Algunas consideraciones generales sobre la cardiopatia pulmonar crénica

MEDISAN 2009;13(5)

ARTICULOS DE REVISION

Policlinico Sur “Carlos Montalban”

Algunas consideraciones generales sobre la cardiopatia pulmonar
cronica
Some general considerations on chronic pulmonary heart disease

MsC. Carlos Aquin Roll, ' Dra. Nidia Barrera Escalona, 2 Dr. Eladio Francisco Vicente Odio ° y MsC.
Enrique Wilson Garcia *

Resumen

La cardiopatia pulmonar cronica constituye una complicacion frecuente de las neumopatias crénicas,
fundamentalmente como consecuencia de enfermedades respiratorias  obstructivas crénicas
relacionadas con el nocivo habito de fumar y la polucion ambiental. En Cuba se dispone de un
sistema de salud bien estructurado, que permite diagnosticar precozmente este cuadro clinico, porque
se actua en todo momento sobre los factores de riesgo. El tratamiento esta encaminado a disminuir
la hipertension pulmonar y la congestion pulmonar, asi como a prevenir la frecuente ocurrencia de
procesos embdlicos en estos pacientes. Esta revision de la bibliografia médica al respecto, persigue
brindar mayor informacion a todos los facultativos sobre tan importante asunto en materia de salud.

Descriptores: ENFERMEDAD CARDIOPULMONAR/diagnéstico; ENFERMEDAD
CARDIOPULMONAR/complicaciones; ENFERMEDAD CARDIOPULMONAR/fisiopatologia;
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Abstract

Chronic pulmonary heart disease constitutes a frequent complication of chronic neumopathies,
fundamentally as a consequence of chronic obstructive respiratory disease related to the harmful
smoking habit and the environmental pollution. In Cuba there is a well structured health system that
allows the early detection of this clinical pinture, because risk factors are well controlled. The treatment
is aimed at diminishing pulmonary hypertension and congestion, as well as at preventing the frequent
occurrence of embolism processes in these patients. This review of the medical literature in this
respect, is intended to offer wider information to all doctors on such an important matter concerning
health.

Subject heading: PULMONARY HEART DISEASE/diagnosis; PULMONARY  HEART
DISEASE/complications; PULMONARY HEART DISEASE /physiopathology; PULMONARY HEART
DISEASE/therapy; RESPIRATORY TRACT DISEASES; SMOKING
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En comparacién con otras afecciones cardiovasculares, no es un proceso frecuente en Estados
Unidos de Norteamérica y Reino Unido. Su incidencia se estima entre 5 -10 % de todas las
cardiopatias y es superior en zonas industriales, mineras y ciudades densamente pobladas, donde
existe gran poluciéon ambiental y, por tanto, mayor ocurrencia y prevalencia de neumopatias crénicas.
En EE.UU., la hipertension arterial pulmonar (HTP) deviene una causa importante de insuficiencia
ventricular derecha; gran parte de las 30 000 muertes anuales por enfermedad obstructiva cronica
(EPOC) se produce por insuficiencia ventricular derecha ocasionada por HTP y anualmente fallecen
cerca de 200 000 personas por embolia pulmonar, también como frecuente resultado de ello. La
cardiopatia pulmonar crénica (CPC) es mas comun en los hombres -- generalmente mas habituados
al tabaquismo y con mayor tendencia a desempenar profesiones de riesgo — y aparece alrededor de
la quinta década de la vida. -

Concepto

La CPC, también conocida por sus términos latinos cor pulmonale, es el proceso patolégico que se
produce por la repercusiéon de enfermedades pulmonares crénicas, fundamentalmente, sobre el lado
derecho del corazén y provoca el crecimiento de este ventriculo; pero todas tienen como factor comun
la capacidad de producir hipertension arterial pulmonar, consecutiva a alteraciones estructurales y
funcionales del pulmén o de los vasos pulmonares, y de causar hipoxia, hipoxemia y destruccién del
lecho vascular pulmonar. Finalmente, el paciente puede estar sintomatico o no. 12

Fisiopatologia

Los mecanismos que originan HTP son la hipoxia alveolar y la amputacién, en mayor o menor
grado, del lecho vascular pulmonar. La presion de la arteria pulmonar es de 12-15 milimetros de
mercurio (mm de Hg) y la de la auricula izquierda de 6-10; por tanto, la presion en el lecho vascular
pulmonar es muy baja en contraste con la gran circulaciéon de 6-12 mm de Hg, o sea, el gasto
cardiaco habitual de 5-6 L/min fluye a través del lecho pulmonar y hacia la auricula izquierda, con un
descenso de la presion de 6-12 mmHg. Las arterias pulmonares, ademas de tener una capa muscular
delgada y menor distensibilidad, oponen menos resistencia a la circulacién; el grosor de la pared del
ventriculo derecho es casi la mitad del izquierdo, las arterias de la gran circulacién soportan mayor
presion debido al grosor de su capa muscular y la presion en las arterias pulmonares es directamente
proporcional a 3 factores: la presion dentro de las venas pulmonares (Pvp), el gasto cardiaco (GC) y
la resistencia vascular pulmonar (RVP), expresados a través de la formula: Ppa = GC x RvP + Py, ° '

La HTP aparece cuando se incrementa el flujo o la resistencia al flujo a través del lecho vascular
pulmonar, de donde se infiere que la fisiopatologia de la CPC se debe al aumento de la resistencia
vascular y de la viscosidad sanguinea, de manera que la elevacién de la resistencia vascular se
atribuye a la vasoconstriccion en el circuito menor desencadenado por hipoxia, acidosis e hipercapnia
alveolar, asi como también por obstruccién, obliteracién y destruccidon vascular pulmonar, lo cual
disminuye el diametro de la red vascular; la viscosidad sanguinea se produce por la hipoxemia
cronica. La HTP es el incremento de la presién arterial por encima de los valores normales y definida
por la World Health Organization como la presencia de una presion arterial pulmonar sistélica superior
a 40 mm de Hg, que corresponde a una velocidad de regurgitacién en la ecografia Doppler de mas de
3,0 m/s. El National Institute of Health Registry on Primary Pulmonary Hypertension considera que
existe HTP cuando la presion arterial media pulmonar excede de 25 mm de Hg en el reposo y de 30
durante el ejercicio, con presion capilar menor de 15 mm de Hg y volumen/minuto cardiaco normal o
reducido; se desconoce su origen, pero se piensa en una reactividad anormal de la vasculatura
pulmonar, pues una causa fundamental de esta es el hallazgo post mortem de trombos en el lecho
vascular pulmonar, asi como también de anormalidades de la coagulacién, dadas por aumento de la
reactividad plaquetaria y fibrindlisis defectuosa. = -

La elevacion de la presién venosa pulmonar aumenta la presion capilar pulmonar y arterial
pulmonar diastdlica y, por ende, la presién pulmonar se incrementa para mantener el gasto cardiaco.
La HTP puede ser de 3 clases, segun la localizacion de la resistencia vascular pulmonar elevada:
precapilar, pasiva y reactiva.

- Precapilar: Cuando aumenta la presioén en las arterias y arteriolas.
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- Pasiva: Cuando la hipertensién venosa pulmonar provoca colateralmente hipertension arterial,
atribuible al incremento pasivo de la presion arterial pulmonar.
- Reactiva: Incluye elementos de las 2 anteriores.

La vasoconstriccion pulmonar hipoxica (VPH) es un fenémeno reversible: desvia el flujo sanguineo
desde areas pobremente ventiladas hasta otras con ventilacion adecuada, disminuye las unidades
alveolocapilares con cociente de ventilacion/perfusion bajo y, por tanto, minimiza la hipoxemia arterial.

De hecho, la hipoxia crénica produce cambios morfoldgicos en el lecho vascular pulmonar, tales
como: hipertrofia de la capa media de las arterias pulmonares de pequefia calibre, muscularizacion de
las arterias pulmonares y fibrosis intimal, por lo cual desencadena 2 mecanismos: la elevacién del
gasto cardiaco y la poliglobulia, las que conjuntamente con la hipervolemia por retenciéon de sodio
(Na+), generan mayor trabajo y sobrecarga del ventriculo derecho (por ejemplo, EPOC), en tanto la
pérdida de capilares amputa el lecho vascular y, cuando es amplia, origina HTP. El aumento de la
resistencia vascular y de la viscosidad de la sangre produce la HTP conducente a la aparicion de
cardiopatia pulmonar crénica. ' ~°

Clasificacion

Teniendo en cuenta el momento de su manifestacion sintomatica, la cardiopatia pulmonar puede
clasificarse como sigue:

e Segun su duracion
- Cardiopatia pulmonar aguda
- Cardiopatia pulmonar subaguda
- Cardiopatia pulmonar crénica

e Segun su origen
- Tromboembolismo pulmonar masivo (TPM)
- Neumotdrax bilateral
- Sindrome de dificultad respiratoria aguda
Embolismo tumoral o de liquido amnidtico

La cardiopatia pulmonar crénica se produce por:

- Hipoxemia de las alturas.

- Enfermedades que evolucionan con obstruccién de las vias aéreas intratoracicas.

- EPOC, asma bronquial, bronquiectasia, fibrosis quistica.

- Enfermedades restrictivas.

- Enfermedades neuromusculares, cifoescoliosis, toracoplastia, secuelas de tuberculosis,
resecciones pulmonares, enfermedades intersticiales difusas (fibrosis pulmonar, sarcoidosis,
neumoconiosis).

- Enfermedades que provocan anomalias del control de la ventilacion u obstruccién de las vias
aéreas extratoracicas o ambas: hipoventilacion alveolar central, sindrome de obesidad
hipoventilatoria, sindrome de apnea durante el suefo.

- Enfermedades vasculares.

- Enfermedad trombdtica venosa, otros tipos de embolia pulmonar, HTP primitiva,
esquistosomiasis, vasculitis, compresidon de vasos pulmonares por fibrosis 0o masas
mediastinicas. °

Ademas de la clasificacién ya mencionada, se emplea la conocida como NYHA (New York Heart
Association) para evaluar la capacidad funcional del enfermo durante la realizacion de ejercicios
fisicos y el estado de reposo, expresada en 4 clases; sin embargo, actualmente se utiliza la de la
World Health Organization (WHO), que se diferencia de la anterior en que la NYHA incluye el
sincope ™ en su clase 4.
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Manifestaciones clinicas

Los sintomas y signos se manifiestan cuando se alcanza una presion arterial media de
aproximadamente 40 mm de Hg, puesto que valores inferiores mantienen a la persona asintomatica.

En la CPC compensada predominan las manifestaciones de origen respiratorio, tales como tos
productiva crénica, disnea de esfuerzo, respiracion sibilante, fatiga excesiva y debilidad, las cuales se
intensifican cuando la afeccién pulmonar progresa hasta producir insuficiencia ventricular derecha.
En el examen fisico se detectan edema, dolor en hipocondrio derecho, trastornos gastrointestinales,
cianosis, hipocratismo digital, ingurgitacion yugular, levantamiento del ventriculo derecho, ritmo de
galope o ambos, enfisema pulmonar, pulso epigastrico o esternal bajo prominente, hepatomegalia
dolorosa; el enfisema impide determinar el tamafio de la zona cardiaca y no se encuentran signos de
lesion valvular. En las extremidades, el pulso es amplio y aumenta la temperatura en la piel, excepto
en etapas terminales o en estado de choque. La disnea de esfuerzo puede ser de larga duracion y
aparece cuando se rebasa el umbral permitido; en ocasiones se ausculta un soplo diastélico bajo de
Graham Steel y otro sistdlico de insuficiencia tricuspidea, hemoptisis, dolor anginoso por distension
de la arteria pulmonar y edema declive, a todo lo cual se adicionan sintomas acompanantes como
somnolencia, inquietud y confusién mental por narcosis, debido a retencion de CO, También puede
existir un sincope descompensado por ejercicios, ademas de palpitaciones. 13-18

Diagnéstico

Para diagnosticar esta entidad clinica deben tomarse en cuenta los antecedentes de afecciones
cronicas u otras enfermedades cuyo progreso conduce a la ocurrencia de CPC. Es importante el
diagndstico precoz para establecer una adecuada estrategia de control y seguimiento, ademas de
que debe adoptarse una evaluacion secuencial con los siguientes aspectos:

- Sospecha clinica de hipertension arterial pulmonar

- Deteccién de la hipertension arterial pulmonar

Identificacion de la clase clinica de la hipertensién arterial pulmonar

Evaluacion del grado de hipertension arterial pulmonar (tipo, capacidad funcional,
hemodinamia)
Siempre que haya condiciones propicias para que se produzca una CPC, deben buscarse
elementos de hipertension arterial pulmonar e inmediatamente determinar la presencia de hipertrofia
ventricular derecha, consecutiva a esta alteracion.

Criterios para el diagnostico de la CPC

- Cuadro clinico correspondiente a esa cardiopatia

Electrocardiograma con alteraciones sugerentes

Radiografia de térax concluyente

- Ecocardiograma con imagenes de hipertrofia ventricular derecha (HVD)
Poliglobulia: hematdcrito y hemoglobina aumentada 15-18

Examenes complementarios

- Electrocardiograma (ECG): Los primeros datos de HTP suelen ser electrocardiograficos, aunque la
HVD es de apariciéon tardia. En caso de embolia pulmonar masiva se observa sobrecarga del
ventriculo derecho (VD), dada por onda S en DI y onda Q con T, invertida en D Ill. La sobrecarga
de VD desvia el eje hacia la derecha y un cociente R/S mayor de 1 mm en V1; puede acompafiarse
de bloqueo completo (BCRD) o incompleto de rama derecha (BIRD), arritmias como taquicardia
sinusal (TS), ritmo nodal, marcapaso errante (MP), fibrilacion auricular (FA) y aleteo auricular (AA),
aunque menos frecuentes, lo cual puede resumirse de la siguiente manera:

e Onda P pulmonar, que es acuminada o puntiaguda en derivaciones estandares y de miembros
como D II, D lll y aVF, negativa en aVL.

e Eje ala derecha

e Onda T invertida en D lll y onda T isoeléctrica o invertida en aVF

¢ Onda R alta en V1 y aVR R >S (a veces se observa RS en todas las derivaciones precordiales,
sin que se aprecie el complejo de transicion a causa de la rotacion horaria del corazén)
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e Onda R con empastamiento inicial y ondas T y P invertidas en precordiales derechas.
e Onda r pequeiia y S profunda en precordiales izquierdas

- Radiografia de térax: Se visualizan sombras hiliares prominentes, con dilatacién de las arterias
pulmonares, arco medio pulmonar izquierdo convexo y cardiomegalia con predominio del VD. La
auricula derecha incrementa su volumen en la CPC y ensancha la silueta derecha baja, corazén
verticalizado en gota, ademas de hipertransparencia pulmonar, horizontalizacion de las costillas,
ensanchamiento de los espacios intercostales con diafragma descendido y aplanado, patrén
intersticial en la fibrosis pulmonar y presencia de bulas enfisematosas. Ademas de ello, existen
condiciones en las cuales las alteraciones radiograficas contribuyen a establecer el diagndéstico,
tales como:

e Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
o Fibrosis pulmonar

Enfermedad granulomatosa del pulmon

Deformidad de la pared toracica

Enfermedad congestiva del corazén

Enfermedad de la valvula mitral

Enfermedad cardiaca izquierda

Condiciones en las cuales el examen radiografico no coadyuva al diagnéstico.

o Hipertensién pulmonar primaria

e Enfermedad embdlica pulmonar recurrente 2-2

- Ecocardiograma: Se evidencia hipocinesia, hipertrofia y dilatacién del VD, fraccion de eyeccion
baja, desplazamiento del tabique interventricular hacia la izquierda, dilatacion de la auricula
derecha, movimiento paraddjico del tabique por sobrecarga de volumen del VD. El estudio Doppler
permite medir la presion sistolica promedio de la arteria pulmonar y valorar otras enfermedades
concomitantes como estenosis mitral, prolapso de esta y derrame pericardico; en el caso
hipertension pulmonar aguda causada por embolia pulmonar, existe una distensidon no colapsable
de la vena cava inferior. %~ %

- Estudio con isétopos radiactivos: Posibilita medir tamafio y funcion de los ventriculos cuando no es
posible obtener un resultado ecocardiografico.

- Mediciones de la circulacion: En la fase descompensada, la presiéon venosa se encuentra elevada y
el tiempo circulatorio aumentado.

- Tomografia axial computarizada (TAC) y resonancia magnética: Proporcionan informacion sobre los
cambios patoldgicos del corazén y los pulmones en los pacientes con HTP e informan con claridad
acerca del tamano de ambos ventriculos, de las arterias pulmonares y del parénquima pulmonar.
La TAC de alta resolucidon se recomienda cuando la capacidad pulmonar total es igual a cero o
menor de 70 % y cuando el coeficiente de disfuncién equivale a cero o esta por debajo de 50 %,
para desechar la presencia de enfermedad intersticial pulmonar o venooclusiva. 2

- Prueba de esfuerzo: Revela un patrén de funcién cardiaca alterada, con reduccion del consumo
maximo de oxigeno (O,), elevacion de la ventilacién/minuto, umbral anaerobico bajo y pulso de
oxigeno reducido. Existe buena correlacidon entre la distancia recorrida en el test de los 6 minutos
caminando y el prondstico de la HTP; es la que mejor evalla la situaciéon funcional en la
hipertension arterial pulmonar. Se realiza una prueba basal y posteriormente durante el
seguimiento. Los tests de ejercicios son utiles para valorar a los pacientes con causa no precisada
de disnea, pero existen otros como la prueba de ejercicio cardiopulmonar con evaluacién del
intersticio gaseoso, la de ejercicios de conjuncion con una evaluacion a través de la ecografia
Doppler de la arteria pulmonar y la de ejercicios de conjuncién con la cateterizaciéon cardiaca
derecha. %

- Test agudo con vasodilatadores: Predice la respuesta a largo plazo con tratamiento vasodilatador
por via oral. Se recomienda a todos los pacientes con HTP, a fin de evaluar la respuesta al
tratamiento y poder clasificarlos en 4 categorias: respondedores, respondedores de resistencia, no
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respondedores y con respuesta desfavorable. Los farmacos aconsejados son: epoprostenol o
prostaciclina por via intravenosa, 6xido de nitrico inhalado y adenosina intravenosa.

e Enfermos respondedores: Se produce una disminucion de la presién arterial pulmonar media
(PAPm), igual o superior a 20 % o una reduccién de la PAPm igual o superior a 10 mm de Hg,
con un incremento o mantenimiento del gasto cardiaco; representan aproximadamente 20 % de
todos los casos con HTP, presentan alta probabilidad de mejoria clinica y hemodinamica con
tratamiento por via oral, ademas de mayor supervivencia.

e Respondedores de resistencia: Producen descenso de la resistencia vascular periférica (RVP)
superior a 20 %, sin reduccion significativa de la PAPm (la reduccién ocurre a expensas de un
aumento del GC y no se benefician con el tratamiento oral).

e No respondedores: Reducen la RVP por debajo de 20 %, sin disminuir la PAPm. No se
recomienda el tratamiento vasodilatador con antagonistas del calcio (Ca++) por via oral, porque
no se altera la evolucion clinica.

e Respuestas desfavorables: Descenso de la presion arterial sistémica media por encima de
20 %, con mantenimiento o disminucién del gasto cardiaco y esta contraindicado el tratamiento
vasodilatador. *" *

- Estudios hematolégicos: Hay poliglobulia y aumento de la hemoglobina y del hematocrito. El
medulograma revela hiperplasia del sistema eritropoyético, motivado por la acciéon de la
eritropoyetina, que estimula la eritropoyesis, debido a la accién de la hipoxia. 1o4

- Pruebas serolégicas: Se determinan los anticuerpos contra el virus de la inmunodeficiencia aguda
adquirida, de anticuerpos antinucleares, pues en la hipertensién pulmonar primaria es frecuente
encontrar elevaciéon de su tenor en sangre y no guardar estrecha relacién con enfermedades del
colageno. También se determina el factor reumatoideo y se realiza la prueba de funcién hepatica
y tiroidea. °

- Gasometria arterial: Disminuye la presion parcial de O, y varia la concentracion de CO..

- Espirometria: Permite observar la obstruccion de las vias aéreas, en tanto los volumenes
pulmonares posibilitan evaluar el componente restrictivo y la medida de la capacidad de difusion
de monoxido de carbono, que provee un indice de la superficie alveolocapilar, de manera que
apunta hacia el diagnéstico de enfermedad intersticial o afecciéon vascular obliterativa pulmonar.
La marcada disminucién de la capacidad de difusién pulmonar para el mondéxido de carbono se
aprecia en la esclerodermia. * = '

- Cateterismo cardiaco: Garantiza medir las presiones en las arterias capilares y venas
pulmonares, asi como diferenciar la hipertension pulmonar precapilar de la venosa e identificar a
los pacientes con cortocircuito intracardiaco congénito y adquirido e HTP. 1-2

- Angiografia pulmonar: Es la mas precisa para determinar embolia pulmonar.

- Biopsia pulmonar: Se reserva para los casos que ofrecen dudas en cuanto a su confirmacion. !

Diagnéstico diferencial

En las etapas primarias, la cardiopatia pulmonar crénica solo puede diagnosticarse por medio de
datos radiograficos o electrocardiograficos. Una vez que aparecen los signos de congestion franca,
es posible diferenciarlos de la insuficiencia primaria del ventriculo izquierdo, teniendo en cuenta los
antecedentes de enfermedades respiratorias, la ausencia de ortopnea, el grado de cianosis, el pulso
prominente y el aumento de la temperatura corporal en extremidades edematosas. Los hallazgos
electrocardiograficos y radiograficos contribuyen al diagnéstico, asociados a los examenes
complementarios y ecocardiograficos; en casos de confusion se pueden utilizar las demas pruebas
diagndsticas como ecografia Doppler, cateterismo cardiaco y arteriografia. '* '’

Complicaciones

Las infecciones respiratorias intercurrentes incrementan la disnea, la tos y la cianosis, lo cual
provoca aumento adicional de la presién arterial pulmonar; por tanto, precipita acidosis respiratorias
graves en los casos de enfisema pulmonar avanzado. La elevacién de la presiéon parcial de CO,
puede producir manifestaciones neuroldgicas, narcéticas del tipo de desorientacion, somnolencia,
papiledema, coma y ocasionalmente convulsiones. La sobrecarga de volumen, la hipertrofia del
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ventriculo derecho y la del tabique interventricular producen un desplazamiento de este hacia la
izquierda, con lo cual disminuye la capacidad de llenado del ventriculo izquierdo, de modo que una
caida del gasto cardiaco de este ventriculo, propicia su insuficiencia ventricular. '® '

Conclusiones

La cardiopatia pulmonar crénica tiende a incrementar su prevalencia a causa del elevado
consumo de cigarrillos por parte de la poblacion, por lo que deben redoblarse los esfuerzos para
controlar y erradicar los diferentes factores de riesgo que favorecen su aparicion. Esta revision puede
funcionar como material de estudio para los profesionales de la salud que tratan cada dia a pacientes
con la citada enfermedad.
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