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Con la finalidad de detenninar si la presencia de una muesca seguida de un pica telesistólico en la señal 

de la insuficiencia tricuspídea es un signa capaz de predecir la presencia y la severidad de la hipertensión 

puImonar, sè estudiaron 153 pacientes con ecocardiograma bidimensional y Doppler pulsado y continuo. 
Mientras el 36,7 % de la población no presentó hipertensión pulmonar, el 28,1 % tuvo hipertensión pul- 

monar leve, el 26,1 % moderada y el 9,1 % severa. EI signa aquí descripto pudo detectarse en 58 pacientes 

(37,9 %), de los cuales 54 ternan hipertensión pulmonar significativa (presión sistólica en la arteria pul- 

monar > 50 mmHg) y sólo 4 pacientes hipertensión leve. As!, la sensibilidad fue del 100 %la especificidad 
del 95,9 % Y el valor predictivo positivo y negativo del 93 % Y 100 % respectivamente, para predecir la 

presencia de hipertensión puImonar significativa. Una probable explicación para esta muesca mesosistó. 

lica se hallaria en el desarrollo de mecanismos compensadores para la generación de presión ventricular 

derecha -bajo condiciones de postcarga aumentada-, como 10 es la interacción sistólica mediada .por 

el septum interventricular, los cuales se reflejan en una curva de presión ventricular derecha bifìda. 

E1 diagnóstico de hipertensión pu1monar (HP) 
por métodos no invasivos sufrió un importante 
avance con 1a llegada de 1a ecocardiografía,la 
cual se incorporó como un estUdio de rutin a 

para 1a va10ración de esta alteración. Sin embar- 
go, 1a obtención de un adecuado ecograma de 
1a vá1vu1a pu1monar es un hecho no muy fre- 
cuente, 10 que reduce marcadamente 1a sensibi- 
lidad del estUdio. A eUo hay que sumarle 1a ca- 
rencia de posibilidades de cuantificar 1a presión 
sistólica de 1aarteria pu1monar (PSAP),l para 
comprender las limitaciones de este método. 

E1 advenimiento del Doppler ha permitido 
incrementar las posibilidades de obtener datos 
sobre el flujo pulmonar, a través de mediciones 
como el período de relajación isovolumétrica 
del ventrículo derecho,2 los patrones de velo- 
cidad del flujo de AP,3 el tiempo de acelera- 
ción 

4 
y los intervalos de ti~mpo sistólico.5 To- 

dos ellos evidenciaron diferentes grad os de 

correlación con los registros realizados con la 
cateterización cardíaca. La evaluación, por 
medio del modo continuo, de la señal de la 

regurgitación tricuspídea, expresión del gradien- 

te sistólico entre aurícula y ventrículo derecho, 
permite la estimación de la PSAP, en ausencia 
de obstrucción entre esta última cavidad y la 

arteria pulmonar (AP).6,7 La buena correlación 
de est a técnica requiere 1a presencia y obtención 
de una adecuada señal de insuficiencia tricus- 

pídea con Doppler continuo y la capacidad de 

estimar correctamente la presión de aurícula 
derecha, 10 cual, sin embargo, no siempre es 
posible. 

El presente trabajo se propone determinar si 

la observación de una muesca seguida de un pica 
telesistólico en la señal de la insuHciencia tricus- 
pídea (Fig. 1) es un signo que se correlaciona 
con la presencia y severidad de la HP. 

METODOLOGIA 
Se estudiaron 153 pacientes con ecocardiograma 

y Doppler pulsado y continuo. De ellos, 82 eran 
de sexo femenino y 71 de sexo masculino; la 
edad media del grupo fue de 53:t 9,6 años, con 
un rango de 17 a 81. En todos se logró detectar 
una señal de regurgitación tricuspídea, con una 
definición 10 suficientemente adecuada como 
para que permitiese medir la velocidad máxima; 
además se descartó la presencia de obstrucción 
entre ventrículo derecho yAP, por 10 cual esta 
velocidad máxima es la expresión de la presión 
sistólica del ventrículo derecho al aplicarse la 
ecuación de Bernoulli modificada (4 x V2). 

Los criterios utilizados para definir una señal 

como correspondiente a insuficiencia tricuspí- 
dea fueron: 

1) Visualización de la señal originándose en 
cavidades derechas con un transductor 
dúplex. 
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Fig. 1. Con un transductor dúplex con Doppler continuo, a 

través de las cavidades derechas, se 0 bserva una seña! de regur- 
gitación tricuspídea con una muesca seguida de un pico te!esis- 

tó!ico, con una PSAP estimada de 62 mmHg. 

2) Angulación adecuada hacia cavidades de- 
rechas en el caso de un transductor 
Pedof. 

3-) La señal de la insuficiencia tricuspídea 
se diferenció de una regurgitación mitral: 
por su sitio de origen, por poseer un tiem- 
po sistólico mayor y porque en general 
tiene menor velocidad, si bien éste no es 

un criterio absoluto. 
4) La velocidad anterógrada de la señal dias- 

tólica auriculoventricular es menor en la 
válvula tricúspide que en la mitral. 

5) Hay una muesca distintiva en el contorno 
dela pendiente ascendente de la regurgi- 
tación tricuspídea, la cual sin embargo 
es claramente diferente de la muesca que 
describimos en este trabajo. 

La PSAP se calculó obteniendo la máxima 
velocidad de la señal de la regurgitación tricus- 
pídea con modo continuo, utilizando localiza- 
ciones del transductor a nivel apical, paraester- 
nal izquierdo bajo y subcostal, para asegurar la 
obtención de la máxima velocidad; sólo se con- 
sideró a la señal de insuficiencia como óptima 
después de un examen exhaustivo en cada una 
de las posiciones y allograr la máxima velocidad 
en una señal espectral claramente definible, la 
cual se obtiene allograr el máximo paralelismo 

con el flujo regurgitante. A esta máxima veloci- 
dad se aplicó la ecuación de Bernoulli modi- 
ficada: 

4 x V2 
en donde V es la máxima velocidad de regurgi- 
tación sistólica. A este gradiente se agregó la 
presión auricular derecha estimada, que se 

calculó como de 5 mmHg si la vena cava infe- 
rior no se observaba dilatada y su índice de 
colapsabilidad se hallaba inalterable. 0 bien de 
10 mmHg si la vena estaba dilatada y el índice 
deprimido.10 

La presencia de HP se consideró al obtener va- 
lores de PSAP > 30 mmHg; entre 31 y 50 mmHg 
1a misma fue evaluada como leve, entre 51 

y 80 mmHg moderada, y severa al superar los 
80 mmHg. 

Las causas de HP fueron: estenosis mitral 
(21 pacientes), insuficiencia mitral (17 pacien- 
tes), miocardiopatía dilatada (12 pacientes), hi- 
pertensión pulmonar primaria (11 pacientes), 
estenosis aórtica (6 pacientes), comunicación 
interauricular (6 pacientes), comisurotomía mi- 
tral (4 pacientes), insuficiencia aórtica (4 pa- 
cientes), prótesis (normofuncionantes 3, dis- 

funcionan tes 3), ductus (3 pacien tes), hiper- 
tensión arterial (2 pacien tes), infarto agudo de 
miocardio (2 pacientes), miocardiopatía hiper- 
trófica (un paciente), miocardiopatía restrictiva 
(un paciente) y comunicación interventricu- 
lar (un pacien te). 

El signo que aquí describimos -la muesca 
seguida de un pico telesistólico- se observó en 
58 pacientes (37,9 %). 

RESUL T ADOS 
De los 153 pacientes que reunieron los criterios 
de ingreso en este estudio, 97 (63,3 %) tuvieron 
valores de PSAP mayores de 30 mmHg, y por 
ello fueron incluidos dentro del grupo de HP. 
De estos 97 pacientes, el 28,1 % (43 pacientes) 

tuvo HP leve, el 26,14 % (40 pacientes) tuvo 
HP moderada y el 9,1 % (14 pacientes), HP 
severa (Fig. 2). 

El signo que aquí describimos -la muesca 
seguida de un pico telesistólico- se observó 
en 58 pacientes (37,9%) (Fig. 3). De éstos, 54 

tenían HP significativa (> 50 mmHg), 10 cual 
conformó el 100 % de los pacientes con HP 
moderada y severa; los 4 pacientes restantes 
tenían valores de PSAP que oscilaron entre 31 

y 50 mmHg, por 10 cual fueron considerados 

como dentro del grupo de HP leve, conformando 
el 9,3 % de este gru po. La muesca y el pico 
telesistólico no se detectaron en ningún pacien- 
te sin HP. 

Al evaluar la sensibilidad del signo para pre- 
decir presencia de HP significativa, ésta fue del 
100 %, la especificidad del 95,9 %, en tanto que 
el valor predictivo positivo y negativo, del 
93 % Y 100 % respectivamente. 



218 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, JULIO-AGOSTO 1991, VOL. 59, NO 4 

HP LEVE 
43 
28.1% HP SEVERA 

14 

9.1 

HP MODERADA 
40 

26.1% 

Fig. 2. Se observa la distribución de las presiones sistólicas en 

arteria pulmonar, de la población estUdiada. PAP = presión ar- 

terial pulmonar. HP = hipertensión pulmonar. 

DlSCUSION 
Desde la aparición del Doppler cardíaco se han 
realizado muchos estUdios, buscando la valora- 
ción más exacta de las presiones pulmonares. 
Hade y colaboradores 

2 
aplicaron el Doppler 

combinado con el fonocardiograma alas medi- 
ciones realizadas previamente por Burstin en 
1967,8 sobre intervalo entre el cierre de la 

válvula pulmonar y la apertura tricuspídea, para 

predecir en forma no invasiva la PSAP; al existir 
una mayor presión ventricular ,derecha en el 

momento del cierre de la válvula pulmonar, se 

requerirá más tiempo para que ésta caiga por 
debajo del nivel de la presión auricular dere- 
cha, con 10 cual en presencia de HP este período 
de relajación isovolumétrica del ventrículo dere- 
cho se prolongará. También se demostró buena 
correlación entre la presión diastólica de la AP 
y la relación entre el período preeyectivo y eyec:' 

tivo del ventrículo derecho, evaluada a través 
del modo pulsado.9 

Buena parte de las investigaciones llevadas a 

cabo remarcaron los hallazgos en los patrones 
de flujo en la AP y el tracto de salida de ven- 
trículo derecho. Así, Kitabatake y colaborado- 
res 

10 
encontraron una buena correlación entre 

el tiem po de aceleración y su relación con el 
período cyectivo del ventrículo derecho, medi- 
dos con modo pulsado en el tracto de salida: el 

primero se acorta a 80:!: 23 mseg, en tanto 
que la relación entre éste y el períodó eyectivo 
se reduce a 0,30:!: 0,06 en pacientes con presión 
media de AP superior a 20 mmHg. En otro estu- 
dio, la medición del tiempo de aceleración del 
flujo pulmonar, evaluado con modo pulsado a 

MlJESCA Y pICD TELESISTDLICD 

5/1 paeienles (37.9%) 

~ 51/"1 p. CON III' SIGNmCAT/VA (100%) 

4/4:1 p. CON III' LINE (9.3%) 

-~-,_.- SENSIBIUDAD 100% 

ESPECIFICIDAD 95.9% 

VALOR PRED. PDSITIVD 93% 

-~~----- 
VALOR pRED. NEGATIVD 100% 

"---'- 
Fig. 3. HP = hipertensión pulmonar. 

nivel de la AP, mostró una gran dispersión al 

intentar correlacionar este dato con la presión 
media de AP,11 ya que si bien un tiempo de 

aceleración ~ 100 mseg tUvo una sensibilidad 
del 78 % Y especificidad del 100 % para detectar 
HP por 10 menos leve (PMAP ~ 20 mmHg), 
y uno ~ 75 mmHg indicó la presencia de HP 
seVera (PMAP ~ 40 mmHg), los valores ha- 
llados en el rango de 75 a 100 mseg eviden- 
ciaron una gran dispersión(la PMAP osciló 

entre 20 y 60 mmHg). Así, el tiempo de ace- 
leración sería útil para diferenciar una PMAP 

normal de HP, pero no para predecir valores 
absolutos de presión arterial pulmonar. KostU- 
rakis y colaboradores 12 encontraron que una 
PSAP > 30 mmHg podía ser detectada con 
modo pulsado en el tronco de la AP, al obser- 
varse la ausencia de la onda presistólica en la 
señal de flujo pulmonar 0 bien un tiempo de 

aceleración menor a 106 mseg. Por otra parte, 
la relación entre este dato y el período eyectivo 
y preeyectivo del ventrículo derecho tUvo una 
gran variabilidad. 

Se describieron también diferentes patrones 
de flujo a nivel del tracto de salida del ventrícu- 
10 derecho; 13 así, un patrón tipo I se caracte- 
rizó por una morfología redondeada, con un 
pica mesosistólico y pendientes de aceleración 
y desaceleración simétricas, mostrando una sen- 
sibilidad del 85 % Y especificidad del 100 % para 
detectar PAP normal; el patrón tipo II tiene un 
pico protosistólico y pendiente de aceleración 
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más rápida que la de desaceleración, en tanto 
que el III agrega la presencia de una muesca 
en la pendiente de desaceleración; los patrones 

II y ill tuvieron una sensibilidad del 100 % Y 
especificidad del 85 % para evidenciar HP. Tam- 
bién se estudió en el mismo trabajo el tiempo de 
acelera,ción en relación con el período eyectivo, 
el cual, si es > 0,40, se correlaciona con una 
resistencia pulmonar normal (< 300 dynas/ 
seg/cm). 

Aun cuando todos estos trabajos mostraron 
utilidad, esta técnica basada en evaluar presiones 
pulmonares a partir del modo pulsado en AP 0 

tracto de salida del ventrículo derecho tiene sus 

limitaciones, ya que muchas veces la señal puede 

no ser detectada,ll y en otros casos hay una 
gran superposición entre los val ores hallados en 
su jetos normales y aquellos con HP. 

13 Así, las 

técnicas que se basan en el modo pulsado pare- 
cerían ser algo menos confia:bles que aquellas 

que us an el modo continuo.14 
El presente estudio ha descripto la utilidad 

de un signo del Doppler continuo, como evi- 
dencia de la presencia de HP significativa. La 
señal de la regurgitación tricuspídea detectada 
a través del Doppler -hasta el momento la téc- 
nica no invasiva más confiable para ello 

15 
- ha 

sido utilizada para evaluar el gradiente de pre- 
sión entre ventrículo y aurícula derecha al apli- 

car la ecuación de Bernoulli a la máxima veloci- 
dad del jet regurgitante, método descripto por 
Hatle y Angelsen,6 que logró Duena correla- 
ción con los valores obtenidos por cateteris- 
mo.6.14 -16 Al gradiente obtenido se Ie sum a la 
presión estimada de aurícula derecha en forma 
clínica. Algunos autores prefieren utilizar en 
cambio un valor fijO.16 En nuestro esrudio ac- 
tual hemos utilizado el ecocardiograma bidi- 
mensional como método para estimar la presión 

auricular derecha, a través de sign os indirectos 
detectables en vena cava inferior, como son su 

dilataci6n y el índice de colapsabilidad, tratando 
de evitar así los errores que podrían surgir de 

una inadecuada evaluación clínica 0 bien de la 
asignación de un valor f~o a todos los pacientes. 

La presencia de una muesca en la rama ascen- 

dente 0 pendiente de aceleración de la señal de 

insuficiencia tricuspídea es un signo descripto 

y utilizado para la identificación de esta señal, 

que permite diferenciarla de la de la regurgita- 
ción mitral. En est a última se han descripto 

modificaciones en el pico de la señal,6 como 
índices de severidad. Sin embargo, hasta donde 

sabemos no se habían comunicado alteraciones 
del pico de la regurgitación tricuspídea. Los 
datos presentados aquí evidencian que las carac- 

Fig. 4. En cI panel superior observal1los el rcgistro de 1a valvula 
pulmonar en ecocardiografía modo M, con un cierre mesosistó- 
lico por hipertensión pulmonar. En el panel central, el modo 
pulsado en arteria pulmonar muestra el colapso mesosistólico 
de! flujo pulmonar. En el panel inferior, Ia muesca seguida del 
pico telesistólico indicativo de Ia presencia de hipertensión sig- 

nificativa. La PSAP estimada fue de 70 mmHg. 
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terísticas del pico son un criterio que puede 
ayudar a la evaluación de la severidad de la 

misma, ya que una muesca seguida de un pico 
telesistólico permitió discriminar en forma 
sensible y específica al grupo de pacientes con 
hipertensión pulmonar significativa (Fig. 4). 

El estudio de la respuesta del ventrículo dere- 
cho frente a aumentos de su postcarga tiene aún 
varios aspectos a dilucidar. Tanto es así, que al- 
gunos estudios sobre valoración de la presión 

ventricular derecha muestran en sus fi~uras la 

presencia de curvas de presión con muescas 

mesosistólicas, sin aportar explicaciones al res- 
pecto16 (Fig. 5). Algunos trabajos experimenta- 
les 17 evidencian que al provocarse un aumento 
de la presión sistólica del ventrículo derecho, a 

través de la constricción de la AP, se genera un 
'lumento de la presión intramural sistólica, que 
resulta en una redistribución del Ðujo desde el 

subendocardio hacia el epicardio dentro del 

ventrículo derecho, en tanto que a nivel del 

septum interventricular la distribución de flujo 

transmural se desvía hacia ellado izquierdo, re- 
flejando las modificaciones producidas por las 

fuerzas compresivas. Al contraerse el ventrículo 
derecho frente a una mayor resistencia vascular 
pulmonar, se produce una adaptación espontá- 
nea que conduce finalmente a una menor gene- 
ración de fuerzas externas y a un menor pico-de 
dp/ dt e integral de presión-tiempo, consecuen- 
cias similares a las que aparecen en presencia de 

una depresión de la contractilidad ventricular 
derecha.18 A partir de estos hallazgos se podría 
aventurar que el aumento de la postcarga del 

ventrículo derecho repercute provocando una 
redistribución del flujo sanguíneo que se reduce 
principalmente en el subendocardio y generando 

probablemente una disminución de la contracti- 

lidad del ventrículo, mecanismos semejantes a 

los observados en ventrículos derechos isquémi- 
coso En estudios lIevados a cabo sobre ventrícu- 
los derechos con disfunción isquémica también 
se observa un hecho lIamativo: los pacientes 
presentan curvas de presión ventricular derecha 
bífidas, y estas características no son comenta- 
das en las publicaciones.19-21 Algunos trabajos 

postulan que, en presencia de disfunción isqué- 

mica del ventrículo derecho, se ponen en juego 
mecanismos compensadores de interacción sistó- 
lica mediados por el septum,21.22 y que la hipo- 

contractilidad ventricular derecha es mejor 
tolerada en aquellos pacientes en los cuales ya 
hay mecanismos compensatorios preexistentes 
relacionados con una falla ventricular derecha 
crónica.21,23 Un estudio 24 asocia la interacción 
ventricular sistólica transmitida por la contrac- 
ción del septum ventricular izquierdo, con un 
patrón septal de movimiento bifásico y curvas 
de presión ventricular derecha bífidas, sugirien- 
do que el septum interventricular es al mismo 
tiempo generador y mediador de esta interac- 
ción compensadora. Por ello, en el período 
isovolumétrico sistólico hay un mínimo engrosa- 
miento septal con protrusión del septum hacia 
el ventrículo derecho, que produce el pico inicial 
* la curva de presión; el segundo pico coincide 
con el pico de presión ventricular izquierda y el 

máximo engrosamiento septal. A partir de todos 
estos datos, postulamos que la muesca mesosis- 
tólica observada en la curva de la regurgitación 
tricuspídea se asocia a un comportamiento del 

ventrículo derecho similar al descripto. El ven- 
trículo derecho soporta la sobrecarga de presión 
al costa de una redistribución del flujo intrapa- 
rietal con reducción del mismo en el subendo- 
cardio, al tiempo que. desencadena mecanismos 

Fig. 5. Se observa un registro simultáneo Doppler y de presión cOn un catéter en VD y AD. En A el gradiente entre ambas cámaras mues- 
tra la ausencia de hipertensión pulmonar; en B el gradiente evidencia una hipertensión pulmonar moderada; en CIa hipertensión pulmonar 
es significativa y se observa una señal de insuficiencia tricuspídea con una muesca seguida de un pico ';elesistólico, en tanto que la curva de 
PVD es bífida y con una muesca mesosistólica (de Currie PJ,]. Am Coll Cardioll985; 6: 750-756). 
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compensatorios de generación de presión, de- 
pendientes de 1a contracción del septUm iz- 
quierdo y transmitidos a través de 1a interacción 
sistólica mediada por e1 septUm interventricular 
-similares a 10s presentes en ventrícu10s con 
disfunción isquémica-, 10s cua1es se reÐejan en 
un patrón de movimiento septal bifásico y una 
curva de presión sistólica bífida. 

Para concluir, 1a presencia de una muesca 
mesosistólica seguida de un pico telesistólico en 
1a seña1 de 1a insuficiencia tricuspídea constitu- 
ye un signo sensible y específico para detectar 
1a presencia de HP significativa. Una probable 
explicación para esta morfología se hallaría en 
el desarro11o de mecanismos compensadores de 
1a generación de presión, transmitidos a través 
de 1a interacción sistólica mediada por el septUm 
interven tricular. 

SUMMARY 
With the goal of determining if the presence of a notch 

followed by a telesystolic peak in the tricuspid regurgi- 
tation signal, is a sign of the presence and severity of 
pulmonary hypertension, 153 patients were studied 

with conventional Doppler echocardiography. While 

36.7 % of them didn't have pulmonary hypertension, 

28.1 % has mild, 26.1 % moderate and 9.1 % severe 

pulmonary hypertension. The sign studied here, was 

detected in 58 patients (37.9 %), 54 of whom had 

significant pulmonary hypertension (systolic pulmonary 
artery pressure> 50 mmHg) and only 4 patients has 

mild pulmonary hypertension. Thus, the sensibility 

was 100 %, specificity 95.9 %, and positive and negative 
predictive value was 93.8 % and 100 %, respectively. 
A possible explanation of the sign are the compensative 
mechanisms for right ventricular pressure generation, 
under elevated afterload conditions, like the systolic 

interaction, interventricular septum mediated, which 
is reflected in a bifid rith ventricle pressure curve. 
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