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El concepto de Hipertensión Arterial Pulmonar fue pri­

mero introducido por Dresdale y Cols., en 1951 (1). Así mis­

mo reportaron el efecto benáfico de la administración de vas2 

dilatadores en la Hipertensión Arterial Pulmonar primaria. 

En 1973 la OMS convino en meter a revisión previa dis­

cusi6n e informaci6n científica los varios aspectos de la Hi· 

pertensi6n Arterial Pulmonar. 

La Hipertensión Pulmonar es la designación hemodinámi 

ca de un fen6merta fisiopatológico, la presión puede a·umentar 

como consecuencia de un incremento en la resistencia vascular 

pulmonar o en el flujo sanguíneo pulmonar. El aumento de la 

resistencia vascular pulmonar puede ocurrir en el territorio 

precalipar, el awnento de la resistencia vascular pulmonar 

puede ocurrir tambi~n como consecuencia de alteraciones es--­

tructurales o funcionales que tienen lugar en el.territorio -

venocapilar de la circulaci6n pulmonar. (2). 

Existen diferentes tipos de mecanismos de Hipertensión 

Pulmonar tales como: Hipertensi6n pulmonar hipóxica, Hiperteri 

sión pulmonar vascular obstructiva, Hipertensión pulmonar hi­

percin~tica e Hipertensión pulmonar venocapilar. 

'La Hipertensi6n Pulmonar es una complicación caracte­

rística de muchas condiciones, enfermedades cardiacas congán! 

tas y enfermedades respiratorias. La medición de la presión 

de la arteria pulmonar es esencial en el manejo de ciertas 

formas de enfermedad cardiaca y puede ayudar a determinar el 

pronóstico (3). Aunque la presión de la arteria pulmonar pu~ 

de ser medida directamente por medio de un cateter introduci~ 

ao dentro de la arteria pulmonar, el procedimiento está aso-­

ciado a riesgos. Varias técnicas no invasivas tienen por lo 



tanto este propósito corno serian: La Historia Clínica y el -­

~xarnen Físico, la Electrocardiograf1a y la Vectocardiografía, 

la Ecocardiografía, la Radiografía de Torax, la Tomografía 

~ornputarizada y diferentes técnicas por radionuclidos; Noso-­

tros nos enfocaremos a la Ecocardiograf ía Dopler por ser un -

método confiable y no invasivo que provee un patrón de flujo 

de velocidad de la arteria pulmonar. 

En pacientes con hipertensión arterial pulmonar el pa­

trón de flujo está distorcionado y el pico máximo de veloci- .... 

dad (tiempo de velocidad máxima en tracto de salicb.del ventrf 

culo derecho) es encontrado en la s!stole temprana; seguido -

por una caida abrupta en el TVMTSVO durante los Gltimos dos 

tercios de la sístole. 

El desarrollo de las t6cnicas ecocardiográf icas han 
mostrado la movilidad de la válvula pulmonar las cuales mues­

tran algunas caracter1sticas anormales asociadas con Jliperten 

si6n Pulmonar t~les como¡ rápida apertura sistólica, prolong~ 

ción del periodo preexpulsivo del ventriculo derecho y cierre 

mesosistólico de la válvula pulmonar. 

Nuestros objetivos fueron de estudiar las caracter!sti 

cas del flujo sanguineo en el tracto de salida del ventrículo 

derecho, en pacientes con Hipertensión Pulmonar por técnica -

de Dopler pulsado. (4) 

El Oopler pulsado evalaa la relación entre las prasio, 

nes pulmonar y Aortica (5). 

La ecocardiograf !a provee el diagnóstico inicial de -­
hipertensión pulmonar significativa (6). La evaluación de la 

presión de la arteria pulmonar es un parámetro de importancia 

en enfermedad cardiaca, Este estudio evaluó el uso de la im­

portancia de la ecocardiograf ía de Dopler pulsado para medir 

la presi6n de la arteria pulmonar, el flujo en la arteria pul 

manar y el flujo en el tracto de salida del ventriculo dere-­

cho (TSVD) (7). 



El patr6n de flujo sistólico anormal en la arteria pul 

menar y en el TSVD en pacientes con hipertensión pulmonar han 

sido detectados en estudios experimentales por medici6n elec­

tromagnética del flujo (8), y por estudios clínicos con eco-­

cardiografia Dopler (9), y ecocardiograf!a contrastada (10). 

En la Hipertensión Pulmonar el flujo sistólico pulmonar empie 

~a con una desaceleración temprana, con o sin una subsecuente 

reaceleraci6n en la sístole tard!a (11). 

El ultrasonido Dopler fue usado para ~edir la respues­

ta a pruebas seriadas con drogas en pacientes con Hiperten--­

si6n pulmonar primaria (12). Hubo una cerrada correlación en 

tre la presión estimada por Dopler y la presión sistólica ar­

terial pulmonar medida invasivamente r=0.98. El ultrasonido 

Oopler de onda continua provee una estimación segura no inva­

siva de la presión de la arteria pulmonar sistólica, en pa-­

cientes con hipertensión pulmonar, este reporte demuestra que 

los estudios seriados con Dopler pueden ser usados con seguri 

dad para el manejo de los cambios en la presión de la arteria 

pulmonar a través del tierapo y por lo tanto obviar la necesi­
dad de estudios invasiyos repetidos (13,14). 



llIPER'fENSION ARTERIAL PULMONAR 

CIRCULACIOll PULMONAR FETAL;· 

La circulación intrauterina en el feto humano difiere 

de la extrauterina~ El 6xigeno se obtiene de la circulaci6n 

placentaria y no de la circulación pulmonar, debido a que los 
pulmones no cumplen a~n con la función ventilatoria que ten-­

dr~n 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 pequeño 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 aur!cul~ derecha 

pasa a la aurícula izquierda a través del foramen ovale y al­

canza as! el ventr~culo izquierdo y la aorta descendiente. La 

sangre desaturada proveniente de las extremidades superiores. 

Cabeza y cuello llega a la aurícula derecha a través de la v~ 

na cava superior y luego al ventriculo derecho y a la arteria 

pulmonar. Se ha demostrado que solo el 30% del volumen san-­

gu!neo de la arteria pulmonar pasa por el lecho vascular pul­

monar y que el 70% restante pasa a trav~s del conducto arte-­

riese hacia la aorta descendente. Así, la sangre mixta de la 

aorta descendente se distribuye sistemáticamente en el feto y 

alcanza finalmente la placenta a trav~s de las arterias umbi­

licales. 

'Las presiones en la arteria pulmonar son ligeramente -

su~eriores a las de la aorta, as! como la presión auricular -

derecha lo es en relación con la presión auricular izquierda. 

La alta resistencia vascular pulmonar es la consecuencia de -

diversas causas concurrentes: a) compresión y acomodamiento -

de las pequeñas arteriolas y capilares debido a la falta de -

expansión alveolar. b) hipertrofia de la capa muscular media 

de las pequeñas arterias y arteriolas pulmonares. c} estadio 

inicipiente de crecimiento y desarrollo del árbol vascular 



pulmonar en los territorios pre e intraacinar. Y d) activa -

vasoconstricci6n hipoxica y efecto vasoactivo de factores me­
tab6licos, humorales y neurogénicos. 

Cambios postnatalcs: 

El nacimiento determina una serie de cambios circulat~ 

rios funcionales, La serie de cambios evolutivos es denomin~ 

da "circulación transiciona1•. 

La eliminación de la circulación placentaria determina 

una elevación inmediata en la resistencia vascular sistémica. 

Simult~neamente las primeras respiraciones expanden los pulmo 

nes y la distensibilidad pulmonar alcanza niveles estables 

dentro de la primera hora.. La expansión pulmonar determina -

una marcada disminución en la resistencia vascular plllmonar y 

establece una decuada relación ventilación perfusión. Esto -

origina que se incremente el flujo sanguíneo pulmonar de 3 a 

10 veces mayor que el flujo prenatal. Es posible que el sis­

tema Bradicinina y precursores desempeñe una importante fun-­

ci6n como dilatador de los vasos pulmonares así como constri~ 

ter de los vasos umbilicales y conducto arterioso. Actividad 

parcialmente determinada por cambios en la PO 2 alveolar y a~ 

terial, El cese del flujo venoso umbilical es causa de redu2 

ci6n de flujo a la auricula derecha en tanto que el flujo au­

ricular izquierdo aumenta debido al volumen sangu!neo prove-­

niente del territorio vascular pulmonar, dando como resultado 

una inversión en el gradiente de presiones interauriculares y 

el cierre de la hoja valvular de la fosa oval. El aumento de 

la P02 en la sangre aórtica actua como mediador en la cons--­

tr icci6n de la musculatura del conducto arterioso, cuyo cie-­

rre funcional ocurre entre las 10 y 15 hrs despu6s del naci-­

miento. El cierre anatómico, debido a fibrosis y/o trombosis 

se completa después de varios d1as o semanas. 

La presi6n pulmonar media en niños menores de 1 hora -

de edad tiene como promedio 60 mmllg. 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 vasoconstricci6n debida a la hipoxia postnatal, y c) La 

acidosis respiratoria del reci~n nacido, que hace más sensi-­

ble la vasculatura pulmonar al efecto de la hipoxia. Entre -

las 2 y 24 hrs. de edad la presión arterial pulmonar descien­

de rápidamente 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 elásticas y tan gruesa como la de la aorta 

desde que ambas arterias están sujetas al mismo nivel de pre­

siones durante la vida intrauterina. Es al final del segundo 

año cuando queda establecido el patrón elástico maduro en el 

tronco de la arteriá pulmonar. Las pequeñas arterias y arte­

riolas pulmonares del reci~n nacido muestran características 

fetales, es decir tiene paredes musculares gruesas y luz es-­

trecha con relación parea·..;1uz de I: I la evolución hacia el t;!: 

po vascular pulmonar adulto es gradual. De tal forma que en 

los primeros d1as de vida la relación pared-luz es de r:· 3 y 

entre el sexto y duod~cirno mes se modifica a I:lO el desarro­

llo vascular pulmonar perif~rico pre e intraacinar es también 

progresivo la gradual evotuCi6n del árbol vascular pulmonar -

desempeña un papel protector en el pulrnon del recién nacido, 

ya que la aparición prematura del tipo ºvascular del adulto", 

esta asociada con un cuadro grave de insuficiencia cardiaca y 

respiratoria. (2) 



FISIOl.'ATOLOGIA Y TIPOS DE DIPERTENSION 
PULMONAR .. 

La presión arterial pulmonar puede aumentar como cons~ 

cuencia de un incremento en la resistencia vascular pulmonar 

o en el flujo sangu1neo pulmonar. El aumento de la resisten­

cia vascular pulmonar puede ocurrir como consecuencia de alt~ 

raciones estructurales o funcionales que tienen lugar en el ·· 

territorio venocapilar de la circulación pulmonar. Se han h~ 

cho diversos ensayos de clasificación de la hipertensi6n pul­

monar teniendo en cuenta el mecanismo fisiopatol6gico, el se~ 

tor vascular afectado, la alteración de la estructura vascu­

lar y la enfermedad causal,. en la Tabla I se muestran los ti­

pos principales de hipertensión pulmonar y las altera~iones -

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 relación con los tipos de hiperten-­

siOn pulmonar. (2) 

Hipertensión Pulmon'ar Hipoxica: El modelo natural de este ti 

po lo constituye el hombre normal que nace y habita en gran-­

des altitudes en un ambiente crónico de hipoxia hipobarica. -

El mecanismo está determinado basicamente por vasoconstric--­

ción precapilar y EVPH de grado inicial. 

Hipertensión Pulmonar Vascular Obstructiva: Ocurre en enferm~ 

dades que afectan'el lecho vascular pulmonar en ausencia de -

enfermedad parenquimatosa como ocurre en la Hipertensión pul­

monar Primaria, obliteración vascular tromb6tica y enf. veno­

oclusiva pulmonar. El mecanismo esencial es un aumento de la 

resistencia vascular pulmonar de naturaleza orgánica. (12) (6) 

Hipiertensi6n Pulmonar Hipercin~tica.: Se observa en las cardi.2, 

patías cong~nitas con cortocircuito arteriovenoso, el mecani~ 

mo básico es el incremento de flujo sangu!neo pulmonar. Sin 

embargo existe un factor orgáuico asociado que varia desde la 



simple persistencia de la estructura vascular fetal hasta los 

grados más avanzados de EVPH. También se ha descrito va::;o--­

constricci6n arteriolar y algunas veces incremento de la vis­

cosidad sanguínea. (3) (5) 

_!!ipertensi6n Pulmonar de Origen venocapilar: Se presenta en 

la forma t!pica en la estenosis mitral también en la insufi-­

ciencia ventricular izquierda, cardiomiopat!as restrictivas, 

pericarditis constrictiva, Cor triaturn y enfermedad venooclu­

siva pulmonar. El mecanismo en estos casos es un incremento 

en la resistencia vascular pulmonar en el territorio postcap! 

lar. (2) (5). 



9 

TABLA I 

Tipos y mecanismos de hipertension pulmonar, condiciones cl!ni 
E_~S asociadas con hipertensión pulmonar. 

HIPERTENSION PULMONAR llIPOXICA: 
a) Hipertensión pulmonar hipobárica 

- Habitante normal de altitud. 
- Mal de montaña crónico. 
- Edema pulmonar de grandes altitudes. 

b) Enfermedades pulmonares crónicas obstructivas. 
- Bronquitis crónica. 
- Enfisema pulmonar. 
- Asma bronquial. 
- Bronquiectasias 
- Fibrosis qu1stica 

e) Enfermedades pulmonares cr6nicas restrictivas. 
- Fibrosis intersticial difusa idiopatica 
- Fibrosis intersticiales secundarias 

d) Obstrucci6n crónica de las v1as a~reas superiores. 
e) Di5funci6n · de la· caja toracica • 

... Síndrome de obesidad.,-hipoventilaci6n • 

... Cifoescoliosis 
f) Deficiente.··regulaci6n nerviosa de la respiración. 

- Hipoventilaci6n alveolar primaria. 
- Síndromes de apnea en el sueño. 

HIPERTENSION PULMONAR VASCULAR OBSTRUCTIVA: 
a) Hipertensión pulmonar primaria 
b) Trornboembolismo pulmonar recurrente 
c} Enfermedad venooclusiva pulmonar 
d) Hipertensión pulmonar sec. a uso de algunos fármacos. 

HIPERTENSION PULMONAR HIPERCINETICA 
a) Defectos septales congénitos arteriovenosos pretricuspideos 
b) Defectos septales congénitos arteriovenosos postricuspideos 
c) Hipertensión hipercinética en grandes alturas 

HIPBRTENSION PULMONAR VENOCAPILAR 
a) Estenosis valvular mitral 
b) Insuficiencia ventricular izquierda 
c) Miocardiopatias restrictivas 
d) Pericarditis constrictiva 
e) Algunos casos de enfermedad venooClusiva pulmonar 
f) Cor-Triatrium. 
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TABLA 2 

Enfermedad vascular pulmonar hipertensiva y tipos de hipertensión pulmonar, 

Grado de EVPH 

GRADO I 
Hipertrofia de la capa me­
dia muscular en las peque-

Hipertensión 
Pulmonar 
Hipoxica. 

ñas arterias pulm. muscula Comun 
rizaci6n de las arteriolaB, 
musculo longitudinal inti-
ma!. 

GRADO lI 
Proliferación celular end2 Raro 
telial 

GRADO lII 
Fibrosis y fibroelastosis Raro 
de la intima 

GRADO IV 
Lesiones plexiformes o an­
giomatoides ~ dilataciones 
vasculares localizadas con 
proliferación endote lial -
plexiforme. 

GRADO V 
Lesiones plexiformes com­
plejas. Hiaiini zacion de 
la fibrosis de la intima 

GRADO VI 
Ar ter itis necrotizante: 
Fase aguda: necrosis fibri 
noide de la media. -
Fase Subagudao granulomato 
sis y oclusión por tromboS 
en organización. 

Ausente 

Ausente 

Ausente 

Hipertensión 
Pulmonar 
Vasc Obstr. 

Comun 

Comun 

Caracterf.stico 

Caracterf.stico 

Caracter1stico 

Característico 

Hipertensi6n 
Pulmonar 
Hipercinetica 

Comun 

Frecuente 

Frecuente 

Infrecuente 

Infrecuente 

Ira frecuente 

Hipertensión 
Pulmonar 
Venocapilar. 

Comun 

Frecuente 

Frecuente 

Ausente 

Ausente 

Ausente 
... 
o 
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METODOS DIAGNOSTICOS DE IIIPERTENSION ARTERIJ\L PULMONl\R 

El diagnóstico de Hipertensión Arterial Pulmonar: en -

un sentido estricto es básicamente hemodinámico, y el de la 

enfermedad vascular pulmonar hipertensiva {EPHV} histol6gi-­

co (2). 

Algunas técnicas no invasivas han sido propuestas para 

este fin: La historia y el examen físico: los síntomas de la 

hipertensi6n pulmonar son incspecificos pueden ir desde la -

fatiga, disnea, dolor toracico, hasta el sincope, sin embar­

go cuanto esto ocurre generalmente el proceso ya está avanz~ 

do (2,3). LOs hallazgos a la auscultaci6n incluyen: un sonl:_ 

do de eyecci6n pulmonar, un segundo ruido cardiaco reforzado 

hay pocos estudios que cuantifiquen su sensibilidad o esp~ 
cificidad en la detección de la hipertensi6n arterial pulmo­

nar (3). 

Otros estudios incluyen 1
' La electrocardiografía, vect2 

cardiograf!a, la Ecocá.rdiograf!a de modo M, Bidimensional y 

por Dopler, La radiograf!a de torax, algunas t~cnicas con -

radionuclidos y la Tomogra~!a computarizada. 

Recientemente la t6cnica de Doplcr pulsado ha sido us~ 

da para examinar el patrón de flujo en el tracto de salida -

del ventriculo derecho y evaluar el patr6n ~e flujo en pa--­

cientes con hipertensión arterial pulmonar normal (menor de 

20 rnmHg) con un Tl(MTSl/D de 137 ! 24msec. (4). 

Se ha definido hemodin~micamente como presi6n pulmonar 

normal aquella que se encuentra menor o igual a 20mmHg: así 

como Hipertensión pulmonar leve aquella mayor de 20 y menor 

o ugal a 30 nunHg¿ Hipertensión pulmonar moderada mayor de 30 

y menor o igual a 40 mrnHg; e hpertensi6n pulmonar severa 

aquella mayor de 40 rnmHg, (14) . 



ANORMALIDADES ELECTROCARDIOGRAFICAS 

T....UU~tiboorinllilin 

RiJhe uU ..,iMm > 1 JO­
f'.w1vc ub: >60" 
p WIYC! >2.S llft '9 u. ID, F 
S,Q, ¡.ne,. 

. s.s.s. 
IAYI aJ­
IY1 •7-
SV1 a2 CM\ 

SV1 orv, a71111W. 
RY1 + SV1 or Y, > IOJ mm 
RY1 ot Y, <J ,,_ 

aJS V1 orv, Sil nim 
CR + SV1) 
~:S0.4 

l•rinalcoid dd\ca6on V1 or V1 >0.4 
lt1 v, >0.0I ..... ~ 
QRV1 
SV, and V, >I mm 
Dlp iA R:S ntio 
locomplcic IWDD 
Compkcc RDBD 
iUSV1 > 1 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMI\: 

Durante mucho tiempo el diagn6stico de Hipertensión Ar 

terial Pulmonar y la evaluación de su severidad han sido prQ 

blemas clínicos importantes, los cuales requieren de técni-­

cas invasivas para la medici6n exacta. Con el advenimiento 

de la ecocardiograf ía y el Dopler pulsado han surgido nuevas 

alternativas no invasivas en el diagn6stico de Hipertensión 

arterial pulmonar, evitando de esta forma los riesgos que r~ 

presenta someterlos a cateterismo de la arteria pulmonar. 

Por esta raz6n nos propusimos realizar este trabajo en 

el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional de 

Puebla. 

HIPOTESIS VERDADERA: 

La ecocardiograf!a Dopler es un método no invasivo, -­

sencillo y confiable en el diagnóstico de Hipertensión Arte­

rial J?ulrnonar, 

HIPOTESIS DE NULIDAD< 

La ecocardiograf1a Dopler no muestra ser un método serr 

cilla, confiable y no invasivo en el diagnóstico de Hiperterr 

si6n Arterial Pulmonar, 

CRITERIOS DE INCLUSION• 

- Se incluirán todos los pacientes pedi~tricos con diagndst! 

co c.l!nico de Hipertensi6n Arterial Pulmonar. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

- Pacientes con enfermedad pulmonar primaria. 

- Pacientes con enfermedad sist~mica asociada. 

Pacientes previamente diagnosticados por t~cnicas invasi-­

vas, 

- Pacientes portadores de Cardiopatía compleja. 



OBJETIVOS: 

1.- Demostrar la utilidad práctica de la ecocurdiografía Oo­

pler como un método sencillo, fácil y no invasivo en el 

diagn6stico de la hipertensi6n arterial pulmonar. 

2.- Establecer la correlación entre el tiempo de velocidad -

máxima en el tracto de salida del ventriculo derecho - -

(TVMTSVD) y el grado de hipertensión arterial pulmonar. 

3.- Correlacionar la asociación entre las cardiopatías de 

flujo pulmonar aumentado y la Hipertensión arterial pul-

monar. 
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MATERIAL Y METODOS: 

El estudio comprcndi6 a todos los pacientes en edad p~ 

diátrica vistos en el servicio de Cardiología Pediátrica del 

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional de Pu~ 

bla, en el periodo comprendido desde el mes de Julio de 1990 

a diciembre de 1990. 

Todos los pacientes incluidos en el estudio fueron - -

diagnosticados previamente por datos clínicos como Hiperten­

sión arterial pulmonar teniendo como patología de fondo Una 

Cardiopatía congénita simple. 

A todos los pacientes incluidos en el estudio se les -

realizaron los siguientes estudios para establecer el diag-­

n6stico de HAP< 

~ Historia Cl!nica 

- Examen físico completo 

~ Radiografía de Torax 

~ Electrocardiograma 

- Ecocardiograf!a con medici6n del tiempo de velocidad máxi­

ma en el tracto de salida del ventriculo derecho. (TVMTSVQ 

El diagnóstico final de Hipertensión arterial pulmonar 

se estableció de la siguiente forma: 

- Medici6n directa de la presión pulmonar mediante cateteri~ 

mo cardiaco a trav~s de un cateter colocado en el tronco -

de la arteria pulmonar, 

Además se incluyó un grupo control que comprendi6 diez 

pacientes, los cuales fueron referidos de las distintas uni­

dades de Adscripción (UMF) por la presencia de soplo detcct~ 

do, descartándose patología cardiaca orgánica, los estudios 

realizados fueron los siguientes: 

- Historia Cl!nica 

~ Examen físico completo 

- Radiografías de torax 
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- Electrocardiograma 

- Ecocardiograma con medici6n del tiempo de velocidad m~xima 

en el tracto de salida del ventriculo derecho. 
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RESULTADOS: 

El presente estudio se llevó a cabo durante los meses 

comprendidos de Julio de 1990 a Diciembre de 1990, en el se~ 

vicio de Cardiología Pedi:S:trica del Hospital de Especialida· 

des del Centro M~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-­

ci6n por grupos de edad se vi6 una marcada prevalencia en 

los pacientes encontrados entre 2 y 5 años un total de 5 - -

(50%) siguiendole en frecuencia el grupo comprendido en los 

mayores de 10 años con 2 (20%) para continuar en el mismo 

porcentaje los encontrados entre cero y 12 meses con 1 pa--­

ciente (10%) 1 de 13 meses a 2 años un paciente (10%).Y aque­

llos comprendidos entre cinco y 10 años con uno (10%). (Cua­

dros I, 3), 

Además se incluyeron las causas etiológicas de la Hi-­

pertensi6n Arterial Pulmonar encontrando los siguientes re-­

sultados, 

3 pacientes (30) fueron portadores de Sd Oown con CIV, 

3 pacientes se encontraron con PCA (30%), dos (20%) pacien-­

tcs con CIV, un paciente fue portados de CIV m~s CIA (10%) y 

un paciente se encontr6 con PCA más CIV (10%). 

A todos los pacientes se les midi6 el tiempo de veloci 

dad máxima en el tracto de salida del ventrículo derecho 

(T\lMTS\lD) asf mismo se corrobor6 la Hipertensión Arterial 

pulmonar con mcdici6n directa mediante cateterismo de la ar­

teria pulntonar (TAP}, los resultados están enlistados en la 

tabla I. 

Además se incluy6 un grupo control de 10 pacientes re­

feridos de sus unidades de adscripci6n con el diagnóstico de 

cardiopat.í.a¡ por soplo detectado, en todos se descart6 pato·· 

logía cardiaca orgánica 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 (50%} corres­
pondieron al sexo femenino. cuadro 2. 

Así mismo en la distribucí6n por grupos de edad se encontró 

que la prevalencia fue mayor en el grupo comprendido entre 
los 2 y cinco años de edad con 5 pacientes {50%), siguiendo-· 

el gru~o de 5 a 10 años con 4 (40%) pacientes y encontrando -

solo un paciente en el grupo comprendido de cero a 12 meses -

(10%). Cuadro 4, 

A todos los pacientes del grupo control se les midió en 
forma no invasiva el tiempo de velocidad máxima en el tracto 

de salida del ventr!culo derecho mediante Ecocardiografía do­
pler (TVMTSVD). Los resultados están enlistados en la tabla 

2. 
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TABLA l 

PJ\CIENl'ES DXS EDAD TVMTSVD TAP SEXO 

# 1 Sd fbwll, CIV+HAP 4a 0.060 mseg 100/70-SS M 

# 2 Sd,. IlJwn, CIV+!!llP la 0.070 mseg 65/JS-55 F 

# 3 PCA+HAP 2a o.oso mseg 120/56-S4 M 

# 4 Sd. IlJwn. CIV+Hl\P 16a 0.076 mseg 100/60-75 F 

# 5 PCA+cIV+Hl\P 6a o.oso mseg. 90/60-75 F 

# 6 CIV+Hl\P 4a 0.070 mseg. 79/35-55 M 
# 7 CIV+!!llP Ja o OS6 mseg. 75/35-49 M 

# s CIV+cIA+l!l\P lla 0.046 mseg. 115/61-S7 M 

# 9 PCA+HAP Ja O.OS6 mseg. 54/40-16 p 

#10 PCA+!IAP Ja 0.090 mseg. l06/60-7S M 

TABLI\ 2 

~ DXS EDAD SEXO TIMJ.'SVD 

# 1 COR SANO 5a F 0.125 mseg 

1 2 COR SANO 4m F 0.115 mseg 

# 3 COR SANO 4a F 0.130 mseg 

# 4 COR SANO 9a M 0.120 mseg 

# 5 COR SANO 7a M 0.126 mseg 

# 6 COR SANO 7a F 0.135 mseg 

# 7 COR SANO 9a M 0.170 mseg 

# s COR SANO Ja M 0.136 mseg 

# 9 COR SANO 5a M 0.136 mseg 

#10 COR SANO Ja F 0.146 mseg 

IS!;f 
~H Tts1s 

1f!J b!Jt O¡ l;¡ 
IJ/Bf/u¡,. 'tt'• 

·~ 



CUADRO I. • 
CUADRO 1. DISTRIBUCION POR SEXO 

Masculinos (60%) 

Femenino (40%) 

Total 10 (100%) 

CUADRO 2, GRUPO CONTROL 

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

TOTAL 10 (100%) 

CUADRO 3. DISTRIBUCION POR EDAD 

De cero a 12 meses 

de 13 meses a 2 años 1 

de más de 2 años a 5a 5 

de 5 años a 10 años 

de más de 10 años 2 

Total 10 

CUADRO 4, GRUPO CONTROL 

De cero a 12 meses 

de 13 meses a 2 años o 
de 2 años a 5 años 5 

de 5 años a 10 años 4 

de más de 10 años 

Total 10 

CUADRO 5. CAUSAS ETIOLOGICAS DE HIPERTENSIOtl 
ARTERIAL PULMONAR 

Sd Down+ CIV + HAP (30%) 

PCA + HAP (30%) 

CIV + HAP (20%) 

CIV + CIA + HAP (10%) 

PCA + CIV + HAP 1 (10%) 
TOTAL 10 (100%) 

20 
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DISCUSION: 

La evaluación del paciente pediátrico con Hipertensión 

Arterial Pulmonar requiere de un entendimiento amplio de la 

causa desencadenante así como de un diagn6stiCo oportuno pa­

ra evitar el daño irreversible con la consiguiente enferme-­

dad vascular pulmonar hipertensiva (3). 

De los pacientes analizados por sexo no hubo ninguna -

correlación cl!nico-etiol6gica conforme a lo ya reportado en 

la literatura. (5) 

Llama la atenci6n la prevalencia encontrada en el gru­

po de edad entre 2 y cinco años con cinco pacientes (50%) lo 

que nos apoya el hecho de que es la edad de presentac·i6n mc1s 

frecuente que evolucionan hacia algGn grado de hipertensión 

arterial pulmonar teniendo como factor desencadenante una 

cardiopatía de flujo pulmonar aumentado (3,5). 

De los pacientes analizados dos se encontraron en el 

grupo de edad de más de 10 años, uno de ellos present6 doble 

defecto septal; a nivel auricular y ventricular lo que nos -

explicaría el por qu~ de su repercusión pulmonar tardia. (l~ 

El segundo paciente de.este grupo correspondió a una femeni-

na de 16 años con Dxs de Sd Down m~s defecto septal inter-

ventricular, probablemente por su patología de fondo. se lle­

g6 al diagnóstico tardíamente. 

·ne las causas etiol6gicas de la Hípertensi6n arterial 

pulmonar se encontró una mayor asocif¡ci6n con los portado-­

res de Sd. de Down más defecto septal ventricular (30%), --­

siendo en la misma proporci6n los portadores de ~CA (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 lesión 

'nterventricular e interauricular) así como un paciente mos­

tró PCA mas CIV. 
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A todos los pacientes se les midi6 el tiempo de vcloc~ 

dad máxima en el tracto de salida del ventrículo derecho en­

contrandolos en el rango de Hipertensi6n arterial pulmonar -

severa corroborandose por tt?cnicas invasivas mayor de 40mmHg 

sin encontrar asociaciones entre el grado de Hipertensión A.E_ 

terial pulmonar y los factores desencadenantes de esta. (4 ,-

14 ,11). 

De los pacientes incluidos en el grupo control, fueron 

elegidos al azar, descartándose en todos ellos patolog!a ºªE 

diaca orgánica por las t6cnicas descritas previamente. (3,4, 

6,14). 

No hubo diferencia significativa en cuanto al sexo en­

contrándose en la misma proporcí6n (50%), en la distribución 

por edad se encontr6 la misma prevalencia del grupo problema 

con·cinco pacientes (501) entre los 2 y cinco años, siguien­

dole en frecuencia con (40%) los comprendidos entre los 5 y 

10 años, corroborando lo anteriormente eeferido. 

Para llevar un mejor control con respecto al grupo pr2 

blema, a. todos los pacientes se les midi6 el tiempo de velo­

cidad máxima en el tracto de salida del ventr!culo derecho -

(TVMTSVD}, encontrandolos dentro del rango de normalidad con 

respecto a lo reportado en la literatura. {J,4,ll,14). 
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CONCLUSIONES: 

1.- El diagnóstico de hipertensión arterial pulmonar se 
sospecha por datos cl!nicos, radiol6gicos, y elec-­
trocardiográf icos, siendo el diagn6stico definitivo 

por estudios hernodínámicos invasivos, sin embargo -
la Ecocardiograffa Dopler nos brinda la alternativa 
de su diagnóstico en forma no invasiva corno método 
seguro sencillo y confiable. 

2.- El diagnostico oportuno de Hipertensión arterial -­
pulmonar con la corrección de su causa desencadenan 
te nos evita el desarrollo de enfermedad vascular -

pulmonar hipertensiva. 
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