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Resumen

Se estudiaron 44 pacientes portadores del sindrome de hipertension pulmonar por diversas cardiopatias clasificadas en 18
cardiopatias valvulares y 26 cardiopatias congénitas con hiperflujo pulmonar. En ambos grupos hubo un aumento en la
amplitud del precardiograma derecho después del uso de 10 mg de Nifedipina sublingual, con una significancia de P<0.0l.
Estos cambios son manifiestos en las estenosis mitrales con hipertension pulmonar y en las cardiopatias congénitas con
hiperflujo, sobre todo en las comunicaciones interventriculares. Asi mismo, la reduccion de la presion sistdlica pulmonar por
el método de Burstin resulta sdlo de significacion estadistica en las estenosis mitrales y en las comunicaciones
interventriculares. Asi mismo que la Dihidropiridina sublingual produce cambios transitorios en la motilidad del
precardiograma derecho, en la relgjacion isovolumétrica y en la presion sistdlica pulmonar, debido a la vasodilatacion
puimonar y el efecto directo sobre la rigidez ventricular y la relgjacion miocéardica con aurnento en la fraccion de
acortamiento del ventriculo derecho.

Abstract
Acute changesin the amplitude of theright precordiogram in thecronic pulmonar hypertensive car diopaty by means
of a sublingual anticalcium (phar macological test).

We have studied 44 patients with secondary pulmonary hypertension. Eighteen had valvular heart disease and twenty-six
had congenital heart disease with increased pulmonary blood flow. Both groups of patients received sublingual Nifedipine.
The height of the right ventricular apexcardiogram increased significantly (P<0.0l), following Nifedipine administration.
These changes were more prominent in those patients with ventricular septal defects. The systolic pressure, in the pulmonary
artery, decreased significantly, only in those patients with mitral stenosis and ventricular septal defects. We assume these
changes are due to the vasodilator effects of the Dihidropiridine, on the pulmonary vasculature. Fractiona shortening and
right ventricular relaxation are also influenced by the Dihidropiridine. These direct effects on ventricular function are also
responsible for the observed changesin the right ventricular apexcardiogram.

INTRODUCCION dilatador pulmonar y sistémico, que actla
localmente en el pulmoén sobre la vasculatura
pulmonar, asi como sobre la fibra miocéardica
ventricular derecha, nos propusimos demostrar su

Hasta e momento se han utilizado diversos
calcioantagonistas en la inhibicion de la

vasoconstriccion pulmonar, producida por la
hipoxia en la enfermedad bronco obstructiva
crénica.  Desde 1981, Simonneau Yy col.
demostraron que un nuevo bloqueador de los
canales del calcio, derivado de la dihidropiridina,
ademas de ser un eficaz antagonista de los canales
lentos del calcio en la fibra miocéardica; segin los
efectos hemodinamicos de la Nifedipina (R Adalat)
en los estudios de Oliveri y Levine de 1986,
revierten las pacientes con Cor Pulmonale por
enfermedad broncoobstructiva pulmonar, segin los
estudios de Kennedy en 1982 y Sturani en 1984;
sin el efecto del etareo de otros calcio antagonistas
sobre el gasto cardiaco y sobre lasaturacion arterial
de oxigeno, seglin las observaciones de Melot y
col., publicadas en 1983.

HIPOTESS

En vista de que se trata de un potente vaso

efecto sobre la hipertensiéon pulmonar como (Util
vaso dilatador en otras condiciones distintas alade
la hipoxia por Cor Pulmonale como en diversas
cardiopatias valvulares y congénitas con el
sindrome de hipertensién pulmonar; estenosis
mitral, dobles lesiones mitrales etc., y en las
cardiopatias congénitas aciandticas con aumento de
flujo pulmonar e hipertensién pulmonar, como en
las comunicaciones interauriculares,
interventriculares 'y persistencia del ductus
arterioso.

MATERIAL Y METODOS

Los sujetos de estudio fueron 44 pacientes,
recolectados durante un periodo de 4 anos, que
cumplieran esas condiciones, clasificados en dos
grandes grupos: los valvularesy los congénitos.
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En todos los pacientes se recogi6 el fendémeno
soplante y el segundo ruido pulmonar, mediante el
micréfono EMTC colocado en el foco pulmonar y
e precordiograma derecho, mediante el receptor
arteriadl de Buchet Brecht, en la region
endoapexiana para-esternal izquierda sobre el
precordio derecho, antes y después del uso de la
Nifedipina sublingual. Tomando previamente un
trazo control y luego uno a minuto, alostresy a
los cinco minutos, después dela colocacion de 5 a6
gotas de ladrogadebajo de lalengua.

Ademas, se registro la frecuencia cardiacay la
fase isodiastdlica, determinada entre el segundo
ruido de cierre pulmonar del fono de alta frecuencia
y el punto O del precordiograma derecho en el
cuarto canal, estando el tercer canal ocupado por €l
pulso carotideo, para la sefializacién de la incisura
dicrota, antes del uso del vaso dilatador y posterior
a é, para ademés hacer e célculo externo de la
presion sistélica pulmonar, mediante el nomograma
de Burstin, a comparar la fase isodiastdlica
derecha con su correspondiente frecuencia cardiaca
y correlacionaria con la obtenida posterior a uso
del anticalcico sublingual.

Ademas, clasificamos los pacientes en dos
grandes grupos, segun la cardiopatia adyacente:
1) Cardiopatiavalvularesy
I1) Cardiopatia congénitas por cortocircuito.

Grupo |. Diez pacientes con estenosis mitral
severa e hipertensién pulmonar, 4 pacientes con
insuficiencia mitral, dos pacientes con una doble
lesion mitral y un paciente respectivamente con una
estenosis mitral e con una insuficiencia adrtica de
leve amoderada.

Grupo Il. Catorce pacientes con una
comunicacion interventricular  hipertensiva, 9
pacientes con un ductus hipertenso y 3 pacientes
con una comunicacion interauricular hipertensiva.

RESULTADOS

En todos los 44 casos, excepto en uno, hubo un
aumento  manifiesto en la amplitud del
precordiograma derecho, después del uso de la
Nifedipina S.L., lo cual constituye una respuesta
uniforme en el 98% de los casos (Fig. 1).
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Figura 1. Amplitud del precordio derecho después de
nifedipina en pacientes con valvulopatia A. y congénitos.

En el Grupo 1, los 18 pacientes excepto en uno
con una insuficiencia mitral pura con hipertensién
pulmonar, hubo un aumento manifiesto en la
amplitud del precordiograma derecho, lo cual
representa un 95% de respuesta positiva esperada,
pero como ademas se realiz6 el céalculo externo de
la presién sistdlica pulmonar por el nomograma de
Burstin, encontramos gue en estos 18 pacientes, en
17 casos, esta presiéon determinada por un método
externo, cay0, excepto en un caso en € cua
permanecid igual. Esta respuesta de caida en la
presion sitol gica pulmonar, representd un 95% del
cambio esperado por el efecto vaso dilatador de la
droga(Fig. 2).
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| T T Y
5N POSTHIFEDIPINA

O VALVULCPATIA  CONGEMITD

Figura 2. Presion sistélica de la Arteria Pulmonar después de
nifedipina en pacientes con valvulopatia A. y Congénito.

IA. En los diez pacientes con estenosis mitral
severa con hipertensién pulmonar encontramos: En
el 100% hubo una respuesta positiva manifiesta en
el aumento del precordiograma derecho (Fig. 3).
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Figura 3. Cambios Agudos del precordiograma derecho
en la Estenosis Mitral.

En el 80% hubo una caida en la presion
sistélica pulmonar, después del uso de la
dihidropirina, un caso permanecio igua y en un
caso hubo una respuesta paradéjica. En el 70 % se
dio una disminucion en la fase isodiastélica, sin
modificaciones en tres casos.

IB. En los dos casos, con doble lesién mitral e
hipertension pulmonar. Los cambios esperados se
dieron en e aumento de la amplitud del
precordiograma derecho y en la caida de la presion
sistélica pulmonar, sin apreciar modificaciones en
lafaseisodiastolica, lacua no se modifico.

IC. En las cuatro insuficiencias mitrales puras o
predominantes; la modificacion en la amplitud del
precordiograma se dio tres de los 4 pacientes y en
todos se cuantifico una caida en la presion sistolica
pulmonar, con acortamiento de la fase isodiastdlica
en dos pacientes, permaneciendo |os otros dos sin
cambios en este parametro.

Grupo IlI. En este grupo formado por
cardiopatias  congénitas, con  cortocircuito
arteriovenoso e hipertension pulmonar, estuvo
formado por 26 pacientes, subdivididos en 3
subgrupos.

IIA. Formado por tres comunicaciones
interauriculares hipertensas; en estas encontramos:

- Un 100 % de respuesta positiva en la amplitud
del precordiograma derecho, con un promedio de
amplificacion de 12 mm.

- La fase isodiastélica no presenté cambios
predecibles.

- La presion sistélica pulmonar tampoco
presentd cambios confiables.

I1B. Formado por nueve pacientes con ductus
hipertenso, en ellos los cambios estuvieron dados:
El 100% present6 amplificacion de precordiograma
en un promedio de 11 mm. La fase isodiastélica no
presentd cambios predecibles y los cambios en la
presion sistdlicano fueron uniformes.

I1C. Constituido por 14 pacientes portadores de

una comunicacion interventricular hipertensa. En
todos estos casos excepto en uno, que no presento
modificacién en la altura del precordiograma, hubo
la respuesta esperada de aumento de la excursion
sistolica del precordiograma derecho, con un
promedio de 9 mm. (Fig. 4).
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Figura 4. Cambios del Precordiograma derecho en la
comunicacion interventricul ar.

La fase isodiastélica en esta cardiopatia
present6 un respuesta predecible en el 78% de los
casos. Con un 92% de respuesta en la calda de la
presién sistélica pulmonar, con un caso Sin
respuesta (Grupo A).

DISCUSION

Los resultados del presente trabajo més que en
presentar las bondades de un tratamiento
farmacol6gico agudo en e mango de la
hipertension pulmonar con hipoxia del Cor
Pulmonale Cronico consistieron en el hecho de
utilizar el blogueante de calcio sublingual para
descender rdpidamente las resistencias vasculares
pulmonares en la hipertensién pulmonar secundaria
a diversas cardiopatias de base, ya fueran
valvulares como en la estenosis mitral, ya
congénitas con cortocircuito arteriovenoso, como
en la comunicacion interventricular hipertensa o en
el ductus arteriovenoso.

Es de notar que cuando se trata de una
Estenosis Mitral Pura, el aumento de amplitud del
precordiograma derecho es méas notorio con un
promedio de 14 mm de aumento en la altura del
mismo, que cuando se trata de otro tipo de lesion
vavular donde el aumento es apenas de
7mm(Fig.3).

En el andlisis de la calda de la presion sistdlica
pulmonar, por la tabla de Bustin en la estenosis
mitral aislada, el promedio de cambio es de 23
mmHg, muy semejante a |os otros tipos de lesiones
valvulares con hipertension pulmonar, el uso de la
nifedipina sublingual produce un descenso
promedio de 20 mmHg en la presion sistdlica
pulmonar, determinada por un método aritmético
externo.
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En todos estos congénitos, la respuesta a la
nifedipina fue mas confiable en los tres parametros
en estudio en la CIV hipertensa, como s la
respuesta del ventriculo derecho y de la pulmonar
dependiere de la mayor presiéon y rigidez de los
ventriculos a los grandes vasos y, por Ultimo, alas
camaras auriculares, por un efecto mas inmediato
de la droga sobre la rigidez ventricular que sobre la
muscul atura vascular pulmonar.

Ademas, Viloriay col. (1988) demostraron por
cateterismo, la disminucion significativa de la
presion del tronco de la pulmonar sin cambios de
importancia en las presiones medias de las
auriculas.

Pero lo importante para nosotros fue el poder
demostrar, por un método gréfico externo de fécil
redizacion estos hechos, mediante los cambios
transitorios en la amplitud del precordiograma
derecho y de la presion sistélica pulmonar, en
estrecha correlacion con los cambios anatémicos
funcionales en el ventriculo derecho y en la
pulmonar.

Por e efecto inmediato que produce la
nifedipina sublingual, sobre la disminucion en la
rigidez del ventriculo derecho y la vasodilatacion
pulmonar con los cambios en la post-carga del
ventriculo y la meoria en la fraccion de
acortamiento del mismo con una ampliacion en la
excursion sistélica del precordiograma derecho,
con aumento del soplo explosivo pulmonar en las
cardiopatias con cortocircuito y disminucion del
segundo ruido pulmonar, tanto en los casos de
congénitos, asi como de los valvulares por la calda
en lapresion pulmonar.
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