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INVSTIGACION CLINICA

El analisisddl poder cardiaco“ pulmonar” en hipertension
arterial pulmonar primaria y secundaria. Observaciones
iniciales, su posible utilidad en la clinica*

Eulo Lupi Herrera,** Julio Sandoval Zarate,*** Eduardo Chuquiure Valenzuela,**** Arturo

Carrillo*****

Resumen

El corazén es una bomba muscular que tiene la
habilidad de generar tanto flujo como presion en
la circulacion sistémica y en la pulmonar. El pro-
ducto del gasto cardiaco [GC] por la presién arte-
rial sistémica [PAS], es lo que proporciona el tra-
bajo cardiaco logrado y que se ha designado
como “poder cardiaco” [PC]. Recientemente, se
ha descrito la utilidad clinica que tiene el PC como
parametro para estratificar y conocer su pronos-
tico en enfermos con disfuncién ventricular y con
estado de choque cardiogénico. El fruto del GC
por la presion arterial pulmonar [PAP] es el que
se puede designar como “poder cardiaco pul-
monar” [PC-P]. La capacidad del poder de la re-
serva cardiaca-pulmonar maxima, sera a la vez
la diferencia que se alcance entre el nivel del
PC-P de reposo con el que se obtenga bajo el
efecto de la maxima estimulacion funcional del
ventriculo derecho. Con estos antecedentes y
fundamentos, se decidié: 1. estudiar la utilidad
clinica que pudiera tener el determinar el indice
[ del PC y del PC-P, en enfermos con hiperten-
sion arterial pulmonar primaria [HAP-P, n = 50] y
compararlo con el documentado en otras formas
secundarias de elevacion de la PAP [n = 87]. De
toda la poblacion analizada en los pacientes
con HAP-P como en aquéllos con sindrome de
Eisenmenger [n = 10] se encontr6 que: los IPC-P en
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Summary

THE POSSIBLE CLINICAL ROLE OF THE CARDIAC
PULMONARY POWER IN PATIENTSWITH PRIMARY
PULMONARY HYPERTENSION. |NITIAL OBSERVATIONS

The heart is a muscular mechanical pump with
an ability to generate both flow [cardiac output]
and pressure in the systemic circulation as well
in the pulmonary vascular bed. The product of
flow output and systemic arterial pressure is the
rate of useful work done, or cardiac power output
[CP], therefore for the right ventricle and the pul-
monary arterial vascular bed it will be: the prod-
uct of flow output and mean pulmonary arterial
pressure will be the rate of useful work done, or
cardiac pulmonary power output [CPP]. Cardiac
pulmonary pumping reserve capability can be
defined as the maximal cardiac pulmonary pow-
er output [CPP] achieved by the right heart dur-
ing maximal stimulation. Therefore, CPP reserve
is the increase in power output as the cardiac
performance is increased from the resting to the
maximally stimulated state. Recently, several stud-
ies have shown that CP is a direct indicator of
overall cardiac function, as well is an indicator of
exercise capacity and a powerful predictor of prog-
nosis for patients with severe heart failure and
ischemic cardiogenic shock. On this basis: 1. we
decided to investigate the possible previously
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el reposo eran los méas anormales [0.431 + 0.171,
0.607 + 0.124 watts/m?, respectivamente]. Du-
rante el ejercicio en los enfermos con HAP-P [n =
14], el IPC como el IPC-P incrementaron su cuan-
tia de reserva, sin embargo, ésta se observo sig-
nificativamente reducida [el IPC: fue de valores
de 0.546 + 170 a 1,116 + 0.275 watts/m?, p <
0.05], [IPC-P: fue de 0.373 + 0.156 2 0.837 + 0.226
watts/m?, p < 0.05]. 2. Bajo la accion de la terapia
vasodilatadora pulmonar se analizaron los indi-
ces. Entre los IPC-P obtenidos en reposo en los
pacientes con HAP-P que se consideraron res-
pondedores o no a la hidralazina se documenta-
ron diferencias significativas [0.273 + 0.04, 0.507
+ 0.142 watts/m?, respectivamente, p < 0.01]. En
la condicién de ejercicio y bajo la influencia de la
hidralazina, se encontré que la reserva del IPC-
P estuvo reducida de una manera demostrativa
para aquellos que se habian considerado no res-
pondedores [de 0.507 + 0.142 a 0.723 + 0.232
watts/m?, p = ns], cuando éstos se compararon
con los que si habian sido respondedores, [de
0.273 + 0.04 a 0.903 + 0.057 watts/m?, p < 0.01].
Con fundamento a estas observaciones inicia-
les del IPC-P en HAP-P, pensamos que los valo-
res de este parametro hemodinamico deben de
ser investigados en una poblacién de mayor es-
cala como: un indice que tal vez permita estratifi-
car a los enfermos con HAP-P, al igual estudiar-
se en su papel para considerarlos respondedores
0 no a la medicacién vasodilatadora y eventual-
mente como marcador del prondstico de la so-
brevivencia en esta patologia vascular arterial
pulmonar y del ventriculo derecho .
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mentioned roles of the CP and CPP in patients
with different degrees of pulmonary arterial hy-
pertension [n = 137], but mainly in those with pri-
mary pulmonary arterial hypertension [PPH]. PPH
patients [n = 50], as well as those with
Eisenmenger’s syndrome [n = 10] were found to
have most abnormal resting CPP Indexes [l],
[0.431 + 0.171, 0.607 + 0.124 watts/m?, respec-
tively]. During exercise in PPH patients [n = 14],
both CPI and CPPI reserves although they in-
crease, were also found to be significantly dimin-
ished [CPI: from 0.546 + 170 to 1,116 + 0.275
watts/m?, p < 0.05], [CPPI: from 0.373 + 0.156 to
0.837 + 0.226 watts/m?, p < 0.05]. 2. We also
found, significant differences in resting CPPI be-
tween PPH responders and no responders pa-
tients to hydralazine [0.273 + 0.04, 0.507 + 0.142
watts/m?, respectively, p < 0.01]. During exercise
and under the influence of hydralazine, CPPI “re-
serve” was significantly diminished in those pa-
tients considered as not responders [0.507 +
0.142 to 0.723 + 0.232 watts/m?, p = ns] when
compared with responders to the vasodilator ther-
apy [0.273 + 0.04 to 0.903 + 0.057 watts/m?, p <
0.01]. On the basis of these initial findings on CPPI
in PPH patients, we think that the values of this
parameter should be investigated as an index for
classifying the severity of this arterial vascular
disease, for selecting patients as responders or
not to vasodilator therapy, and in the future, to
explore the possibility of is usefulness as a prog-
nostic predictor index of mortality in a large pop-
ulation of patients with PPH.

(Arch Cardiol Mex 2006; 76: 140-150)
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Introduccion

entro de algunos de los aspectos de la
D disfuncién ventricular, estalaincapaci-

dad de estas camaras paragjercer su fun-
cién como bombaimpulsoray asi poder propor-
cionar suficiente energia con fines de mantener
la circulacion requerida por el metabolismo en
€l gercicio y también cuando ladisfuncion ven-
tricular progresaal reposo.*Valores hemodina-
micos como: la fraccion de eyeccion, € indice
cardiaco y €l trabajo ventricular, entre otros, se
han utilizado con €l fin dejuzgar lamagnitud de
esta anomalia funcional ventricular. Desafortu-
nadamente, estas variables hemodinamicas han
correlacionado en una categoria que se puede
considerar pobre, con la capacidad de desarro-
llar el gjercicio y sobre todo cuando se trata de
establecer de unamaneratécita el prondstico en

sujetos con insuficiencia ventricular.>® Aungue
el concepto del poder cardiaco [PC] en el esce-
nario clinico tiene mas de 50 afios de conocerse,
lasinvestigacionesen el terreno delainsuficien-
cia cardiaca han hecho resurgir su utilidad en la
clinica, particularmente en la poblacion con dis-
funcion ventricular y con estado de choque car-
diogénico.***Por lo que el PC, haresultado una
alternativa para valorar la disfuncion ventricu-
lar y se le considera desde el punto de vista hi-
draulico laformaclinica que mas se acerca para
entender el complejo funcionamiento del cora-
zon en esta circunstancia. Aunque la palabra
“potencia’ que se utilizaen fisica, puede expre-
sarlo de manera puntual, es de hacerse notar que
de modo mucho mas difundido lo conocemos
como PC en la préctica cardioldgica.®*® La de-
terminacion del PC se remonta a afio de 1969
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cuando Bergel DH et al 2hacen su comunicacion
delavaloracién de la energia mecéanica emplea-
da durante lafuncién de bomba de los ventricu-
los. Tan LB,*en el afio de 1987, sefidlalaimpor-
tancia de considerarlo como un indicador de la
capacidad funcional del corazén y como un
marcador dereserva, loqueledael carizdeapli-
carlo como una medida bastante puntual en los
terrenosdelaclinica®*®*Enrelacion alasentida
des pulmonares que producen hipertensién arte-
rial pulmonar [HAP] y en consecuencia modifi-
can de maneranegativalafuncién del ventriculo
derecho, se havisto que los principal es parame-
tros que analizan lamecanicade éste, las expre-
siones clinicas han resultado las méas importan-
tes en este escenario para valorar el
pronéstico.®18 De manera que |os sintomas, los
signosfisicos que caracterizan ladisfuncion ven-
tricular derechay algunos de los datos hemodi-
namicos que ladefinen en el cateterismo cardia-
co, u otros de los recolectados por € método
ecocardiografico se han visto asociados a una
mayor probabilidad del riesgo de que acontezca
la muerte.X>22 En algunos estudios donde se ana-
lizan las variables hemodindmicasy la posibili-
dad de sobrevivencia, han demostrado que la
presencia de un indice cardiaco anormal y la
elevacion significativa de la presion auricular
derecha, casi de una manera consistente se ve
asociada con mayor mortalidad.’*Y” Aunque exis-
ten pardmetros derivados de la aplicacién de la
ecocardiografia que han correlacionado con un
curso clinico desfavorable, hasta hoy es el cate-
terismo cardiaco derecho, €l método que es ne-
cesario paraorientar de maneradefinitiva: hacia
la magnitud de la HAP, apoyar el diagnéstico
presuntivo y de confirmarse, guiar la orienta-
cion del tratamiento y vislumbrar el prondsti-
co.” En consecuencia, se puede decir que no
existe un pardmetro hemodinamico “aislado”
idéneo paravalorar de maneraprecisael pronos-
tico alos enfermos con HAP, aungue es de hacer-
se notar que si hay ecuaciones que lo permiten
delinear con cierta certeza.’*'” Los estudios en
vivo han demostrado que el poder o la potencia
cardiaca se fundamenta fisicamente en que los
componentesde estavariable, lo integran el pro-
ducto de la velocidad instantanea del flujo y la
presion que existe en las grandes arterias. En la
clinica por ser poco factible medir la primera,
tanto en la aorta como en la arteria pulmonar, se
sustituye por el gasto cardiaco [GC], cuantifica-
cién hemodinamica que se ha adoptado para
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cacular el PC.4781113152426 En ¢ contexto de la
hemodinamica cardiopulmonar en consecuen-
cia, €l poder cardiaco pulmonar [PC-P] seraigual:
al producto del GC por |la presién media de la
arteria pulmonar. Razon por la que en sus com-
ponentes, en este parametro asocian los dos as-
pectos que son los que més se han pretendido
analizar con mirasavislumbrar €l prondstico en
HAP primaria[HAP-P]. Con estefundamento cir-
culatorio y siendo el objetivo primordial de este
ensayo se procedid: 1. Conocer € significado
clinico del designado “poder cardiaco-pulmo-
nar” en enfermos con HAP-Py comparar sus ci-
frascon el derivado en otras patologias con dife-
rentes grados anormales de presion del circuito
arterial del pulmoén. Parametro hemodinamico
gue hasta donde tenemos conocimiento, no se
ha explorado con €l fin de conocer susvaloresy
tampoco su significado en la clinica. 2. Como
objetivo aseguir, conocer el posibleimpacto que
puedatener su aplicacion en la orientacion tera-
péutica[uso o no de vasodilatadores] en HAP-P.
3. Finamente, tratar de conocer si con el PC-P,
de asi sugerirlo los hallazgos iniciaes, es me-
nester estudiarlo en un futuro como elemento
para tratar de establecer el prondstico para la
poblacién con HAP-P.

Material y métodos

Se estudi6 la totalidad de 137 enfermos [55.%
del sexo femenino], integrados por poblaciones
con: HAP-P: 50 pacientes, con comunicacion
interventricular hipertensa[CIV-H: 15 enfermos|,
con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
[Enfisema pulmonar-bronquitis crénica [EPOC:
40 sujetos]], con obesidad exdgena [OE: 22 in-
dividuos] y con alveolitis alérgica extrinseca
secundariaafomites de palomas[AAE: 10 afec-
tados]. El criterio para el diagnéstico de cada
una de estas entidades patol 6gicas ha quedado
asentado en publicaciones previas, mismas que
se pueden identificar adecuadamente en cada
una de ellas.?* La metodologia para cuantifi-
car el gasto cardiaco [CG], paracalcular €l indi-
cecardiaco [IC], paradeterminar lapresion arte-
rial sistémicamedia[PASM] y lapresién arterial
pulmonar media [PAPM], ya ha sido objeto de
varias comunicaciones en el pasado, asi como
los valores individuales de tales parametros.?”-*
Las dosis de los medicamentos empleados en
ellos y la técnica para proporcionar la terapia
con oxigenoy pararealizar €l gjercicio fisicoen
la posicion de decubito supino, de igual manera
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esta asentada en las publicaciones pertinen-
tes.22293233 Del grupo de enfermoscon HAP-P[50
enfermos], en 14 de ellos se realiz6 gjercicio en
la posicién mencionada. En otros 12 aquejados
con esta patologia, se les analiz6 en la condi-
cion de reposo, ademas se les suministro hidra-
lazinay selesefectud gjercicio fisico en la posi-
cion aludida, mismos que se agruparon de
acuerdo alos conceptos hemodinamicos acepta-
dos hoy diaparaconsiderarse; en respondedores
0 no a medicamento vasodilatador.}243031 A |g
totalidad de los 137 sujetos se les determiné €l
indice del poder cardiaco [IPC] y el indice del
poder cardiaco pulmonar [IPC-P]. Paratal finse
emplearon las ecuacionessiguientes: |PC: PASM
X 1C/451 y para el clculo del IPC-P: PAPM X
IC/451.% L os val ores obtenidos con cual esquie-
ra de las ecuaciones siempre se expresan a lo
largo de todo €l texto en: watts/metro cuadrado.
En vista de que es esperable para la generali-
dad de la poblacién analizada obtener cifras
diferentes de poder cardiaco o del cardiaco pul-
monar, por existir disimilitudes entre los pesos
corporalesy en las estaturas, se decidi6 aplicar
lasférmulas del “indice del poder cardiaco o la
del pulmonar”. Estadistica: L os datos descrip-
tivos se presentan como mediasy desviaciones
estandar de la media. Para la comparacién de
variables continuas se utilizé la prueba t de
Student. Las variables discontinuas las estu-
diamos con la prueba 2. Un valor de p igual
0 < 0.05 se consideré como significativo. Para
el andlisisestadistico se utilizo el paguete SPSS-
version 11.0.

Resultados

Para la poblacién con HAP-P en la situacion de
reposo €l IPCfuede: 0.515+0.152y € IPC-Pde:
0.431+0.171. Paraaquélloscon CIV-H el IPC-P
fuede: 0.607 + 0.124, paralos sujetos con EPOC
de: 0.233 + 0.04, con OE de: 0.226 + 0.05 y para
losportadoresde AAE de: 0.176 + 0.075, (Fig. 1).
En el caso de algunos delosenfermos con: HAP-
P[n=14],conEPOC[n=40] y conAAE[n=10],
ademas de poderse documentar IPC-P en €l re-
poso y en el gercicio, se obtuvieron igualmente
valores con la administracion de oxigeno con
fraccion inspirada del 99.%. Los resultados ob-
tenidos en la condicién de reposo y los calcula-
dosen el gercicio paraambos poderesen los 14
enfermos con HAP-Pfueron lossiguientes. Enla
situacién basal parael IPC; 0.546+0.170y en€l
esfuerzo de: 1.116 + 0.275 [p < 0.05]. Para €l
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IPC-P en la condicion basal se documento en:
0.373+0.156 y en €l gjercicio de: 0.837+ 0.226
[p<0.05], (Fig. 2).

Con la realizacion del gjercicio en los sujetos
con EPOC, éste ascendi6 de: 0.233 + 0.04 a
0.522 + 0.120 [p < 0.01]. Para el nicleo de pa-
cientes con AAE, al igual que para aguéllos con
EPOC senotd lamismaorientacion, esdecir hubo
incremento del IPC-P con €l gercicio [de 0.176
+ 0.075 en reposo a 0.617 + 0.05 con €l gjerci-
cio, p<0.01], (Fig. 2).

Para las tres poblaciones con la administracion
suplementariade oxigeno se noté: que paraaqué-
[los con HAP-P no hubo modificacion del 1PC-
P, en cambio paralacohorte con EPOC €l IPC-P
descendi6 de 0.233 + 0.04 avalores de: 0.124 +
0.057 [p < 0.05], y paraaquéllos con AAE entre
las situaciones de reposo con lade oxigeno hubo
por igual disminucién del IPC-Pa0.083 + 0.015,
p <0.05, (Fig. 3).

En doce afectadosde HAP-P que se sometieron a
reto farmacol égico con hidralazinay que de acuer-
doaloscriteriosaceptados paraconsiderarse “res-
pondedores[R] o0 no [NR] alaaplicacion devaso-
dilatadores’ [n =6 respectivamente], selesestudio
el comportamiento del 1PC-P en la situacién ba-
sal, post lautilizacion de lahidralazinay bajo su
efecto enlacondicién de gercicio. 303 Parala
circunstancia basal € grupo NR a farmaco tuvo
un IPC-P de: 0.507 + 0.142 y paralactracohorte
fue de: 0.273 + 0.04, p < 0.01, (Fig. 4). Para €
grupo NR post hidralazina hubo sélo unatenden-
ciaa incremento del IPC-P [de 0.507 + 0.142 a
0.723 + 0.232, p = ng] y postejercicio bajo lain-
fluenciade lahidralazina el IPC-P se elev6 aci-
frasde: 0.916 + 0.109, lo que fue estadisticamen-
te diferente a los valores documentados en la
situacion de reposo [p < 0.01]. El grupo R, tuvo
enlasituacion dereposoun IPC-P=0.273+ 0.04,
el cual mostré valores similares con laaplicacion
de la hidralazina con los documentados en el re-
poso [0.312 + 0.083, p = ns]. Mas se notd un as-
censo significativo del pardmetro analizado con
el gercicioy estando bajo lainfluenciadel medi-
camento vasodilatador [0.903 + 0.057, p < 0.01],
tanto al ser comparado este valor con los docu-
mentados en el reposo y con la accion medica
mentosa de la hidralazina en esta situacion en
particular (Fig. 4).

Discusion
De acuerdo alos conocimientos vigentes acerca
del poder o de la potencia cardiaca, mismos que
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Fig. 1. Se muestran los valores del indice del poder cardiaco [IPC] y del
pulmonar [IPC-P] en 137 pacientes con hipertension arterial pulmonar ana-
lizados en la condicién basal [B] o de reposo. Los enfermos con HAP-P
mostraron IPC ubicados por abajo del nivel basal [NB] de este parametro, y
con cifras similares a las que se han documentado en sujetos en estado de
chogue cardiogénico por isquemia aguda.** En relacion al IPC-P, los valores
documentados para los sujetos con HAP-P y con comunicacion
interventricular hipertensa [CIV-H], para ambas patologias este parametro
se sitla por arriba del NB del mismo y con cuantias estadisticamente
diferentes de los documentados para los EPOC, para aquéllos con obesi-
dad exdgena [OE] y con alveolitis alérgica extrinseca [AAE], los que se
ubican mucho mas cercanos o en el NB del IPC-P.
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Fig. 2. Se ilustran los IPC y del IPC-P calculados en situacion basal [B] y
en el ejercicio [E] documentados para 14 enfermos con HAP-P [extremo
izquierdo de la figura]. Los resultados obtenidos permiten sefialar que
existe una franca limitacion para incrementar el IPC y el IPC-P en sujetos
con esta patologia. Es decir, hay una reduccion de la reserva del poder
cardiaco y del poder cardiaco pulmonar. En cambio, para los sujetos con
EPOC y con AAE [extremo derecho de la figura] se ubican pre ejercicio en
o mucho mas cercanos al NB, al efectuar el reto fisico aunque no alcan-
zan el NR la posibilidad del incremento es mucho mayor.
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han sido publicados de manera reciente, se des-
prende el hecho que: conociendo el valor del
poder cardiaco maximo se pueden separar los
enfermos con disfuncién ventricular: en aque-
[los que tienen “reserva miocardica’ y los que
no la portan.*** Al ser el PC un indice calculado
producto del gasto cardiaco y delapresién arte-
rial, variables que se determinan de manera di-
recta, pudiera no ofrecer ventaja sobre los paréa-
metrosquelo derivaninicialmente. Sin embargo,
ese no hasido el caso parala determinacion del
PC en sujetos con disfuncién ventricular izquier-
dagrave o en estado de choque cardiogénico.:2°
Al no tener conocimiento de que existiese hasta
donde se pudo investigar, alguna informacién
en relacion a estudio simultaneo del producto
de la presion por el gasto pulmonar en patolo-
gias pulmonares que cursen con grados varia-
bles de HAP, se procedi6 a efectuar este analisis
inicial del “poder cardiaco-pulmonar”. Particu-
larmente, porque la determinacion de la presion
de la arteria pulmonar en HAP-P ha resultado
sblo una determinante de la sobrevivencia cuan-
do se comparan las poblaciones con elevacio-
nes discretas con las que latienen en gran cuan-
tia. Ademas, porque en los enfermos con
elevaciones moderadas de la PAP, se ha demos-
trado que ésta tiene un significado prondstico
gue luce limitado, lo que parece obedecer a que
ésta desciende en algunos enfermos cuando caen
eninsuficienciaventricular derecha®® Asimismo
sefialaremos que, por razones que aln permane-
cen desconocidas, hay enfermos con HAP muy
encumbrada que son capaces de mantener gas-
tos cardiacos normales por largos periodos, en
cambio otros experimentan una rapida descom-
pensacion del mismo.'%1"2 Un gemplo de dis-
cordancia entre las presiones generadas por €l
ventriculo derecho y su funcion es el que se ha
percibido en el sindrome de Eisenmenger, grupo
en el que se han conocido indices cardiacos ele-
vados, presiones auriculares derechas relativa
mente bajas y tensiones de la arteria pulmonar
muy encumbradas, panorama hemodinamico
gue se ha percibido que esta asociado a un bajo
riesgo de que acontezcalamuerte en pocos afios.”
A continuacién discutiremos las observaciones
obtenidas en la cohorte estudiada con HAP-Py a
maneracomparativalas documentadasen lasotras
formas secundariasde HAP enrelaciona PC-Py
el maximo nivel alcanzado del mismo, cuyadife-
rencianosdala“reservafunciona del ventriculo
derecho”.
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Fig. 3. Se consignan los valores del IPC-P basales [B] y después de la
administracion de oxigeno con fracciones del 99.% en pacientes con HAP,
con EPOC y con AAE. Nétese que no existe modificacién del IPC-P para los
primeros, en cambio hay una disminucion estadistica significativa tanto para
los sujetos con EPOC y para aquéllos con AAE [p < 0.05]. Aspecto que
traduce a través del andlisis de este indice propuesto, el conocido efecto
deletéreo de la hipoxia alveolar en la génesis de las anomalias de la funcion
bipartita del lecho vascular y del ventriculo derecho en estas dos patologias.
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Fig. 4. Observaciones hechas en el IPC- P en pacientes con HAP-P conside-
rados como no respondedores [NR] o si [R] post [P] la administracion de la
hidralazina [H] en la situacion basal y en el ejercicio [E], mas bajo el efecto o la
accion de esta medicacion. Como primer punto, hay una diferencia estadistica
significativa en la situacién basal [B] en cuanto a los valores calculados del IPC-
P entre ambas cohortes, estando més alejados del NB los primeros, en cambio
los segundos estan mas cercanos a esta referencia hemodinamica normal. Un
segundo aspecto, post H al primer grupo se les observa una tendencia al
incremento del IPC-P y en el accesorio no se aprecia modificacion del mismo.
La tercera consideracion que se puede hacer con fundamento a esta informa-
cion, es que a partir de una situacion mas cercana al NB para los respondedores,
indica una mayor capacidad de reserva del IPC-P [p < 0.01], aspecto del todo
contrario para los enfermos NR.
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Si tomamos en consideracién las situaciones
hemodinamicas que comprenden los valores
normalesdelaPAPYy lasdel indice cardiaco do-
cumentadas en €l pasado [queincluyen aquellas
para las poblaciones estudiadas en nuestra alti-
tud],* con €l fin de calcular € indice de poder
cardiaco pulmonar [ PC-P], seesperariaen el re-
poso, que éstas arrojaran cifras de este parametro
gue van del orden de 0.093 a 0.179, en el con-
texto clinico de unacirculacion pulmonar y ven-
tricular derechade receptécul o circul atorio apro-
piado y de bomba funcionalmente impulsora
sanos. En cambio, en gercicio nos aportarian
cantidades que estan en un rango de 0.532 a
0.709, las que facilmente quintuplican las antes
consignadasen €l reposo. Valoresdel IPC-Pque
traducen una enorme capacidad de reserva fun-
cional del ventriculo derecho-lecho vascular ar-
terial pulmonar. Aspecto conocido, donde las
resistencias vasculares pulmonares totales o las
arteriolares del mismo territorio, dependiendo
de cud de las dos medidas hemodinamicas se
confronten con las sistémicas, son de cinco a
siete veces menores que estas Ultimas.38Deigual
manera, podemos percatarnos que si las cifras
del PC se aceptan como normales las que estan
cercanas alos valores de 1 watt, para un indivi-
duo con talla promedio, sano y en €l reposo, €l
poder cardiaco maximo normal sera cercano a
cifras de: cinco watts en €l gjercicio o de maxi-
maestimulaci6n cardiovascular.”** 3 Al confron-
tar estosvaloresy a analizar lamanerade com-
portarse €l indice del poder cardiacoy el IPC-P,
nos podemos percatar que guardan la misma
orientacion funcional y como era de esperarse,
ambos reflgjan: gran reserva cardiaca. Si ahora,
comparamos las montas de | PC-P documentadas
en el reposo con las de las patol ogias analizadas
con HAP, podemos percibir que en los grupos
conHAP-P[0.431+0.171] y con CIV-H [0.607 +
0.124], sus valores estan ubicados en €l extremo
superior del IPC-P del reposo, con cuantias cua-
tro o cinco veces por arribadelo normal. Lo que
indica que los enfermos con HAP-P, en donde
est4 afectado el ventriculo derecho se estan va-
liendo en la condicién de reposo de una enorme
sumade lareservadel poder cardiaco pulmonar.
Mas alin, se puede sefidlar que: equivale alaque
se ha observado a la esperada en la condicion
del gjercicio [dentro de un rango de 0.532 a
0.709], (Fig. 1). En cambio, paralosotros enfer-
mos analizados con HAP secundaria, las cifras
calculadas |os ubican en un plano de |PC-P mu-
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cho mas cercanos a normal [para el grupo con
EPOC de: 0.233 + 0.04, con OE de: 0.226 + 0.05
y paralos portadores de AAE de: 0.176 + 0.075]
en lasituacion dereposo (Fig. 1). Si analizamos
|os aspectos de lareservade lafuncion cardiaca
examinada a través del poder cardiaco en la si-
tuacién normal y la que se ha documentado en
varios estados de insuficienciacardiaca, hastael
del sindrome de choque cardiogénico, lareserva
cardiaca es cada vez de menor cuantia en ellos,
avecinandose a la que se tiene en €l reposo [1
watt] o menor aeste valor, como asi acontece en
€l estado de choque cardiogénico.**>Por el con-
trario, lareserva de poder cardiaco pulmonar es
utilizada en unamayor proporcion por losenfer-
mos que tienen HAP. Un ejemplo de esta situa-
¢ion hemodinamica, fue lademostrada en la po-
blacion con HAP-P en € reposo donde el IPC
fuede: 0.515+0.152y € IPC-Pde: 0.431+0.171.
Asi el primer parametro se acercaalascifras ob-
servadas en entidades como lainsuficienciacar-
diaca grave o € estado de choque cardiogénico
y la segunda cuantificacién a la que correspon-
de a estar realizando un gercicio extremo de
manera permanente, pero en realidad en lacir-
cunstancia del estado de quietud (Fig. 1) . De
hecho el |PC documentado por Fincke Ry cola-
boradores,** con estado de choque cardiogénico
fue de 0.33 + 0.14, valores que se superponen a
|os también asentados para esta entidad sindro-
matica en nuestro medio®y enterados ahora por
nosotros en HAP-P. Del andlisis de estos aspec-
tosdel IPC-Py del IPC podemos sefidlar que los
enfermos con HAP-P, estan ubicados en el repo-
S0 en una reduccion significativa de la reserva
del mismo, lo que aunado a hallazgo de estar
situados en el indice el poder cardiaco o de na-
turaleza “sistémico” en cifras anormales bajas
gue caracterizan las del reposo. Lo que serevela
através del comportamiento funcional bi-com-
partamental de los poderes: la franca limitacion
gue se les ha conocido en la capacidad de desa-
rrollar gjercicio fisico ala poblacién con HAP-
P.282° Pensamos que este concepto recibe fuerza
cuando se escrutan los datos obtenidos del 1PC
y del IPC-P en estas cohortes frente al momento
del gercicio. Asi losenfermoscon HAP-Pal rea-
lizar gjercicio, €l IPC se acrecentd a cifras de
1.116 + 0.475, lo queindica que nunca se consi-
guieron las cuantias que pudieran considerarse
cercanas a las que alcanzaria un individuo nor-
mal [>de2.5] y tratandose de IPC-Pen €l gjerci-
cio las cifras obtenidas reflejan [0.837 + 0.226]
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gue estuvieron al maximo de las esperadas den-
tro de lareserva del IPC-P (Fig. 2). Mas es de
hacerse notar, que los enfermos partieron de una
basal queasu vez erayade por si anormal [0.373
+0.156]. Por lo que el deltade reservapulmonar
dada entre | as diferencias de |os | PC-P, también
lo es. En cambio parala poblacion con EPOC en
el gercicio ésteascendié de: 0.233 + 0.04a0.522
+0.120 y para aguéllos con AAE se increment6
el IPC-P con €l gjercicio [en reposo de 0.176 +
0.075a0.617 + 0.05, p< 0.01]. Lo quereflgjaun
deltamayor de lareservadel IPC-P en estas dos
poblaciones con HAP secundaria a ser compa-
radas con lasde HAP-P. De estamanera, lareser-
va pulmonar es aproximadamente de un 200%
para la cohorte con HAP-P y en cambio es de
mas del 360% para las otras dos poblaciones.
Consignado de otra manera, la capacidad de la
reserva del poder pulmonar en estas patologias
“se ha restringido mucho mas’ en los enfermos
con HAP-P y con CIV-H que en las otras dos
entidades. Esta pérdida de la capacidad de la
reserva puede ser atribuida a mayor deterioro
anatomico del lecho vascular arteriolar pulmo-
nar, a una marcada capacidad vasoconstrictora
del mismo, a la presencia de sustancias vasoac-
tivas no neutralizadas, afactores genéticos o de
orden proliferativo vasculares, o bien al deterio-
ro final de la funcion ventricular derecha para
las cohortes conlamayor elevacion delaPAP.%
“LEn cambio paralos gruposcon EPOC, con AAE
o con obesidad exdgena, sabemos que |os facto-
res antes citados juegan un papel menor en la
génesis de laHAP, mas si son mucho masrele-
vantes los vinculados a los del dafio estructural
parenquimatoso o |os sustentados clasicamente
en las anomalias del intercambio gaseoso [la hi-
poxia alveolar y la acidosis hipercapnica] 3233
Aspecto este Ultimo relacionado estrechamente
al intercambio gaseoso anormal, lo que se ve
tambi én aval ado por las observaciones documen-
tadas del IPC-P con laadministracion suplemen-
tariadel oxigeno en los sujetos con EPOC y con
AAE [con lainhalacién del oxigeno se observo
guedescendid €l IPC-Pacifrasde; 0.124 + 0.057
para los primeros y de 0.093 + 0.035 para los
segundosg], (Fig. 3). Lo que indica que €l aporte
de oxigeno en estas patol ogias acrecienta la ca-
pacidad de la reserva del IPC-P. Es interesante
hacer notar, que con lasinvestigaciones clinicas
y hemodinamicas que han analizado hasta hoy
no existe una dilucidacién clara que explique
una mayor sobrevivencia de los sujetos con

www.archcardiolmex.org.mx



Poder cardiaco “pulmonar”

EPOC que reciben oxigenoterapiaalargo plazo.
Situacion que no se ha podido vincular, ni alas
modificaciones de las resistencias vasculares
pulmonares, ni alaevolucion de la PAP.32%4243
En el hombre sano e inclusive en la mayoria de
los estados patol dgicos graves, la mayor capta-
cion del oxigeno esta restringida por la habili-
dad del sistema cardiovascular para proporcio-
nar este elemento gaseoso, “mas que por la
capacidad del organismo a emplearlo”.*>2 El
haber documentado un acrecentamiento de la
reservadel I1PC-P con laadministracion del oxi-
geno en la poblacién con EPOC, nos permite
hacer una elucubracion vinculada a prondstico
con la terapia cronica con este el emento gaseo-
s0. Mismo que a proporcionarse [el oxigeno],
su restriccion se neutralizay a acrecentarse €l
IPC-Psutransporte sefacilitay semejorad esta-
do mecéanico de la bomba impulsora. Aspecto
este Ultimo que de hecho, es una de las tres de-
terminantes clasicas que establecen el prondsti-
co en el dreacardiovascular.2*La potenciatiene
también connotaciones directas de trabajo/uni-
dad de tiempo y en el caso del consumo de oxi-
geno por e miocardio/unidad de tiempo, aspec-
to energético que se puede haber favorecido. El
demostrar que la oxigenoterapia incrementa la
reserva del indice del poder cardiaco pulmonar
en los EPOC, sienta las bases para investigarla
como un posible factor [no necesariamente el
Unico], en la mejoria clinica que se ha notado
con esta modalidad terapéutica en esta patolo-
gia pulmonar.

Paralosenfermoscon HAP-P el andlisisdel IPC
y del 1PC-P nos ofrece un panorama académico
interesante. En primer término, sin ser necesa-
riamente una sorpresa fisiopatolégica, ambos
poderes se ubican en unasituaci6n anormal con
respecto a los niveles de reposo y en la situa-
cion dereto, tanto con el gjercicio como con la
administracion de vasodilatadores del lecho
arterial pulmonar (Figs. 1, 2y 3). Esun hecho
guelareservadel IPCy ladel IPC-P se encuen-
tran mermadasy han sufrido unafrancarestric-
cion, producto de las alteraciones delacircula-
cion pulmonar [en algunos aspectos muy
diferentes de las otras formas secundarias de
HAP], como delarespuestavasodil atadoraanor-
mal del mismo y por otro lado y sin poderse
desvincular de la funcion mermada del ventriculo
derecho.118.202428313741 Por |os valores absolu-
tos del IPC-P en este grupo como en los que
tenian CIV-H, a ser comparados con las pato-

147

logias hipertensivas arteriales pulmonares[cuya
fisiopatologia de la HAP ha sido ampliamente
analizada por diversos investigado-
reste2024283137.41 como son: los EPOC, lasAAE
y la OE, luce con mayor probabilidad en los
primeros de estar mas alejados del nivel de re-
poso de este indice y por ende tener una menor
capacidad de reserva cardiaca-pulmonar. A pe-
sar de un avance significativo tanto en los as-
pectos de la patogenia, como en el tratamiento
delaHAP-P, sabemos queel fallo del ventricu-
lo derecho permanece como la via final comun
de estos enfermos.'”2428 Sj hien este aspecto,
ademas de los rel acionados con los de la vascu-
lopatia pulmonar y los vinculados ala trombo-
sis se han transformado en el gran foco de las
metas terapéuti cas actual es por alcanzar en esta
década. También podemos sefialar que €l exis-
tir fallo o no del ventriculo derecho se puede
convertir en una clara meta por definir como
marcador pronéstico enlaHAP-P. Asi el IPC-P,
involucra tanto la presion media de la arteria
pulmonar, pero también a la vez el gasto car-
diaco, por lo que su andlisis en este sentido
parece muy atractivo enlaclinicadelaHAP-P.
De acuerdo a los aspectos ensayados en este
grupo de enfermosy que se sometieron alaad-
ministracion de hidralazina y se consideraron
respondedores 0 no a la medicacion en cues-
tién, de manera basal existio diferencia esta-
disticaen las cifras del IPC-P entre las dos po-
blaciones. En el caso de los no respondedores
su IPC-P fue de: 0.507 + 0.142 y parala otra
cohorte fue de: 0.273 + 0.04, p < 0.01 (Fig. 4).
También es de advertirse que se observo para
este mismo parametro, un comportamiento ala
vez muy desemejante después de la adminis-
tracion del vasodilatador en cuanto al nivel
basal [para la poblacion no respondedora fue
de: 0.723 + 0.232 y para la respondedora de
0.312 + 0.083, p < 0.05], (Fig. 4). Es decir su
hemodinamia fue en sus resultados muy diver-
gente. El contraste entre las dos pequefias po-
blaciones analizadas con HAP-P, examinada
mediante este parametro, que explora el bino-
mio que establece el incorporar en su hidrauli-
ca tanto los aspectos de flujo como los de la
presién en la circunstancia de gjercicio y bajo
el efecto del vasodilatador, también arroja un
comportamiento hemodinamico desigual de
ellas. Asi, al comparar la magnitud de reserva
alcanzado del |PC-P fue significativamente ma-
yor para el grupo con HAP-P que se habia con-
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siderado respondedor al ser cotejado con el que
se catal ogé con las caracteristicas opuestas (Fig.
4). Observacién que esta brindando otra posi-
ble aplicacién del IPC-P en los enfermos con
HAP-P, la de tal vez separar sujetos con esta
patologia en respondedores o0 no a la medica-
cion vasodilatadora. Més aln, estas observa-
ciones en relacion a que los enfermos respon-
dedores 0 no a la medicacion vasodilatadora,
en donde existe una mayor reserva del 1PC-P,
podra eventualmente cotejarse a la tolerancia
al tiempo de la caminata, el cual se utiliza hoy
diade manerarutinaria, en lavaloracion de los
sujetos que aparentemente se han favorecido
con la medicacion vasodilatadora. El haber in-
cluido enfermos con grados desiguales de pre-
sién delaarteriapulmonar y de GC,Y"2427-35 pro-
ducto de patofisiologias disimiles permitio
ratificar que en efecto el IPC-P es diferente en
su cuantia, resultado que no es del todo inespe-
rado. Mas por el momento sélo podemos pen-
sar parala poblacién con HAP-P en quienes se
centrael andlisisactual, que el calculodel IPC-
P debera incluirse en el futuro en los sujetos
con esta entidad en su valoracion, lo que seve
apoyado en estas observaciones iniciales, par-
ticularmente porque todo parece indicar que es
laintegridad de la funcion ventricular derecha
mas que el grado del deterioro arterial vascular,
la mayor determinante de la sobrevivencia en
la HAP-P, aspecto fundamental que incluye el
célculodel IPC-P.

E Lupi Herrera y cols.

Conclusion

En vista de que los parametros hemodinamicos
aislados, como son: las resistencias vasculares
pulmonares, lapresion delaarteria pulmonar, la
tension auricular derecha, los indices de la fun-
cion ventricular derecha derivados por medio
de la ecocardiografia, han resultado elementos
eficaces, paraestablecer el prondstico enla“ge-
neralidad” de la poblacién de pacientes con
HAP-P; ademas, aunque aparentemente si 1o son
paralos extremos clinicos de lamismay valién-
donos de ecuaciones para €llos, y los criterios
hemodinamicos para considerar aestapoblacion
como sujetos con HAP-P como: respondedores
0 no ala accion de los vasodilatadores pulmo-
nares no estan totalmente definidos ni acatados
de manerauniversal. Frente a estos hechos, con-
sideramos que las observaciones iniciales acae-
cidasen este ensayo del |PC-P nossirven de pre-
misas para analizarlo como una herramienta
clinicaparaser utilizado en laestratificacion, en
€l escrutinio de sujetos respondedoreso no ala
medicacion vasodilatadora contemporanea y
posiblemente en relacion a vislumbrar la sobre-
vivencia. Mas estamos conscientesque en el por-
venir se requiere hacerlo en una poblacién nu-
merosa que abarque todo el espectro clinico de
laHAP-P. Aspecto delainvestigacion clinicaque
se justifica ampliamente en esta entidad patol 6-
gica que involucra el binomio vascular arterial
pulmonar y del ventriculo derecho disfuncio-
nante y que tiene una mortalidad elevada.’6174
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