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INTROD LCCION: 

La Dtlatacl6n de la Arteria Pulmonar es una sltuac!6n relatlvame..!:' 

te común en carolología, ya que una serie de patologías tanto car

díacas como extracard(acas pueden originarla. Se incluyen como 

causas: l.- El aumento del flujo pulmonar como se observa en la 

comUntcact6n auricular, comunlcact6n tnterventricular, desemboc~ 

dura an6mala de venas pulmonares, insuficiencia pulmonar congé

nita y comunicaciones aorta - cardíacas (seno de valsalva roto, CE 

ronarias an6malas). ll .- Todos los síndromes circulatorios hlper

ctnéttcos, como es el caso de la anemia, hipertiroidismo, fistulas 

arterlovenosas periféricas, enfe1..,,,edad de Paget y embarazo. 

111.- En la Estenosis Pulmonar congénita pura, IV.- Hipertensl6n 

Arterial Pulmonar Prlmarla o Secundarla asaetada a cardlopat(as 

congénitas ( CIA, CIV, PCA, Estenosis pulmonares distales) opa

decimientos adquiridos (Estenosis mitral, Neumopatía cr6ntca pu_!. 

manar). v.- Y por último los padecimientos propios de la pared 

de la arteria pulmonar entre los cuales estan La Dllataci6n ldlopá

ttca de la Arteria Pulmonar ( DIAP ), Arterltts Sif!l!tlca, Medio 

Necrosis quístlca ( Slndrome Marfan) y las Arteritis lnespecíflcas. 

La d!latac!6n Idlopátlca de la Arteria Pulmonar fue descrita como 



(l) 
entidad clínica desde el año de 1923, cuando Wessler y Jaches 

señalaron el primer caso. El dlagn6stlco fue hecho básicamente 
(2) 

con los hallazgos radiológicos. Oppenhelmer en el año de 1933 

describi6 una serie de B casos con esta condici6n. Dos de ellos 

estudio post-mortem. Se les encontró grü!1 dilatación de la arte-

ria pulmonar, sin defectos congénitos u otras malformaciones as_? 

ciadas, como causn de ln mismu.. La vasculatur<:t pulmonar reveló 

mínimo espesamiento. En los otros 6 pacientes el dlagn6st!co se 

hizo en base a ta clínica y a ta similaridad de los hallazgos radio!§. 

glcos con dos de los pacientes que tenían necropsia. Estos últimos 

6 estaban sintom6.ticos: ten(M disnea, cianos b e insuficiencia Cé!!' 

díaca, En estos aspectos diferfon con el caso presentado por Wess-

ter y Jaches y se hizo muy difícil mantener este dlagn6stico. Prob!:! 

blemente tenían alguna enfermedad congénita asociada. Posterior

mente l<ourllky y colaboradores(
3

) en el año de 19"10, presentaron 

10 casos, 9 de ellos con estudio de necropsia. Solamente 6 pacten 

tes pueden aceptarse dentro del dlagn6sttco de DIAP; ya que en 2 

de ellos se encontr6 una comunicaci6n i.nteraurlcular y en otro una 

estenosis mitral. Gold(4) en el año de 19"18, qulzo enfatizar que los 

casos de DIAP se hallaban asociados a hlpoplasla de la aorta, ya que 

cuando no existía ésta, la DIAP era secundarla a esclerosis pulmo-
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nar primaria. De tal forma sugiri6 que la DlAP era el resultado de 

una división desigual del tronco arterioso común, Sin embargo, é."! 

ta hip6tesis no tuvo suslentaci6n, ya que en estudios posteriores se 

encentro que en los casos de D!AP, la presencia de hipoplasla de la 

aorta era un hallazgo lnfrecLJenle(4), Es Greene en el año de ¡949C5) 

quién establece el diagnootlco palol6gico de la dilatación congénita 

pura de la arte ria pulmonar debe hacerse después de descartar en

fermedades asociadas, Lal'!s como: defectos septates, enfermedad 

valvular mltral, persistencia del conducto arlerioso, esclerosis él!: 

teriolar prima.ria, y algunas formas de enfermedad pulmonar obs

tructlva (enfisema, flbrosls). Llama la atención sobre el hecho que 

muchos casos con DIAP; pueden pl\Sar desapercibidos en el marre nto 

de la remoción del corazón en la necrnpsla, ya que al hacer el cor 

te transversal de la arte ria pulmonar en su orí gen, si existen lirlJ.f 

trofes de dilatación, ésta no puede ser notada, Grcene seleccto-

nó 8 casos con estL.dio anatomopatológico y determinó los siguien

tes criterios para el dlagn6sttco de DlAP: 

1.- Simple dilatac16n del tronco de la arteria pulmonar con o sin 

compromiso del resto del árbol arterial pulmonar. 

Il,- Ausencia de cortocircuito lntra o extracard(aco. 

lll. - Ausencia de enfermedad c r6nlca card(aca o pulmonar dete r-
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minada clínicamente o por necropsia, 

IV.- Ausencia de enfermedad arterial tal como sífilis, ateromatosls 

mínima o esclerosis arteriolar. 

Dexter y colaboradoresC6), mnnife~Jtar'On que la di lataci6n de la ar

teria pulmonar estaba en relación proporcional ul aumento de flujo 

pulmonar (CIV), pero también hicieron notar que la misma dllataci6n 

podr(a ocurrir en los casos que hubiera alta prBsi6n en la arteria~ 

manar, aún sin flujo aumentado (HAFj. Carlotti(?) no encontr6 nin

gún paralelismo entre la di lataci6n de la artcr·ia pulmonar, presi6n 

pulmonar y gasto cardíaco. En los casos de gran flujo pulmonar, y/o 

aumento de presión on In misma, hay como reJla dilataci6n de las 

ramas de la arteria pulrnonar, adernás en la nuoro.scop(a se encuc!:! 

tran pulsaciones vlsiblescen los hilios. La dilataci6n de la arteria 

pulmonar puede ocurrir en la ausencia de cuulquie r alte raci6n (p~ 

si6n <) flujo), esta condtct6n fue llamada Dilataci6n ldtopá:tca de ta 

Arteria Pulmonar y puedo ser consideratfa como una extrema varl!: 

ct6n de lo normal 1 con el árlJol arterial pulmonar sin ninguna enfer

medad propiamente dlcha(B). 

Ch! t<ong en el año de l957(B), presenta una clas lficaci6n para las 

dllatactones de la arteria pulmonar, bll'3ada en la presercia o ause!! 

ola de cambios primarios en los fen6menos hemo<llnámlcos de la 
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cl rcu\aci6n pulmonar • Estlpu\6 que los factores principales para la 

dl\ataci6n de la arteria pulmonar son: 

1.- El flujo pulmonar. 

II .- La presión de la arteria pulmonar. 

lll .- El gradiente sistólico en el ventrículo derecho y la arteria 

pulmonar. 

Cuando encontró ausencia de cambios primarias de la hemodinámica 

pulmonar, estableci6 el diagnóstico deflnitivo DIAP. 

Van Buchen(9), señaló que con la radlograf(a era imposible obtener 

una correcta impresión del diámetro de la arteria pulmonar y dernos

tr6 varios ejemplos en onde no encontr6 ningún paralelismo entre la 

prominencia de la arteria pulmonar en la placa de t6rax, en pos\ci6n 

anteroposterlor y los diámetros hallados por métodos angiográflcos. 

De esta manera estableció que el diagnóstico de la DJAP debe reali

zarse a través del cateterismo cal"d(aco, con determinación de pre-

sienes y saturación de oxígeno en VCS, AD, VD y AP. La presi6n del 

ventrículo derecho no está aumentada y la saturación de oxígeno en 

la AD, VD y AP no tiene diferencias significativas. 

La frecuencia de la DIAP es difícil de determinar. Una de las causas 

es la ausencia de criterios para cuantificar y definir cuando debe con

siderarse, como "dllatada"(lO). Los niños, adolescentes y adultos 
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j6venes, sobre todo los longllíneos, presentan con bastante frecue!:! 

eta un arco medio de la arteria pulmonar mas o menos prominente 

y el límite entre lo que todavía puede considerarse como normal y 

lo que ya es una dílataci6n anormal es algo subjetivo. Hay casos 

en que la arteria pulmonar muestra en la placa de t6rax una dila-

tact6n marcada y no presenta ningÚn fenómeno audible anorn1al¡ 

mientras que, otros caso::> con menos prominencia de ta misma en 

estudio radiol6gico, licne o.lte r"ilc iones acústicas notorias. Desde 

el punto de vista acusttco la DIAP puede no mostrar anormalidades, 

o puede haber un simple soplo stst.6Hco pulmonar poco intenso, s.!._ 

mllar a un soplo expulsivo no pato\6glco(ll) • 

Los pacientes con DIAP t1Sualmente no presentan ningún s(ntoma o 

signo card(aco, excepto dolor precordial at(plco y otras quejas que 

(12~13) 
sugieren ansiedad. . En el exámen F(s leo podemos encontrar 

un soplo suave expulsivo pulmonar grado 1 a ll, ocasionalmente g~ 

do 111¡ un chasquido protostst6lico pulmonar y desdoblamiento del 

11 ruido amplio, que está aumentado de Intensidad en relacl6n al !l 

ruido a6rtlco. 

El electrocardiograma es usualmente normal y pueden encontrase 

complejos Rsrs en las derivaciones derechas. En la radiografía 

del L6rax, la arteria pulmonar está dilatada, pero los h!llos y los 
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vasos pulmonares son normales. 

La DJAP es a veces muy dlffcll de distinguir de una estenosis valvu

lar pulmonar mínima, sln embargo, ésta es una dtferenclact6n pur:!l 

mente académica, ya que las dos condiciones tienen un pron6stlco 

benigno, y no requieren tratamiento quirúrgico. Entretanto, la 9} 

ferenciación de la DIAP y otras enfennedadcs congénitas con dlla

tacl6n de la arteria pulmonar es de fundamental Importancia, ya que 

éstas s( requieren tratamiento quirúrgico. 

El prop6slto de esta revtsi6n es analizar algunos de nuestros casos 

con DIAP, sus hDl lnzgos clínicos, radiográficos, fonocardiográficos, 

t-iemodinámico5 y señalar algunos sobre su historia natural. 

MATERIAL YMETODOS1 

Se estudiaron 25 pacientes pertenecientes a la con9Ulta extema del 

!NCICH, en quienes estaba establecido el diagn6stlco de DIAP. Se 

considcr6 la edad y el sexo; en sus historias cl(ntcas, se buscaron 

los principales síntomas, sus caracter(stlcas, as( como las enferme

dades asociadas. Todos los pacientes historia cl(nica completa, e~ 

men físico, hemograma completo, serología para lues y electrocar

diogramas con las doce derivaciones convencionales, Se revls6 la 

exploraci6n f(slca con especial énfasis eri la auscultacl6n precordial. 
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Se revtsaron los estudios radiológicos de t6rax de los 25 pacientes, 

todos tenían incidencia p6stero-anterior (PA), oblícua anterior de~ 

cha (OAD), y oblícua anterior Izquierda (OAI). En el estLJdio radio

l6gtco PA de t6rax se determinaron los índices: PL/1", Índice R y el 

cardiotorácico (1 .e.). Pari.i. obtener estos índices se uti liz6 la meto

dología ya establecida (14 ,15,IG), El Índice PL/T, se obtiene trazando 

una trnca horizontal del punto de unión del borde exten-io ele ta arteria 

tobar superior con la pars intcrloUnris (punto L), a la t(nca vertical 

trazada sobre la parte media de las ap6fis is espinosas (linea V), la 

longitud de la La la V demcha más la V izquierda, se divide entne -

el diámetro transverso del t6rax y se multiplica por 100, El índlc" 

Res el diámetro de la arteria pulmonar derecha a nivel de la pars 

interlobaris derecha. Se consideraron cifras porcentuales anorma

les las ya publicadas (15,16) y que son para el Índice PL/T hasta 38%¡ 

para el índice R hasta 17 mm, y para el índlc e cardlotorácico has ta 

503. 

Se revisaron los datos e lectrocardiográficos, tomando en conslder_a 

cl6n: el ritmo cardíaco, crecimiento de cavidades, sobrecargas s I~ 

t6l\cas y diast6llcas, bloqueos de rama, arritmias supraventricula

res y ventriclllares, asf como alteraciones en la conduccl6n aurfcu

loventrlcular. 

Todos los pacientes tuvieron estudio fonocardlográflco. Se anal\z6 
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el comportamiento del soplo y del ll ruido en relacl6n a las manio

bras de inspi roe 16n y e xpi raci6n, y en algunos casos se efectuó la m~ 

nlobra de Valsalva. 

En los 25 enfermos so realizó estudio hemodlnámlco derecho se ~ 

maron las presiones en la aurícula y ventrículo del"'echos, en la a_i: 

toria pulmonar y en algunos casos la presi6n capilar pulmorar. Se 

midieron las oxlmetrías en vena cava superior (VCS), aurícLla de

recha (AD), ventrículo derecho (VD) y tronco de la arteria pulmonar 

(AP), 

Se Integro toda la Información y se efectuaron las correlaciones c2 

rrelaclones correspondientes. 

RESULTADOS: 

En esta serle e><istieron 17 mujeres con la edad promedio de 19.4 

años y 8 hombres, con la edad promedio de 21.2 años. La edad 

máxima fué de 44 años y la mínima de 6 años. 

9 pacientes (36%), vinieron referidos al INC para el estudio de ui 

soplo. 6 más (24%), se quejaban de disnea de muy grand es esfue_r 

zos y fatlgabi\\dad. La disnea nunca fué progresiva. 4 enfermos 

(16%), ten(an dolor torácico at(plco sin ninguna relacl6n con el es

fuerzo, de duracl6n fugáz y muy localizado. 4 más (16%), acudle-
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ron por 11cardlomegalta 11 , sin referir ningún otro sfntoma acompa

ñante. Otros 4 (l6%), tenían como queja principal" pulsación ace

lerada "muy rápida y regular, de corta duración y otros má,; refJ!. 

rían mareos sin relact6n con el reposo u el ejerc:cio. (cuadro I ). 

En el exárnen f(sico ntr1guno ten(a defomiidad torácica, todos te

n(an un soplo sist6Hco oxpulstvo pulmonar de intensidad moderada 

sin irradiaciones. También se cncontr6 un chasquido prolosisl61íco 

pulmonar en lo5 25 casos (100%). El do5doblamiento amplio del ll 

ruido se encontró en 21 casos (84%) y la intensidad aumentada del 

Il ruido en 12 (48%). Hubo 2 que ten(an un soplo d1a5tÓlíc o poco in

tenso, algo rudo (8%). En ningún enfermo se encont~ cl1asquido Pr:? 

todíast61!co, ni frémlto. (cuadro 11). 

El estudio fonocardiográf!co confirmó la presencia del soplo, del 

chasquido proloslst6lico pulmonar, del desdoblamiento amplio del 11 

ruido, asr como el soplo diastóllco. El soplo sist61ico p u\monar ex

pulsivo (100'.%), tenra moderada intensidad y era bien audible en c2-2. 

No e><lstleron i rradiac\ones. ( cuadro lll). 

En tos ctectrocarcHogramas de esta serie s6lo 15 (60%), ten(an algún 

gr<1do de bloqueo de le rama derecha del haz de Hiz. El resto (40%), 

tenían electrocardiogramas completamente normales. Todos estaban 

en ritmo sinusal, no existían trastornos de conducci6n y no hubo di-
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\ataciones, ni hipertrofias de los ventr(culos. La mayor incidencia 

del bloqueo, se encontr6 entre los 10 y 30 años • (cuadro IV) 

A todos los pacientes se les realiz6 cateterismo cardíaco derecho. 

La presión en la AD en promedio fué de 5.8 mmHg., la del VD de 

29. 8/7 .04 mml-lg. y la de la AP de 27 /13 mmHg, Algunos casos t':'_ 

vieron presi6n capilar pulmora r (PCP) y el valor promedio de 8.4 

mm Hg. Se tomaron muestras de sangre pal"fl valorar la saturaci6n 

de ox(geno en VCS, AD, VD y AP y no se encontr6 salto oximé trice 

significativo. ( cuadro V) 

Los resultados de los (ndices cardiotorácicos oscilaron entre :38% y 

el (ndice PL/T fué siempre Inferior al 38% y el (ndice R menoP a 

17mm, 

COMENTARIOS 1 

Greene y asociados en el año de 1949(5), establecieron los criterios 

para el diagnóstico de DIAP. Todos los criterios excepto la ateroma

tosis de la vasculatura pulmonar pueden ser valorados c\(nicamente 

y por redlograf(as de t6rax, estudio hemodinámico y fonomecanog~ 

flco. Todos nuestros pacientes cumplen los criterios de Greene. En 

la opinión de Deshmukh(l7), deber(a introducirse otro criterio que 

sería la presión normal del ventr(culo derecho y la arteria pu\mo-
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nar. A pesar del cuadro clínico, radiográfico y electrocardiográ-

flco bien definido, e 1 diagnóstico de D!AP es de exclusión. Se re-

qu\ere el cateterismo que demuestre la ausencla de cortocirculto de 

izqufen::ta a derecha y las pr"esiones non-nales en et ventrículo de re-

cho y en la arteria pulmonar, con saturación nom1al de oxígeno, sin 

salto oximétrico. 

Grlshman(lO) y Van 8uchen(G), encontraron que los pacientes con 

DlAP, tenían muy pocos síntomas o eran completamente aslntomá-

tlcos. Al analizar cuidadosamente la Historia Clínica de éstos en-

fermos sintomáticos, se encontr6 diversos grados de ansiedad, en 

muchos de ellos. En nuestra serle, el 36% de tos pac lentes estaban 

completamente asintomáticos y hab(an sido referidos al 1.N.C. por 

la presencia de un soplo cardíaco. Encontramos entre los slntomá-

tlcos 6 pacientes (24%) con disnea de grandes es f1..0 r:zos que perma-

nec\6 estacionaria. Se encontró dolor torácico atípico en 4 enfermos 

(16%). Esa observación ya había sido hecha por otros autores8
• 9 • \O •11 

12¡ no hemos encontrado explicación para este síntoma. 

En nin9.mo de nuestros pacientes encontramos enfermedad asocia-

da ni cardíaca, ni sistémica¡ tampoco encontramos deformidad to

rácica. Sus hemogramas fueron normales y las serologías para 

lues negativas. 
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Flshleder encontr6 chasquido pulmonar en 25')(. de los casos de DIAP, 

Nosotros encontramos un chasquido protosist6Uco pulmonar en \os 

25 casos (IOO')i.), que se confirmó en el estudio fonocardiográflco. El 

chasquido pulmonar duplicaba el 1 ruido y se localizaba en C2-2 y 

C2-3. Si bien, el chasquido pulmonar, se encuentra en et OO'Ya de 

los pacientes con l-lipertens ión Arterial Pulmonar, de grado más o 

menos importante, con dilatación as ociada de la arteria pu\mora.r, 

no es patonogmónico de e \la yo' \g) 

Se supone que el mecanismo de producción del chasquido, se debe 

a.una brusca dtstensi6n vascular, ya que siempre se encuentra aso

ciado a dilatación del tronco de la arteria pulmonar(20). Flshleder 

considera, que se puede producir, por la apertura r-áplda de la vá 1-

wla pulmonar, en la presión intraventrtcutar derecha asciende co11 

mayor rapidez y la válvula se abre con más brusquedad, 

El soplo sistólico, que es el hallazgo más prominente en el exámen 

f(slco de la DIAP (
21

' 22), en algunos casos es rudo y se asemeja a 

la estenosis pulmonar; en otros casos es expulsivo y simula al de una 

comuntcaci.6n interaurtcular. Nosotros encontram::Js un soplo pro~ 

mesoslst6\lco en los 25 casos con la Intensidad grado 1 a 11/IV, sle!!' 

pre localizado en C2-2 o C2-3, sin i rradlaclones. 

En relacl6n a la génesis do\ soplo sist6lico pulmonar, intervienen 
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dos factores: La velocidad do\ flujo sanguíneo y la geometría de la 

válvula pulmonar. En la infancia la arteria pulmonar es mayor que 

\a aorta(23) relacl6n 36:32 mm. durante la pubertad, con el llamado 

11 segundo estiramiento" aumenta la masa muscular creciendo con 

ella también los vasos, pero se mantiene el predominio de la arteria 

pulmonar ( relaci6n 52:50 mm.); en los adullos ambos vasos son de 

tamaño similar ( relaci6n 65:6U mm). El tamaño, relativamente gra!} 

de , de la arle ria puln1om r en la infancia, pubertad y adolescencia, 

facltltar(a la aparición del soplo sistólico por la presencia de una 

11 estenosis relativa 11 • Chisholm(22), introdujo el concepto de tri

gonoidaci6n de ia válvula pulmonar para explicar la aparici6n del so-

plo. Según éste autor, el borde libre de las valvas sigmoideas es 

poco elástico a diferencia de lo que sucede con el anillo y la raíz del 

vaso. Al dilatarse el anillo y el vaso, las valvas se ponen tensas y 

dilatan un orificio triangular (trigono), cuya liren permanece inva-

riable y estrecha. 

El soplo sist6lico de la DIAP es más intenso que el soplo tnoce nte 

y siempre está acompañado de chasquido pulmonar y de desdoblo.

miento amplio del ll ruido. A veces, la ca recte rís tica del soplo es 

muy similar a la del soplo inocente, pero la presencia del e hasqui

do, dP.l desdoblamiento del ll ruido mlis el hecho de tener una dila-
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tación de la arteria pulmonar en la placa de tórax, nos hacen dis

tinguirla. 

El soplo sist6ltco de ta estenosis pulmonar, es casi siempre más .!_n 

tenso, rudo y generalmente está asociado al frémito, su morfología 

romboidal y su amplitud mas tard(a y llega hasta el il ruido. El 11 

ruido está ampliamente desdoblado y el componente pulmonar dis -

mlnuído, Sin embargo, la estenosis pulmonar ligera puede coníun

dlrse con tos hallazgos de Ja OIAP. En esta situación su dlferencl,!l 

ci6n es académica, pues las dos condiciones son benignas y única

mente req..¡ieren observaci6n. 

Et soplo diast6Hco de la D!AP es Infrecuente. Se debe a la dila!!!' 

cl6n del anillo y del tronco pulmonar En nuestros casos apenas se 

encontró en el 8% y sólo se detectó en el estudio fonocardiográfico, 

pues pasó desapercibido durante ta Óxploración Física. 

Normalmente el 11 ruido pulmonar es más intenso ~e el aórtico en 

los niños y en \as personas jóvenes, as (como después de un esfue_!C 

zo físico c1º •24l. y en particular en' condiciones en Que ta arteria 

pulmonar está dilatada, aún sin tener presión elevada ( C!A y OIAP), 

Sin embargo, en hipe rtensi6n arterial pulmonar se acompañ& de un 

reforzamiento marcado del 11 ruido debido il ta intensificación del 

componente de cierre pulmonar No existe una relación proporcto-
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nal entre la Intensidad del ll ruido y la cifre. de presión exlslente eoc 

ta&. rteria pulmonar. En términos generales un segundo ruido muy 

Intenso y chasqueante nos habla a favor de presión elevada de la a.!: 

terta pulmonar, mientras un segundo ruido escasa.monte reforzado 

o norrnul nos orienta hacia una presión arterial pulmonar non11at 

o Ugerar-nente elevada. En el 40io de los casos de nuestras erie en

contra.rnos la intensidad del segundo rutdo aumentada y en ningún e_! 

so encontramos un segundo ruido cha.squear1te. 

En relación con el desdoblamiento amplio del segundo ruido en la 

DIAP, se9"n Flshleder puede deberse a la lentitud del retroceso de 

la columna sangu(nea durante la presión diástole(IO), debido a las -

condiciones anatomofuncionales (paredes flácidas y dilatación). No-

sotros encontremos el 11 ruido desdoblado amplio en el 84% de los 

pacientes. 

El chasquido protodlastóllco fuá descrito por Fisloledery colabora

dores<24). Se debe, probablemente, a la brusca distensión de las 

paredes nácldas de la arteria pulmonar por el impacto de la onda 

dicrots. o de " rebote 11 del .pulso pulmonar. Lo encontramos on 

nuestra serle en el 8%. 

Al apreciar las re.dlogroffas de tórax, es Importante observar el ta

maño de la arteria pulmonar en relación con el tamaño del área ca_!: 
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d(aca y ver las arterias pulmonares periféricas. El SL1mento mar-

cado de la arteria pulmonar con disminución de la vascutatura pul-

manar periférica, tan caracter(stica de la estenosis pulmonar, se 

encuentra ausente en la DIAP. Los campos pulmonares con hiper-

flujo y Is. "danza" de los hilios tan frecuente en los cortocircuitos 

de izquierda a derecha, deben también estar ausentes en la DIAP. 

Todos nuestros pacientes tuvieron un índice card'iotorécico normal 

(monos de 50%) Los Indices PL/T y R también fueron norniales; 

la vasculalura pulmonar estaba normal· en todas las placas el arco 

de ta pulmonar estaba prominente Nieven y Marring(fJ), encontr:!' 

ron un diámetro nornial de ta arteria pulmonar entre 22 y 23 mm. 

medido en la oblícua anterior Izquierda, pero no hubo relación cu".Q 

do se midió el diámetro de ta arteria pulmonar por medio de la an-

glograf(a. 

El electrocardiograma es bastante Gtil en el diagnóstico diferencial 

Los patrones de sobrec.arga sistólica y diastólica del vent rrculo d~ 

recho nos hacen pensar en estenosis pulmonar o comunicaci6n inter~u 

rlcular respectivamente. En la DIAP et electrocardiograma puede 

ser nornial(B). En nuestra serie todos los pacientes tenían ritmo 

stnusal, en ninguno se encontró trastorno del ritmo, tampoco hubo 

crecimiento de cavidades ni sobrecargas de nlngGn tipo En cambio 



- ,lB -

en el 60% se encontró algún grado de bloqueo de rama derecha del 

haz de Hls, Otros autores ya hab(an relatado estos trastornos de 

conducci6n de la rama derecha (B,
25

'
26

'
27

). En 40'}:. de los pa-

cientes tenían electrocardiogramas completamente normales. 

Definitivamente con el estudio hemodinámico y con el resultado de 

las medidas de las presiones y las oximetrías podemos asegurar 

el diagn6slico de DIÁP Nuestros 25 casos todos ellos con estudio 

hemodinámico demostraron presiones nonnales del ventr<culo de-

recho y de la arteria pulmonar. En nlngún caso se encontraron g~ 

dientes transvalvulares. Las oximctri"as non11ales descartaron la 

presencia de cortocircuitos. No se realizaron anglograf(as para 

medir el diámetro de la arteria pulmonar, como lo propuso Van 

Buchen(9), Deshmukh(\7), piensa que el cateterismo card(aco es S!:! 

perlar a la4ngiograf'la en este dlagn6stlco. 

Nada se conoce acerca de la etiolog(a de esta lesl6n y muy poco se 

(28) 
sabe sobre su patogénla y su Historia natural. Asman postu\6 

una divlsi6n desigual del tronco arterioso común como posible me

'3) L b (29) y Gold apoya-canlsmo, Kourlsky y colaboradores' • au ry ' 

ron esta Idea por que encontraron en algunos de sus casos hipopla-

sla de \a a6rta. Kaplan(21), pens6 que la anoma\(a representa apenas 

un aspecto en el mal desarrollo del arbol•pu\monar y que sería una 

debllldad congénita de la pared. 



ESTA 1fs: 
- SAUR DE :~ NO DEBE 

" BIBLIOTECA 

La evoluci6n clínica de estos 25 pacientes en 5 años ha sido com-

ptetamente satisfactoria, Ninguno de ellos ha tenido endocarditis 

y todos están asintomáticos. 



SINTOMAS / MOTIVOS C, E, 

PULSACION ACELERADA 2 (8%) 

SOPLO 9 (36%) 

DOLOR TORACICO 4 (16%) 

D.G.E FATIGABILIDAD 6 (24%) 

CORAZON GRANDE 4 (16%) 

MAREOS 2 (B %) 

ANSIEDAD 



SIGNOS DE AUSCUL TACION 

SOPLO PULMONAR EXPULSIVO 25 (100'){.) 

CHASQUIDO PROTOSISTOLICO 25 (100%) 

11 RUIDO DESDOBLADO AMPLIO 21 ( B4'Yo) 

INTENSIDAD DEL ll RUIDO 12 ( 48%) 

CHASQUIDO PROTODIASTOLICO 

SOPLO DIASTOLICO 2 ( B')(,) 



FONOCARDIOGRAMA 

SOPLO PULMONAR EXPULSIVO 25 (1003) 

CHASQUIDO PROTOSISTOLICO 25 '.1003) 

11 RUIDO DESDOBLADO AMPLIO 21 ( 843) 

INTENSIDAD DEL 11 RUIDO 10 (40'Yo) 

CHASQUIDO PROTODIASTOUCO 

SOPLO DIASTOLICO 2 (8'1/) 



ELECTROCARDIOGRAMA 

EDAD NORMAL BRDHH 

0-10 Af'i<B (4%) 2 ( 8%) 

10-20AÑOS 5 (20%) 6 (24%) 

20-30 AÑOS 2 (16%) 6 (24%) 

30-40 AÑOS l ( 4%) 

40-50 AÑOS ( 4%) l ( 4'%) 

50-60 AÑOS 

TOTAL 10 (40%) 15 (60%) 



25 CASOS DE CATETERISMO 

CASO A0 VD A? ?et:> OX'I MET~ll\.S 

2.6 22/3 17/6 NORMAL 
2 4. 32/6 23/D 7 
3 7. 33/6 22/15 9 
4 5. 30/5 22/15 11 
5 8. 29/8 28/1\ 12 
8 2. 20/2 18/10 5 
7 3. 35/3 34/21 5 
8 4. 26/4 22/\0 3 
9 4. 32/5 30/B \O 
\O 2,5 33/5 28/9.2 92 
11 7 29/6 30/12 10 
12 5 29/6 30/\4 \O 

\3 8 28/\4 28/\4 \6 
14 6 20/6 20/\8 9 
15 7 28/7 29/18 12 

16 4 31/14 31/20 6 
17 6 30/\2 30/21 \O 
18 7 32/9 34/22 11 
19 10 32/\0 32/18 10 

20 5 36/6 34/18 
21 5 29/3 24/8 
22 6 35/8 35/16 11 
23 8 34/10 34/18 \2 
24 30/6 30/4 
25 15/12 30/\2 
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