha definido hemodindmicamente como presifn pulmonar
normal aguella que se encuentra menor o igual a 20mmHg; asi
como Hipertensi6n pulmonar leve aguella mayor de 20 y menor
o ugal a 30 mmHg; Hipertensién pulmonar moderada mayor de 30
y menor o igual a 40 mmHg:; e hpertensién pulmonar severa --
aquella mayor de 40 mmHg, (14).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Durante mucho tiempo el diagnGstico de Hipertensifn Ar
terial Pulmonar y la evaluacién de su severidad han sido pro
blemas clfnicos importantes, los cuales requieren de técni--
cas invasivas para la medicibén exacta. Con el advenimiento
de la ecocardiografia y el Dopler pulsado han surgido nuevas
alternativas no invasivas en el diagnSstico de Hipertensién
arterial pulmonar, evitando de esta forma los riesgos que re
presenta someterlos a cateterismo de la arteria pulmonar.

Por esta razén nos propusimos realizar este trabajo en
el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional de
Puebla.

HIPOTESIS VERDADERA:

La ecocardiocgraffa Dopler es un método no invasivo, --
sencillo y confiable en el diagn6stico de Hipertensidn Arte-
rial Pulmonar,

HIPOTESIS DE NULIPAD:z

La ecocardiograffa Dopler no muestra ser un método sen
cillo, confiable y no invasivo en el diagn&stico de Hiperten
sién Arterial Pulmonar,

CRITERIOS DE INCLUSION:
~ Se incluir&n todos los pacientes pediftricos con diagn6sti
co clinico de Hipertensibn Arterial Pulmonar,

CRITERIOS DE EXCLUSION

- Pacientes con enfermedad pulmonar primaria.

- Pacientes con enfermedad sistémica asociada.

- Pacientes previamente diagnosticados por té&cnicas invasi--
vas,

- Pacientes portadores de Cardiopatfa compleja.
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OBJETIVOS:

1.~ Demostrar la utilidad préctica de la ecocardiograffa Do-
pler como un método sencille, fdcil y no invasivo en el
diagn6stico de la hipertensién arterial pulmonar.

2.- Establecer la correlaci6n entre el tiempo de velocidad -
midxima en el tracto de salida del ventriculc derecho - -
(TVMTSVD) y el grado de hipertensién arterial pulmonar.

3.- Correlacionar la asociacién entre las cardiopatias de -
£lujo pulmonar aumentado y la Hipertensién arterial pul-

monar.
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MATERIAL Y METODOS:

El estudio comprendi6 a todos los pacientes en edad pe
diftrica vistos en el servicio de Cardiologfa Pedidtrica del
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional de Pue
bla, en el periodo comprendido desde el mes de Julic de 1990
a diciembre de 19%0.

Todos los pacientes incluidos en el estudio fueron - =~
diagnosticados previamente por datos clinicos como Hiperten-
5i6n arterial pulmonar teniendo como patologfia de fondo una
Cardiopatfa congénita simple.

A todos los pacientes inclufdos en el estudic se les -
realizaron los siguientes estudios para establecer el diag--
néstico de HAP: ’
= Historia Clinica
~ Examen fisico completo
~ Radiografia de Torax
~ Electrocardiograma
- Ecocardiograffa con medicién del tiempo de velocidad méxi-

ma en el tracto de salida del ventrfculo derecho. (TVMTSVD}

El diagn6stico final de Hipertensifn arterial pulmonar
se estableci6 de la siguiente forma:

-~ Medici6n directa de la presifn pulmonar mediante cateteris
mo cardiaco a través de un cateter colocado en el tronco -
de la arteria pulmonar,

‘Ademds se incluyS un grupo control gque comprendié diez
pacientes, los cuales fueron referidos de las distintas uni-
dades de hdscripci6n (UMF) por la presencia de soplo detecta
do, descartéindose patologfa cardiaca orgénica, los estudios
realizados fueron los siguientes:

- Historia Clinica
~ Examen fisico completo
- Radiografias de torax
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- Electrocardiograma
- Ecocardiograma con medici6n del tiempo de velocidad m&xima
en el tracto de salida del ventrfculo derecho.
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RESULTADOS :

El presente estudio se llev6 a cabo durante los meses
comprendidos de Julio de 1990 a Diciembre de 1990, en el ser
vicio de Cardiologia Pediftrica del lospital de Especialida-
des del Centro ME&dico Nacional de Puebla, del total de pa—---
cientes captados (diez pacientes) 6 (60%) correspondieron al
sexo masculino y 4 (40%) al sexo femenino. En la distribu--
cién por grupos de edad se vi6 una marcada prevalencia en -
los pacientes encontrados entre 2 y 5 anos un total de 5 - -
(50%) siguiendole en frecuencia el grupo comprendido en los
mayores de 10 afios con 2 (20%) para continuar en el mismo =
porcentaje los encontrados entre cerc y 12 meses con 1 pa---
ciente (10%), de 13 meses a 2 afios un paciente (10%). y aque-
llos comprendidos entre cinco y 10 afios con uno (10%8). (Cua-
dros I, 3).

Ademis se incluyeron las causas etiolSgicas de la Hi--
pertensién Arterial Pulmonar encontrando los siguientes re—-
sultados:

3 pacientes (30) fueron portadores de Sd Down con CIV,
3 pacientes se encontraron con PCA (30%), dos (20%) pacien--
tes con CIV, un paciente fue portados de CIV mds CIA (10%) y
un paciente se encontré con PCA mds CIV (10%).

A todos los pacientes se les midi6é el tiempo de veloci
dad mdxima en el tracto de salida del ventrfculo derecho --
(TVMTSVD) as{ mismo se corroboré la Hipertensidén Arterial -
pulmonar con'medicién directa mediante cateterismo de la ar-
teria pulmonar (TAP)}, los resultados estdn enlistados en la
tabla I.

Ademds se incluy6 un grupo control de 10 pacientes re-
feridos de'sus unidades de adscripcién con el diagnfstico de
cardiopatia; por soplo detectado, en todos se descarté pato--
logfa cardiaca orgdnica por los metodos descritos previamen-
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te; de los pacientes del grupo control enlistados en la tabla
2. 5{50%) correspondieron al sexo masculino y 5 (30%) corres-
pondieron al sexo femenino, Cuadro 2.

Asi mismo en la distribucifn por grupos de cdad se encontré
qgue la prevalencia fue mayor en el grupo comprendido entre -
los 2 y cinco anos de edad con 5 pacientes {50%}, siguiendo -
el grupo de 5 a 10 anos con 4 (40%) pacientes y encontrando -
solo un paciente en el grupoc comprendido de cero a 12 meses -
(10%)}. Cuadro 4,

A todos los pacientes del grupo control se les midid en
forma no invasiva el tiempo de velocidad mixima en el tracto
de salida del ventriculo derecho mediante Ecocardiografia do-
pler {TVMTSVD). Los resultados estdn enlistados en la tabla
2.
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TABLA 1
PACLENTES DXS EDAD TVMTSVD TAP SEXO
#1 Sd Down,CIV+HAP 4a 0.060 mseg  100/70-88 M
# 2 Sd, Down,CIVH+HAP la 0.070 mseg 65/38-55 F
#3 PCA+HAP 2a 0.080 mseg 120/56-84 M
# 4 Sd. Down.CIVHHAP  16a 0.076 mseq 100/60-75 P
45 PCA+CIVHHAP 6a 0.080 mseq.  90/60-75 F
§6 CIV+HAP 4a 0.070 mseg.  79/35-55 M
47 CIV+HAP 3a 0.086 mseg.  75/35-49 M
8 CIV+CIA+HAP 1la 0.046 mseg. 115/61-87 M
9 PCA+HAP 3a 0.086 mseg. 54/40-16 F
#10 PCA+HAP 3a 0.090 mseg. 106/60-78 M
TARLA 2
W DXS EDAD SEXO TVMISVD
#1 COR SANO 5a F 0.125 mseg
2 COR SRNO 4m F 0.115 mseg
#3 COR SANO 1a F 0.130 mseq
#4 COR SANO 9a M 0.120 mseg
#5 COR SANO 7a M 0.126 mseg
46 COR SANO 7a F 0.135 mseg
47 COR SANO 9%a M 0.170 mseg
8 COR SANO 3a M 0.136 mseg
49 COR SANO Sa M 0,136 mseg
#10 COR SANO 3a F 0.146 mseg




CUADRO

CUADRO

CUADRO

CUADRO

CUADRO

1,

CUADRO I.-
DISTRIBUCION PQOR SEXO

Masculinos 6 (60%)
Femenino 4 (40%)
Total 10 (100%)

2,

=

GRUPO CONTROL

Masculinos 5 {50%)
Femeninos 5 (50%)

TOTAL 10 {(lo0%)

3.

DISTRIBUCION POR EDAD

De cero a 12 meses

de 13 meses a 2 afios
de mis de 2 afos a 5a
de 5 aflos a 10 afios
de mids de 10 aiios
Total

o N H U e

)

GRUPQ CONTROL

De cero a 12 meses
de 13 meses a 2 afios
de 2 afios a 5 afios
de 5 afios a 10 ahos
de mds de 10 afios

Total 1

C & O =

o

ARTERIAL PULMONAR

5. CAUSAS ETIOLOGICAS DE HIPERTENSIOQN

sd Down+ CIV + HAP 3
PCA + HAP 3
CIV + HAP 2
CIV 4 CIA + HAP 1
PCA + CIV + HAP 1

TOTAL 10

(308)
(30%)
(20%)
(10%)

(10%)
(100%)

20
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DISCUSION:

La evaluacién del paciente pedidtrico con Hipertensién
Arterial Pulmonar requiere de un entendimiento amplio de la
causa desencadenante asi como de un diagnSstico oportuno pa-
ra evitar el dafio irreversible con la consiguiente enferme--

dad vascular pulmonar hipertensiva (3).

De los pacientes analizados por sexo no hubo ninguna -
correlacién clfnico-etiolfgica conforme a lo ya reportado en
la literatura. (5)

Llama la atencién la prevalencia encontrada en el gru-
po de edad entre 2 y cinco afos con cinco pacientes (50%) lo
que nos apoya el hecho de que es la edad de presentacién mis
frecuente que evolucionan hacia algGn grado de hipertensién
arterial pulmonar teniendo como factor desencadenante una -~

cardiopatia de flujo pulmonar aumentado (3,5).

De los pacientes analizados dos se encontraron en el
grupo de edad de m&s de 10 anos, uno de ellos presenté doble
defecto septal; a nivel auricular y ventricular lo que nos -
explicarfa el por qué de su repercusifén pulmonar tardfa. (13
El segundo paciente de .este grupo correspondi6 a una femeni-
na de 16 afios con Dxs de S@ Down mds defecto septal inter-
ventricular, probablemente por su patologfa de fondo se lle-
g6 al diagn6stico tardiamente.

‘De las causas etiol8gicas de la Hipertensifn arterial
pulmonar se encontr$ una mayor asociacidn con los portado--
res de Sd. de Down mis defecto septal ventricular {(30%), -~--
siendo en la misma proporcifén los portadores de PCA (30%) -
conforme a lo reportado en la literatura (5,7}.

Siguiendole en frecuencia (20%) el defecto septal ven-
tricular en un paciente se vio la sociaci6n de doble lesitn
finterventricular e interauricular) asf como un paciente mos-
tré PCA mas CIV.
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A todos los pacientes se les midi6 el tiempo de veloci
dad mdxima en el tracto de salida del ventrfculo derecho en-
contrandolos en el rango de Hipertensidén arterial pulmonar -~
severa corroborandose por t&cnicas invasivas mayor de 40mmig
sin encontrar asociaciones entre ecl grado de Hipertensién Ar
terial pulmonar y los factores desencadenantes de esta, (4,-
14,11).

De los pacientes incluidos en el grupo control, fueron
elegidos al azar, descartindose en todos ellos patologfa car
diaca orgénica por las técnicas descritas previamente. (3,4,
6,14) .

No hubo diferencia significativa en cuanto al sexo en-
contrdndose en la misma proporcifin (50%), en la distribuci6n
por edad se encontr6 la misma prevalencia del grupo problema
con-cinco pacientes ({50%) entre los 2 y cinco afios, siguien-
dole en frecuencia con (40%) los comprendidos entre los 5 y

10 afios, corroborando lo anteriormente meferido.

Para llevar un mejor control con respecto al grupo pro
blema, a todos los pacientes se les midis el tiempo de velo-
cidad mdxima en el tracto de salida del ventrfculo derecho -
{(TVMTSVD), encontrandolos dentro del rango de normalidad con
respecto a lo reportado en la literatura. (3,4,11,14).
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CONCLUSIONES:

1.~ El diagnSstico de hipertensién arterial pulmonar se
sospecha por datos clinicos, radiol6gicos, y elec--
trocardiogrdficos, siendo el diagnGstico definitivo
por estudios hemodindmicos invasivos, sin embargo -~
la Ecocardiograffa Dopler nos brinda la alternativa
de su diagnéstico en forma no invasiva como método
seguro sencillo y confiable.

2.~ El diagneostico oportunoc de Hipertensién arterial --
pulmonar con la correccidn de su causa desencadenan
te nos evita el desarrollo de enfermedad vascular -
pulmonar hipertensiva.
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