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La exposicién prolongada a un ambiente de hipoxia hipdxica, de-
termina diferentes mecomismos de adaptacién en el hombre que nace
y vive en forma permanente en un ambiente de altitud (1). En el na-
tivo sano, existe un retardo en la maduracién de los vasos arteriales
pulmonares hacia la estructura de tipo adulio, con persistencia de ca-
racteristicas estructurales de tipo fetal (2). Este hallazgo se asocia a
moderada hipertensidn arterial pulmonar e hipertrofia ventricular de-
recha (3-7).

La historia natural de la persistencia del conducto arterioso, pare-
ce ser afectada también por la hipoxia crénica. Se ha reportado que
su frecuencia es mayor en las grandes alturas (8) y que su cuadro cli-
nico difiere en varios aspectos del cldsicamente observado a nivel del
mar (9). Sin embargo, no se conoce si el efecto de la hipoxia crénica
sobre el corazén y la circulacién menor, modifica, en algin grado, la
respuesta hemodindmica al incremento de flujo pulmonar.

Por esta razén, se estudid, mediante el cateterismo cardicco dere-
cho, a pacientes de nivel del mar y de la altura con persistencia del
conducto arterioso. Esta investigacién ha permitido obtener datos de
interés, en el conocimiento de la historia natural de esta anomalia con-
génita cardiovascular en las grandes alturas. ’

* Tesis presentada por el autor para optar el grado de Bachiller en Me-
dicina, Universidad Nacional Mayor de San Marcos, Octubre de 1965.
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MATERIAL Y METODOS

Se han estudiado 18 pacientes con persistencia del conducto crie-
rioso, nacidos y con residencia permanente en Cerro de Pasco (4,338
metros de altura, presién barométrica media de 455 mm.Hg. y pO2 tra-
queal de 90 mm.Hg.). Sus edadss estuvieron comprendidas entre 8
meses y 28 anos, estando la mayoria comprendida enire 6 y 14 afios;
16 fueron de sexo femenino y 2 de sexo masculino. Con fines compo-
rativos se estudiaron, ademds, 15 pacientes con la misma anomalia
nacidos a nivel del mar, con edades comprendidas entre los 4 v los 38
afios; 13 de ellos fueron de sexo femenino y 2 de sexo masculino. El
diagnéstico fue hecho sobre la base de los hallazgos clinicos, radiolé-
gicos y electro-vectocardiograficos, siendo confirmado por el cateteris-
mo cardiaco. Los pacientes de nivel del mar fueron estudiados en Li-
ma (203 metros de altura) vy los de altura, en Cerro de Pasco.

El cateterismo cardiaco se realizd con el paciente en posicién de
decibito supino, generalmente sin medicacién previa, sdlo en dos pa-
cientes fue necesaria una ligera sedacién con una mezcla ataréxica.
Como nivel cero de referencia fue tomado el punto medio del didmetrs
anteroposterior del térax, medido a la altura del tercer espacio intercos-
tal. Se registraron presiones en auricula derecha, ventriculo derecho,,
arteria pulmonar, territorio capilar pulmonar y arteria braquial. La
presidn capilar pulntonar fue usada como un indice de la presién en la
cauricula izquierda, exceplo en unos pocos casos en que fue posible el
registro directo por pasaje del catéter o través del un foramen oval per-
sistente. En casi todos los casos se registrd también la presidén de la
aorta descendente, posicidn alcanzada a través del ductus cuando és-
te fue caleterizado. El regisiro de presiones se hizo utilizando un Sta-
tham Gauge P23Db y un Twin Viso Sanborn Modelo 60- 1300 obtenién-
dose la presién media por integracion eléctrica.

Se recolectaron muestras de sangre para determinar el contenido
de O2 y CO2 en ambas venas cavas, auricula derecha, ventriculo de-
recho, tronco principal y ramas de la arteria pulmonar, territorio capi-
lar pulmonar y arteria sistémica. Las muestras de sangre del tronco
de la arteria pulmonar y de la arieria braquial o aorta descendenie tue-
ron obtenidas duromte la coleccidon del aire expirado. El andlisis de
los gases en sangre se realizd en un aparato manométrico de Van Sly-
ke y Neill. El aire expirado fue colectado en un espirémetro calibrado
de Tissot, analizando su contenido en guses en un aparato microcnali-
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zador de Schélander. Solamente en tres pacientes no fue posible co-
lectar el aire expirado debido a dificultades inherentes a su edad.

Después del estudio, respirando aire ambiente, a todos los sujetos
de la altura se administré oxigeno al 100% durante 13 minutos, regis-
trdndose en forma continua las presiones arteriales braquial y pulmo-
nar. Durante los Gltimos 3 minutos y simultédneamsznte con una nueva
coleccién del aire expirado, se obtuvieron muestras de sangre de la cu-
ricula derecha, arteria pulmonar y arteria braquial o aorta descendente.

Con los datos obtenidos se determind el consumo y la diferencic
arteriovenosa de oxigeno en los tres pacientes que no se pudo colectar
el aire expirado, se asumid el valor tedrico del consumo de oxigeno, pa-
ra su edad (cc./M2), de las tablas de Cayler y colaboradores (10).
" El flujo sanguineo pulmonar y sistémico, se calculd mediante la apli-
cacién del principio de Fick (11). Empleando las férmulas habituales
(12) se calculd también la resistencia pulmonar total, la resistencia pul-
monar vascular, la resistencia sistémica total y el trabajo ventricular
derecho e izquierdo. En todos los pacientes se calcylaron el drea y el
didmetro del ductus, en los pacientes de altura estos cdélculos fueron
realizados también durante la administracién de oxigeno. Las férmulas
hidr&ulicas empleadas fueron las siguientes (11):

P.D.A.F.
P.D.A.A.:
C X 445 YP.m.s. —P.m.p.
P.D.A.D.: 2 P.D.A.A.
Ir
P.D.A.A. : drea del conducto arterioso persistente
P.D.A.D. : didmetro del conducto arterioso persistente
P.D.A.F. : f{flujo del C.A.P. cc/seq. (flujo/60)
C. : constonte empirica: 1.0
44.5 .V factor de aceleracién de la gravedad : V2 x 980
P.m.s. : presidn arterial sistémica media (mm. Hag.).
P.m.p. : presién arterial pulmonar media (mm. Hg.)

En 2 pacientes se repitié el cateterismo cardiaco un mes después de
la seccién quirtrgica del ductus, obteniéndose datos hemodindmicos du-
rante la respiracién de aire ambiente y de oxigeno puro.
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El andlisis de los resultados comprendid las siguienies partes: o)
comparacién de los dos grupos estudiados, excluyendo al paciente me-
nor de 1 afio de edad en el grupo de altura; b) estudio de los cambios
(A %) producidos por la hiperoxia; ¢) comparacién de los hallazges
en los pacientes de altura de 6 a 14 anos de edad, antes y durante la
hiperoxia, con los datos reportades para fiinos normales de la misma
edad; d) estudio de los cambios hemodindmicos producidos despues
del cierre quirtirgico del conducto arterioso; v e) determinacién de la
frecuencia de la hipertensidn pulmonar en los pacientes de nivel del
mar y de la altura.

El significado de las diferencias entre los promedios fue evaluado
por el cdlculo de la probabilidad (p), obtenido por el test "t de Fisher.
Como cofra forma de andlisis de las diterencias se estudid la covarian-
za entre la regresiéon de la presién pulmonar media sobre el didmetro
estimado del conducto arterioso, utilizando en ambos grupos didmetros
similares del ductus durante la respiracién de aire ambiente. De este
modo, la regresién calculada en el grupo total de nivel del mar se com-
paré con la obtenida en 14 pacientes de la altura, durante la respira-
cién de aire ambiente vy durante la hiperoxia. En ambos casos se es-
tablecid las diferencias de pendiente y elevacién que existian enire las
¥neas de regresién estudiadas. Estos cdlculos, asi como el del coefi-
ciente de correlacion, se hicieron siguiendo los procedimienlos conven-
cionales (13).

RESULTADOS

Estudio comparativo en pacientes de nivel del mar y de la altura.

Las diferencias mdas importantes que resultan de la comparacién de
los pacientes de ambos niveles, se resumen en ia Tabla 1. Los valores
promedio de las presiones arteriales pulmonares sistélica, diastdlica y
media en los pacienles de la altura fueron 638 (rango 36-100), 40 (ran-
go 14-65) y 54 (rango 24-78) mm.Haq. respeciivamente; estos valores
fueron mucho mds altos (p < 0.001) que los obtenidos en el grupo de
nivel del mar (25/10, 17).

Se observd shunt de izquierda a derecha a nivel de la arteria pul-
monar en 14 pacientes y shunt bidireccional en 4, 3 de estos Gltimos tu-
vieron los niveles mds altos de presion en la arteria pulmonar. En am-
bos grupos el flujo pulmonar estuvo incrementado siendo ligeramente
mayor en los pacientes de altura, pero esta diferencia no fue estadisti-
camente significativa. La relacién flujo pulmonar/flujo sistémico (QP/
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@S), fue bastante similar. Las resistencias pulmonares total y vascu-
lar y el trabajo ventricular derecho, fueron considerablemente mayores
en los pacienies de altura (P < 0.001).

Utilizando los datos reportados por Pefialoza y colaboradores para
-el adulto normal de nivel del mar (5), se construyd el drea normal de
relacién entre resistencia pulmonar total y flujo pulmonar con una va-
lidez del 95%. La mayoria de los casos de nivel del mar, al igual qus

5

_ainee/rag/en”
1483
- . 3
P C A
.
NUESTROS CAgOS
- Nive« 381 mar ¥
» Altyra .
OENOLIM .
1600 |—
~ -
<
-
o
[ -
« . °
< -
2 .
o
o]
- L]
2 .
« 900 .
o
z - -
“ =
- .
”
s + + » -
2
r ~yoh
- ! . o, e >
1 * L)
' +e t .
' v ¢
- e “~
e - s
L.7 mia
o Lyl L [ D N W B S L 1 FUB &
1 3 9 - e ’ 9 9 10 [1-] 20 8 30
FLUJO PULMONAR
Fig. ]. Relacién entre FJujo Pulmonar y Resistencia Pulmonar Total en pacientes con
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(95% de probabilidad) engloba a la mayoria de los casos de nivel del mar.

los reportados por Denolin (12), cayeron dentro de esta &rea normal
de relacidén; en contraste, a igualdad de {lujo pulmonar se observaron
resistencias bastante incrementadas en los pacientes de la altura (Fig.
. 4 o
El estudio de la covarianza entre la regresién de la presién -arts-
rial pulmonar media sobre el didmetro del conducto arterioso en gmbes
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grupos, revela que no existe diferencia de pendiente (p <« 0.20) pero
si una diferencia significativa de elevacion (p < 0.001) entre ambas
lineas de regresién (Fig. 2). La correlacién entre las dos variables
carecié de significado estadistico en los dos grupos. Esto indica, que
a igual didmetro estimado corresponde un mayor valor en la presién
arterial pulmonar media en la muestra de altura, pero que los niveles
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Fig. 2. Covariacién entre la regresién de !a presién arterial pulmonar media sobre el

didmetro estimado del conducto arterioso en pacientes.’de nivel del mar y de la altura.

La diferencia de elevacién entre ambas lineas de regresién estudiadas fue encontrada
altamente significativa.

de presion pulmonar no estém relacionados directamente con el didme-
tro eslimado. En los pacientes de nivel del mar los promedios del &rea
(0.17 em.?) vy del diametro (4.4 mm.) del ductus, fueron menores que
los obtenidos en pacientes de la altura (0.56 cm.2 y 7.3 mm.).
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Etecto de la hiperoxia.

La administracién de oxigeno a los 18 pacientes de la altura deter-
mind una disminucién en las presiones de la arteria pulmonar (p <
0.02), mayor para la presién diastdlica (Tabla II, Fig. 3).

El indice del flujo pulmonar se incrementé en un promedio de 36%
debido a un mayor shunt de izquierda a derecha, y el promedio de lo
relacién flujo pulmonar/flujo sistémico se elevd de 2.1 a 4.4. En la Ta-
bla Il se aprecia que estos cambios estuvieron asociados con una dis-
minucién de alrededor del 50% en las resistencias pulmonares total y
vascular (p < 0.01) y del trabajo ventricular derecho (p < 0.001). No
existié una relacidén directa entre el grado de caida de las resistencias
pulmonares y el nivel de las presiones en la arteria pulmonar regisirc-
das antes de la administracién de oxigsno. El trabajo ventricular iz-
quierdo se incrementd en un 45% paralelamente al incremento en el
flujo pulmonar. No observéndose cambios de importancia en los valo-
res promedio del drea y del didmetro del ductus. Durante la hiperoxio,
estos valores fueron 0.58 mz.? y 7.9 mm. respectivamente.

En la figura 4 se muesira la covarianza entre la regresién de la pre-
sién pulmonar media sobre el didmetro del ductus, en los pacientes de
nivel del mar, y los de altura durante la administracién de oxigenc.
En los pacientes de la altura, se puede observar una menor dispersién
de los valores de presidén pulmonar asi como un notable descenso de
los mismos, la diferencia de gradiente no tuvo valor estadistico (p <
0.10) pero persistido una diferencia importanie de elevacion (p < 0.001)
entre ambas lineas de regresiéon. La correlacidon entre las dos veric-
bles en el grupo de altura se hizo discretamente significativa (r: 0.573).
Los cambios inducidos por la hiperoxia demuestran que la vasocons-
triccién determina en parte la mayor presién en la arteria pulmonar er.
los pacientes de altura. Sin embargo, cuando este {actor funcional es
suprimido por el oxigeno, a igualdad de didmetro ductal en las lineas
de regresiéon, aun corresponds una mayor presién pulmonar media.
Esto permite asumir, indirectamente, que, o igualdad de flujo existen
otros faciores, probablemente estructurales, que afectan las resistencias
vasculares pulmonares y son responsables del mayor incremento de

presién.
Estudio comparativo en nifios de 6 a 14 anos de edad.

Los hallazgos: obtenidos en los pacientes de altura con edades com-
prendidas entre 6 a 14 afios, comparados con los datos reportados para
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nifilos normales de la misma edad en la allura y a nivel del mar (4,
14) se muestran en la Tobla III.

Respirando aire ambiente, los nifios de altura con persistencia de!
canal arterial mostraron presiones en la arteria pulmonar y trabajo ven-
tricular derecho mayores (p < 0.001) que los nifios normales; sin em-
bargo, las resistencias pulmonares total y vascular fueron similares.

Durante la administracién de oxigeno y en comparacién con los
valores normales para la altura, las presiones en la arteria pulmonar

PRESION ARTERIA PULMONAR (mm.Ng)

- SI1STOLICA
..... MEDIA
104 —.~.~ piasToLica
v L] Lo \J v . 7 4 o
1 2 » Py 'Y 6 7 8° @ 10°

MINUTOS OF ADMINISTRACION DE OXIGLHO

Fig. 3. Efecto de la inhalacidon de oxigeno sobre las presiones arteriales pulmonares
en una nifia de 9 ahos con persistencia del conducto arterioso. La caida en las pre-
siones pulmonares ocurre dentro de los 2 primeros minutos.

disminuyeron pero fueron siempre mds altas (p < 0.01); el trabgjo
ventricular derecho disminuyé hasta niveles normales; y las resisten-
cias pulmonares descendieron por debdjo de esos valores (p < 0.001),
pero sin llegar a alcanzar los de nivel del mar.
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Cambios posi-operatorios.

En dos pacientes, de 4 afios (caso 1) y de 7 afios (caso 2) de edad,
se repitié el cateterismo cardiaco un mes después de la divisién quirtr-
gica del ductus. No hubieron cambios significantes en las presiones
pulmonares, observéndose en cambio un marcado incremento en las
resistencias pulmoncares calculadas. La administracién de oxigeno pro-
dujo un descenso en las presiones de la arteria pulmonar (55% de cai-
da en la presién media) considerablemente mayor que el observado
en el periodo pre-operaiorio. Este cambio estuvo asociado con una im-
portante reduccién en las resistencias pulmonares y el trabajo ventri-
cular derecho (Tabla IV, Fig. 5).

Frecuencia de la hipertensién pulmonar.

Los 18 pacientes de la altura (100% ) tuvieron presiones sistélicas
en la arteria pulmonar mavyores de 30 mm.Hg., valor aceptado como
limite superior normal para nivel del mar, superando la frecuencia
(89%) reportada para ciudad de México (2,240 mts. de altitud) por
Chdavez y colaboradores (15). Se encontrd hipertensién pulmonar, de
grado moderado a severo, en 14 pacientes (78% ), 12 de ellos con pre-
siones sistdlicas pulmonares por encima de 60 mm.Hg., en los 4 restan-
tes, se encontré hipertension pulmonar discreta pero dentro de los limi-
tes normales para su edad y lugar de residencia. A nivel del mar, sé-
lo en el 40% se encontrd valores de presién sistdlica ligeramente por en-
cima de 30 mm.Hg., en concordancia con los valeres reportados en la
literatura (12).

DISCUSION

Consideraciones generales.

Los diversos cambios circulatorios que determinan el establecimien-
to de la circulacién pulmonar en el recién nacido, estdn directamente
relacionados con el cierre normal del conducto arterioso (16, 17). Con
el cese de la circulacién fetal ocurre una disminucién de las resisten-
cias pulmonares, un marcado aumento del flujo pulmonar y el shunt
a fravés del ductus se invierte, haciéndose de izquierda a derecha. Sin
embargo, las resistencias pulmonares aun permanecen elevadas, des-
cendiendo en el curso de algunos meses, a medida que los vasos pul-
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mondres con paredes musculares gruesas evolucionan hacia los vases
con paredes delgadas de tipo adulto.

El cierre del conducto arterioso es primero funcional y posterior-
mente anatémico (18-21). Aunqgue el cierre histoldgico puede no ocu-
rrir hasta las 2 6 8 semanas de vida (22), el cierre funcional es eviden-
te en el primer dia (23). Estudios' hemodindmicos revelaren sblo pe-
quefios shunts de izquierda a derecha a través del canal arterial en las
primeras 10-15 horas del periodo postnatal, después de este tiempo no
hubo evidencia de shunt en alguna dirsccién, aiin cuande existia un
gradiente de presién entre la corta y la arteria pulmonar. Sin embar-
go, el cierre anatdmico completo no habia ocurrido desde que el caté-
ter podia pasar a través del ductus (24).

El oxigeno, en concentracidén adecuada, parece ser el principal es-
timulo en la obliteracién del canal arterial, considerando que el cierre
funcional ha sido obtenido incluso cuando el oxigeno era administrado
o través de la vena umbilical sin expansién de los pulmones (25); ade-
mds, se ha demostrado experimentalmente que la anoxia vy la hiperten-
sién pulmonar, ejercen una influencia desfavorable sobre la oclusién
normal del conducto arterioso (23, 26, 27).

En las grandes alturas, la maduracién de los vasos pulmonares ha-
cia el patrén adulto estd retardada, persistiendo caracteres estructura-
les semejomtes a los de itipo fetal. Esta caracteristica, parece determi-
nar principalmente la existencia de moderada hipertensidn arterial pul-
monar e hipertrofia ventricular derecha. En el sujsto normal en con-
diciones de reposo, la administracién de oxigeno produjo una caida de
18% en la presién arterial pulmonar media, demostrando la existencia
de sélo un ligero grado de vasoconstriccidon (28). La anoxia vy la hi-
pertensién pulmonar, al igual que en estudios experimentales, serian los
causcmtes de la alta frecuencia encontrada de persistencia del conduc-
to arterioso (0.72% ), la misma que fue I8 veces mayor que el prome-
dio de las estadisticas de nivel del mar (8).

Con estas evidencias, la persistencia del conducto arterioso debe
ser considerada como secundaria o la interrupcién del proceso fisiolé-
gico normal que ocurre después del nacimiento y no como un trastorno
del desarrollo embricldgico. :

Teniendo en cuenta el importante rol que juega la circulacién pul-
monar en el nifilo normal, las modificaciones que en ella ocurran en pre-
sencia de una cardiopatia congénita serédn determinantes, en la mayo-
ria de los casos, de su cuadro clinico e historia natural, asi como de su
prondstico e indicacién quirdrgica. ’
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Fig. 4. Covoriacién entre la regresidn de la presién pulmonar media sobre el dia-

metro estimodo del conducto arterioso en pacientes de nivel del mar, y de alturo des-

pués de la administracién de 02 100%. Se observa un descenso de los valores de

altura, pero persiste una significante diferencia de elevacién entre ambas lineas de
regresion estudiadas.
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Fig. 5. Combios en las presiones arteriales pulmonares y resistencias vosculares pul-
monares con la administracién de oxigeno antes y después de la divisidn quirdrgica
del conducto arterioso. Notese el incremento en la resistencia vasculor pulmonar ba-
sal y una mayor cafdo en los presiones pulmonares con el oxigeno después de cirugia.
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Consideraciones clinicas.

El diagnéstico de persistencia del conducto arterioss puede ser es-
tablecido generalments solo con los datos clinicos (29, 30). Cuadros
clipicos pueden ser observados cuando existe hipertensiéon pulmenar o
en pacientes menores de | afio de edad, requiriéndosz otros métodes
de exploracién para confirmar el diagndstico (31-34). En las grandes
alturas, el cuadre clinico de esta anomalia difiere en varios aspectos
del usualmeante observado « nivel del mar (9). Es frecuente la exis-
tencia de un soplo sistdlico sin componente diastdlico en el drea pulmo-
nar; evidencia electrocardicgrafica de hipertrofia bi-ventricular, o vea-
tricular derecha de grado mds severo qus el esperado para la edad y
nivel de altitud; v el hallazgo radioldgico de una dilatacidén prominente
de la arteria pulmonar mayor que en nativos sanos, con ¢ sin crecimien-
to biventricular. Estas diferencias plemtearon la posibilidad de la exis-
tencia de un grado mds severo de hipertensién pulmonar debido a la
asociccién de un {lujo pulmonar incrementado con los cambios estruc-
turales que la hipoxia crénica produce sobre el arbol arlerial pulmonar.

Consideraciones hemodindmicas.

En los pacientes de altura se encuenira con mdas frecuencia hiper-
tensién pulmonar vy resistencias vasculares incrementadas, o pesar d=
que los incrementos en el flujo sanguineo pulmonar, son bastante simi-
lares a los observados en pacientes de nivel del mar. La hiperiensién
pulmonar de acuerdo a su severidad, disminuye el shunt de izquierda
a derecha o lo invierte en los casos exiremos.

La hipertensién pulmonar de los pacientes de la altura es general-
mente de grado mds severo que la cbservada en los nativos normales.
Como las resistencias pulmonares son similares en ambos, las diferer.-
cias de presidn son debidas al incremento en el flujo pulmonar. La ad-
minisiracién de oxigeno produce una caida en las presiones pulmonc:-
res mucho mayor que la obssrvada en los nativos nermales del mismo
lugar de residencia, a pesar que se incremenia ain mas el flujo pul-
monar. Este hecho se explica por el considerable descenso de las rte-
sistencias pulmonares por debajo del nivel normal. Por tanto, pode-
mMOoS asumir que en estos pacientes existe un grado importante de vasc-
constriccién pulmonar que es abolido al respirar oxigeno (34-36) y que
los cambios estructurales vasculares, en la mayoeria de ellos, no son irre-
versibles.
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Estas observaciones psrmitien afirmar, que la mayor frecuencia vy
severidad de la hipertension pulmonar encontrada en pacientes de la
altura con persistencia del canal arterial, se debe a la asociacién de
un flujo pulmonar incrementado, un importante grado de vasoconstric-
cién y cambios estructurales en los vasos pulmonares, probablemenle
de similar naturaleza a aquellos descritos en residentes de la alturc.
La importancia del diametro anatdmico del ductus como factor contri-
butorio necesita de mayor estudio.

Consideraciones quirirgicas.

El estado de la vasculatura pulmonar es de extrema importancia pa-
ra decidir la intervencidn quirGrgica en estos pacientes. Es un hechos
de frecuente observacidn que la mortalidad es elevada en pacientes con
hipertensién pulmonar. Estudios sobre la relacién entre los hallazgces
hemodindmicos y mortalidad quirirgica, muestran que esta dltima esta
relacionada en mayor grado, aunque no en forma exclusiva, con las re-
sistencias pulmonares, antes que con los niveles de presién pulmonor.
La causa de esta mortalidad elevada puede ser una insuficiencia ven-
tricular derecha aguda que ocurre siguiendo al cierre quirtirgico del de-
fecto (16); de otro lado, en presencia de severos cambios estructurales
no ocurriria mejoria clinica importante. Ha sido aceptado en forma ge-
neral que, en aquellos casos en los cudles la resistencia vascular incre-
mentada es debida a hipertrofia muscular de los vasos pulmonares o
a vasoconstriccidén, debe esperarse una réapida regresién de la cnorma-
lidad pulmonar. Si esta resistencia pulmonar elevada depende de pro-
liferacién endotelial, hialinizacién y fibrosis de la media, es improbabla
que ocurra una disminucién de las resistencias vasculares.

Los hallazgos hemodin&micos post-operatorios, antes y durante la
administracién de oxigeno, revelan que la supresiédn del shunt de iz-
quierde a derecha no normaliza las presiones en la arteria pulmonar.
La persistencia de la hipertensién pulmonar es debida a un incremento
en las resistencias pulmonares por vasoconstriccién en respuesia a la
hipoxia. Esto implica la presencia de un tono y reactividad vascular
incrementados v refuerza ain mas la impresién de que los cambios es-
tructurales en la vasculatura pulmonar no son irreversibles, a pesar de
existir un grado mds severo de hipsrtensién pulmonar en la mayoria
de los casos.

De este modo, el hallazgo de hipertensién pulmonar en pacientes
de las grandes alturas con persistencia del canal arterial, liene diferen-
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fe implicacién prondstica que a nivel del mar (31, 36-40) y su presen-
cia, por consiguiente, no debe ser tomada como el criterio mds importan-
te para contraindicar la cirugia. Esta observacién sz refuerza por la
agran mejoria clinica que presentan los pacientes con este defecto que
son somelidos a cirugia. pese a que el cuadro clinico sugiere la exis-
tencia de hipertensién pulmonar de grado severo.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se ha estudiado, mediante el cateterismo cardiaco derecho, a 18 na-
tivos y residentes de la altura con persistencia del conducto arterioso.
Los datos hemodindmicos fueron obtenidos respirando aire ambiente y
oxigeno, siendo comparados con los obtenidos en 15 pacientes de nivel
del mar con la misma anomalia, y con los datos reportados para el na-
tivo sane de la altura. Los resuliados obtenidos son los siguientes:

1. Durante la respiracién de aire ambiente, las presiones y las re-
sistencias pulmonares fueron mavyores en los pacientes de la altura.

2. Durante la administracién de oxigeno a estos pacientes, se ob-
servo un incremento en el flujo pulmonar, alrededor del 50% de des-
censo en las resistencias pulmonares, v una caida importante en las pre-
siones de la arteria pulmonar.

3. La severidad de la hipertension pulmonar fue mayor que la
observada en el nativo sano, pese a la existencia de resistencias pul-
monares similares. Durante la administracién de oxigeno, las presio-
nes siguieron siendo mds altas que en el sujeto normal, psro las resis-
tencias descendieron por debajo de los valores normales para la altu-
ra estudiada.

4. Los hallazgos post-operatorios no revelaron cambios en los ni-
veles de presién pulmonar, debido o un incremento bastante acentua-
do en las resistencias pulmonares por vasoconstriccion.

S. Lo hipertensién pulmonar es mucho mds frecuente en pacientes
de la altura con persistencia del canal arterial, que en pacientes de ni-
vel del mar.

Los resultados obtenidos sugieren que la mayor severidad de la hi-
pertensién pulmonar encontrada en residentes de la altura con persis-
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tencia del conducto arterioso, no se debe a cambios severos e irrevers:-
bles de la vasculatura pulmonar sino a la asociacién de un flujo pul-
monar incrementado, un importantie grado de vasoconstriceién y discre-
tos o moderados cambics en la estructura de los vesos pulmonares ge-
neralmente similares a los descritos en residentss sonos de las grandes
alturas.
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