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1- INTRODUCCIÓN 
      

      La circulación en la mujer embarazada experimenta una serie de modificaciones con 

la finalidad de suplir las necesidades fetales. Tanto el embarazo como el período 

periparto se asocian con  importantes cambios cardiocirculatorios. (1) Se evidencia un 

significativo aumento del volumen sanguíneo total y del gasto cardíaco, así como 

modificaciones en la fracción de eyección, frecuencia cardíaca y presión arterial. Se 

producen cambios en las condiciones funcionales  y estructurales del ventrículo izquierdo 

(VI) desencadenando una sobrecarga de volumen y un aumento de la masa ventricular. 

(2)  

            El volumen hemático se incrementa de manera sustancial durante el embarazo, 

iniciándose este incremento ya en la sexta semana, con una curva  muy rápida hasta la 

mitad del embarazo, desacelerando a partir de ese momento. El grado de expansión que 

se produce varía dependiendo de cada paciente (entre el 20% y el 100%), siendo la media 

del 50%, es mayor en multigrávidas y en embarazos múltiples. (1) Dado que el aumento 

en el volumen plasmático es  más rápido que el aumento de la celularidad, la 

hemoglobina se reduce durante el embarazo de manera gradual hasta la semana 30, 

produciendo la llamada anemia fisiológica del embarazo, con valores de hematocrito 

entre el 33% y el 38%, situación esta que puede corregirse con la administración de 

hierro. (1) Estos cambios están influenciados por la estimulación mediada por los 

estrógenos del eje renina-angiotensina–aldosterona (3), que produce retención de agua y 

sodio. Los cambios que se producen en otras hormonas, incluidas la desoxicortisona, las 

prostaglandinas, los estrógenos, la prolactina, hormonas placentarias, hormona de 
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crecimiento, la ACTH y los péptidos natriuréticos atriales pueden ayudar también con la 

retención de agua durante el embarazo. (1-4) 

    Se calcula que el gasto cardíaco aumenta en un 50% durante el embarazo. (1) Empieza 

a elevarse durante la quinta semana, aumentando rápidamente hasta la semana 24, luego 

continua elevándose, pero a una velocidad más lenta.  (1, 5, 6)  Durante el tercer trimestre 

la posición del cuerpo puede influir de manera significativa en el gasto cardíaco, que se 

incrementa en decúbito lateral y se reduce en decúbito supino, debido a la presión sobre 

la vena cava del útero grávido con la consecuente reducción del retorno venoso. El 

incremento del gasto cardíaco al principio del embarazo se debe principalmente al 

aumento del volumen de eyección, mientras que en el tercer trimestre se debe a un 

aumento de la frecuencia cardiaca, con un volumen de eyección que se mantiene o 

incluso se reduce como resultado de la compresión de la vena cava.  

     La fracción de eyección aumenta entre un 5 y 10% durante todo el embarazo, 

fundamentalmente entre las semanas 12  a  24.  

      La frecuencia cardiaca llega a su punto más alto en el tercer trimestre, con un aumento 

medio de 10  a 20 latidos /min. (1, 5), aunque en algunos casos puede ser incluso más 

rápida. Los embarazos múltiples se asocian con frecuencias cardíacas más elevadas. 

    Las presión arterial sistémica empieza a caer durante el primer trimestre, alcanza su 

punto más bajo a la mitad del embarazo, y vuelve a  niveles pregestacionales al final del 

tercer trimestre. Dado que la presión diastólica se reduce de manera mucho más 

significativa  que la presión arterial sistólica, la presión de pulso aumenta. (1)  El 

descenso de la presión arterial se debe a la reducción en las resistencias vasculares 

periféricas por una disminución en el tono vascular (7), mediada probablemente por:  1) 

la actividad hormonal gestacional, elevación de los niveles circulantes de las 

prostaglandinas y de los péptidos natriuréticos atriales (1), así como de los niveles de 
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óxido nítrico endotelial.(8); 2)el incremento en  la producción de calor por parte del feto 

en desarrollo; 3) la formación de una circulación de baja resistencia en el útero grávido.  

          

    En relación al sistema cardiovascular, los eventos hipertensivos son las complicaciones  

más frecuentes durante el embarazo, y una causa  importante de morbilidad y mortalidad 

materna y perinatal. (9 -10)  La hipertensión durante el embarazo se define como  presión 

arterial sistólica mayor de 140 mmHg o  presión arterial diastólica superior a 90 mmHg 

registradas en al menos dos ocasiones separadas por 6 horas cada una de ellas. (11)  La 

hipertensión complica entre el 8% y el 10% de todos los embarazos y puede ocasionar en 

la  paciente desprendimiento placentario, edema pulmonar, insuficiencia respiratoria, 

coagulación intravascular diseminada,  hemorragia cerebral, insuficiencia hepática e 

insuficiencia renal aguda. (11)  Entre las complicaciones fetales encontramos  retardo del 

crecimiento intrauterino,  prematurez  y  muerte en el período neonatal.  

     La hipertensión puede clasificarse en hipertensión crónica, hipertensión gestacional y 

preeclampsia-eclampsia. (12,13) 

      La hipertensión crónica se define como la hipertensión que precede al embarazo, 

cuando se detecta antes de la semana 20 de gestación o retrospectivamente cuando la 

presión arterial no se normaliza 12 semanas después del parto (11). Se presenta entre el 

1% y el 5% de los embarazos y se asocia con una frecuencia de complicaciones del 15 %, 

entre las que se encuentran retardo de crecimiento intrauterino, parto prematuro,  

desprendimiento placentario,  insuficiencia renal aguda y  crisis hipertensivas. La mayoría 

de estas complicaciones  se presentan en embarazadas de más de 30 años con  una 

duración mayor de la hipertensión o en las que desarrollan una preeclampsia superpuesta. 

(14). Al igual que en la población general, el 95%  de los casos corresponden a mujeres 

con hipertensión de naturaleza  esencial o idiopática.   
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     La hipertensión gestacional es la causa  más importante y  frecuente de hipertensión 

en el embarazo. En muchos países este cuadro encabeza la  tabla de patologías 

responsables de muerte materno-fetal, y es la causa de por lo menos la mitad de los partos 

prematuros  inducidos por el médico. (15)  Se define como la hipertensión que se presenta 

después de la semana 20 y desaparece después de la sexta semana posparto. (11) Se 

subdivide en dos clases, transitoria (sin proteinuria)  y  preeclampsia (hipertensión con 

proteinuria). La hipertensión transitoria aparece habitualmente al final del tercer trimestre, 

normalizándose en el décimo día  tras el parto. La presencia de proteinuria puede aparecer 

al final de la evolución de la preeclampsia, y la distinción entre la hipertensión transitoria 

y preeclampsia  puede ser difícil y sólo se establece retrospectivamente en muchos casos. 

      Preeclamsia-eclampsia. La preeclampsia es un síndrome específico del embarazo 

que aparece habitualmente después de la semana 20 de gestación, y se define por la 

aparición “de novo” de hipertensión (presión arterial sistólica > 140mm Hg o presión 

arterial diastólica ≥ 90mm Hg.), acompañado  por proteinuria de nuevo inicio, (300 mg o 

más en 24 hs). Se evidencia vasoconstricción, disminución del volumen plasmático y 

aumento de las resistencias periféricas. En ausencia de proteinuria se sospecha cuando el 

aumento de la presión arterial se acompaña de síntomas como cefalea, visión borrosa, 

edema de pulmón y dolor abdominal o alteraciones de las pruebas de laboratorio, 

plaquetopenia, hemólisis y elevación de enzimas hepáticas. 

      La preeclampsia es reversible y suele desaparecer en 24-48 hs. tras el parto. En los 

casos severos es necesario el control  hemodinámico para evitar las complicaciones 

maternas. La evolución materna y fetal  de la preeclampsia superpuesta a una hipertensión 

existente es peor que cuando aparece de novo. (14) 

      El manejo primario se enfoca en el tratamiento farmacológico de la presión arterial. 

(16)  Fischer y col. (17)  plantean la hipótesis que la hiperactividad simpática inducida 
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por el embarazo constituyen  un precursor de la preeclampsia la que es fisiológicamente 

compensada por mecanismos vasodilatadores, manifestándose clínicamente cuando estos 

mecanismos fallan.   

      La preeclampsia puede progresar a eclampsia, un estado de riesgo vital con 

convulsiones. En una minoría de casos aparece eclampsia posparto con hipertensión 

proteinuria y convulsiones en los 10 días siguientes al parto.  

 

    Para el estudio de los procesos adaptativos del corazón durante el embarazo, señalados 

anteriormente, la ecografía cardiaca está considerada como el método de elección. 

(18,19)  Se ha señalado un incremento progresivo en las dimensiones de todas las 

cavidades cardíacas, de alrededor del 20% en el  tamaño de la aurícula y del ventrículo 

derecho, de 12 % en la aurícula izquierda y de  6 % en el ventrículo izquierdo. (20, 21)  

Después del parto, estos valores vuelven a las cifras que presentaban antes del mismo, 

pero pueden tardar un tiempo en regresar. (5)   Además, se produce una dilatación 

temprana y progresiva de los anillos valvulares mitral, tricuspídeo, y pulmonar, con el 

desarrollo consecuente de insuficiencias valvulares funcionales. (22)  La hipertrofia 

ventricular izquierda en el embarazo normal es una respuesta adaptativa  rápida en 

respuesta al aumento  de la precarga y  del trabajo cardíaco. La función contráctil  del VI 

se mantiene, comparada con mujeres  no embarazadas. Estos cambios en la geometría 

cardíaca son rápidamente reversibles dentro de los tres meses del post parto, pero la 

resolución  permanece incompleta en pacientes con preeclampsia.  

     Geva y col. (23) concluyen que el aumento fisiológico de las cargas en el embarazo 

normal, se asocia con un remodelamiento ventricular izquierdo y preservación  de la 

función de bomba global. Aunque la función sistólica global permanece dentro de límites 

normales durante y después del embarazo, se evidencia una disminución transitoria y 
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reversible en el índice de contractilidad durante la gestación para volver luego a valores 

normales 2  a 4 semanas después del parto. 

     La información disponible acerca de los cambios fisiológicos  en la función diastólica 

del VI que ocurren en el embarazo es escasa. En mujeres embarazadas sanas se informó 

una significativa alteración de la función diastólica  por alteración en la relajación (24),  

consecuencia de  sobrecarga de volumen y de la hipertrofia ventricular izquierda 

reversible. La hipertensión gestacional y la hipertensión esencial inducirían similares 

alteraciones en el llenado temprano del VI. La hipertensión esencial se caracteriza por un 

mecanismo compensador de llenado tardío debido a un aumento de la función de la 

aurícula izquierda. (25) 

     Con respecto a las modificaciones en las cavidades derechas durante el embarazo 

normal, se describe un  moderado aumento de las dimensiones de la aurícula y el 

ventrículo derechos, con progresiva dilatación de los anillos valvulares  tricuspídeo y 

pulmonar, con el desarrollo consecuente de insuficiencias funcionales. Después del parto 

estos valores vuelven a las cifras que presentaban antes del embarazo, aunque pueden 

tardar un tiempo en  regresar. Menos evaluados están los cambios en la función diastólica 

del  ventrículo derecho durante los embarazos  especialmente de aquellos que cursan con 

hipertensión. 

    Otro hallazgo surgido de los estudios ecocardiográficos es la aparición en el último 

trimestre en embarazos normales de derrame pericárdico mínimo. (26)  
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2- FUNDAMENTOS  PARA LA ELECCIÓN DEL TEMA   

      

     Diferentes autores han informado sobre el aumento de masa ventricular  en el 

embarazo normal  y  en el que cursa con hipertensión arterial. A su vez los cambios en la 

función sistólica y diastólica en la embarazada normal  han sido analizados por Mesa, 

Escudero y  Ramiro Sánchez. (27, 28, 29)  Sin embargo existe escasa información 

disponible en cuanto al análisis de la función  diastólica en la embarazada hipertensa. 

     Si bien la masa ventricular aumenta durante el embarazo normal y aumentaría más en  

la hipertensión gestacional y en la  mujer embarazada con hipertensión crónica  (29),  ¿es 

esto sólo una diferencia de grado, o existe alguna otra característica que diferencie la 

masa ventricular izquierda  en estas tres entidades?  

      La  información disponible con respecto a las modificaciones que ocurren en el 

ventrículo derecho en este grupo de pacientes también es escasa.  

     Con la intención de responder en parte estos interrogantes, es que se diseñó el 

presente estudio analizando parámetros estructurales y funcionales de ambos 

ventrículos en la embarazada normal y especialmente en la hipertensa mediante el 

empleo  de variables de  ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER CARDIACO.  
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3- HIPOTESIS Y OBJETIVOS  

 

Planteo de la hipótesis  

     En el embarazo tiene lugar una sobrecarga transitoria de volumen, con un aumento 

aproximado del 40% de la precarga (30) y concomitante aumento de la masa ventricular, 

considerados fisiológicos. En algún momento de la evolución en las pacientes hipertensas, 

estas variaciones estructurales, podrían dejar de ser fisiológicas o reversibles para tornarse 

patológicas o evolutivas. Del análisis de diferentes variables ecocardiográficas de 

estructura y función sistólica y diastólica, se trató de diferenciar  aquellas embarazadas 

con modificaciones miocárdicas patológicas, que probablemente expresen un mayor 

riesgo evolutivo.    

Objetivos generales 

- Evaluar las características de los cambios en la estructura y función de ambos 

ventrículos durante el embarazo, en tres grupos de pacientes: embarazadas normales, 

pacientes con hipertensión gestacional, y embarazadas hipertensas crónicas.  

- Comparar con un  grupo de mujeres  sanas, no embarazadas de edades similares. 
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4- POBLACIÓN Y MÉTODOS 

4.1 Selección de pacientes 

     Se definieron cuatro grupos: embarazadas normales, pacientes con hipertensión 

gestacional, pacientes embarazadas con hipertensión previa y un cuarto grupo control de 

mujeres sanas, no embarazadas. Se excluyeron las mujeres portadoras de embarazo 

múltiple, con patología fetal y aquellas con antecedentes cardiovasculares no relacionados 

con la hipertensión previa a la concepción. 

Grupo1: Embarazadas normales, normotensas, sin patología obstétrica ni 

cardiovascular. 

Grupo 2:   Hipertensas  gestacionales, quienes luego de la 20º semana presentan cifras 

de tensión arterial sistólica superior a 140 mmHg. o incremento de 30 mmHg. en los 

valores previos y determinaciones de TA. diastólica superiores a 90 mmHg. o aumento de 

15 mmHg de los valores previos. Las determinaciones se realizaron  por lo menos en dos 

tomas con un intervalo mínimo de 4 hs. 

Grupo 3:   Hipertensas crónicas, pacientes con hipertensión previa al embarazo o cuando 

la misma se detectó antes de la semana 20 de gestación;  con o sin tratamiento dietético o 

farmacológico, sin otras patologías asociadas  

Grupo 4: Grupo control,  mujeres no embarazadas, sanas, de edades similares.  

      Entre diciembre de 2002 y diciembre de 2005 se estudiaron en forma prospectiva 50 

mujeres distribuidas entre los diferentes grupos. Se les realizó examen clínico y 
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electrocardiograma y se registró frecuencia cardíaca,  tensión arterial, presencia de 

edemas y de proteinuria superior a 300 mg /día  y / o  convulsiones. 

 

 
 

4.2- Examen Ecocardiográfico 

         En el Laboratorio de Ecocardiografía del Servicio de Cardiología del Hospital 

Italiano de La Plata se les realizó a todas las pacientes embarazadas, luego de la semana 

30, en promedio entre las semanas 32 y 33 un examen Ecocardiográfico Doppler Color, 

utilizando un equipo ATL. 3500 con transductor cardiológico de banda ancha  2 a 4  Mhz. 

Todos los estudios se grabaron en videotape  para su  posterior análisis. 

 

Examen Modo M y  Bidimensional 

     El examen ecocardiográfico comprendió desde ventana para-esternal, vistas de eje 

largo, eje corto del ventrículo izquierdo (VI) y cortes de  4 y 5 cámaras desde ápex. Se 

analizó la motilidad segmentaria   del  VI. En cortes de eje largo o corto del VI. en 

bidimensional se colocó el cursor a nivel de los músculos papilares para seleccionar el 

registro en modo M, donde se definieron mejor los bordes endocárdicos del septum (S) 

interventricular y de la pared posterior (PP) para la determinación de los diámetros de fin 

de diástole (DD) y sístole (DS) respectivamente. A partir de estos datos se determinó la 

Fracción de acortamiento circunferencial. (DD-DS / DD  x 100). 

     Se evaluaron los espesores del septum y de la pared posterior, y las dimensiones de la 

raíz de aorta  y el diámetro anteroposterior de la AI. Se dejó constancia del diámetro del 

tracto de salida del VI. en el eje largo para-esternal. (Fig. 1 A y B) (31) 
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                                  A   

S

PP

DS

VI BIDIMENSIONAL EN EJE CORTO DESDE PARAESTERNAL IZQ.

V.I. EN MODO M DD

MMMMMMMMMMMMM

 

                   

                       B 

EJE LARGO PARAESTERNAL IZQ.. 

AORTA

A.I.

 

 Figura 1. Registros tomados en una mujer embarazada sin hipertensión desde el eje largo para-
esternal izquierdo. A: Evaluación del ventrículo izquierdo. B: Aorta y aurícula izquierda. En 
ambas figuras en la parte superior se puede observar la imagen del corte en modo bidimensional y 
en la inferior el registro correspondiente en modo M. 
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      Desde la vista de 4 cámaras de ápex  se determinaron las áreas sistólicas de ambas 

aurículas y sisto-diastólicas del ventrículo izquierdo y derecho respectivamente. En esta 

vista se evaluó también el espesor de la pared libre del ventrículo derecho. 

     Se dejó constancia de la anatomía y apertura valvular. 

      La fórmula de Devereux y Reichek, que tiene en cuenta el espesor parietal del 

ventrículo izquierdo y su diámetro diastólico, fue usada para medir la Masa ventricular 

izquierda  (32). 

Masa =  1.04  (   (DDVI. +ES. +EPP)³  - (DD.)³) - 13,6  

DD.: diámetro diastólico  -  ES.: Espesor  septal   -   E. PP: Espesor pared posterior. 

    Se tomó en cuenta este valor absoluto y  se lo relacionó con la altura, debido a la gran 

variación de peso que experimentan las mujeres durante todo el embarazo. La opción de 

usar el índice  masa ventricular izquierda normalizado por la altura ( IMVI/A) se basó en 

los reportes de Wachtell y col. (33), quien analizó varias formas de normalización de la 

masa ventricular y concluyó que la mejor manera de normalización era la que corregía por 

altura y superficie corporal y de  De Mattía y col (34) quienes prefirieron la relación con 

la altura, debido a que el aumento de peso en el embarazo ocurre de una manera 

heterogénea y puede conducir a errores en el resultado final. 

     Se calculó el engrosamiento parietal relativo o la relación espesor / radio  (h/r) 

mediante la fórmula (2 x PP/DDVI). 

   Con estos elementos, y tomando como punto de corte 0,42 para el h/r, (35)  y de 102 

g/m para el IMVI/A (36) se pueden definir cuatro patrones de geometría ventricular. 

(fig.2) 

1- Geometría normal: IMVI/A ≤ 102 g/m y h/r ≤0.42. 

2- Remodelado concéntrico: IMVI/A ≤ 102 g/m y h/r > 0.42. 
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3- Hipertrofia concéntrica: IMVI/A > 102 g/m y h/r > 0.42. 

4- Hipertrofia excéntrica. IMVI/A  >102g/m y h/r ≤ 0.42.     

      

HIPERTROFIA 
EXCÉNTRICA

GEOMETRÍA NORMAL

REMODELADO
CONCÉNTRICO

HIPERTROFIA
CONCÉNTRICA

h/r

≤ 102g/m >102 g/m

≤ 0.42

> 0.42

GEOMETRÍA VENTRICULAR IZQUIERDA

IMVI/A

 

    Fig. 2. Patrones de geometría Ventricular Izquierda. IMVI/A: Índice de masa  ventricular 
izquierda normalizado por la altura, expresado en gramos/metro;  h/r: relación espesor / radio de 
la cavidad ventricular izquierda.   

      

      La función sistólica del VI. fue evaluada desde un punto de vista cualitativo a través 

del análisis de la  motilidad  parietal global y regional y desde un punto de vista 

cuantitativo, valorando volúmenes y  fracción de eyección por el método de Simpson´s. 

La estimación de los volúmenes ventriculares a partir de la ecocardiografía bidimensional 

más comúnmente usada, es el método biplano de discos (regla de Simpson´s modificada), 

actualmente recomendado como método de elección por el consenso del comité de  la 

Sociedad Americana de Ecocardiografía. (35)  El principio subyacente de este método es 

que el volumen ventricular izquierdo total es calculado de la sumatoria de una serie de 

discos elípticos. La altura de cada disco se calcula como una fracción (usualmente 1/20) 

del eje largo ventricular izquierdo. El área de sección de cada disco está basada en los dos 

diámetros obtenidos desde dos y cuatro cámaras. Cuando no es posible obtener dos vistas 
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ortogonales adecuadas, puede utilizarse un solo plano y el área de cada disco se asume 

como circular. La limitación de usar un solo plano es mayor cuando existen  extensas 

anormalidades de motilidad parietal. 

     Calculados así los volúmenes de fin de diástole (VDF) y de fin de sístole (VSF), se 

estimó la Fracción de Eyección del VI. de la siguiente manera: 

Fracción de Eyección   = (VDF-VSF/VDF) x 100. 

Considerando un valor normal  igual o superior a 55%. (Fig. 3)  (35,37). 

 

                 

                 

FRACCIÓN DE EYECCIÓN POR SIMPSON´S

   

 Figura 3 Vista apical de cuatro cámaras utilizada para el cálculo de volúmenes y fracción de 
eyección por método de Simpson´s en un registro obtenido de una embarazada hipertensa 
gestacional. 

       

      Los índices habitualmente utilizados para medir la función sistólica del ventrículo 

izquierdo, tales como el volumen sistólico, la fracción de eyección, la fracción de 

acortamiento y también aunque en menor medida, la dP/dt, no diferencian las 
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anormalidades de la contractilidad miocárdica  de las alteraciones de la precarga o post-

carga. 

     El estrés parietal miocárdico puede definirse como la relación entre una presión (la de 

la cavidad ventricular) y una forma geométrica (la del ventrículo). Desde un punto de 

vista funcional, el estrés parietal representa las fuerzas que se generan dentro de la pared 

ventricular y está sujeto a diferentes tracciones dependiendo de distintas situaciones 

fisiológicas y patológicas, lo que da lugar a las tres formas conocidas de estrés: el 

longitudinal, el meridional y el radial. Como desde el punto de vista funcional los tres 

significan lo mismo se utiliza el meridional 

    La evaluación del estrés a través de todo el ciclo cardíaco requiere un registro continuo 

de presión, pero si sólo se lo calcula en dos momentos de la sístole (apertura y cierre de la 

válvula aórtica), se lo podrá medir en forma no invasiva, con ecocardiograma como el 

estrés pico sistólico y el estrés de fin de sístole respectivamente (38) 

     El estrés parietal alcanza su pico en el fin del período isovolúmico sistólico (estrés pico 

sistólico) y como precede a los cambios de volumen, se lo calcula con los diámetros y 

espesor de fin de diástole del ecocardiograma en modo M. Al abrirse la válvula aórtica el 

estrés pico sistólico cae hasta el momento en que finaliza la eyección ventricular, con el 

cierre de la válvula aórtica (estrés de fin de sístole), por lo que para su cálculo se usan 

dimensiones ecocardiográficas de fin de sístole. (39) El espesor parietal puede 

determinarse con la medida  de la pared posterior, del septum interventricular o con un 

promedio de ambas, que es lo que se utilizó en el presente trabajo. La presión arterial 

sistólica obtenida con esfigmomanómetro brinda la presión sistólica pico, que en ausencia 

de insuficiencia mitral u obstrucción del tracto de salida ventricular izquierda  se 

corresponde con la presión de fin de sístole del VI. (39) 
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     Como el estrés parietal es directamente proporcional a la presión intraventricular y el 

radio del ventrículo es inversamente proporcional al espesor, a fin de evitar su cálculo 

invasivo, varios autores (40,41,42,43,44) han propuesto un índice simple , no invasivo y 

exacto del estrés parietal, utilizando la ley de Laplace ( P x R / E) y mediciones 

ecocardiográficas. Si bien el estrés parietal se expresa en g/cm2, como en ecocardiografía 

se mide el índice de estrés, se lo expresa  en mmHg sin utilizar la constante  1,36 de 

conversión a g/cm2,  

     En el presente estudio se evaluó la post- carga ventricular izquierda utilizando el estrés 

pico sistólico, según Quiñones y colaboradores (43), mediante el empleo de la siguiente 

fórmula: 

PAS x (DDVI/2)       =  mmHg                                    

                       (PPD +SD / 2)   

PAS = Presión arterial sistólica; DD = Diámetro diastólico;  PPD = Pared posterior en 

diástole;  SD = Septum interventricular en diástole.                                                 

    

       El Ventrículo Derecho (VD) es una estructura compleja en forma de media luna, que 

envuelve al VI, difícil de evaluar ya que es incompletamente visualizado con cualquier 

vista ecocardiográfica, Así una determinación segura de la morfología y función 

ventricular derecha requiere la integración de múltiples vistas ecocardiográficas, 

incluyendo el eje largo y corto para-esternal, apical de cuatro cámaras y subcostal. A 

pesar de que  han sido descriptos múltiples métodos de valoración ecocardiográfica 

cuantitativa del ventrículo derecho, en la práctica clínica, la  evaluación estructural y 

funcional de dicha cavidad  sigue siendo en la mayoría de los casos, cualitativa. Sin 

embargo numerosos estudios han enfatizado recientemente  la importancia de la función 
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ventricular derecha en el pronóstico de enfermedades cardiopulmonares  lo que haría 

necesario una más mejor cuantificación de la función ventricular derecha  en muchas 

circunstancias clínicas. 

     Comparado con el ventrículo izquierdo, el ventrículo derecho es una estructura de 

paredes finas, bajo condiciones normales está adaptado a las bajas resistencias 

pulmonares, por lo tanto a baja post carga; así la presión ventricular derecha normal es 

baja y la compleance alta. Por lo tanto el VD es sensible a cambios de post carga y 

alteraciones en el tamaño y función de dicha cavidad  pueden ser indicadores de un 

aumento de las  presiones y resistencias  pulmonares  por patología primaria vascular  

pulmonar o a cargas transmitidas desde las cámaras izquierdas. 

     Conociendo estas limitaciones, se evaluaron desde la vista apical de cuatro cámaras y 

como expresión de estructura ventricular derecha las áreas sisto-diastólicas de dicha 

cavidad, aceptando como rango normal entre 7,5 y 16 cm² para el área sistólica y entre 11 

y  28 cm²  para la diastólica. (Fig. 4  A y B) (35) También desde ápex  se evaluó el 

espesor de la pared libre del VD  en el pico de la onda R del electrocardiograma, a nivel 

de la cuerda tendinosa de la valva tricúspide. Estimándose como normal un valor menor 

de 0,5 cm. (Fig. 5)  (35) 
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                 A    

ÁREA SISTÓLICA V.D.

VISTA APICAL DE CUATRO CÁMARAS

 

                     B  

Área diastólica V.D.

VISTA APICAL DE CUATRO CÁMARAS

 

                 Figura 4. Valoración del área ventricular derecha en una paciente embarazada  
hipertensa crónica. Vista de cuatro cámaras de apex.  A: Área sistólica del VD. B: Área 
diastólica del VD.       
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ESPESOR DE PARED LIBRE DE V.D.

VISTA APICAL DE CUATRO CÁMARAS

MMMMMMMMMMMMM

 

 Figura 5. Registro tomado en una paciente embarazada normal desde vista apical de cuatro cámaras.                              
Valoración del espesor de la pared libre del VD. 

 

 

      En la práctica clínica la función sistólica ventricular derecha generalmente es 

estimada en forma cualitativa, debido a que el cálculo directo de los volúmenes y la 

fracción de eyección del VD sigue siendo problemática  dada la compleja geometría de la 

cavidad y a la falta de métodos estándares  para evaluar los volúmenes ventriculares 

derechos.  

     Se intentó cuantificar la función sistólica ventricular derecha a través  del cambio 

fraccional de las áreas sisto-diastólicas de dicha cavidad, medida en la vista apical de 

cuatro cámaras, es un método simple para valorar la función del VD que se ha 

correlacionado con la fracción de eyección  medida con Resonancia  Magnética (r = 

0.88). (35, 45, 46). Se considera normal un rango entre 32 y 60 %. (35) 

FCA =  [(AFD – AFS) / AFD] x 100 

FCA: Fracción de cambio de área; AFD: Área de fin de diástole; AFS: Área de fin de 

sístole. 
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               Estudio Doppler 

            Mediante el  examen Doppler  se analizaron, en el lado izquierdo, las velocidades 

de flujo mitral, el tiempo de relajación isovolúmica del VI,  el análisis Doppler con  Modo 

M  color  y  el Doppler pulsado tisular del anillo mitral. Cabe aclarar aquí que 

combinando parámetros de eco 2D y Doppler, se estimó el volumen minuto del VI. En el 

lado derecho se evaluaron las velocidades del flujo tricuspídeo y el Doppler tisular del 

anillo tricuspídeo. 

            

 

              Ventrículo izquierdo: 

Flujo Mitral. 

      El examen de flujo mitral se realizó desde la vista de 4 cámaras de ápex, colocando el 

volumen de muestra a nivel del borde libre de las valvas tratando de obtener un registro 

en el cual el flujo sanguíneo sea lo más paralelo posible al haz de ultrasonido. Se 

determinó la velocidad pico  de las dos ondas de llenado ventricular   E  o  temprana y  A 

o  tardía, la velocidad de desaceleración de la onda E y la relación  E/A expresada como 

cociente de la velocidad pico E y A respectivamente. (Fig. 6)  (47,48) 
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FLUJO MITRAL E A

 

     Figura 6. Señal espectral del flujo mitral desde la vista de cuatro cámaras desde  apex. Onda E 
que corresponde al llenado ventricular temprano y onda A de llenado ventricular tardío que 
corresponde a la contracción auricular. Registro tomado en una paciente hipertensa crónica. 

 

 

 

 

Tiempo de relajación isovolúmica     

 

      Colocando el volumen de muestra entre el tracto de salida del VI (TSVI) y el flujo 

mitral se determinó el tiempo de relajación isovolúmica del VI  (TRIVI). Tiempo 

transcurrido desde el cierre de la válvula aórtica y la apertura de la válvula mitral o lo que 

es lo mismo desde la finalización de la señal espectral del flujo del tracto de salida, hasta 

el inicio de la señal del flujo mitral. (Fig. 7)  (39) 
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T.R.I.V.I

 

Figura 7. Registro tomado en una  paciente control desde vista apical con el volumen de muestra 
colocado entre el tracto de salida del VI y el flujo mitral. Estimación del tiempo de relajación 
isovolúmica (TRIVI). Desde la finalización de la señal espectral del flujo del TSVI hasta el inicio 
del flujo mitral. 

          

 

 

 

Análisis Doppler con modo M color.  

 

      Recientemente se ha descripto que el Eco en modo M  del Doppler color también 

puede ser útil para diferenciar un flujo mitral normal de uno pseudonormal. Para ello 

debe obtenerse el eco en modo M color del llenado ventricular rápido,  para lo cual lo 

más conveniente es emplear la vista de cuatro cámaras apical que se halla paralela al 

flujo sanguíneo. Utilizando una velocidad de barrido elevada (100mm /seg.), y una vez 

detenida la imagen, se sube la línea de base del Doppler color hasta poner de manifiesto 

"aliasing" azul dentro de la señal espectral laminar roja de llenado ventricular rápido. La 
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pendiente de esta imagen con "aliasing" permite estimar la velocidad de propagación de 

la sangre desde la base al ápex durante esa fase del ciclo cardíaco. En condiciones 

normales la sangre se propaga rápidamente, mientras que si existe aumento de la presión 

diastólica del VI lo hace más lentamente y ello se expresa en una pendiente más aplanada 

característica de un flujo mitral pseudonormalizado. También se ha utilizado esta técnica 

para realizar mediciones cuantitativas de la velocidad de propagación de la sangre 

durante el llenado ventricular rápido. (49,50) 

     La velocidad de propagación del flujo se midió como la pendiente  desde el primer 

aliasing de velocidad (0,45  m/seg)  a nivel del anillo mitral en la diástole temprana hasta  

4 cm.  en el ventrículo izquierdo. (51)    

     El análisis Doppler con Modo M color que estima la velocidad de propagación de 

flujo durante el llenado ventricular izquierdo temprano parece ser altamente dependiente 

de la velocidad de relajación ventricular y constituye  una herramienta importante en el 

estudio de la función diastólica. Moller y col. evaluaron (51) los efectos de alteraciones 

de la precarga sobre la velocidad de propagación de flujo con Modo M color  en 

pacientes controles con  función ventricular normal y pacientes coronarios con función 

deprimida, y concluyen que este método no se afecta significativamente por la precarga, 

correlacionándose bien con variables invasivas de relajación ventricular izquierda.(Fig. 8) 
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Progresión M color

 

Figura 8. Análisis Doppler con Modo M color de la velocidad de propagación del flujo desde el 
anillo mitral en la diástole temprana hasta 4 cm. en el ventrículo izquierdo en un registro obtenido 
en una mujer embarazada normal. 
 

 

Doppler Tisular del anillo mitral. 

       La  medición con Doppler tisular de las velocidades de los distintos segmentos 

miocárdicos   resulta de la relación entre las velocidades  de la contracción, traslación y 

rotación del VI, pero en realidad depende  fundamentalmente de dos componentes, 

traslación cardíaca en el sentido antero-posterior y movimiento de contracción parietal. El 

Doppler pulsado tisular  es un Doppler pulsado modificado por los siguientes cambios en 

los controles del equipo: 

a) Debe bajarse el límite Nyquist a 15-20 cm /seg., esto se logra disminuyendo la 

escala vertical de velocidad.    

b) Debe disminuirse el filtro de pared y la ganancia hasta que se elimine la señal 

espectral producida por el flujo sanguíneo. 
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     Colocando  el volumen de muestra sobre la pared látero-basal  del VI. desde la vista de 

4 cámaras de ápex, sobre la porción lateral del anillo mitral, se determinó la velocidad 

pico sistólica, la velocidad pico diastólica  de llenado ventricular rápido (onda E tisular) y 

de contracción auricular (onda A tisular), estimándose también la relación E tisular / E 

mitral. (Fig. 9) 

      Debido a que la relajación ventricular ocurre antes que el llenado ventricular, los 

cambios en la velocidad del Doppler pulsado tisular son menos dependientes de la 

precarga  y no varían con  los cambios del R-R. (52, 53, 54) Es importante en la 

identificación de pacientes con relajación  ventricular izquierda anormal, el registro  de la 

onda E tisular provee mayor exactitud que la sola evaluación  velocidad  del flujo mitral 

por Doppler pulsado. (55) 

             

DOPPLER TISULAR ANILLO MITRAL

Et
At

S

 

 Figura 9. Doppler tisular del anillo mitral en un registro obtenido desde vista apical, en una 
paciente hipertensa crónica. En la parte superior se observa el volumen de muestra posicionado en 
la región lateral del anillo mitral, en la parte inferior  se aprecia la señal espectral de dicho 
registro. Et: onda E tisular. At: onda A tisular. S: onda sistolica. 
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Cálculo de Volumen minuto del VI. 

     

      El gasto cardíaco es uno de los parámetros hemodinámicas que mejor definen la 

función cardiovascular. Su medición es muy importante para una correcta interpretación 

fisiopatológica y pronóstica de la mayoría de las enfermedades que cursan con disfunción 

ventricular. 

   Así como la ecocardiografía bidimensional ha sido aceptada para medir la fracción de 

eyección, no resultó útil para medir el gasto cardíaco. Por el contrario, el uso combinado 

del Doppler y el eco 2D constituye una herramienta importante en tal sentido. (39) 

    

 Correlacionando el área del tracto de salida ventricular izquierda (TSVI), a partir de su 

diámetro  y la integral velocidad tiempo del flujo  a dicho nivel, que corresponde al área 

debajo de la curva de flujo, (IVT), se estimó el volumen latido(VL) ventricular izquierdo. 

El volumen minuto (VM) se obtiene del producto del VL  y la frecuencia cardiaca. (39) 

(Fig. 10 A y B) 

VL = A (TSVI) x IVT 

VM = VL x  FC 
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            A   

EJE LARGO PARAESTERNAL IZQUIERDO

TSVI

         

                                                                                                                                                                             

B   

FLUJO AÓRTICO

                                                        

 

 

Figura 10.  Registros obtenidos en una paciente con hipertensión crónica. A: Estimación del 
diámetro del TSVI desde el eje largo para-esternal izquierdo. B Integral velocidad tiempo del flujo 
a nivel del TSVI, en la parte superior se observa, desde vista apical, el volumen de muestra 
posicionado a nivel del TSVI y en la parte inferior, la señal espectral de dicho flujo. 
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Ventrículo derecho:    

 

Flujo Tricuspídeo.   

     

     Se analizaron también las velocidades del flujo tricuspídeo, onda E y onda A, 

evaluando también la relación E/A,  posicionando el volumen de muestra en el tracto de 

entrada del VD a nivel de la punta de las valvas tricuspídeas durante la diástole, desde 

vista de cuatro cámaras de ápex. (Fig.  11) (56) 

 

              

FLUJO TRICUSPIDEO

E
A

 

Figura 11. Registro obtenido en una paciente con hipertensión gestacional. En la parte superior 
desde vista apical, se aprecia el volumen de muestra posicionado a nivel del tracto de entrada del 
VD, sobre el extremo de las valvas de la válvula tricúspide. En la parte inferior la señal espectral 
del flujo tricuspídeo. Onda E de llenado ventricular temprano y onda A de llenado ventricular 
tardío que corresponde a la contracción auricular derecha.       
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Doppler Tisular del anillo tricuspídeo. 

      

Como parámetro independiente de volumen  se determinaron también las velocidades E y 

A tisulares  de la pared libre del VD, posicionando la muestra en la vista de cuatro 

cámaras, en la región basal de la pared libre del ventrículo derecho, en íntimo contacto 

con el borde lateral del anillo tricuspídeo. (Fig.12)  (57) 

                

 

 

                      

DOPPLER TISULAR DEL ANILLO TRICUSPÍDEO

Et At

S

 

 

Figura 12. Doppler Tisular del anillo tricuspídeo. En la parte superior, desde vista apical de cuatro 
cámaras, se observa el posicionamiento del volumen de muestra en la región lateral del anillo 
tricuspídeo. En la parte inferior se aprecia la señal espectral. Et: onda E tisular. At: Onda A tisular. 
S: Onda sistólica. Registro obtenido en una paciente hipertensa crónica.  
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        En resumen, de todos los datos estudiados, se focalizó el análisis en las variables 

más representativas de la estructura y función sisto-diastólica  del ventrículo 

izquierdo (VI) y ventrículo derecho  (VD) respectivamente.  

    

       Con respecto a los datos estructurales del VI se hizo hincapié en el análisis de  

los volúmenes sisto-diastólicos, el índice de masa ventricular izquierda en relación 

con la altura  IMVI/A  y la relación espesor  radio (h/r) de la cavidad ventricular. 

Para el análisis de la función sistólica del VI se valoró la Fracción de Eyección (FE) 

y el Volumen Minuto (VM). 

     Como parámetro de carga ventricular se estimó el estrés pico sistólico del VI. 

(EPS) 

      La función diastólica del VI se estimó a partir de los siguientes elementos: 

relación E/A del flujo mitral, la progresión del M color, el tiempo de relajación 

isovolúmica del VI (TRIVI), y la relación E/A del Doppler Tisular del anillo mitral. 

    

      

      La estructura ventricular derecha, se evaluó a partir de las áreas sisto-

diastólicas y el espesor de pared libre de dicho ventrículo. A  través del análisis del 

porcentaje de variación de las áreas del VD, se estimó su función sistólica. La 

función diastólica  fue valorada teniendo en cuenta  la relación de las velocidades 

E/A tricuspídea y la relación  E/A del Doppler tisular del anillo tricuspídeo. 
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4.3- Análisis estadístico 

      

      

     Se llenó una base de datos con fichas individuales donde fueron registrados los valores 

de las diferentes variables estudiadas.   Los datos descriptos se muestran como media  y 

error estándar. Se realizó la comparación de los grupos analizados utilizando el análisis de 

varianza, seguido por la corrección de  comparaciones múltiples con el Test de Student -

Neuman-Keuls. Se aceptó como valor significativo un valor de p < de 0.05. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

. 
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5.1- RESULTADOS  

      

       Se estudiaron 50 pacientes, como quedó establecido en material y métodos, 

separados en cuatro grupos. El Grupo 1 correspondiente a embarazadas normales de 14 

pacientes con una edad promedio de 31,64 años ± 0.86, con un rango de 27 a 38 años. 

Grupo 2, de hipertensas gestacionales  embarazadas con inicio de hipertensión  luego 

de la semana 20, consta de 12 pacientes, de edad promedio de 33,9 ± 1.48 años y rango 

de 24 a 40 años. Grupo 3, 14 pacientes, embarazadas hipertensas crónicas con inicio de 

la hipertensión previo al embarazo o  al comienzo de la gestación con edad promedio de 

36,6 ± 1.07 años, un  rango de 27 a 42 años y  el Grupo 4, 10 mujeres sanas, no 

embarazadas, grupo control, con edad de 32,4 años ±  1.17 y rango de 27 a 38 años. 

Como se puede observar las pacientes hipertensas crónicas  tuvieron mayor edad, siendo 

la diferencia estadísticamente significativa  cuando se las comparó con el grupo de 

embarazadas normales.  

      Los valores de Tensión arterial (TA)  fueron significativamente superiores en los 2 

grupos de embarazadas hipertensas, con respecto a los grupos 1 y 4, pero no  se halló 

diferencia cuando se comparó a las hipertensas gestacionales con las hipertensas crónicas. 

La frecuencia cardíaca fue significativamente mayor en los tres grupos de embarazadas 

con respecto al grupo control.      

 Estos valores y el resto de las características de la población se muestran en la tabla I.     
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Tabla I _ Características de la población 
 

                       p 
          Grupo 1             Grupo 2          Grupo 3          Grupo 4     G1 vs G2   G1 vsG3   G1 vs G4      G2 vs G3      G2 vs G4   G3 vs G4 
           n:14         n:12     n:14                  n:10 
 
Edad  
años     31.6 4± 0.86    33.9 ± 1.48       36.6 ± 1.07       32.4 ± 1.17        ns        0.022         ns             ns             ns             ns 
 
Peso 
Kg        73.2 ± 3.28       87.5 ± 4.95     85.8 ± 4.46      65.7 ± 3.66     0.001      0.001         ns             ns            0.001       0.001 
 
Talla 
cm       163.4 ± 1.39    166.7 ± 23.5     167.2 ± 1.47   168.2 ± 1.75       ns           ns            ns             ns             ns            ns 
  
F.C.   
lat/min    86.08 ± 3.17     83.2 ± 4.17       86.5  ± 3.67    68.2 ± 3.53       ns           ns           0.004         ns            0.004       0.004 
 
T.A.S 
mmHg   120.0± 2.22      145.8 ± 3.98    148.9± 4.85     103.4 ± 2.24   0.001      0.001       0.001         ns            0.001       0.001  
 
T.A.D 
mmHg   72.5 ± 2.61       93.6 ± 2.07      91.1 ± 3.82        73.8 ± 2.30    0.001      0.001        ns             ns            0.001       0.001 
 
 
E.Gest 
Sem         32.5 ± 0.99        33.7 ± 0.87      32.0 ± 1.07            -                ns           ns             -              ns              -              - 
 
S.C  
m²        1.79 ± 0.04      1.92 ± 0.06       1.9 ± 0.06       1.8 ± 0.65       ns         ns              ns             ns             ns           ns 
 
 
 

 
FC : Frecuencia cardíaca en latidos por minuto ; TAS : Tensión arterial sistólica  en milímetros de mercurio ; TAD : 
Tensión arterial diastólica ; E. Gest : Edad gestacional en semanas ; SC : Superficie corporal en metros cuadrados. 

     

       Ninguna de las pacientes hipertensas estudiadas tenia compromiso importante de órgano 

blanco, presentando todas un grado de afectación leve de la enfermedad, sólo dos pacientes 

presentaron proteinuria significativa, una en las hipertensas gestacionales y otra en el grupo 

de hipertensas crónicas. 

     En la tabla II se resumen los datos estructurales y funcionales que no fueron 

representados en gráficos.  
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     Tabla II _Variables estructurales y funcionales  
 

 
                    Grupo 1            Grupo 2          Grupo 3              Grupo 4            p 
                                          n:14                  n:12                      n:14                      n:10 
 

 
Diam. Sistolico         26.8 ± 0.77         29.0 ± 1.53            28.1 ± 1.12         26.9 ± 1.67       ns 
(mm) 
 
Diam Diastólico       49.5 ± 1.49         49.5 ± 2.45      48.7 ± 1.25      45.0 ± 1.46       ns 
(mm)  
 
Espesor septal      9.69 ± 0.40      9.67 ± 0.40      10.0 ± 0.45           8.4± 0.43         ns 
(mm)   
 
Pared posterior         9.31 ±0.47            8.92  ±0.43          9.6 ± 0.43            9.7 ±0.33         ns 
(mm) 
 
% Acortamiento       45.38 ± 2.13        41.4 ± 1.41            44.6 ± 1.53      41.8 ± 2.63       ns 
(%) 
 
Masa  VI    157.1 ± 10.3        153.5 ± 10.35         171.6 ± 10.6      117.0 ± 12.2    0.012(G1vsG4:G2vsG4:G3vsG4) 
 (g)             
 
Aurícula izquierda            
Diámetro (mm)       33.0 ± 1.41           35.0± 1.18              34.4 ± 1.51      29.6± 1.10        ns 
área (cm²)               17.5 ± 0.86          19.2 ± 0.92            19.6 ± 0.72          15.2 ± 0.60       ns 
 
 
Aurícula derecha     
Área (cm²)  15.0± 0.59           15.3 ± 0.67             15.6 ± 0.68          13.3 ± 0.57        ns  
 
 
IVT  30.48 ± 0.24         23.6 ± 0.29             27.7 ± 0.20           23.5 ± 0.23        ns 
(cm) 
 
Vol latido  69.5 ± 3.35          70.9 ± 1.59             71.3 ± 1.99          59.6 ± 2.10         ns 
(ml) 
 
 

 
IVT: Integral velocidad tiempo. 
 
. 
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5.1- Estructura ventricular izquierda 

          

     No se hallaron diferencias significativas en los volúmenes diastólicos del VI  entre los 

cuatro grupos   (G1: 93.07 ± 4.79; G2: 106.7 ± 8.29; G3: 99.8 ±7.38; G4: 85,2 ± 6.50 ml) 

respectivamente), cuando se comparó puntualmente el grupo de hipertensas gestacionales 

con el control, la p fue de 0,098. ( Figura 13). 
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Fig. 13: El gráfico de barras muestra los volúmenes diastólicos 
en los cuatro grupos de pacientes.  G1: Embarazadas normales; 
G2: Embarazadas hipertensas gestacionales; G3 Embarazadas 
hipertensas crónicas; G4: Grupo control.  

       

     

      Los volúmenes sistólicos fueron mayores en las embarazadas hipertensas siempre 

dentro del rango normal (G1: 30,43 ± 1.24; G2: 37.8 ± 3.30; G3: 38.1 ± 4.95; G4: 29.5 ± 

3.35 ml.), siendo la diferencia estadísticamente significativa entre los grupos 1 y 2; 1 y 3; 

y 2 con el 4, (p 0,048); entre el grupo 3 y 4 existió una tendencia, p 0.078. Entre las 

embarazadas hipertensas no se halló diferencia significativa. (Fig. 14) 
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Fig. 14: Volúmenes sistólicos en los cuatro grupos de 
pacientes.  G1: Embarazadas normales; G2: Embarazadas 
hipertensas gestacionales; G3 Embarazadas hipertensas 
crónicas; G4: Grupo control.
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             Normalizando la masa con la altura de las pacientes (IMVI/A), también se 

observó aumento de esta relación en los tres grupos de embarazadas, siendo mayor en el 

grupo 3 de hipertensas crónicas. (G1: 96 ± 5.92; G2: 89 ± 4.55; G3: 110 ±  5.25; G4: 

70.1± 6.78 g /m.), adquiriendo significación estadística la diferencia del grupo control 

con los tres grupos de embarazadas, pero aquí fue también significativa la diferencia 

entre las hipertensas gestacionales  y las hipertensas crónicas (p< 0.01). (Fig. 15) 
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Fig. 15: El gráfico de barras muestra la relación del índice M/A
en los cuatro grupos de pacientes. G1: Embarazadas normales; 
G2: Embarazadas hipertensas gestacionales; G3 Embarazadas 
hipertensas crónicas; G4: Grupo control.

*

*

 
 



 39

      Como quedó establecido previamente, otro parámetro de estructura VI,  la relación del 

espesor parietal con el radio de la cavidad ventricular (h/r) para definir crecimientos 

excéntricos o concéntricos, fue mayor  en los tres grupos de embarazadas comparadas 

con el grupo control. (G1: 0.37 ± 0.03; G2: 0.39 ± 0.02; G3: 0.40 ± 0.02; G4:0.30 ± 0.01) 

con un valor de p de 0.002.  No se halló diferencia estadísticamente significativa cuando 

se compararon  los tres grupos de embarazadas entre si. (Fig. 16) 
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Fig. 16: En el gráfico de barras se aprecia la relación h/r en los 
cuatro grupos de pacientes. G1 Embarazadas normales; G2: 
Embarazadas hipertensas gestacionales; G3 Embarazadas 
hipertensas crónicas; G4: Grupo control.

P< 0.05

*

**
*

   

 

 

       En la figura 17 se correlacionan los valores hallados del índice de masa ventricular 

con el h/r en los diferentes grupos de pacientes estudiados  y se los ubica en el gráfico de 

patrones de geometría ventricular.     
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                  Fig. 17: Localización  de los diferentes grupos de pacientes estudiadas según la relación  
entre el  IMVI/A y el h/r en el gráfico de patrones de geometría ventricular. G1: Embarazadas                             
normales; G2: Embarazadas hipertensas gestacionales; G3: Embarazadas hipertensas 
crónicas; G4: Grupo control. Las líneas rojas marcan los límites de corte normales para el h/r y 
el  IMVI/A 

 

 

5.2- Función sistólica ventricular izquierda 

 

   Como parámetro de función sistólica ventricular izquierda, el volumen minuto fue 

significativamente superior en las embarazadas con respecto al grupo control. Si bien este 

dato fue menor en las hipertensas crónicas, no se halló diferencia estadísticamente 

significativa entre los tres grupos de mujeres embarazadas. (G1:6364 ± 394.6; G2: 

6499±459.9; G3: 6139 ± 325.3; G4: 4384 ±387.5 ml/min, P 0.003. (Fig. 18) 
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Fig. 18: G1: Embarazadas normales; G2: Embarazadas 
hipertensas gestacionales; G3 Embarazadas hipertensas 
crónicas; G4: Grupo control. Gráfico de barras que compara 
los cuatro grupos de pacientes
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     La Fracción de eyección  no mostró diferencias entre  los cuatro grupos de mujeres 

estudiadas    (G1:67.33 ± 1.63; G2: 65.8 ± 2.08; G3: 64.4 ± 1.83; G4: 61.5 ± 3.03 % 

respectivamente). (Fig. 19)  
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Fig. 19: Se observa en el gráfico de barras la relación de la F 
de Ey. en los cuatro grupos de pacientes. G1: Embarazadas 
normales; G2: Embarazadas hipertensas gestacionales; G3 
Embarazadas hipertensas crónicas; G4: Grupo control.   
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      El estrés pico sistólico fue superior en los dos grupos de pacientes hipertensas, 

 (G1: 307.81 ± 15.9; G2: 373.9 ± 27.6; G3: 377.7 ±28.4; G4: 320.1 ±14.8 mmHg.) 

respectivamente. Adquiriendo significación estadística la comparación de los controles 

con las pacientes hipertensas y las embarazadas normales con los dos grupos de pacientes 

hipertensas. (p 0.042). El grupo 2 y 3 no mostró diferencias. (Fig.20) 
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Fig. 20: G1: Embarazadas normales; G2: Embarazadas 
hipertensas gestacionales; G3 Embarazadas hipertensas 
crónicas; G4: Grupo control. El gráfico compara el EPS en los 
cuatro grupos de pacientes.
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 5.3- Función diastólica ventricular izquierda 

      

      En el análisis de la función diastólica ventricular izquierda, la evaluación de la 

relación E/A de las velocidades de flujo mitral, mostró una reducción significativa en las 

embarazadas con respecto a las controles. No hallándose diferencia cuando se comparó a 

las embarazadas entre sí. (G1: 1.43 ± 0.08; G2: 1.39 ± 0.15; G3: 1.4 ± 0.29; G4: 1.8 ± 
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0.10; ( p 0.047). Los valores absolutos de las velocidades fuero los siguientes: 0.94/ 0.64; 

0,75/ 0,59; 0.9/ 0.7; 0.8/ 0.5 m/ seg. respectivamente. (Fig. 21)    
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Fig 21: G1: Embarazadas normales; G2: Embarazadas 
hipertensas gestacionales; G3 Embarazadas hipertensas 
cronicas; G4: Grupo control. El gráfico de barras muestra el 
análisis de la relación E/A mitral en los cuatro grupos.  

       

   

      La velocidad de progresión del flujo mitral en la protodiástole, también como 

expresión de función diastólica, medida a partir del modo M color, fue menor en las 

pacientes hipertensas, hallándose el menor valor en las hipertensas crónicas. (G1: 0.92 ± 

0.03; G2: 0.76 ± 0.07; G3: 0.70 ±  0.06; G4: 0.90 ± 0.05 m/seg.). Adquiriendo 

significación estadística cuando se las  comparó  con el grupo control  y  con el grupo de 

embarazadas normales, (P 0.013).Las pacientes hipertensas, no mostraron diferencias 

entre sí. (Fig. 22) 
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Fig. 22: El gráfico de barras muestra el análisis de la progresión 
del M color en los cuatro grupos. G1: Embarazadas normales; 
G2: Embarazadas hipertensas gestacionales; G3 Embarazadas 
hipertensas crónicas; G4: Grupo control.  

     

          También como parámetro de función diastólica del VI, se analizó la relación de las 

velocidades E y A del Doppler tisular del anillo mitral, observándose una disminución de 

este valor en  las pacientes embarazadas, siendo mayor en el grupo de hipertensas. (G1: 

1.74 ± 0,12; G2: 1.54 ± 0.08; G3: 1.5 ± 0.0.9; G4: 1.98 ± 0.18, respectivamente) con una 

p de 0,012, siendo los valores absolutos los siguientes: Grupo1  E 0.19/ A 0.11; Grupo 2 

0.16/0.11; Grupo 3 0.16/0.10;Grupo 4  0.2/0.10 m/ seg. Adquiriendo significación 

estadística cuando se comparó el grupo control con el grupo de hipertensas crónicas (3 

vs. 4). (Fig. 23) 
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Fig. 23: Análisis en gráfico de barras de la relación E/A tisular 
del anillo mitral. G1: Embarazadas normales; G2: 
Embarazadas hipertensas gestacionales; G3 Embarazadas 
hipertensas crónicas; G4: Grupo control.  

      

      

      Con respecto al análisis del tiempo de relajación isovolúmica (TRIVI), no mostró 

diferencias estadísticamente significativas entre los cuatro grupos, (G1:101±4.26; G2: 

93.7±7.85; G3: 91.7± 3.86; G4: 87.3± 4.19 mseg.). (Fig.24) 
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Fig. 24: Representación en gráfico de barras del análisis del 
tiempo de relajación del VI.  G1: Embarazadas normales; 
G2: Embarazadas hipertensas gestacionales; G3 
Embarazadas hipertensas crónicas; G4: Grupo control.       
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5.4- Estructura ventricular derecha 

      Al comenzar a estudiar las variables que nos indican elementos estructurales del 

ventrículo derecho, observamos que el área sistólica del VD, no mostró diferencias en los 

cuatro grupos de mujeres estudiadas. (G1: 9.49±0.81; G2: 9.57±0.53; G3: 7.6±0.57; G4: 

8.2±0.58cm² respectivamente). (Fig. 25) 
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Fig. 25: G1: Embarazadas normales; G2: Embarazadas 
hipertensas gestacionales; G3 Embarazadas hipertensas 
crónicas; G4: Grupo control. Gráfico de barras comparativo 
entre las áreas sistolicas del VD. 
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       El área diastólica del VD, fue menor en el Grupo 3 de hipertensas crónicas, diferencia 

que adquirió significación cuando se la comparó con el grupo 1 de embarazadas 

normales; (G1: 17.8±0.89; G2: 17.6±1.04; G3: 14.8± 0.75; G4: 15.6±0.96 cm²),  

(p 0.027). (Fig. 26) 
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Fig. 26:Representación gráfica del análisis de las áreas 
diastólicas del VD en los cuatro grupos. G1: Embarazadas 
normales; G2: Embarazadas hipertensas gestacionales; G3 
Embarazadas hipertensas crónicas; G4: Grupo control.

P <0.05

 

   

         El espesor de la pared libre del VD. también como parámetro estructural, fue 

significativamente mayor en el grupo de embarazadas con respecto al grupo control, 

(G1:0.80±0.02; G2: 0.72±0.05; G3: 0.80± 0.03; G4: 0.50±0.04 cm.) respectivamente; (p 

0,002)  y no mostró diferencias cuando se comparó a los tres grupos de embarazadas 

entre sí. (Fig. 27)  
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Fig. 27: El gráfico de barras representa el análisis del espesor 
de la pared libre del VD en los cuatro grupos G1: Embarazadas 
normales; G2: Embarazadas hipertensas gestacionales; G3 
Embarazadas hipertensas crónicas; G4: Grupo control.  
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5.5- Función sistólica ventricular derecha  

      

     

      Como quedó establecido previamente, el parámetro de función sistólica del VD 

utilizado fue el porcentaje de variación de las áreas  del ventrículo derecho entre diástole 

y sístole (fracción de cambio de área), no hallándose diferencia entre los cuatro grupos 

estudiados. (G1: 46.5 ± 4.20; G2: 44.5 ± 2.18; G3: 48.4 ± 2.91; G4: 49.1 ± 3.41 %). (Fig. 

28) 
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Fig. 28: G1: Embarazadas normales; G2: Embarazadas 
hipertensas gestacionales; G3 Embarazadas hipertensas 
crónicas; G4: Grupo control. Gráfico de  barras comparativo de 
la variación del área del VD en los diferentes grupos

p = ns

 

 

 

 



 49

 

5.6- Función diastólica ventricular derecha 

          

      Como expresión de función diastólica la relación E/A de las velocidades del flujo 

tricuspídeo fue significativamente menor en el grupo de pacientes embarazadas con 

respecto al grupo control. (G1:1.13 ± 0.04; G2: 1.12 ± 0.05; G3: 1.0 ± 0.08; G4: 1.7 ± 

0.15) p 0.001. Los valores absolutos fueron, G1: 0.58/0.52; G2: 0.56/0.44; G3: 0.6/0.5 y 

G4: 0.6/0.3  m/seg. respectivamente en los cuatro grupos de pacientes estudiados. Si bien 

existió una menor relación en el grupo 3 de embarazadas hipertensas crónicas, este dato 

no adquirió significación  cuando se lo comparó con los otros dos grupos de 

embarazadas. (Fig. 29) 
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Fig. 29: Representación gráfica del análisis de la relación E/A 
del flujo tricuspídeo. G1: Embarazadas normales; G2: 
Embarazadas hipertensas gestacionales; G3 Embarazadas 
hipertensas crónicas; G4: Grupo control.      

         

 

      Para finalizar el análisis de la función diastólica del VD, se compararon las 

velocidades del Doppler  tisular del anillo tricuspídeo, y fundamentalmente la relación 
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E/A de dichas velocidades, que si bien fue menor en el grupo de embarazadas, esta 

diferencia no fue significativa, salvo cuando se comparó el grupo control con el grupo 2  

(p: 0.023). Los valores de la relación E/A en los cuatro grupos fue la siguiente: G1: 1.30 

± 0.08; G2: 1.09 ± 0.06; G3: 1.2 ± 0.09; G4: 1.5 ± 0.14 siendo los valores absolutos: G1: 

0.21/0.16; G2: 0.18/0.17; G3: 0.18/0.16 y G4: 0.20/0.14 m/seg. respectivamente. (Fig. 

30)   
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Fig 30. representación gràfica del análisi de la relación E/A del 
Doppler tisular del anillo tricuspídeoG1: Embarazadas 
normales; G2: Embarazadas hipertensas agudas; G3 
Embarazadas hipertensas cronicas; G4: Grupo control.  
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6- DISCUSIÓN 

 

 

      La sobrecarga hemodinámica que genera el embarazo, sobre todo durante el inicio del 

tercer trimestre produce cambios en la estructura y función cardíaca, siendo sobre todo las 

modificaciones estructurales y de función sistólica del VI las más estudiadas. Existe 

escasa información con respecto a las modificaciones de la función diastólica ventricular 

izquierda en el embarazo y fundamentalmente en aquellas pacientes que se complican con 

hipertensión. Más escasos aún son los datos concernientes a los mecanismos adaptativos 

del ventrículo derecho en las embarazadas normales y en las hipertensas. 

 

   

 Cambios estructurales y funcionales del  ventrículo izquierdo 

 

     En el presente estudio se observa que el embarazo normal  produjo cambios en la 

estructura ventricular, como lo evidencia el significativo aumento del IMVI/A  y del h/r 

del Ventrículo izquierdo que aun sin sobrepasar los límites propuesto de los valores de 

corte que definen una geometría ventricular normal permiten intuir una tendencia hacia 

un cambio concéntrico de la estructura, dado que  aumentó comparativamente más el 

espesor  que el radio de la cavidad , pero que probablemente, por el número de casos 

estudiados  y los límites propuestos, no se pudo poner de manifiesto. Esto difiere de los 

cambios excéntricos hallados  por Roman M. y col. (58)  Se ha sugerido que los cambios  

pueden persistir hasta un año después del parto. Simmons L y col. (59) hallaron que la 

masa ventricular y las dimensiones de la cavidad no fueron diferentes de aquellos de las 
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mujeres controles 13 semanas después del parto. Como quedó establecido en la 

metodología, en este trabajo no fueron analizadas las modificaciones que ocurren en el 

post-parto. 

    Cuando se analizó a las pacientes hipertensas, se observó que el aumento de la post-

carga ventricular, produjo un significativo aumento del índice masa/altura y de la relación 

h/r de la cavidad ventricular. En la embarazada hipertensa gestacional, estos cambios, si 

bien evidentes, no superaron los límites de corte y permanecieron  dentro de una 

geometría ventricular normal. En el grupo de hipertensas crónicas, de acuerdo a los 

límites de corte establecidos, estos cambios definen un modelo de hipertrofia excéntrica  

(IMVI/A  110 ± 5,25 g/m; h/r 0,40±0,02), pero con una  tendencia hacia los cambios 

concéntricos evidenciado por el aumento significativo del h/r cuando se lo comparó con 

los controles. Esto estaría de acuerdo con el modelo de hipertrofia concéntrica informada 

por de Mattia y col en una población de hipertensas crónicas. En este grupo informan una 

relación h/r de 0,37±0,06 (34), un límite de corte menor que el propuesto en el presente 

estudio.  Novelli y col. han informado que los cambios concéntricos en la geometría 

ventricular fueron predictores independientes de complicaciones en pacientes con 

hipertensión gestacional. (25)  

     El aumento del volumen minuto que se halló en los tres grupos de embarazadas 

respecto al grupo control fue debido al incremento significativo de la frecuencia cardiaca 

ya que el volumen latido se mantuvo constante. No se evidenciaron cambios en la 

fracción de eyección. , si bien este parámetro es carga dependiente, se estima que la 

función sistólica global  no estaría comprometida en el embarazo normal ni en los dos 

grupos de pacientes hipertensas, a pesar de que en estos dos últimos existe un 

considerable aumento de la post-carga. Sin embargo existe controversia en la literatura 

sobre el estado de la función sistólica durante el embarazo. Se ha informado que los 

índices de fase de eyección del VI como ser el porcentaje de acortamiento y la velocidad 
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media de acortamiento circunferencial (Vcfc) aumentan (60), no varían (61), o 

disminuyen (20).Estos resultados pueden ser debidos a que el uso de estos índices está 

limitado por los cambios en las condiciones de carga que ocurren en el embarazo.  

    En estudios previos, en una población diferente de pacientes, no hemos hallado  

alteraciones en la función sistólica en la hipertensión inducida (28), como tampoco se 

evidenciaron diferencias en las pacientes hipertensas crónicas, en un informe de Ramiro 

Sánchez y col. (29). 

         Está claramente establecido que la función sistólica del ventrículo izquierdo 

depende de la precarga, post-carga, frecuencia cardiaca y contractilidad. Si bien no se 

evaluó aquí estrictamente inotropismo, el análisis de variables representativas de precarga 

(diámetros y volúmenes diastólicos), de post-carga (estrés pico sistólico), la frecuencia 

cardiaca y su relación con la Fracción de Eyección y el volumen latido, nos permitirá de 

alguna manera conocer el estado inotrópico. 

     En el grupo de embarazadas normales no varían los diámetros ni los volúmenes 

diastólicos, tampoco se modifica el estrés pico sistólico, ya que su disminución  con 

respecto al grupo control no adquiere significación estadística, pero a pesar de un 

aumento significativo de la frecuencia cardiaca no se modifica la fracción de eyección ni 

el volumen latido, lo que podría interpretarse como una disminución del estado 

inotrópico en este estadio del embarazo normal. Este hallazgo estaría en concordancia 

con los trabajos de Geva y col. (23) que sugieren una disminución transitoria reversible 

de la contractilidad en el segundo trimestre a través de la relación entre el estrés de fin de 

sístole y la  velocidad de acortamiento circunferencial (EFS/Vcfc) como parámetro de 

contractilidad, independiente de carga, y de Mone y col.(62), quienes también utilizando 

esta relación inversa entre EFS/Vcfc, sugieren una reducción de la contractilidad 

miocárdica durante el embarazo normal.  Esta disminución estaría dada por un descenso 

del estrés de fin de sístole sin un aumento proporcional del Vcfc. Los mecanismos que 
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explican esta leve declinación transitoria de la contractilidad son poco claros. El hecho de 

que la contractilidad fue evaluada con un índice relativamente insensible a las 

condiciones de carga, sugiere que factores no relacionados a la pre y post carga pueden 

ser responsables de los cambios observados en la contractilidad. Estos cambios 

transitorios en los índices de contractilidad pueden estar relacionados con factores 

endocrinológicos o modificaciones autonómicas. Por  otro lado estos cambios pueden 

representar  una fase de adaptación de los elementos contráctiles del miocardio a los 

rápidos cambios en las condiciones de carga durante la gestación. Datos de 

investigaciones clínicas de estados de sobrecarga de volumen  aguda severa (63) revelan 

que  los índices de contractilidad ventricular izquierda pueden disminuir. A medida que 

el embarazo progresa, los elementos contráctiles se adaptan  a la sobrecarga de volumen 

y retornan a los valores basales, tal adaptación de los elementos contráctiles a las 

sobrecargas crónicas de volumen ha sido demostrado en modelos experimentales de 

músculo papilar  aislado y corazones intactos de perro. (64,65)  

     Del mismo modo cuando se analizaron los cambios ocurridos en los grupos 2 y 3 se 

observa  que no se modificaron los volúmenes diastólicos, aumenta la frecuencia cardiaca 

y que a pesar de un aumento significativo en la post-carga ventricular izquierda, como se 

evidencia por el aumento en el EPS, no se detectaron cambios significativos en la 

fracción de eyección ni en el volumen latido, pudiendo esto interpretarse como un 

aumento del estado inotrópico en los dos grupos de embarazadas hipertensas, mediado 

probablemente por el aumento de la frecuencia cardiaca que ocurre en estos dos grupos 

de paciente. Estas observaciones están en contra de los hallazgos de Simmons y col. (59) 

que cuando evaluó contractilidad a través de la relación EFS/Vcfc. no halló diferencias 

entre embarazadas normotensas y un grupo de mujeres con preeclampsia durante el tercer 

trimestre. Por otro lado  de Mattia y col. (34), en un grupo de embarazadas hipertensas 

crónicas,  informan una función supranormal del VI, reflejado por un aumento en el 
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volumen sistólico y en el volumen minuto debido a mejoría en la contractilidad y a las 

favorables variables de carga con que opera el ventrículo izquierdo en estas pacientes.      

      De cualquier modo queda claro que la función  sistólica global, valorada a través 

de la fracción de eyección ventricular izquierda y el volumen sistólico,  no se 

comprometió en ninguno de los grupos estudiados.  

     

     Existe escasa información disponible acerca de los cambios fisiológicos en la función 

diastólica ventricular izquierda que ocurren durante el embarazo. (66) En las últimas 

décadas, los investigadores y los clínicos han descubierto que las anormalidades de la 

función diastólica del VI son contribuyentes importantes de los síntomas de una variedad 

de desordenes cardíacos aun con función sistólica normal. (67) En las mujeres jóvenes y 

sanas, durante la diástole la recuperación elástica  es vigorosa y la relajación miocárdica 

es rápida, por lo tanto el llenado ventricular izquierdo se completa  casi enteramente 

durante la diástole temprana y sólo un pequeño porcentaje del llenado ocurre con la 

contracción auricular.(27) Como comprobamos en nuestros pacientes controles, que 

presentan valores normales en los parámetros de función diastólica, presentando la 

relación E/A más alta a expensas del predominio de la onda E sobre la A. 

    Mesa y colaboradores (27)  han observado algunos cambios en el flujo mitral 

diastólico durante cada trimestre del embarazo. Se vio un significativo aumento de la 

onda E en el primer trimestre comparado con los controles. En el primer y segundo 

trimestre, la carga de volumen  ocurre durante la fase diastólica temprana, reflejando un 

aumento en el valor de E; con el comienzo del  tercer  trimestre y en los meses siguientes 

la contracción auricular se torna más importante para el llenado ventricular. Este cambio 

causa un gradual aumento en el valor de la onda A, provocando una disminución de la 

relación E/A del flujo mitral  al final del embarazo normal. Estas observaciones 

coinciden con lo informado por  Mabie W. y colaboradores (66)  en un grupo de 
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embarazadas normales, quienes a su vez constataron que estos hallazgos retornaban a la 

línea de base en el post-parto. 

 

      En concordancia con estos conceptos se halló una significativa reducción de la  

relación  E/A. en el grupo de embarazadas normales, pero la sola utilización del flujo 

mitral no sirvió para diferenciar a los tres grupos de embarazadas entre sí. 

      Cuando incorporamos al análisis el estudio del Doppler tisular del anillo mitral, que 

como quedó establecido es independiente de las condiciones de carga, se pone en 

evidencia una disminución significativa de la relación E/A tisular  solamente entre  las 

pacientes controles y el grupo de hipertensas crónicas, existiendo una tendencia cuando 

se las compara con  las embarazadas hipertensas gestacionales a expensas 

fundamentalmente  de una reducción de la onda E, con valores constantes de onda A. 

Estos datos pueden interpretarse como elementos de disfunción diastólica por 

retardo de la relajación ventricular en el grupo de hipertensas crónicas. 

      Cuando se analiza la progresión del M color, ocurre algo similar, se pone en 

evidencia un retardo significativo en el grupo 3, de embarazadas hipertensas crónicas, 

ahora sí con  respecto al grupo control  y al de embarazadas normales, apoyando el 

concepto del retraso en la relajación ventricular en este grupo de pacientes. De Conti 

F y col, (68) hallaron una disminución de la velocidad de propagación del Doppler color 

modo M en un grupo de 22  pacientes con hipertensión inducida por el embarazo 

estudiadas en el tercer trimestre. Si bien en nuestro grupo las pacientes con hipertensión 

gestacional  tuvieron una menor velocidad de propagación, no adquirió significación 

estadística cuando se lo comparó con los otros tres grupos. 

     El hecho de que el grupo de hipertensas gestacionales quede a mitad de camino con 

ambos métodos puede deberse a la corta evolución  de la hipertensión en estas pacientes, 
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o fundamentalmente al número de la muestra, que de ser mayor podría adquirir 

significación estadística. 

     El tiempo de relajación isovolúmica  ventricular izquierda, no mostró diferencias 

significativas entre los grupos. 

     Resumiendo los elementos descriptos anteriormente, observamos  en el embarazo 

normal  un remodelado  del VI  (Aumenta el IMVI/A y del h/r), pero 

permaneciendo dentro de un modelo de geometría ventricular normal, sin cambios 

en la función sistólica global, ni en la función diastólica. En el otro extremo, las 

pacientes hipertensas crónicas evidencian un patrón de hipertrofia excéntrica, con 

función sistólica global conservada y signos de disfunción diastólica, por trastorno 

en la relajación, como queda expuesto del análisis del Doppler tisular y de la 

progresión del M color. Las hipertensas gestacionales mostraron un patrón de 

geometría ventricular normal con similares variaciones en el IMVI/A y el h/r que las 

embarazadas normales, con normal función sistólica, no pudiendo el presente 

estudio demostrar elementos de disfunción diastólica en este grupo de pacientes.   
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  Cambios estructurales y funcionales del  Ventrículo derecho. 

 

El Ventrículo derecho está dividido en una cámara de entrada y una de salida. Estas 

cámaras están separadas por cuatro bandas musculares, el septum infundibular, la banda 

parietal, la banda septal (con sus prolongaciones anterior y posterior) y la banda 

moderadora. El septum infundibular y la banda parietal constituyen la crista 

supraventricularis. La banda septal se continúa con la banda moderadora. La cámara de 

entrada está constituida por la válvula tricúspide, sus cuerdas tendinosas, los músculos 

papilares y el miocardio trabeculado. La cámara de salida o infundíbulo esta constituido 

por miocardio liso. (69)  El estudio cuantitativo es más difícil de realizar que el del VI 

debido a que tiene una forma crescente, es asimétrico y su endocardio es muy 

trabeculado. Las áreas del VD de fin de sístole y fin de diástole se correlacionan bien con 

los volúmenes angiográficos, así como la fracción de eyección del VD. (70,71)  Se  ha 

utilizado el cambio de área durante el ciclo cardíaco con detección automática de bordes 

y registro simultáneo de presión en el VD durante el cateterismo cardíaco para estimar  el 

nivel contráctil del VD  mediante la elastancia máxima (E max.) y la reserva contráctil , 

en paciente con insuficiencia cardíaca. (72) 

     El VD recibe la sangre del sistema venoso sistémico y la eyecta hacia el sistema 

pulmonar. La característica normal de este modelo es el manejo del volumen  circulatorio 

con un régimen de baja presión y baja resistencia. Consecuentemente, el VD no debe 

generar grandes presiones intracavitarias como el VI. (73)  El movimiento hacia adentro 

de la pared libre del VD es el principal  mecanismo que contribuye a la eyección 

ventricular. La amplitud de dicho movimiento es pequeña, pero debido a la gran 

superficie que involucra, el desplazamiento de volumen es suficiente para mantener  un 

volumen sistólico adecuado. 
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     De manera similar a como ocurre con el VI, la función diastólica normal del VD 

mantiene una presión media normal en la AD y las venas sistémicas. Los patrones de 

flujo se clasifican, al igual  que los del lado izquierdo, en normal, relajación prolongada, 

pseudonormal y restrictivo. (73)   

      Existe escasa información con respecto a las modificaciones que produce el embarazo 

en las cavidades derechas y a la evaluación de estos cambios mediante la ecocardiografía. 

En el presente estudio se pudo observar que el embarazo normal  sólo produjo un 

aumento de espesor de la pared libre del ventrículo derecho, si bien existió un ligero 

aumento de las áreas sisto-diastólicas, este valor no adquirió significación estadística. 

Tampoco se evidenció alteración de la función sistólica del VD. valorada, como quedó 

establecido a través del porcentaje de variación del área ventricular derecha. Cuando se 

intentó analizar las modificaciones de la función diastólica, vemos que aquí tampoco se 

observan cambios de significación, porque si bien la relación E/A del flujo tricuspídeo 

disminuye, no ocurre lo mismo cuando se evaluó dicha relación con el Doppler tisular del 

anillo tricuspídeo.  

     En resumen el embarazo normal sólo produjo una hipertrofia adaptativa  del 

ventrículo derecho, ya que no se evidenciaron alteraciones en la función sistólica  y 

diastólica de dicha cavidad. 

      La hipertensión no agrega cambios estructurales en el ventrículo derecho a los ya 

mencionados en el embarazo normal, tampoco se evidencian  modificaciones en la 

función sistólica, como queda establecido del análisis del porcentaje de  variación de las 

áreas de dicha cavidad. Del análisis de la relación E/A tisular del anillo tricuspídeo se 

desprende una significativa reducción de dicha relación en las hipertensas gestacionales, 

fundamentalmente a expensas un aumento de la onda A, también en el grupo 3 se 

observó una disminución de dicha relación, pero sin alcanzar aquí significación 

estadística. 
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      Alteraciones en la función diastólica del VD  en individuos hipertensos  han sido ya  

informados en estudios previos. (74, 75, 76)  En la estenosis aórtica también se altera la 

función diastólica del VD (patrón de relajación prolongada), aunque dichos hallazgos no 

se correlacionan con el espesor del septum o la masa del VI. (77)  Tumuklu y col. (78) 

concluyen que la función diastólica es anormal  en pacientes hipertensos aún en ausencia 

de elevación de las cifras tensionales al momento del análisis ecocardiográfico. En ese 

estudio también hallan una correlación entre el índice de masa VI  y variables diastólicas 

del VD (Doppler tisular del anillo tricuspídeo). Esto indicaría  que la disfunción 

diastólica ventricular derecha relacionada con la hipertensión sistémica es una 

consecuencia permanente  y no depende de un aumento instantáneo de la post-carga. (78) 

La función diastólica ventricular derecha puede ser afectada por los cambios 

morfológicos y funcionales del VI, ya que ambos ventrículos tienen fibras miocárdicas 

comunes, comparten el septum interventricular, y están cubiertos por el pericardio. (79) 

 

      A la luz de estos hallazgos se podría concluir  que la hipertensión pone de 

manifiesto una alteración de la función diastólica del ventrículo derecho por retardo 

en la relajación en el grupo de hipertensas gestacionales, existiendo una tendencia 

en el grupo de hipertensas crónicas.    El porqué la sobrecarga hemodinámica no 

produce cambios más manifiestos en este último grupo de pacientes no queda muy 

claro, pero podría entenderse teniendo en cuenta que no son hipertensas de larga 

data, y que tampoco tenían un grado severo de enfermedad. También se podría 

teorizar aquí el concepto de que el agregado de una hipertrofia fisiológica sobre una 

patológica podría mejorar la situación de la patológica. 
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7- CONCLUSIONES 

 

      En el embarazo normal se observa un patrón de geometría ventricular normal del 

ventrículo izquierdo, sin cambios en la función sistólica global  ni en la función 

diastólica. En el otro extremo, las pacientes hipertensas crónicas evidencian un patrón de 

hipertrofia excéntrica, con función sistólica global conservada y signos de disfunción 

diastólica, por retardo en la relajación, como queda expuesto del análisis del Doppler 

tisular y de la progresión del M color. Las hipertensas gestacionales mostraron un patrón 

de geometría ventricular normal, con normal función sistólica, no pudiendo el presente 

estudio demostrar elementos de disfunción diastólica en este grupo de pacientes.   

      El embarazo normal sólo produjo una hipertrofia adaptativa  del ventrículo derecho, 

ya que no se evidenciaron alteraciones en la función sistólica  y diastólica de dicha 

cavidad. La hipertensión no agrega cambios estructurales en el ventrículo derecho a los 

ya mencionados en el embarazo normal, tampoco se evidencian  modificaciones en la 

función sistólica  y pone de manifiesto una alteración de la función diastólica del 

ventrículo derecho por retardo en la relajación en el grupo de hipertensas gestacionales, 

existiendo una tendencia en el grupo de hipertensas crónicas.          
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