
J J .:~O ~S-
uNIVERSmAD NACIONAL AUTóNOMA 

DE MEXICO ·' ·: ·" 

FACULTAD DE MEDICINA 

Hospital de Especialidades Centro Médico "La Raza" 
Servicio de Cardiolo¡la 

VOLUMENES Y FUNCION VENTRICULAR 

TESIS DE POSTGRADO 
QUE PARA OBTENER 

LA ESPECIALIDAD EN CARDIOLOGIA 

PRESENTA: 
. ' 

DR. HECTOR LOPEZ MERCAtj~ 

Profesor Titular del Curso de Postgrado ~e Cur~ol?g~U.N.A.M. 
Dr. Ellas Badut · / 

,: A•~" do::. D>. Alb'"" U'"~""' 

MEXICO~ 
[ FALLA H ORIGEN j 

91191 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



N D C F. 

!~!W.!.. 

INTRODUCCION • • • • • • • • • • • • ; • • • • • • • 

MATERIAi. Y METODO 

RESULTADOS 

UISCUSION 15 

CONCLUSIOSES ••••••••••• , •••• , • • • 27 

RESUMliS ZH 

BIBLIOGRAFIA • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 311 



l N T R o D u e e l o N 

ta estenosis pulmonar valvular congdnita es una anomalía 

c:1rdiaca rclativamuntc coman, con 11na pTcvalcncia cstimnda de un 

10\ de las cnfcrmcd.adcs cardiacas cong6nitas. 

Ln estenosis valvular pulmonar cong6nito anatómicamente es 

rcprcscntttdn por una estructura en forma de domo o cono, con ob~ 

trucci6n en ta punta. Tres rafes rudimentarios se extienden des­

de ln apertura central n In pared de la arteria pulmonar, sin p~ 

dcrsc idcntific¡1r scparaci6n de sus valvas. 1.:1 <lilataci6n postes 

tcnc5tica de la ¡1rtcria pulmon:1r es la regla y suele :1compafiarsc 

de desproporcionada dilataci6n de la rama izquierda de la arte-­

ria pulmonar. l:sta cnr<liopatfa típicamente ocurre como una anom.!!_ 

lía aislada y no complicuda. 

1.:1 cstcno~is valvular en pu11tn de nlfilcr es vista en neon~ 

tos y algunas veces referida como atresia pulmon:tr funcional. 

Una variedad menos coman <le estenosis valvular pulmonar congEni­

tn es la causalla por displasia de ta válvula. La ohstrucci6n en 

la v5lvula displfisica es causada por marc:1do engrosamiento de 

sus tres distintas valvas sin fusión de sus comisuras. 

La historia natural de la estenosis valvular pulmonar cong! 

nita depende lle tres variablc.-s: (1) la severidad inicial de la 

obstrucci6n; (Z) si el gra<lo de ohstrucci6n pernrnnccc constante 

o es progresivo; (3) si. el funcionamiento del ventrículo derecho 



sobrecargado permanece funcionalmentf.~ adecuado. 

Las consecu~ncias fisio16gicas dP la obstrucci6n a l;l sali­

da del ventrrculo derecho por la estenosis pulmonar, es la hiper 

trofia de ventriculo derecho y la aparici6n Je un gradiente Uc 

prcsi6n a través de la ;:ona de estenosis, de tal manera que la 

prcsi6n proximal (ventriculo Jcrecho) cst~ elevada y la distal -

(tronco artcria·pulmonar) es normal o disminuida, considcr!indo­

se gradientes mayores de SO mm Hg. como criterio para el trata-­

miento quirúrgico de la estenosis pulmonar. 

En el ai\o de 1950 Brock y Camphell rcali:aron la valvotomra 

pulmonar quirGrgica como tratamiento de la estenosis pulmonar, 

en la Cl1al a trav6s de una incisi6n en el tronco de la arteria -

pul.mona r se aborda la vú l vu la pulmonar es tcn6t ica, sccc ion5n<losc 

las comisuras fusionadas hast;1 el anilll> y cad:1 valva es separa-

Ja ligeramente del anillo para mejorar s11 movilidad. 

El primer intento de comisurotomfa pulmonar no quirGrgica fue 

realizado en laboratorio de cateterismo cardiaco por Rubio-Alv~ 

re: y colaboradores en el afio Je 1951: Este pr~ccdimier1to ¡1errn~ 

ncci6 olvidado hasta 1982 cuando Kan y colahoradores usando un 

catéter glohn por medio de cateterismo cardiaco, abri6 exitosa-­
• 

mente una válvula pulmonar estcn6tica. Desde entonces la técnica 

ha sido rápidamente y exitosamente aceptada en la mayorfa <le Jos 

laborat~rios de hcmodinámica. 

Durante la valvulotom1'.a pulmonar quirúrgica se ha observado 

que el ventrfculo derecho responde contray6ndosc cxa~oradamente 



como rcspl1csta al ¡1inzamicnto lnfundibular transquirGrgico. Al 

ventriculo que responde de esto manera se le ha llamado ventrfc.!!, 

lo "suicida". 1 

Asimismo, se ha observado aumc11to de la contractilidad del 

infundfbulo ventricular derecho dcspufs dv la valvuloplastía pu! 

mo11ar intraluminal con cat6tcr globo: Aparici6n de un gradiente 

infundibular de prcsi6n y manifiesta hipcrcontrnctilidad del in­

fundíbulo obscrvaJ;1 c11 la cincvcntriculografta dcrcch:1. 2 

Se piensa que esta obstrucci6n infun<lihular cst:i rclacion:1-

<la directamente con la severidad <le la cstc11osis pu}mo11:1r2 
y es 

respuesta del n1iocar<lio infuntlibular al aumento l,r11sco de Ja pr~ 

si6n intravcntriCU}ilT durante la ohstrucci6n total del Í}lljo san 

gufnco durante el ¡,inzamicnto o ins11flaci611 del globo de <lilat:1-

ci6n valvular, persiste varios días e involuciona en el posoper!!_ 

torio tard{o. 1 , 3 ,.i 

1~1 prop6sito del presente trabajo es el de investigar los -

cambios en los voHímcncs y función del ventrículo derecho, post~ 

riorcs a la v:llvuloplastia pulmonar intraJuminal llevada :t caho 

en seis adultos. 



MATERIAL Y METOIJOS 

Estudiamos seis enfermos adultos, entre 16 y 46 años de 

edad, todos con historia clfnic:1 y cx5mc11es <le g¡1hinctc tfpicos 

de estenosis valvular pulmonar co11g6nita, aislada. 

El diagn6stico de estenosis valvular pulmo11ar fue confirmn­

do mediante los estudios ccocardiogr5ficos: Modos M y bi<limcnsi2 

nal ast como dop11ler, 4uc permitieron el c5lculo d~l gradic11tc -

transvalvular pulmonar lmayor de 50 mm llg) y la ml'.dici6n del di!!_ 

metro de la raíz de la arteria pulmonnr 1 lo que facilitó indicar 

y ¡llanear la valvuloplastla en un solo tiempo quirQrgico. En to­

dos los casos fue descartada lll Jlrcsc11ci:1 de estenosis pulmo1111r 

infundibular al observar en la ventriculografía ta di L:1taci6n ª.!!! 

plia del infl1n<lfbulo durante la difistol~ ventricular y la nusc11-

cia de gradiente de prcsi6n transinfundihl1lar. 

El cateterismo intrnvascular del paciente fue llevado a ca­

bo tanto para estudiar In hcmodtn6mica cardiaca antes y dcs¡)u~s 

de la valvuloplastía, como pnra practicar ta dilatación intralu­

minnl de la válvt1la pulmonar. 5 Por vta pcrcutfinca fueron sondea­

das ambas venas femorales y la arteria femoral derecha y bajo 

control fluorosc6pico, las cavidades cardiacas derechas e itquicL 

dns de donde se obtuvieron tratos Je prc!d6n y mucstras de s::m-­

grc para analizar su contenido y saturaci6n de oxigeno. La cinc­

angiografta del vc11trfculo derecho fue llevada a cabo filmn11do -

ln inyc-ci6n de substnncia rn<liopnca lo.s ml/Kg de pcsoJ c11 Jos 



planos frontal y lateral. Durante todo el cateterismo fueron mo­

notorizndos const¡lntcmcntc In prcsi6n arterial y el clcctrocar-­

Jiograma. 

I.os dilculos derivados de lns mnniohras anteriores fueron -

los siguientes: Prcvalvuloplnstin fueron dctcrmi11ados el gasto 

cardiaco mediante el 11roccdimicnto Je Fick y el drca valvular 

pulmonar con la f6rmula de Gorl in y Gorlin. Pre y Postvulvuloplu.:?_ 

t'ia fueron detcrminn<los, los volúmenes )' fr:icción 1.lc expulsi6n -

del ventriculo derecho media11tc el modelo Je <los cámaras en pro-

yecci6n lateral de In cinevcntriculograf'ia dcrcch.a. En donde el 

infundibulo ventricular derecho tiene forma de cilindro y cGmnra 

de entrada de un elipsoide en revoluci6n. 6 Una esfera met:ilica -

<le dimensiones conocidas o una sonda con marcas radiopacas fueron 

filmadas y st1s dimensiones utilizadas par¡1 el c51culo del fuctor 

de amplificaci6n de las imágenes angioRr!ificas. 7
• 8 

liara el c5lcu1o del volumen i11fun<libular en los casos en 

que esta cavidad se estrecha t:mto 4uc picr<lc su formiJ cilindri-

ca, dicho volltmPn \v) fue c:1lc11ln<lo :1 partir de In fórmula para 

el c:'ílculo de volumen de un cuerpo s61 ido de la forma de un cono 

truncado, que es la forma que tiene la mitad del infundibulo hi-

percontrafilo (fig. 1): 

Y¡ i! h 
~ 

(R2 + Rr + T2) 

Yz 
'ii 

h (Rz t- Rr + Tl) ""3 

V t v, + Yz 



·Vt, v1 y v2 = Volfimencs total y de cada mitad del in[unJfb~ 

lo rcspcctivamcntc (Fig. 1). 

Pre y Postvalvuloplastia.- Fueron calculados el trahiljo ;· 1:1 

potencia del ventriculo derecho a ¡1artir del voll1mcn de cxp11lsi6n 

sist6lica y ta presión sistólica ventricular obtenida por pla11i­

metria de la curva de presión ventric111ar. 9 

La valvuloplastía pulmonar intraluminal fue llcv:ida a cabo 

dcs1>u6s de medir el gradiente <le presión sistólica tr:1nsv;1lv\1lnr 

y el diámetro de la raíz de la arteria pulmonar sobre la imagen 

angiogr~fica reproducida sobre la pantalla <le televisi6n. 

Para la üilataci6n va1vul;1r utilizamos uno o dos globos cu­

yo diámetro, calculado segOn el procedimiento de Rao, lo, 
11 era 

de 1. 1 a 1 .5 veces mayor que el ditimctro Je la raíz de ln arte--

ria pulmonar en 4 casos y en 2 casos, por rn:oncs t6cnicns 0.71 

y 0.91 menor (Tahla 1). 

En la tabla l cstdn enlista<los la prcsi6n, duración y nrtmc­

ro de dilataciones utili?~dns en las valvuloplastfas en los pa-­

cicntes adultos; el procc<limiento tcrap~utico fue dado por tcrmi 

nado después de observar en la fluoroscopfa la dilatación de ln 

vrtlvula cstcnosada (desaparición de la muesca del globo) y la r~ 

ducci6n mlixima posible de la prcsi6n sist61 ica del vcnt rfculo d~ 

rccho, registra<la a trav6s de una sonda localizada permancntcmc!!. 

te en dicha cavidad durante el procedimiento. 



Para el an5Jisis estadístico fue aplicada la prueba t de 

"studcnt" <le muestras parca<las, considerando un ricsgooC.= O.OS en 

todos los casos, con cxccpci6n del vol11men sist6lico infundibu-

lar dondcoC= 19. 



R E 5 U L T A D O 5 

En la Tabla I están cnlistados los cnmhios en los l!r;.uliC'n-­

tcs de prcsi6n transvalvular postvalvuloplast[a, las complic:1ci~ 

ncs transitorias y la cvoluci6n de los seis casos de enfermos 

adultos y en la Tabla 11 los volfimcncs y funci6n del ventriculo 

derecho pre y postvalvuloplastta en estos seis casos. 

Ocspu6s de la valvuloplastta, el gr1ldicntc de presi6n tran~ 

valvular-pulmonar disminuy6 entre 29 y 771. en los pacientes; 

Tres quedaron con un gradiente menor de SO mm llg )' dos pacientes 

con un !:Tadicntc mayor <le esa cifra y uno con un gradiente de 91 

mm llg, a pesar de las numerosas dilataciones practicadas y el 

adecuado di(Jmctro de los globos utilizados (este paciente caso 6, 

fue el de mayor grado de hipercontractilidad infun<lihular que e!_ 

hibi6 <lcspu6s de la valvuloplastta, segGn se puede ver en la fi· 

gura I]. 

Si bien son s61o ó adultos estudiados y por ello sin alto -

grado de relevancia estadistica, podemos decir que no observamos 

rclaci6n alguna entre la proporci6n del diámetro de los globos -

inflados y el grado en que disminuy6 el gradiente de presi6n 

transvalvular pulmonar postvalvuloplastfa (Fig. ZD]. 

Los volamencs del ventriculo derecho (Tabla 11) aumentaron 

discreta e insignificativamente después de la valvuloplastfa, e~ 

cepto el volumen sist61ico final del infundfbulo (Fig. ZA), el 



cual disminuyó claramente despu~s de la valv11loplastia (para 

= 0.10 p O.to esto es, se observa tendencia a la disminución). 

La fracción de cxpulsi6n del infundtbulo vcntric11lar lTabla 

11 y Fig. 28), nument6 claramente después de la valvuloplastta -

(parao( O.OS p(.0.03) )' permnneci6 m5s o menos in\•ariable ln 

fracción de expulsión <le la c5mara de entrada. 

Después de la valvuloplastía, el trnbnjo y potencia de la 

cfimara de entrada del ventrículo derecho disminuyeron discreta-­

mente con una p N.S.; pero disminuyó significativamente ln rc­

laci6n de trabajo/volumen diast6lico (Fig. ZC) (para""- • O.OS 

)' una p (. O. 03). 
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llETODO DI> 2 CAllARA5 PARA CALCU­
LO DE VOLU•EN DE V.D. 
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FIG. 1.- Cincang~ograffas del ventriculo derecho en proycc­
~i6n lateral: Jlrevalvuloplastia en sístole LA) y 
diástole (B) y postvalvuloplastfa en slstolc (C) y 
di:istolc (D) rcspcctiv:uncntc. En c·l rccu:1üro inferior 
está representa.do el modelo gconiétrico del iníund! 
bulo vc11tricular hipcrcontraido (C y D). Se obser­
va hipcrcontractilid:1d del infundfbulo vc11tricular 
postva1v11lopJasti:1 te y D), a ¡>~sar de estar 
ausente el gradiente de prcsi6n tr~nsfundiht1lar 
(vcrTahla 11). 
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Pig. 2.- VoIGmencs y funci6n ventricular derecha pre lbarras 
blancas) r postvalvuloplastf¡¡ pulmonar (barras ach!!. 
radas). A) Volumen sisU5lico final dcJ infundfbuJo. 
B} Fracci6n de expulsi6n de la c5~ara d~ entrada. -
C) 1·rahajo vs. volumen diast6lico de Ja c~mara de -
entrada. Dl Relaci6n entre Jiámetro lle los globos -
inflados y el di5metro de la raf: Jr la arteria pu! manar. 
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D I 5 C U 5 l O N 

l,n ley de Laplncc dice que la tcnsi6n pnrictnl de un c11crpo 

esférico hueco)' de purcdcs <le un llctc:'rmin:ulo cspC'sor, es direc­

tamente proporcional a la diferencia de presi611 a cada lado de 

la pared multiplicada por el radio de ln esfera e invcrsamc11tc 

proporcional al espesor parietal. 

l!l vcntrfc11lo derecho es poco opto p:tra ma11cjar prcsio11cs 

clcv:i<las, por l~so inicialmcntl· se> hipertrofia cuando ticnl! que 

vaciarse contr;1 unu resistencia vasc11lar pulmonar, como c11 el e~ 

so <le la estenosis valvular pulmonar. Jlicha hipertrofia vcnt1it."!_! 

lar permite qtH' t..•l VC'ntriculo incremente su fucr:.a contr/ictil: -

tralrnjo )' potcn~ia lTnbla 11) 1 con objeto di:' mrintcncr normal el 

flujo sangufnco, a pesar de l:i. ohstr11cci6n crónica al fujo s1u1-­

gutneo, causada por la estenosis pulmo11ar, l~n nuestros casos el 

fndicc canliaco cstfi conscrva<lo, excepto en dos casos (2 )' b) • -

c11 quienes el grn~licntc de prcsi6n transv11lv11lar crn muy clcv;1do 

y el área valvular crítica y en todos los casos, excepto el 4, el 

trabajo y potencia estaban considerablemente aumentados con res-

pecto 3 sus valores normales lOormalmcntc el trahnjo y potencia 

del vcntrtculo Jcrccho es la quinta parte del izquierdo, 13 
esto 

es, la quint01 parte de al rc<ledor de 66 gm m-z zoo s -1 -z 
}' gm m 

Regresando a la ley de Laplacc, en la obstrucci6n cr6nica -

del flujo pulm..inar, t.~l aumento Je tensión de lns paredes ventri­

culares csUi 1.' .Jo, sobre todo, por la elevación de la presión Í!!. 



1 h 

tracavitaria, m5s que por la dilatación Je\ ventrfLl1lo: si b1~11 

los volGmcncs del vcnt1·ícl1lo derecho cst~n a11mcnt; 1Jos mfis Je lo 

normal lTabla 11), la hipertrofia vc11trict1l;1r Jcr~~l1a s~ opo11e -

al efecto del aumento del radio ~le la L1Jr\".1t11r., lle ln part~d vc>n­

tricular por aumento Jc volumen tlc~· de 1.;qit:iccJ. 

Ln estenosis cong6nita Je la v~lvl1l:1 pulmonar frcc11c11tcmcn­

tc est~ asociada a obstrucci6n subvalv11l:1r pl1lmonar r cste11osis 

del infundibulo ventricular, clasificad:l en tres tÍJlOS o cla~e~: 

1) estenosis subvalvular discreta o estenosis fihromusc11lar del 

ostium infunc.libular, 2) doble envidad ventricular u ohstrlll.."Ci6n 

del infun<líbulo por la hipertrofia del mGsculo Je ToJcro o ha11d:1 

moderadora y 3) hipoplasia del infunJihulo; en los tres casos la 

estrechez es producto de alteraciones a11at6micas y en todos los 

casos. dicha obstrucci6n al flujo sanguineo pulmonar cnus;1 tras­

tornos hcmo<linfimicos: gradiente de ¡1resi6n transinfundibulnr, -

estrechez. del infundfbulo que persiste hasta el final de la dili!. 

tole ventricular. 

Ahora bien, en la estenosis valvular pulmonar aislada, su~lc 

estar presente un tOncl infundibular, que se dilata bastante bien 

durante la di~stolc ventricular, en ocasiones llega a dar u11 gra 

diente de prcsi6n infundibular que desaparece después <le la val­

vulomatla o valvuloplastia pulmonares, en la misma forma que de­

saparece, en algunos casos, la hipertrofia del mGsculo <le Todaro 

'o banda moderadora, después Je eliminar la causa que estimul6 su 

hipertrofia: la cstcn·,sis pulmonar. 
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En una cavidad como el coraz6n, que encierra un líquido in-

compresible, la prcsi6n se ejerce uniformemente en toda la SUPCL 

ficie interna del ventriculo; por ello hay pocas razones para s~ 

poner que existan grandes diferencias entre la tensión del infu~ 

<lfbulo y la <le la c~mara de entrada ventriculares derechos (uno 

es un cilindro y otra un elipsoide de re~oluci6n): si aL1mcntaran 

uniformemente todas las dimensiones de ambos, en el cilindro au-

mcntnrtn mfis la tcnsi15n parietal que en el elipsoide de rcvolu-­

ci6n, scg(In se puede apreciar por las f6rmulas propuestas para -

el c!ilculo de dichas tensiones parietales (fl5rmula de Mirsky pa­

ra el clipsoi<lc); 14 además, lo que SLJccdc en realidad es que el 

vcntrtculo aumenta su espesor len menor grado que el infundíbu--

lo), la presi6n intracavitaria se eleva importantcmente y no hay 

<lit:1taci6n apreciable, como respuesta a la ohstrucci6n cr6nicn -

de] flujo sanguineo pulmonar. 

Nosotros pensamos que la tensión infundibular es mayor que 

lo previsto por la ley de Laplacc y mayor que la tensión de las 

paredes de la cámara <le entrada ventricular. No calculamos la 

tensi6n de las paredes del infun<libulo ni de la cámara <le entr!!_ 

da del ventrículo derecho en sus planos ecuatoriales, por dos r~ 

zoncs, primera por la dificil aprcciaci6n del grosor parietal en 

la-: cincangiograffas y segunda porque no hay ·forma de mcdi r la 

tcnsi6n de las paredes del infundfbulo en su plano ecuatorial -

dcspuEs de la valvuloplnstia, pues é_ste pierde su forma cilfndr,i 

ca deformSndosc sub~tancialmcntc (Fig. 1). I.a mayor tensi6n de­

sarrollada por el infun<lfbulo es respuesta al aumento agudo o 
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cr6nico de la presión intravcntricular, como veremos en la disc~ 

si6n que sigue: 

La obstrucci6n brusca del flujo sangufnco a tr3vt!s de los 

grandes vasos trae como consecuencia el Rllmcnto casi i11mcdiato y 

contractilidad ventriculares. esta respuesta, t[¡1ica Jcl fcn6mc­

no Anrcp, es rcvorsiblc nl dcsnparcccr la ohstrucci6n. La contra.f_ 

tilidad mioc~rdica est5 directamente relacionada con la postcar­

ga ventricular e independiente de la precaq~a. 

Si se mantiene constante la frccucnci:1 cardiac~ y rcpcntin! 

mente aumenta la resistencia al flujo sangutneo en los grandes -

vasos, el trabajo ventricular aumenta para cualquier presión de 

llenado ventricular o longitud de la fibra miocfirdica. 

En la obstrucci6n crónica del flujo ventricular, como la 

causada por la estenosis de las válvulas scmilun::1rcs, la contrns 

tilidad cstfi cr6nicamentc elevada, con objeto de aumentar la pre 

sí6n intravcntricular y mantener un flujo sangutnco adecuado 

pesar del aumento de la resistencia al flujo dado por la esteno­

sis de la vl'ilvula, a cada lado de la cual se cstahlecc un gr.idicn. 

te de presión directamente proporcional a la magnitud de la cst~ 

nos is. 

OuTante la valvuloplastÍa pulaonaT intralu•inal, al inflar 

el globo se obstruye totalmente el flujo sangutnco pulmonar du­

rante unos cuantos segundos, el ventriculo se contrae isovolum~­

tricamcntc y la presión en su cavidad se eleva drásticamente. 
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Ucspul!s de la valvuloplast!n intraluminal disminuye el cxc~ 

so de postcarga al <lcsinflar el globo y dilatar el orificio val­

vt1l:1r cstcll(Js:1<l1>; ~011 ello, es <le esperarse la rcducci6n del tr~ 

liajo y co11tractilidn<l ventriculares en raz6n directa a la calda 

del J!ratlicntc dL' prcsi6n transvnlvular. 

J.os resultados cnlistados en la Tabla 11 muestran que, des­

pués de ln valvuloplastía, permanecen invariables los volOmcncs 

vcntrh.:11h1rcs, excepto el volumen sist61 ico infundibular (Fig. 2 

AJ, el cu:ll <lismin11y6 c-n compnraci6n a los valores prcvalvulopla.§_ 

tia; asimismo. 110 vo1riaron el tr;:ihnjo, 1;1 potencia ni la fracci6n 

de cx1111lsi6n de 1:1 c~mnra de entrada del vcntrfculo derecho, pe­

ro aumenté la fr:1cci6n de expulsión infum1ibular (Fig. 2, B) y -

disminuy6 la rclaci6n entre trabajo (W) }'volumen <liast61ico lVd) 

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

Contrariamente a lo cs¡>era<lo, los votnmcnes ni el trabajo y 

potencia ventriculares disminuyeron después <le retirar la obstn1.s 

ci6n ~1 flujo sangutneo 11ulmonar al dilatar la vn1vt1la pulmonar 

y desinglar el globo, ello debido al aumento de la fracci6n de 

cxpu1si6n infundibular; dicha frncci6n representa el aumento de 

la contract.ili<lad infundibular. 

Si bien el trabajo y la potencia de la cSmara de entrada no 

descendieron al disminuir la resistencia al flujo sanguíneo pul­

monar, sf disminuy6 la rclaci6n W/Vd de la cámara de entrada, un 

ht1cn Indice para calificar la contractilidad, esto de acuerdo con 

lo esperado y predicho por el fen6mcno de Anrcp. 
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Por otro Indo ni cJ trahajo ni L.1 potencia vc>ntricularrs 

suelen corresponder enteramente co11 los camhios ~n 1:1 c(111tr:1cti-

Jidad miocárdica: el traba.fo y potL~ncia vcntricularL's son pn· y 

postcarga dependientes, esto es, ;:¡J variar la c1rga v;iría 1,.•I tr<.!_ 

bajo y ¡1otcncia, sin que varíe Ja contractiiit..l;1J c:1rdiac:1, ¡1J~--

mfis, puede estar aumentada la contractilidad si11 aumt•11t11 11~ J:1 -

potencia cardiaca.
15 

Sin cmbari:o, el volumen Je "xp11!:-;i611 sistó­

lica dchi6 disminuir, junto con el trnh:1jo )'potencia vt•ntric11J;1 

res, al disminuir la obstrucción al flujo san¡.:ufnt•o pulmon:ir 

postvalvuloplastiJ y si no disminuy6 fut• porque pcrsisti6 la 

obstrucción al flujo causada por la hipercontractilidnd dt.'J in-­

fundtbulo desarrollada a consecuencia de la ohstrucci6n ;1guda del 

flujo sanguíneo. 

Es frecuente observar angiogr5ficamcntc el aumento de con--

tracti lidad del infundfbulo ventricular t.lerecho, sin que esté 

presente tin gradiente de presión transinfundihulnr: también es 

frecuente observar el desarrollo de un importante gradiente de 

presión transinfundibular postvalvulop1astfa, esto es, no existe 

rclaci6n entre la fracción de expulsi6n infundibular y el gradic!!. 

te de presi6n transinfundibular l Pe, Tabla II). 

Como se sabe, hay condiciones en que sin la presencia de 

una obstnicci6n al flujo sangutneo pulmonar, est~ presente un 

gradiente de prcsi6n transvalvular pulmonar, como es el cnso de 

la comunicaci6n interauricular sin estenosis valvular pulmonar;-

para explicar este gradiente ''relativo'' o ''funcional'' de presión, 

ha)" que recordar que un liquido fluye de un punto a otro de un -
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cilindro horizontal gracins a un gradiente de energía y no a un 

gradiente de prcsi6n ~teorema de Bcrnoulli), de manera que n pe-

sar de cstnr presente el mencionado gradiente 11 funcional 11 <le pre 

si6n no existe gradiente de cnergta a través de la vlilvula pulm~ 

nar normal, por la que pasa una cantidad <le flujo cxagcradnmcntc 

mayor, as1, el gradiente scr5 mnyor cuando la velocidad del flui 

do o energía cinetica sean mayores. 16 

Cuando coexisten dos obstrucciones en serie del flujo snn-­

guínco, vg .. , estenosis valvular pulmonar m5s estenosis infundib!! 

lar, el gradiente de la obstrucci6n más distal enmascara al gra-

diente de la proximal, de tal manera que ~stc no es manifiesta.-

Tanto la ausencia de gradiente de presión en presencia de ohstn1s 

ci6n al flujo y viceversa, se explicnn a partir del concepto de 

enerJ:ta total m!is que con el solo concepto <le presión. Particu--

lnrmcntc es notable el caso estudiado en sexto lugar, el cual 

prcscnt6 severa constricci6n infundihltlnr post:1ngioplnstia lFig. 

1), sin ~ra<licntc <le presión transinfun<lihular (Tahla 11). 

Después de ln valvuloplast ia se han registrado gradientes -

transinfundibularcs hasta de lbO mmllg, 17 que involucionan a lar­

go plazo. paralelamente a la involuci6n de la hipertrofia vcntri 

cular, 18 de ahí que se haya pensado en que la hipertrofia de la 

cresta supravcntricular como causa <l~ la hipcrcontractilidad in­

fundihular y que no es necesario contraindicar la valvuloplastia 

intraluminal pulmonar en caso de que exista gradiente de prcsi6n 

transinfundibular o resecar quirúrgicamcntc el iníundfhulo des--
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pués de la comisurotomta, si 6stc se relaja bajo la acci6n del -

propanolol. 19 

Adcm5s de la hipertrofia vcntricular, 3 como causas posibles 

de la hipercontractilidad infundibular, postvalvuloplastln se 

han scfíalado a la edad de los pacientes, zn • 21 la cual ~st:i en r~ 

laci6n a la magnitud del gradiente transvalvular pulmonar o a la 

magnitud de la prcsi6n sist61ica del ventrículo derecho. El he­

cho de que los bloqueadores beta, como el propanolol, relajan y 

reduzcan la obstrucci6n del infundíbulo, 19 •21 permite suponer 

que la hiperactividad contrfictil desarrollada por el infundlbulo 

ventricular postvalvuloplastta es intrtnscca al infundtbulo aun-

que relacionada con su hipertrofia. 

En el caso estudiado por nosotros en el sexto lugar, df}sput!s 

de la valvuloplastia pulmonar pcrsisti6 un gradiente transvalv~ 

lar importante, acoapañado de severa constricci6n del infunJfbu-

lo, cuya relajación esperada en el transcurso del tiempo poJrfa 

reducir dicho gradiente de presi6n. 

No hay razones para pensar que el éxito parcial de la valv~ 

loplastia en el sexto caso (Tabla 11) sea la displasia o hipopl~ 

sia de la válvula pulmonar. pues en primer lugar, no existen cri 

terios suficientes para establecer el diagnóstico de hipoplasia 

pulmonar en este paciente y en segundo luRar, el difimctro de los 

globos usados en la dilataci6n era suficiente para tener 6xito -

en caso de displasia valvular, lO,ll,ZZ sin cmbar~o, el 6xito no 

s6lo depende del difimctro adecuado de los glohos inflados, sino 
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de que Estos se mantengan en la posici6n adecuada, sin rcsbalaI 

se en el momento dela dllataci6n valvular, lo que es cvitadosubz_ 

titl1ycn<lo el empleo de Jos globos introducidos cada uno por una 

vena femoral, por la introducci6n de dos o tres globos unidos e~ 

trc sí al extremo distal de 110 solo cat6tcr. 23 

Ahora veamos qué tan raz.onablc es llamar "suicida" al ven--

trfculo cuyo infundíbulo se contrae cxagcrndamcntc como respues­

ta a la obstrucción del flujo sanguíneo pulmonar. 

Normalmente, el coraz6n funciona en la fase o ramn asccndc~ 

te de la curva de prcsi6n sist6lica vs. volumen d
0

iast6lico vcn-­

tricularcs (cuTva o rclaci6n de Starling): esto es, al aumentar 

ln precarga <lclvcntrículo mejora In habilidad de este 6rgano pa­

ra desarrollar presi<5n y v:iciarse. 

Ln resistencia de los tejidos cardinco y peric~rdico al es-

tiramiento, evitan que los ventrículos se llenen y dilaten como 

para funcionar y operar en ln ºrama descendente" de la curva de 

la ley de Starling; en esta filSC descendente, elvcntrículo res-­

pande al aumento de carga disminuyendo su trabajo, acci6n de bo~ 

ba y capacidad paro vaciarse, situnci~n de la que sale con difi­

cultad el tejido miocfirdico, por carecer de masculos sinérgicos 

como los del masculo esqucHStico. 

S6lo en condiciones experimentales, se alcanza la clcvació11 

de presión Uiast6lica o carga de reposo necesarias para que el -

coraz.6n opere en la fase o "rama descendente" de la curva de la 
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ley de Starling¡ dicha prc>sidn es de al rededor de 30 mmll~, \'n-

lor diftcilmcnte alcanzado en el corazón 11umano i11 vivo. 

En ninguno de nuestros casos estaba anormalmente elevada la 

presión diastólica del ventrículo derecho tTahla 11), tampoco 

los volGmcncs ventriculares estaban cxa~cradamcntc clcv;ldos y el 

indice cardiaco sólo estaba discretamente disminuido c11 dos c:1sos 

(Tabla I) y dcspuGs de la valvuloplastia, no disminuyó el volu-­

men de expulsión sistólica a pesar de la sobrecarga im¡1ucsta por 

la contracción inflindibular 1Fi~. 2, A). Así l(Uc la fuerza de 

contracción de la c~mnrn de entrada ventricular no decae a pesar 

del aumento de la carga impuesta por la hipcrcontractilidad in­

fundibular, indic~n<lonos que el ventriculo está actuando aan en 

la rama ascendente de la rclaci6n o curva de Starling. 

Por las im~genes ventricl1logr~ficas, es evidente el aumento 

de contractilidad infun<lihular postangioplastia; tambi~n es cvl 

<lente el incremento de la presi6n intraventricular en el tiempo •. 

Nosotros medimos la dp/dt, Vmax )'velocidad de acortamiento de 

los pla11os ecuatoriales del infundtbulo y c~mara de entrada ven­

triculares, pero descartamos esta informaci6n, porque los proce­

dimientos, usados por nosotros, para la obtenci6n de estas vari~ 

bles no eran confiables y s6lo comunicamos los resultados de me­

dir la fracción de expulsión y la raz6n entre trabajo y volumen 

diastólico ventriculares, variables que seftalan los cambios de 

contractilidad ventricular postvalvuloplastia (Fig. Z, By C);­

aumcnto de contractilidad infundibular y dismínuci6n de la con--
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tractilidad de la clmara de entrada ventricular, postvalvulopla~ 

ti a. 

En el ventrículo derecho se distinguen tres regiones: la si­

nusal, limitada por la válvula tricdspidc, la porción trahccula­

dn y la canal; desde el punto de vista ontog~nico, la porci6n si 

nusal o c~mara de entrada representa la dilataci6n inicial del -

tubo cardiaco primitivo, la porci6n trabccular representa la sa­

culaci6n y trabcculaci6n de la pared ventricular del bulbus cor­

dis y la región canal o infundfbulo que es lapartc cmbrionaTia -

del cono pulmonar. 

El tubo cardiaco primitivo, con una sola via, madura cuando 

se convierte en una estructura de dos vias par;ilclns: Ja arterial 

pulmonar y la arterial perif6rica, previa form::1ci6n de los dos -

vcntrfculos colocados uno al lado del otro y cxpansi6n d! las 

cámaras ventriculares, .cuyo endocarc.lio se trabecula. El ori~en -

embrio16gico de la porci6n suhvalvular sigmoidea es el troncoco­

no una.vez que se ha diviJic.lo en el troncocono pulmonar y el tro!!.. 

cocono a6rtico respectivamente; la persistencia del primero da 

origen al infundfhulo del ventrfculo derecho y la absorci6n del 

segundo da lugar a la continuidad fibrosa mitroa6rtica y a la 

crista supravcntricularis del ventriculo izquierdo. 

La ausencia del troncocono del vcntrfculo izquierdo exclu­

ye la respuesta hipercontráctil postvalvuloplastía n6rtica del 

tracto de salida ventricular. Existe una condición anormal en la 

que existe una estenosis "din:ímica" del tracto de salida del ve_!! 
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trtculo izquierdo: la estenosis a6rtica hipcrtr6fica idiop:itica 

familiar; sin embargo, este estado hipcrcontrfictil, dinámico, se 

manifiesta principalmente durante la disminuci6n de las r~sistcrr 

cias arteriales ¡>criféricas, la clcvaci6n Je la prcsi6n intravc11-

tricular izquierda (potcnc iac i6n postcxt rasi stól ica, man iohra de 

V3lsalva) y no durante la clcvaci15n de la resistencia vascular -

pcrif~rica, como en el caso de la respuesta hipcrcontr5ctil del 

infundfbulo del ventrfculo derecho. 
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e o N e L u s l o N 

Dado el origen cmbrio16gico del iníundfbulo ventricular dc­

rccl101 nosotros pensamos que esta estructura conserva las propi~ 

dadcs contr5ctilcs del tubo cardiaco o coraz6n primitivo, cuyo -

pcristnltismo es necesario para hacer circulnr la sangre en los 

vertebrados primitivos, que s6lo cuentan con este tubo o coraz6n 

primitivo. Al conservar dicl1ns propiedades contrfictiles, el in­

fundtbulo ventricular derecho reacciona contray6ndosc ante la 

elevaci6n de la prcsi6n intravcntriculnr; rcncci6n que tclco16g! 

camcntc pensamos que "protege" al lecho vascular pulmonar de so­

brecargas que el 4rbol circulatorio pulmon~r no tolcrarin. Son -

frecuentes las condiciones en que es mencionada la 11 protccci6n" 

de la circulnci6n pulmonar por la prcsc11cin de estenosis pulmo-­

nar vg. en las Jcxtroposicioncs o trans¡>osicioncs de los grandes 

vasos, asociadas con estenosis pulmonar (cuando esta "protccci6n" 

no existe, ni cirujano la crea mediante cincl1amic11to de la arte­

ria pulmonar), Por todo lo anterior, nosotros suponemos que la 

respuesta hipcrcontrtictil del infund'ibulo no lleva :•l vcntr1'culo 

derecho al "suicidio", sino que "protege" a la circulaci6n pulm2_ 

nar del aumento de prcsi6n. 
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R E S U M E N 

Con el prop6sito de estudiar la respuesta del infundlbl1lo -

ventricular derecho a la obstrucci6n del flujo sanguinco pulmo-­

nar, los autores comunican los resultados de medir los volGmc11cs 

y función del ventriculo derecho pre y postvalvuloplastia intr!!_ 

luminal pulmonar, en seis adultos con estenosis congl!nita de la 

válvula pulmonar. 

Despu6s de la vnlvuloplastia, todos los volGmencs del vcn-­

triculo derecho aumentaron discretac insignificativamcntc, cxcc~ 

to el volumen sist61ico final del infun<lfhulo derecho, el cual -

disminuy6 despuGs de la valvuloplastia lpara o<. •O.to, pCU.10). 

La frncci6n de expulsi6n del infundf.bulo ventricular derecho 

numcnt6 despu~s de la vnlvuloplastia tpara e;::. = O.OS p < 0.03) ,­

mientras que pcrmaneci6 invariable ta fracci6n de expulsi6n de 

la cfimara de entrada. Disminuyeron poco el trabajo y potencia -

de la cámara de entrada del ventrfcuto derecho, a pesar de la 

disminuci6n de la sobrecarga ventricular postvalvuloplnstia; pe­

ro disminuy6 significativamente, dcs11u~s de la valvuloplastin la 

relaci6n del trabajo vs. volumen diast61ico final del ventrículo 

derecho (para<::'-• O. OS, p < 0.03). -

Los autores discuten estos resultados en re1aci6n a los cnfil 

bias provocados por la obstrucci6n, aguda o cr6nica, de la circ~ 

laci6n sangutnca pulmonar sobre la tensi6n y contractilidad de -

la pared ventricular, cuya estructura y comportamiento permitan 
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suponer que la [unci6n de esta estructura es la de, al contr¡1cr­

sc, proteger la vasculatura pulmonar contra la clcvaci6n nnormnl 

<lP 1u prcsi6n en el ventriculo derecho. 
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