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Resumen
La hipertensión pulmonar es un síndrome clínico grave, 

multifactorial y multidisciplinario, con gran perjuicio para la 
calidad de vida de los pacientes y con alta morbimortalidad. 
El ecocardiograma es el principal examen utilizado para 
el triaje de la hipertensión pulmonar por su fácil acceso 
y por ser no invasivo. Este trabajo tiene como objetivo 
analizar la aplicación de la ecocardiografía en la evaluación 
morfológica y funcional del corazón de los pacientes con 
hipertensión pulmonar.

Introducción
Se define la hipertensión pulmonar (HP) como el aumento 

de la presión arterial pulmonar media (PMAP) ≥ 25 mmHg 
en reposo, medido por cateterismo cardíaco derecho (CCD). 
La PMAP normal fue estimada en 14 ± 3 mmHg, siendo el 
valor máximo normal 20 mmHg1. 

La HP se caracteriza por presentar alteraciones 
hemodinámicas y fisiopatológicas, volviéndose un síndrome 
complejo, de difícil diagnóstico y tratamiento y, muchas veces, 
pronóstico desfavorable2-5.

Pacientes con PMAP ≥ 25 mmHg tienen diagnóstico de 
HP y, después de esa determinación, se debe definir si la HP 
es pre-capilar o post-capilar.

Si la presión en cuña capilar pulmonar (PCCP) es 
≤ 15 mmHg, la HP es llamada pre-capilar, comprendiendo 
la hipertensión arterial pulmonar en la ausencia de otras 
causas (grupo 1), la HP de origen pulmonar (grupo 3), 
el tromboembolismo pulmonar crónico (grupo 4) y la HP 
de causa poco clara o debida a factores multifactoriales 
(grupo 5).

Si la PCCP es >15 mmHg la HP es del tipo post-capilar, 
originada por enfermedades del corazón izquierdo (grupo 2), 
siendo preciso determinar el gradiente de presión transpulmonar 
(GPT), que puede ser obtenido por la fórmula6:

GPT = PMAP – PCCP media
Cuando esa diferencia sea ≤12 mmHg, el aumento 

de la presión arterial pulmonar (PAP) es llamado pasivo, 
o sea, causado exclusivamente por la afectación cardíaca. 
Si el GPT es >12 mmHg, el aumento de la PAP no es 
proporcional al aumento de la presión en el ventrículo 
izquierdo (VI) y, por lo tanto, existe remodelado vascular 
pulmonar u otra causa asociada para el aumento de la PAP.

La definición de la HP en ejercicio como PMAP > 30 mmHg, 
medida por CCD, no fue validada por los datos publicados2.

En los pacientes con cardiopatías congénitas deben ser 
evaluados varios factores: tipo de defecto, dimensiones, 
magnitud del flujo, factores de riesgo, cirugías previas y 
anormalidades extracardíacas asociadas7.

Todos esos factores influencian significativamente en el 
desarrollo de la HP y para la evolución para un cuadro extremo 
denominado Síndrome de Eisenmenger, en el que la resistencia 
vascular pulmonar se vuelve mayor que la sistémica y el flujo 
por el defecto se invierte de manera irreversible. Ese cuadro 
clínico presenta alta morbilidad debido a la hipoxemia y a las 
diversas alteraciones hematológicas secundarias4,5.

Diagnóstico
Pacientes con queja de disnea a los esfuerzos, dolor 

precordial, mareo y/o síncope y señales de insuficiencia 
cardíaca derecha sin causa evidente deben ser evaluados 
para investigación de HP8. Síntomas en reposo sólo ocurren 
en casos avanzados. 

Varios son los exámenes complementarios (con gran 
espectro de sensibilidad y especificidad) que pueden ser 
utilizados para la evaluación inicial de esos pacientes, entre 
los cuales el electrocardiograma (ECG), ecocardiograma 
(ECO), test de función pulmonar, tomografía computada de 
alta resolución (TCAR) y angiografía pulmonar. Si el resultado 
de los exámenes no es compatible con HP se deben procurar 
otras causas. Siendo esos datos compatibles con HP se procura 
determinar si el origen es cardíaco o pulmonar y si la HP es 
proporcional a la severidad de la enfermedad.

El ECG muestra señales de hipertrofia ventricular derecha 
en 87% de los casos, pero la ausencia de esas señales no 
excluye HP, siendo su sensibilidad (55%) y especificidad 
(70%) consideradas bajas para la evaluación de pacientes 
con sospecha de HP2.

La radiología de tórax es anormal en 90% de los pacientes con 
HP, evidenciando dilatación de la arteria pulmonar y disminución 
de la vasculatura pulmonar periférica, pero, en general, esos datos 
no se correlacionan con el grado de la HP8.
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Los tests de función pulmonar y la gasometría 
arterial pueden identificar enfermedades pulmonares 
parenquimatosas que provocan HP, como la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica.

La cámara gamma pulmonar de ventilación/perfusión 
puede ser realizada en pacientes con HP con sospecha 
de tromboembolismo pulmonar crónico, detectando esa 
enfermedad con alta sensibilidad y especificidad9.

La TCAR provee imágenes detalladas del parénquima 
pulmonar y facilita el diagnóstico de enfermedad pulmonar 
intersticial y enfisema, siendo muy útil cuando se sospecha 
de enfermedad venosa pulmonar oclusiva10. La tomografía 
computada con utilización de contraste es recomendada 
para investigar HP por tromboembolismo pulmonar crónico.

La angiografía contrastada pulmonar tradicional puede ser 
utilizada para diagnosticar pacientes con tromboembolismo 
pulmonar pasibles de endarterectomía pulmonar11. El CCD 
es importante para determinar las presiones pulmonares y 
la presión de cuña pulmonar, permitiendo diferenciar la HP 
pre-capilar de la post-capilar. La vasorreactividad pulmonar 
puede ser testeada con inhalación de óxido nítrico o infusión 
de adenosina o epoprostenol12.

La ecocardiografía en la evaluación morfológica y funcional 
del corazón de los pacientes con hipertensión pulmonar

El ecocardiograma es el principal examen utilizado para 
el triaje de HP por ser de fácil acceso, no invasivo, y permitir 
el diagnóstico de malformaciones y enfermedades del corazón.

Las principales limitaciones se deben a que es un método 
examinador dependiente y técnicamente inadecuado en 
algunos pacientes.

Metodología del estudio ecocardiográfico
El estudio ecocardiográfico puede ser sistematizado en tres 

etapas secuenciales5:

A) Estudio del corazón derecho
Evaluación de las dimensiones de las cavidades derechas, 

determinación de la función ventricular derecha (FVD), 
cálculo de la presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) 
y la PMAP.

Para una visualización completa del ventrículo 
derecho (VD) es necesario realizar múltiples incidencias: 
paraesternal (eje largo, corto), apical de cuatro cámaras y 
subcostal (Figura 1). 

Las dimensiones de las cavidades derechas pueden ser 
estimadas de forma cualitativa: hay dilatación del VD cuando 
en la incidencia paraesternal eje largo su diámetro es mayor 
que 2/3 del VI, y en apical cuatro cámaras, cuando las 
cavidades derechas son iguales o superiores a las izquierdas 
(válido apenas cuando las cavidades izquierdas son de 
dimensiones normales)5.

La vía de salida del VD, el tronco y las ramas principales de 
la arteria pulmonar son evaluados en la ventana paraesternal 
(eje corto). En la presencia de HP grave, el tronco de la 

Figura 1 – Dimensiones del VD. Izquierda: vía de entrada en la posición de cuatro cámaras, con los diámetros menores al nivel del anillo tricúspide (VD1) y de la banda 
moderadora (VD2) y el largo longitudinal de la cavidad (VD3). Derecha: vía de salida del VD con las dimensiones encima de la aorta (1), al nivel de la vía de salida (2) 
y en el tronco pulmonar (3).
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arteria pulmonar y sus ramas están dilatados (diámetro 
superior a 2,8 cm).

La determinación de la fracción de eyección (FE) por 
la regla de Simpson modificada no es adecuada para la 
evaluación de la FVD por las características complejas de 
la geometría de esa cámara. El primer paso en la evaluación 
de la FVD es el análisis cualitativo en: normal, discreta, 
moderada o importantemente comprometida5.

Circulación pulmonar con presiones elevadas crónicamente 
lleva a dilatación de las cavidades derechas, seguida de hipertrofia 
ventricular derecha y, posteriormente, disfunción de la cámara.

El septo interventricular puede presentarse aplanado, con 
movimiento anormal o hipertrofiado, con una relación septo 
interventricular/pared posterior >1.

La estimativa de la PSAP depende del chorro de 
insuficiencia tricúspide y de la presión del atrio derecho (PAD). 
En hasta 10% de los casos, la medida de la velocidad del 
chorro de insuficiencia tricúspide no es posible, impidiendo, 
por lo tanto, la estimativa de la PSAP3.

La PSAP es estimada a través del chorro de insuficiencia 
tricúspide (IT), presente en cerca de 80% de los pacientes 
con HP (Figura 2).

En la ausencia de estenosis pulmonar u obstrucción en 
la vía de salida del VD, la PSAP puede ser calculada por la 
ecuación de Bernoulli:

PSAP = 4 . V² + PAD
donde, V es la velocidad máxima del chorro de IT 

obtenida por Doppler continuo y la PAD es determinada 
indirectamente considerando el diámetro y variabilidad 
respiratoria de la vena cava inferior (VCI)13. El límite superior 
normal de la PSAP es de 37,2 mmHg5.

Hay una fuerte correlación entre la PSAP estimada por 
ecocardiografía y por cateterismo derecho.

Mientras tanto, el número significativo de falsos positivos 
obliga la confirmación del diagnóstico por cateterismo derecho1-5.

La medida de la presión pulmonar durante el 
ejercicio no fue validada por las observaciones clínicas2, 
aunque pueda ser utilizada en pacientes asintomáticos 
portadores de insuficiencia mitral funcional para fines de 
decisión terapéutica. La HP es poco común en pacientes 
asintomáticos (9%), pero fue observada en 58% de los 
pacientes durante el ejercicio físico y representa la 
mayor determinante de eventos en postoperatorios de 
insuficiencia mitral. Sesenta por ciento de los pacientes 
que presentaron HP durante el ejercicio permanecieron 
libres de eventos en cinco años, contra 88% de los 
pacientes que no presentaron HP14.

Como la función del VD tiene papel significativo en el 
pronóstico de pacientes con HP, la adecuada evaluación se 
hace necesaria.

Al contrario del VI, que tiene paredes gruesas y formato 
cónico, el VD tiene paredes finas y formato semilunar 
(o en creciente), teniendo también masa miocárdica 
significativamente menor y más trabeculada que la masa 
miocárdica del VI. El estándar de contracción también 
es diferente: en el VD, hay predominio de contracción 
longitudinal de las fibras miocárdicas, mientras en el VI, 
hay predominio de movimiento en espiral 15 (Figura 3).

Esas características pueden ser evaluadas por los métodos 
que miden la deformación miocárdica, entre los cuales está 
el strain cardíaco16. Se usa, para efectos de medida, el strain 
de la pared libre del VD, pues la pared septal presenta valores 
de strain influenciados por la deformación del VI (Figura 4).

Insuficiencia de la válvula tricúspide
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Figura 2 – Determinación de la Presión Sistólica de la Arteria Pulmonar (PSAP) por la velocidad del chorro de la insuficiencia tricúspide.
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Los valores de referencia para el strain longitudinal de la 
pared libre del VD son -32,5% ± 5,1% para el sexo masculino 
y -34,6% ± 5,3% para el sexo femenino17.

El tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) o 
excursión sistólica del anillo tricúspide en dirección al ápice 
viene mostrando ser una buena técnica para evaluación 
del VD. La TAPSE es la medida del desplazamiento del anillo 
en relación al ápice del VD durante la sístole (Figura 5). 
Excursión inferior a 1,5 cm indica compromiso de la FVD5.

Un estudio comparando la evaluación de la FVD por 
TAPSE con medidas realizadas en el CCD mostró una óptima 
correlación de los valores encontrados.

Valores de TAPSE <1,8 cm presentaron buena precisión 
para la detección de disfunción de VD y, también, fueron 
considerados como marcador pronóstico, ya que pacientes 
con valores de TAPSE < 1,8 cm presentaron sobrevida menor 
que aquellos con valores de TAPSE > 1,8 cm18.

La evaluación por ecocardiografía Doppler tisular (TDI) 
permite calcular la velocidad lateral del anillo tricúspide, y 
si es inferior a 10 cm/s indica FVD comprometida (Figura 6).

El Índice de Tei ventricular derecho es otro parámetro útil 
en la evaluación de la FVD y se calcula por la fórmula: 

TCIV + TRIV / TE
donde TCIV: tiempo de contracción isovolumétrica; TRIV: 

tiempo de relajación isovolumétrico; TE: tiempo de eyección.
Cuando hay deterioro de la FVD el tiempo de eyección está 

acortado y el tiempo de relajación isovolumétrico aumenta. 
Un índice de Tei superior a 0,40 indica FVD anormal5,19.

La comparación del área del VD entre la sístole y la diástole, 
llamada right ventricular fractional area change o variación de 
áreas, viene siendo estudiada para la evaluación de la FVD y 
puede ser útil en pacientes con HP3. Es la medida que mejor 

se correlaciona con la FE del VD por la resonancia magnética 
cardíaca (RMC)19, actualmente estándar de referencia para la 
evaluación no invasiva del VD.

La estimativa de la resistencia vascular pulmonar (RVP) 
es importante en la evaluación y conducta de los pacientes 
con enfermedad cardiovascular20. Para determinar de forma 
no invasiva la RVP por la ecocardiografía, son medidas la 
velocidad de pico de la IT y la integral de velocidad (VTI) de 
la vía de salida del VD (VSVD):

RVP (en unidades Wood) = Velocidad pico IT (m/s) /VTI 
VSVD (cm) x 10 + 0,16

Para convertir Unidades Wood (mmHg/L/min) en dyn/seg/cm-5 
basta multiplicar por 8021.

El ecocardiograma tridimensional ha sido validado para 
la medición de volúmenes y FE del VD comparándose 
favorablemente a la RMC y publicaciones recientes 
relatan su utilización en enfermedades que afectan el 
VD19 (Figura 7). Estudios con la modalidad tridimensional 
en pacientes portadores de HP han demostrado aumento 
de la excentricidad del VD, con aumento de las áreas de 
sección en las regiones basal y medial y abombamiento 
de la región adyacente a la válvula tricúspide. En los casos 
más avanzados, con TAPSE < 1,8 cm, hay aumento de los 
volúmenes del VD con disminución de la FE estimada por 
el eco tridimensional, siendo los parámetros de función 
los que más se correlacionan con la sintomatología de los 
pacientes22. Otro estudio en pacientes con HP indica que 
el remodelado del VD y del atrio derecho observado con 
ecocardiografía tridimensional fue asociado con evolución 
clínica desfavorable. El aumento del índice de esfericidad 
del atrio derecho (relación entre el eje menor del atrio 
derecho en el medio de la cavidad, paralelo al anillo 
tricúspide y el eje largo, en el final de la sístole) > 0,24 

Figura 3 – Disposición de las fibras miocárdicas. A la derecha, conformación espiral del VI con fibras oblicuas y circulares que se reflejan en el ápice formando un 
doble hélix. A la izquierda, disposición más longitudinal de las fibras que forman la pared del VD, ancladas en la vía de salida, en la arteria pulmonar (anillo pulmonar). 
Reproducido con permiso de Del Castillo JM. Strain Cardíaco, Revinter, Río de Janeiro, 2013.
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predice mala evolución clínica con sensibilidad de 96% y 
especificidad de 90%23.

B) Estudio del corazón izquierdo
El estudio del corazón izquierdo permite la caracterización 

de las estructuras valvulares, la evaluación del grosor de 
las paredes ventriculares, dimensiones y morfología de las 
cavidades y la evaluación de la función ventricular (sistólica 
y diastólica, si es posible). 

El VI adquiere una forma en D, con reducción de los 
volúmenes diastólicos y sistólicos, pero con función sistólica 
global preservada3,5.

Las valvas de la válvula mitral pueden presentar alteraciones 
morfológicas (engrosamiento, calcificación o prolapso) 
asociadas a la enfermedad del tejido conectivo5.

Cuando está presente, el derrame pericárdico es 
consecuente a la deficiencia del drenaje linfático causada 
por el aumento de las presiones en las cavidades derechas5. 

El grado de distorsión del VI provocado por la dilatación 
del VD puede ser cuantificado a través del índice de 
excentricidad del VI: En el eje corto, el VI normal es 
redondo con diámetros transversales y longitudinales iguales. 
En la presencia de dilatación del VD, el diámetro del VI 
perpendicular (D1) al septo interventricular (SIV) es menor 
que el diámetro paralelo (D2).

El índice de excentricidad del VI representa la razón 
D2/D1 = 1, siendo considerado anormal cuando > 1,223 
(Figura 8).

C) Exclusión de defectos congénitos
Los shunts sistémico-pulmonares deben ser sistemáticamente 

excluidos24, pudiendo ser útil complementar el examen con 
la administración de contraste endovenoso (suero fisiológico 
agitado) y efectuar ecocardiograma transesofágico.

En pacientes con cardiopatías congénitas el diagnóstico de 
HP es generalmente tardío y ocurre cuando aparecen síntomas 

Figura 4 – Strain longitudinal de la pared libre del VD determinado por el método del speckle tracking en paciente con HP, donde se observa disminución del strain longitudinal 
global (G.L. Strain), cuyo valor normal es mayor que 32%. La dispersión mecánica (Time SD) representa la desviación estándar de los tiempos de máxima deformación.
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Figura 5 – Determinación de la excursión sistólica del anillo tricúspide (TAPSE) usando la ecocardiografía modo M.

Línea Modo M

TAPSE

Figura 6 – Doppler tisular (TDI) mostrando la velocidad lateral del anillo tricúspide. S’: velocidad sistólica; E’: velocidad diastólica inicial; A’: velocidad diastólica final.
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Figura 8 – Excentricidad del VI en paciente con HP importante, más acentuada en la sístole, con disminución del diámetro longitudinal (D1), que presenta razón D2/D1 > 1,2.
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Figura 7 – Reconstrucción tridimensional del VD obtenida a través de la ecocardiografía con determinación de los volúmenes ventriculares y de la FE.

VSVD

VSVD

VT

VT

Apice

ESV 41,97 ml
EDV 68,87 ml
SV 26,90 ml
EF 39,06 %

VIVD VIVD



87

Artículo de Revisión

Del Castillo et al.
Evaluación Ecocardiográfica de la Hipertensión Pulmonar

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2015;28(2):80-88

de intolerancia al ejercicio, disnea y fatiga, y señales de bajo 
débito, síncope y pre-síncope, causados por el progresivo 
deterioro del VD25. Puede haber palpitaciones por arritmias 
ventriculares o supraventriculares, precordialgia por el bajo 
débito o, también, hemoptisis o catarros hemoptoicos debido 
a procesos tromboembólicos4.

Importante es la determinación de la localización, 
dimensiones del defecto y magnitud del flujo pulmonar. Otros 
factores, cuando están asociados a cardiopatías congénitas, 
aumentan riesgo de HP: trisomía del cromosoma 21, 
telangiectasia hemorrágica26 esclerodermia, lupus, altitud y 
anemia falciforme.

Ent re  la s  card iopat ías  congéni tas  con shunt , 
la comunicación interventricular presenta riesgo de 
10% de evolucionar con HP. Los defectos del canal 
atrioventricular presentan elevado riesgo de evolucionar 
con HP. La comunicación interatrial no tratada evoluciona 
con HP en 4%-6% y en cardiopatías complexas con 
hiperflujo pulmonar, como tronco arterioso común y 
corazón univentricular, la probabilidad llega a 100%27.

En los últimos años la evolución y la sobrevida de pacientes 
con cardiopatías congénitas ha mejorado significativamente, 
creando una nueva generación de pacientes jóvenes que 
necesitan control prolongado y evaluación de la adaptación 
del VD a los cambios hemodinámicos producidos por los 
procedimientos quirúrgicos o intervencionistas24. Pacientes 
operados de cardiopatías congénitas han reducido el riesgo 
de aparición de HP severa y síndrome de Eisenmenger, 
pero algunos casos, principalmente cuando la cardiopatía 
presentaba gran hiperflujo pulmonar, deben ser evaluados 
cuidadosamente, pues pueden evolucionar para enfermedad 
vascular pulmonar obstructiva. 

Conclusión
La hipertensión pulmonar es un síndrome clínico grave, 

progresivo, que puede complicar diversas enfermedades, 

sistémicas, valvulares, congénitas, o también ser idiopática, 
provocando alta morbilidad y mortalidad. El diagnóstico de la 
HP debe ser realizado por medio de diversos tests y exámenes, 
invasivos o no, entre los cuales la ecocardiografía cumple 
importante papel, siendo el principal método utilizado para 
el triaje. Su diagnóstico de confirmación exige, entre tanto, 
la realización de cateterismo derecho.

Recientemente, con la introducción del Doppler tisular, 
del strain cardíaco y de la ecocardiografía tridimensional, 
ocurrieron avances significativos en la evaluación morfológica 
y funcional del VD, volviendo a la ecocardiografía una 
importante herramienta para la exclusión de la hipertensión 
pulmonar.
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