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INTRODUCCION

La estenosis pulmenar valvular congénita es una anomalia -
cardiaca relativamente comfin, con uni prevalencia estimada de un

104 de las enfermedades cardiacas congénitas.,

La cstenosis valvular pulmonar copgénita anatémicamente es
representada por una estructura en forma de domo o cono, con 6b§
truccibn en 1a punta. Tres rafes rudimentarios sc cxticnden des-
de 1a apertura central a la pared de la arteria pulmonary, sin po
derse identificar separacién de sus valvas. La dilatacifn postes
tendtica de la arteria pulmonar es la repla y sucle acompafiarse
de desproporcionada dilatacibn de la rama izquierda de 1la arte--
ria pulmonar, lsta cardiopatfa tipicamente ocurrc como una anoma

1fa aislada y no complicada,

La estcnosis valvular en punta de alfiler es vista en ncona
tos y alpunas veces referida como atresia pulmonar funcional., -
Una varicdad menos comGn de estenosis valvular pulmonar congéni-
ta es la causada por displasia de Ia .vilvula, La obstruccién cn
1a vflvula displisica es causnda por marcado engrosumicnto de -~

sus tres distintas valvas sin fusidén de sus comisuras.

La historia natural de la estenosis valvular pulmonar congé
nita depende Jde tres variables: (1) la severidad inicial de 1a
obstruccifn; (2) si ¢l grado de obstruccibn permunece constante

o ¢s progresivo; (3) si ¢l funcionamiento del ventriculo derecho



sobreccargado permanece funcionalmente adecuado.

Las consecuencias fisiolfgicas de la obstruccién a la sali-
da del ventrfculo derecho por la estenosis pulmonar, es la hipex
trofia de ventriculo derecho y la aparicifn de un gradiente de
presidén a través de 1a :zona de estenosis, de tal manera yue la
presién proximal {(ventrfculo derccho) estd clevada y la distal -
(tronco arteria pulmonar) es normal o disminuida, considerfindo-
se gradicntes mayores de 50 mm Hg. como criterio para el trata--

miento quirfirgico de la estenosis pulmonar.

En el afic de 1950 Brock y Campbell realizaron la valvotomia
pulmonar quirfirgica como tratamiento de la estenosis pulmonar, -
en la cual a través de una incisién en el tronco de 1a arteria -
pulponnr se aborda la vfllvula pulmonar estendtica, scccionfindosc
las comisuras fusionadas hasta el anillo y cads valva es separa-

da ligeramente del anillo para mejorar su movilidad,

El primer intento de comisurotomfa pulmonar no quirGrgica fue -
realizado en laboratorio de cateterismo cardiaco por Rubio-Alva
rez y colaboradores en el afio de 1951: Este procedimiento perma
neci6 olvidado hasta 1982 cuando Kan y colaboradores usando un
catétcr glob~ por medio de cateterismo cardiace, abrié exitosa--
mente una v8lvula pulmonar estenbtica. Desde entonc;s la técnica
ha sido rfpidamente y cxitosamente aceptada en 1a mayorfa de los

laboratorios de hemodinfimica.

Durante la valvulotomia pulmonar quirfirgica se ha obscrvado

que ¢l ventriculo derecho responde contrayfndose exageradamente

¢



como respuesta al pinzamiento infundibular transquirdrgico. At
ventriculo que responde de esta manera se le ha llamado ventricu

. 1
lo "suicida",

Asimismo, sc ha observado aumento de la contractilidad del
infundibulo ventricular derecho después de la valvuloplastia pul
monar intraluminal con catéter globo: Aparicibn de un gradiente
infundibular de presién y manifiesta hipercontractilidad del in-

fundfbulo observada cn la cineventriculografia dcrcchn.Z

Se piensa que esta obstruccifn infundibular estd relaciona-
dan directamente con la severidad de la estenosis pulmon:lr2 y c¢s
respuesta del miocardio infundibular al aumento brusco de la pre
si6n intraventricular durante la ohstruccién total del flujo san
gufnco durante el pinzamiento o insuflacidn del globo de dilata-
cidén valvular, persiste varios dfas e inveluciona en el posopera
torio Lnrdto.]'s'4

El propS§sito del presentc trabajo cs el de investigar los -
cambios cn los volfimenes y funcifn del ventrfculo derecho, poste
riores a la valvuloplastfa pulmenar intraluminal llevada a caho

en scis adultos.



MATERIAL Y METOBDOS

Estudiamos seis enfermos adultos, entre 16 y 46 afios de -
edad, todos con historia clfnica y exdmenes de pabincte tipicos

de cstenosis valvular pulmonar congénita, aislada,

£l diagnéstico de estenosis valvular puimonar fue confirma-
do mediante los estudios ecocardiogrificos: Modos M y bidimensio
nal asY como doppler, que permiticron el cfilculo del gradiente -
transvalvular pulmonar .mayor de 50 mm Hp) y la medicién del difi
metro de 1a rafz de la artérin pulmonar, lo qdc facilitd indicar
¥y plancar la valvuloplastia en un solo tiempo quirdirgico. En to-
dos los casos fue descartada la presencia de cstenosis pulmonar
infundibular al observar en la ventriculograffa la dilatacién am
plia del infundfbulo durante la difistole ventricular y la ausen-

cia de gradiente de presibn transinfundibular.

El cateterismo intravascular del paciente fue llevado a ca-
bo tanto para estudiar 1a hemodinfimica cardiaca antes y despubs
de la valvuloplascfa, como para practicar 1a dilatacifn intralu-
minal de 1a vilvula pulmonur.s Por via percutfinea fueron sondea-
das ambas venas femorales y la arteria femoral derecha y bajeo -
control fluoroscbpico, las cavidades cardiacas derechas e izquicr
das de donde se obtuvieron trazos de presién y muestras de san--
gre para analizar su contenido y saturacidn de oxigeno. La cine-
angiograffa del ventrfculo derecho fue llevada a cabo filmando -

1a inye-cifn de substancia radiopaca 0,5 ml1/Kg de peso) en los



planos frontal y lateral, Durante todo el cateterismo fueron mo-
notorizados constantemente la presifn arterial y el clectrocar--

diograma,

Los cfilculos derivados de las maniobras anterviores fueron -
los siguientes: Prevalvuloplastia fueron determinados el gasto
cardiaco mediante ¢l procedimiento de Fick y el fdrea valvular -
pulmonar con la f6rmuta de Gorlin y Gorlin. Pre y Postvalvuloplas
tfa fueron detcrminados, los voliimenes y fraccibn de expulsibn -
del ventrfculo derccho mediante el modelo de Jdos cimaras en pro-
yecci6én lateral de la cineventriculografia derecha. Ln donde el
infundibulo ventricular derecho tienc forma de cilindro y cfimara
de entrada de un eclipsoide cn rtzvolucmn.(J Una esfera metfilica -
de dimensiones conocidas o una sonda con marcas radiopacas fucron
filmadas y sus dimensiones utilizadas para el cilculo del foctor

de amplificacién de las imfigenes ungiogrﬁficns.7'B

Para ¢l cllculo del volumen infundibular en los casos en -
que esta cavidad sc estrecha tante gue pierde su forma cilindri-
ca, dicho volumen (v) fue calculadae a partir de la f6rmula para
¢l chlculo de volumen de un cuerpo s6lido de la forma de un cono-
truncado, que cs la forma que ticne 1a mitad del infundibulo hi-
percontrafdo (fig. 1):

v,=—"§—h(RZ+Rr»rz)
w . 2 2
2 = -3~ h (R® v Rr + r%)

\.'t = V1 + \12



Vo v1 y \’2 = VYolfimenes total y de cada mitad del infundfbu

io respectivamente (Fig. 1).

Pre y Postvalvuloplastia,- Fucron calculados cl trabajo y 1a
potencia del ventriculo derecho a partir del volumen de expulsibn
sistB8lica y la presi6n sistflica ventricular obtenida por plani-

metria de la curva de presién ventricular.®

La valvuloplastfa pulmonar intraluminal fuc llevuda a cabo
después de medir el gradiente de presién sist6lica transvalvular
y el difimetro de la rafz de la arteria pulmonar sobre Ia imagen

angiogrifica reproducida sobre la pantalla de televisi6n.

Para 1la dilatacifn valvular utilizamos uno o dos globes cu-
yo difmetro, calculado seglin el procedimicnto de Rao.lo']1 cra
de 1.1 a 1.5 veces mayor que el difimetro de la rafz de la arte--
ria pulmonar epn 4 casos Yy en 2 c¢nsos, por razones técnicas 0,71

y 0.91 menor (Tabla 1),

En la tabla 1 estfin enlistados la presi6n, duracibn y nfime-
To de dilataciones utilizadns en las valvuloplastias cn los pa--
cientes adultos; el procedimiento terapfutico fue dado por termi
nado después de observar en la fluoroscopfa la dilatacibn de la
vilvula estenosada (desaparicién de la muesca del globo) y la re
duccibn mixima posible de la presifn sist6lica del ventriculo de
recho, registrada a través de una sonda localizada permanentemen

te en dicha cavidad durante el procedimiento.



Para el andlisis estadfstico fue aplicada la prueba t de -
"student" de muestras parecadas, considerando un riesgook= 0,05 en
todos los «c¢asos, con excepcién del volumen sistdlico infundibu-

lar donde QC = 9.



RESULTADOS

En la Tabla I cstdn cnlistados los cambios en los gradien--
tes de presi6én transvalvular postvalvuloplastia, las complicacig
nes transitorias y la evolucién de los seis casos dc cnfermos -
adultos y e¢n la Tabla 1I los volGmencs y funcibn del ventrfculo

~derecho pre y postvalvuloplastfa en estos seis casos.

Después de la valvuloplastia, el gradiente de presibn trang
valvular-pulmonar disminuy6 entye 29 y 77%¢ en los pacientes; -
Tres quedaron con un gradiente menor de 50 mm lg y dos pacicentes
con un gradiente mayor de esa cifra y uno con un gradiente de 91
mm Hg, a pesar de las numerosas dilataciones practicadas y el -
adecuado difimetro de los globos utilizados (este paciente caso 6,
fue el de mayor grado de hipercontractilidad infundibular que ex
hidi6é después de 1la valvuloplastfa, segfin se puede ver en la fi-

gura ).

Si bicn son s6lo 6 adultos estudiados y por ello sin alto -
grado de relevancia estadistica, podemos decir que no observamos
telacibn alguna entre la proporcidén del difimetro de los glebos -
inflades y el grado en que disminuyé el gradicnte de presién -

transvalvular pulmonar postvalvuloplastfa (Fig. 2D).

lLos voldmenes del ventriculo derecho (Tabla I1) aumentaron -
discreta ¢ insignificativamente después de la valvuloplastia, ex

cepto el volumen sistdlico final del infundfbulo (Fig. 24), cl



cual disminuy6 claramente después de la valvuloplastia {para -

= 0.10 p 0.10 esto es, se observa tendencia a la disminucibn).

La fraccibn de¢ expulsién del infundibulo ventricular (Tabla
11 y Fig. 2B), aumentd claramente después de la valvuloplastia -
(parael 0.05p&£0.03) y permanccid mis o menos invariable 1la -

fraccién de expulsién de 1a climara de entrada,

Después de la valvuloplastia, el trabajo y potencia de 1a
cfimara de entrads del ventriculo derecho disminuyeron discreta--
mente con una p N.S.; pero disminuy6 significativamente la re-
lacién de trabajo/volumen diastélico (Fig. 2C) (para v = 0.05
y una p & 0.03).
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FIG.

1.~

Cincangiograffas del ventrfculo derecho en proycc-
viGn lateral: Prevalvuloplastia en sfstole (A) y
difstole (B) y postvalvuloplastfa en sistole (C) y
difistole (D) respectivamente. En ¢l recuadro inferior
csti representado el modelo geométrico del infundf
bulo ventricular hipercontraido (C y D)., Se obsecr-
va hipercontractilidad del infundfbulo ventricular
postvalvuloplastia (C y D), a pesar de estar -
ausente el gradiente de presién transfundibular -
{ver Tahla 11},



2
et

Fig. 2.- VolGmenes y funcibn ventricular derecha pre (barras

blancas) y postvalvuloplastfa pulmonar (barras achy
radas). A) Volumen sist6élico final del infundfbulo.
B) Fraccién de expulsibn de la cimara de entrada, -
C) Trabajo vs. volumen diast6lico de 1a cfimara de -
entrada. 1) Relacibn entre difmetra Jde los globos -
inflados y el difimetro de la rafz de 1a arteria pul
monar,



DISCUSION

La ley de Laplace dice que la tensidn parietal de un cuerpo
esférico hueco y de paredes de un determinado espesor, es direc-
tamente proporcional a la diferencia de presién a cada lado de -
1a pared multiplicada por el radio de la esfera e inversamente -

proporcional al espesor parictal,

I'1 ventriculo derecho es poco apto para manejar presiones -
clevadas, por vso inicialmente se hipertrofia cuando tienc que
vaciarse contra unyd resistencia vascular pulmonar, como en el v
50 de la estenosis valvular pulmonar. Picha hipertrofia ventvicu
lar permite que ¢l ventriculo incremente su fuerza contrfictil: -
trabajo y potencia (Tabla 11), con objcto de mantencer normal el
flujo sangufneco, a pesar de la obstruccidn crénica al fujo san--
guinco, causada por 12 estenosis pulmonar, En nuestros casos ¢l
fndice cardiaco estf conservado, cxcepto en dos casos (2 y 6), -
cn quicnes el gradiente de presidn transvalvular era muy clevado
y el drea valvular critica y en todos los casos, excepto el 4, el
trabajo y potencia estaban considcrablemcente aumentados con res-
pecte a sus valores normales wnormalmente el trabajo y potencia
del ventriculo derecho es la quinta parte del izquicrdo,|3 csto

A I -2

es, la quinta parte de alrededor de 66 gm m © y 200 gm s~ m “.

Regresando a 1a ley de Laplace, en la obstruccién crbnica -
del Flujo pulmonar, el aumento de tensién de las paredes ventri-

culares estd ¢ :do, sobre todo, por la elevacibn de la presibén in



tracavitaria, mis que por la dilutacién del ventrfculo: si bien
los voldmenes del ventriculo derecho estin aumentuodos mis  de lo
normal (Tabla 11), la hipertrofia ventricular derecha se opone -
al cfecto del aumente del radio de la curvatura de la pared ven-

tricular por aumento de volumen (ley de lLaplace).

La estenosis congénita de la viilvula pulmopar frecucntemen-
te estf asociada a obstruccibn subvalvular pulmonar ¥ cstenosis
del infundfibulo ventricular, clasificada cn tres tipos o clases:
1) estenosis subvalvular discreta o estenosis [ihromuscular del
ostium infundibular, 2) doble cavidad ventricular u ohstrucvcién
del infundfbuio por la hipertrofia del mGsculo de Todero o banda
moderadora y 3) hipoplasia del infundibulo; en los ttes casos la
estrechez es producto de alteraciones anatfmicas y en todos los
casos, dicha obstruccién al flujo sanguineo pulmonar causa tras-
tornos hemodinfimicos: gradiente de presitn transinfundibular, -
estrechez del infundibulo que persiste hasta ¢l [inal de 1a dids

tole ventricular.

Ahora bien, en la estenosis valvular pulmonar aislada, sucle
¢estar presente un tdnel infundibular, que se dilata bastante bien
durante la difistole ventricular, en ocasiones llega a dar un gra
diente de presifn infundibular que desaparece después de la val-
vulomatfa o valvuloplastia pulmonares, en la misma forma quc de-
saparece, en algunos casos, la hipertrofia del mfisculo de Todaro
'o banda moderadora, después de eliminar la causa que estimulé su

hipertrofia: 1la e¢stennsis pulmonar,



En una cavidad como ¢l corazbn, que encierra un liquido in-
compresible, 1a presifn se ejerce uniformemente en toda la super
ficie interna del ventrfculo; por ello hay pocas razones para su
poner que existan grandes difcrencias entre la tensifn del infun
dfbulo y 1a de la cfimara de cntrada ventriculares derechos (uno
es un cilindro y otra un elipsoide de revolucibn): si oumentaran
uniformemente todas las dimensiones dec ambos, en el cilindro au-
mentarfa mis la tensifn parietal que cn el clipscide de revolu--
cién, segfin se puede apreciar por las f6érmulas propucstas para -
el cllculo de dichas tensiones parietales (f6rmula de Mirsky pa-
ra el clipsoidc);'4 adem8s, 10 que sucede en realidad cs que el
ventriculo aumenta su espesor (en menor grado que el infundibu--
lo), la presibén intracavitaria sc cleva importantemente ¥ no hay
dilataci6n apreciable, como respuesta a la obstruccién crénica -

del {lujo sanguineo pulmonar.

Nosotros pensamos que la tensién infundibular es mayor que
1o previsto por 1a ley de Laplace y mayor que la tensién de las
paredes de 1a cfimara de entrada ventricular, No calculamos la -
tensifn de las paredes del infundfbulo ni  de la climara de entra
da del ventriculo derecho en sus planos ecuatoriales, por dos ra
zones, primera por la diffcil apreciacién del grosor parietal en
laz cincangiograffas y segunda porque no hay ‘forma de medir 1a
tensifn de las paredes del infundfbulo en su plano ecuatorial -
despu€s de la valvuloplastia, pues &ste pierde su forma cilfndri
ca deformSndosc substancialmente (Fig. 1). La mayor tensién de-

sarrollada por ¢l infundfbulo es respuesta al aumento agudo o -



crénico de la presién intraventricular, como vercmos en la discu

sién que siguc:

La obstruccién brusca del flujo sanguinco a través de los
grandes vasos trac como consccuencia el aumento casi inmediato y
contractilidad ventriculares, esta respuesta, tipica del {enbme-
no Anrep, es reversible al desaparecer la obstrucci6n. La contrac
tilidad miocfirdica esti directamente relacionada con la postcar-

ga ventricular e independiente de la precarga.

Si sc mantiene constante 1la frecuencia cardiaca y repentina
mente aumenta la resistencia al flujo sanguineo en los grandes -
vasos, el trabajo ventricular aumenta para cualquier presifn de

llenado ventricular o longitud de 1a fibra miocérdica,

En la obstruccibn crénica del flujo ventricular, como la -
causada por 1@ estenosis de Ias vilvulas semilunares, la contrag
tilidad estf crénicamente clevada, con objeto de aumentar la pre
sifn intraventricular y mantencr un flujo sangufnco adecuado a
pesar del aumento de la resistencia al flujo dado por 1a esteno-
sis de 1a vflvula, a cada lado de la cual se establece un gradicn
te de presibn directamente proporcional a la magnitud de la este

nosis,

Durante la valvuloplastfa pulmonar intraluminal, al inflar
el globo se obstruye totalmente el flujo sanguineo pulmonar du-
Tante unos cuantos segundos, el ventriculo se contrae isovolumé-

tricamente y 1la presibn en su cavidad se eleva dristicamente,



Despufs de la valvuloplastfa intraluminal disminuye el exce
so de postcarga al desinflar el globo y dilatar el orificie val-
vular estenosado; con ello, es de csperarse la reduccidn del tra
bajo y contractilidad ventriculares en razbn directa a la caida

del pradiente de presién transvalvular.

los resultados enlistados en la Tabla 11 muestran que, des-
pués de 1a valvuloplastia, permanecen invariables los voldGmencs
ventriculares, excepto el volumen sist8lico infundibular (Fig. 2
A), ¢l cual disminuyS en comparacifn a los valores prevalvuloplas
tin; asimismo, no variaron el trabajo, la potencia ni la fraccién
de cxpulsibn de la climara de cntrada del ventrfcule derecho, pe-
re aumenté la f{raccibn de expulsién infundibular (Fig. 2, B) y -
disminuy6 la reclacién entre trabajo (W) y volumen diast6lico (Vd)

de la cfimara de entrada ventricular (Fig. 2, C).

Contrariamente a lo esperado, los voliimenes ni el trabajo y
potencia ventriculares disminuyeron después de retirar la obstmc
cién 51 flujo sanguineo pulmonar al dilatar la vilvula pulmonar
y desinglar el globo, ello debido al aumento de la fraccibn de
expulsién infundibular; dicha fraccién representa el aumento de

la contractilidad infundibular.

Si bien el trabajo y la potencia de 1a céimara de entrada no
descendicron al disminuir 1a resistencia al flujo sangufnco pul-
monar, sf disminuyd 1la relacién W/Vd de la climara de entrada, un
bucn fndice para calificar la contractilidad, esto de acuerdo con

lo esperado y predicho por el fenGmeno de Anrep.



Por otro lado ni e} trabajo ni la potenclia ventriculares -
suelen corresponder enteramente con los cambios ¢n la contracti=
lidad miocdrdicas el traubajin y potencia ventriculares son pre ¥
postcarga dependientes, esto es, al variar lu carga varfa ¢l tra
bajo ¥ potencia, sin que varfe la contractilidad cardiaca, ade--
mfis, puede estar aumentada la contractilidad sin aumento Jde la -
potencia cardincn.‘S Sin embargo, cl volumen de cxpulsibn sisté-
lica debi6 disminuir, junto con ¢l trahajo y potencia ventricula
res, al disminuir la obstruccién al flujo sangufnco pulmonar -
postvalvuloplastia y si no disminuy8 fuc porque persistié la -
obstruccién al flujo causada por la hipercontractilidad del in--
fundfbulo desarrollada a2 consecuencia de la obstruccién aguda del

fluja sangufnco.

Es frecuente observar angiogréificamente el aumento de con--
tractilidad del infundfbulo ventricular derecho, sin que esté -
presente un gradiente de presi6bn transinfundibular; también es
frecuente observar el desarrcllo de un importante gradiente de
presifn transinfundibular postvalvuloplastfa, esto e¢s, no existe
relaci6n entre la fraccibn dec expulsién infundibular y el gradien

te de presifn transinfundibular { Pe, Tabla II).

Como se sabe, hay condiciones en que sin la presencia de -
una obstruccibn al flujo sanguineo pulmonar, estfi presente un -
gradiente de presifn transvalvular pulmonar, como es ¢l caso de
la comunicacién interauricular sin estenosis valvular pulmonar;-
para explicar esic gradiente "relativo" o "funcional" de presién,

hay que recordar que un 1fquido fluye de un punto a otro de un -
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cilindro herizontal gracias a un gradiente de energfa y no a un
gradiente de presi6n (teorema de Bernoulli), de manera que a pe-
sar de estar prescnte el mencionado gradiente “funcional® de pre
sién no existe gradiente de energfa a través de la vélvula pulmo
nar normal, por la que pasa una cantidad de flujo exageradamente
mayor, asi, ¢l gradiente serfi mayor cuando la velocidad del fluji

R . 1
do o energfa cinftica sean mayores, 6

Cuando cocxisten dos obstrucciones en serie del flujo san--
guineo, vg., estenosis valvular pulmonar mis estenosis infundibu
lar, el gradiente de la obstruccién mis distal enmascara al gra-
diente de la proximal, de tal mancra que &ste no ¢s manifiesta.-
Tanto 1a ausencia de gradientc de presibn en presencia de obstwc
cisn al flujo y viceversa, se explican a partir del concepto de
energfa total mis quc con el solo concepto de presibn. Particu--
larmente es notable ¢l caso estudiado en sexto lugar, el cual -
presentd severa constriccidn infundibular postangioplastia (Fig.

1), sin gradiente de presifn transinfundibular (Tabla I1).

Después de la valvuloplastia sc han repistrado gradientes -
transinfundibulares hasta de 160 mmug,l7 que involucionan a lar-
go plazo, paralelamente a la involucidn de la hipertrofia ventri

cuim’.'8

de ahf que se haya pensado cn gue la hipertrofia de 1la
cresta supraventricular como causa d¢ la hipercontractilidad in-
fundibular y que no es nccesario contraindicar la valvuloplastia
intraluminal pulmonar en caso de¢ que exista gradiente de presién

transinfundibular o resecar quirfirgicamente el infundibulo des--
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pués de la comisurotomfa, si Bste se relaja bajo la accibn del -

propanolol'lg

Ademfis de 1a hipertrofia vcntricular,ﬁ como causas posibles
de la hipercontractilidad infundibular, postvalvuloplastia se -

han sefialado a la cdad de los pncicntcs,zn’zl

la cual estd en re
lacién a la magnitud del gradiente transvalvular pulmonar o a la
magnitud de la presibn sist68lica del ventriculo derecho. El1 he-
cho de que los bloquecadores beta, como ¢l propanclol, relajan vy

reduzcan la obstruccibn del infundibulo,m’zl

permite suponer -
que la hiperactividad contrictil desarrollada por ¢l infundibulo
ventricular postvalvuloplastfa es intrinseca al infundfbulo aun-

que rclacionada con su hipertrofia.

En el caso estudiado por nosotros en el sexto lugar, después
de la valvuloplastia pulmonar persistif un gradiente transvalvy
lar importante, acompafiado de scvera constricciébn de!l infundfbu-
lo, cuya relajacién csperada en el transcurso del tiempo podria

reducir dicho gradiente de presién.

No hay razones para pensar que el éxito parcial de la valvu
loplastia en el sexto caso (Tabla TI) sea la displasia o hipopla
sia de la vilvula pulmonar, pues en primer lugar, no existen cri
terios suficientes para establecer el diagnéstico de hipoplasia
pulmonar en este paciente y en segundo lugar, el difimetro de los
globos usados en la dilatacibén era suficiente para tener 6xito -

190,11,22

en caso de displasia valvular, sin embargo, ¢l éxito no

s6lo depende del difimetro adecuado de los globos inflados, sino



de que Estos se mantengan en 1a posicibn adecuada, sin resbalaxr
se en ¢l momento dela dilatacién valvular, lo que es evitado subs
tituyendo ¢l empleo de dos globes introducidos cada uno por una
vena femoral, por Ia introduccibn de dos o tres globos unidos en

tre sf al extremo distal de un sole cntétcr.za

Ahora veamos qué tan razonable c¢s llamar "suicida" al ven--
triculo cuyo infundf{bulo se contrae exageradamente como respues-

ta a la obstruccién del flujo sangufneo pulmonar.

Normalmente, el coraz6n funciona cn la fase o rama ascenden
te de la curva de presibn sist6lica vs. volumen diastélico ven--
triculares {curva o relacién de Starling): esto es, ol aumentar
la precarga delventriculo mejora la habilidad dec este Srgano pa-

ra desarrollar presibn y vaciarse.

Lo resistencia de los tejidos cardiace y pericfirdico al es-
tiramiento, evitan que los ventriculos se llenen y dilaten como
para funcionar y operar en la "rama desccndente" de la curva de
la ley dc Starling; cn esta fase descendente, clventriculo res--
ponde al aumento de carga disminuyendo su trabajo, accién de bom
ba y capacidad para vaciarse, situacifin de la que sale con difi-
cultad el tejido miocfirdico, por carecer de mGisculos sinfrgicos

como los del msculo esquelético.

S61lo c¢n condiciones experimentales, sc alcanza la elevacidn
de presibn diastflica o carga de rcposo nccesarias para que el -

corazbn opere cn la fase o “rama descendente” de la curva de 1Ia
P



ley de Starling; dicha presifn es de alrededor de 30 mmilg, va-

lor diffcilmente alcanzado en ¢l coraz6n humano in vivo.

En ninguno de nuestros casos estaba anormalmente elevada 1a
presibn diastb8lica del! ventriculo derecho (Tabla I1), tampoco -
los vollimencs ventriculares estaban cxageradamente elevados y ¢l
indice cardiaco s6lo estaba discretamente disminuido en dos casos
(Tabla I) y despufs de la valvuloplastia, no disminuyé el volu--
men de expulsifn sistélica a pesar de la sobrecargs impuesta por
Ia contraccién infundibular (Fig. 2, A). Asf quc la fuerza de -
contraccién de la cdmara de entrada ventricular no decae a pesar
del aumente de Ia carga impuesta por la hipercontractilidad in-
fundibular, indicindonos que el ventriculo estd actuando afin en

la rama. ascendente de la relacién o curva de Starling.

Por las imfigenes ventriculogrdficas, es evidente el aumento
de contractilidad infundibular postangioplastia; también es covi
dente el incremento de la presibn intraventricular en el tiempo..
Nosotros mcdimos la dp/dt, Vmax y velocidad de acortamiento de
los planos eccuatoriales del infundibulo y c8&mara de entrada ven-
triculares, pero descartamos csta informacifn, porque los proce-
dimientos, usados por nosotros, para la obtencifn de estas varia
bles no eran confiables y s6lo comunicamos los resultados de me-
dir la fraccibn de expulsibn y la rtazén entre tfabajo y volumen
diast8lico ventriculares, variables que sefialan los cambios de
contractilidad ventricular postvalvuloplastia (Fig. 2, By C);-

sumento de contractilidad infundibular y disminuci6n de !a con--
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tractilidad de la cémara de entrada ventricular, postvalvuloplas

tia.

En el ventriculo derecho se distinguen tres regiones: la si-
nusal, limitada por la véAlvula tricdspide, la porcién trabecula-
da y la conal; desde el punto de vista ontogénice, la porcibn si
nusal o cfimara de entrada representa la dilatacibén inicial del -
tubo cardiaco primitivo, la porcibn trabecular representa la sa-
culacibn y trabeculacibn de la pared ventricular del bulbus cor-
dis y la regi6n conal o infundfbulo que cs laparte cmbrionaria -

del cono pulmonar.

1 tubo cardiaco primitivo, con una sola via, madura cuando
se convierte en una estructura de dos vias paralelas: 1a arterial
pulmonar y la arterial periférica, previa formacibn dc los dos -
ventriculos colocados uno al lado del otro y expansibn & las -
cimaras ventriculares, .cuyo endocardio se trabecula. El origen -
embriol6gico de la porcibn subvalvular sipmoidea es el troncoco-
no unavez que se ha dividido en ¢l troncocono pulmonar y el trop
cocono abrtico respectivamente; la persistencia del primero da
origen al infundfbulo del ventrfculo derecho y la absorcidn del
segundo da lugar a la continuidad fibrosa mitroabrtica y a la -

crista supraventricularis del ventriculo izquierdo.

La ausencia del troncocono del ventriculo jzquierdo exclu-
ye la respucsta hipercontrfictil postvalvuloplastia abrtica del
tracto de salida ventricular., Existe una condicién anormal en 1a

que existe una cstenosis “dinfimica" del tracto de salida del ven
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triculo izquierdo: la estenosis afrtica hipertr6fica idiepdtica
familiar; sin cmbargo, c¢ste estado hipercontrfictil, dinﬁmicd, se
manifiesta principalmente durante la disminucién de las resisten
cias arteriales periféricas, la clevacibn de la presibn intraven-
tricular izquierda (potenciacifn postextrasistdlica, maniobra de
Valsalva) y no durante ia elevacifn de la resistencia vascular -
periférica, como en el caso de la respuesta hipercontrictil del

infundfbulo del ventriculo derecho.
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CONCLUSION

Dado el origen embrioibgico del infundfbulo ventricular de-
techo, nosotres pensamos que esta estructura conserva las propic
dades contrfctiles del tubo cardiaco o corazén primitivo, cuyo -
peristaltismo es necesario para hacer circular la sangre en los
vertebrados primitivos, que s6lo cuentan con este tubo o corazfn
primitivo. Al conservar dichas propiedades contrictiles, el in-
fundfbulo ventricular derecho recacciona contray&ndose ante la -
elevacién de la presibn intraventricular; reaccibn que teleolbpi
camente pensamos que ''protege' al lecho vascular pulmonar de so-
brecargas que el firbol circulatorio pulmonar no tolerarin, Son -
frecuentes las condiciones en que es mencionada la "proteccidn'
‘de la circulacifn pulmonar por la prescncia de ecstenosis pulmo--
nar vg. en las dextroposicioncs o transposiciones de los grandes
vasos, asociadas con estenosis pulmonar (cuvando csta '‘proteccién”
no existe, el cirujanc la crea mediante cinchamiento de 1a arte-
ria pulmonar), Por todo lo anterior, nosotros suponemos que la
respuesta hipercontrictil del infundibule no 1leva al ventriculo
derecho al "suicidio", sino que "protege™ a la circulacibn pulmo

nar del aumento de presign,
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RESUMEN

Con cl propfsito de estudiar la respuesta del infundfbulo -
ventricular derecho a la obstruccibn del flujo sangufneo pulmo--
nar, los autores comunican los resultados de medir los veldmenes
y funcifn del ventricule derecho pre y postvalvuloplastia intra
luminal pulmonar, en seis adultos con estenosis congénita de la

vilvula pulmonar.

Después de 1z valvuloplastia, todos los volGmenes del ven--
triculo derecho aumentaron discretae insignificativamente, excep
to el volumen sist6lico final del infundfbuloe dereche, el cual -
disminuy6 despubs de la valvuloplastia (para oK = 0,10, p€U.10}.
La fracci6bn de expulsién del infundfbulo ventricular derecho -
aumenté después de la valvuloplastia (para S = 0.05 p € 0,03),-
mientras que permanecif invariable la fraccién de expulsibn de -
la clmara de entrada, Disminuyeron poco el trabajo y potencia -
de 1a cimara de entrada del ventrfculo derecho, a pesar de la -
disminucibn de la sobrecarga ventricular postvalvuloplastia; pe-
ro disﬁinuy& significativamente, después de la valvuloplastin la
relacifn del trabajo vs. volumen diastélico final del ventriculo

derecho (paraC&~ 0.05, p € 0.03). —

Los autores discuten cstos resuyltados en relacibn a los cam
bios provocados por la obstruccién, aguda o crénica, de la circu
lacién sangufnea pulmonar sobre la tensifn y contractilidad de -

1a pared ventricular, cuya estructura y comportamiento permitan
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suponer que la funcibn de esta estructura es la de, al contruaer-

s¢, proteger la vasculatura pulmonar contra la elevacién anormal

de 1a presién en ¢l ventriculo derecho.
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