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La hemodinamia cardiopulmonar
en el paciente neumaopata cronico.
Un comentario clinico
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RESUMEN

Las enfermedades pulmonares crénicas son una causa frecuente de hipertensiéon pulmonar y cor pulmonale créni-
co, su existencia implica una menor supervivencia y por lo tanto mal pronéstico. Esta revision analiza los probables
factores fisiopatoldgicos que participan en la génesis de la hipertensién pulmonar de nuestros tres primeros grupos
de trabajo (enfermedad pulmonar obstructiva crénica, neumopatia intersticial y apnea obstructiva del suefio). En
general, la hipertensién pulmonar de este grupo de pacientes es el resultado de uno o varios factores: factores va-
soactivos (hipoxia, acidosis, etcétera), factores pasivos (hiperflujo, hipertensién venocapilar y dafio vascular); este
ultimo factor a su vez puede ser mediado por la patologia de base (fibrosis, inflamacién, obstruccién, etcétera) o
bien ser secundario a remodelacion de la circulaciéon pulmonar por hipoxia crénica e hiperflujo. Otros factores de
origen funcional descritos han sido la disminucién del volumen pulmonar propia de las patologias intersticiales; asi
como el aumento en la resistencia de la via aérea y la eritrocitosis secundaria, hallazgos que caracterizan a la en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica. El adecuado conocimiento en la fisiopatologia de estas enfermedades, asi
como la magnitud de la hipertensién pulmonar requiere del estudio de la circulacién pulmonar a través del catete-
rismo cardiaco derecho por lo que se justifica la existencia de un servicio de hemodinamia en todo hospital dedica-
do a la ensefianza de la neumologia.

Palabras clave: Cateterismo cardiaco derecho, hemodinamia pulmonar,
hipertension arterial pulmonar, enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

ABSTRACT

Pulmonary chronic diseases are frequently associated with chronic cor pulmonale and pulmonary hypertension, both
diseases have a poor survival prognosis. This article review the physiopathological causes of pulmonary hyperten-
sion in chronic pulmonary diseases, interstitial lung diseases and sleep obstructive apnea. The pulmonary hyperten-
sion have some etiological factors like than vasoactive factors (chronic hipoxia, acidosis, etc), passive factors
(venocapilary hypertension, increased lung blood flow, obstruction and vascular damage). Other factors are de-
crease lung blood flow, increased of airway resistance and secondary erhytrocytosis. The knowledgment of the
physiopathological factors of these diseases and the degree of the pulmonary hypertension must be documented
from the study of the pulmonary circulation with right cardiac catheterism. This actions must be done in departments
of hemodynamics in hospitals with teaching programs for lung physician.

Key words: Right cardiac catheterism, pulmonary hemodynamic,
pulmonary arterial hypertension, chronic obstructive pulmonary disease.
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INTRODUCCION

Dado que la vasculatura pulmonar y la funcién ventri-
cular derecha suelen estar comprometidas en la ma-
yoria de las patologias pulmonares cronicas, el neu-
mologo debe tener conocimientos amplios sobre el
comportamiento de la funcion ventricular derecha y
la circulacion pulmonar; asi como de la interaccion
de ambos sistemas. Su identificacion y manejo racio-
nal permitira una mayor supervivencia y mejor cali-
dad de la misma, dado que la existencia de hiperten-
sion pulmonar y falla ventricular derecha se ha rela-
cionado con mayor mortalidad en el neumoépata
crénico.>? El conocimiento de la circulacién pulmonar
y funcion ventricular a través del cateterismo cardia-
co derecho, ha permitido un espectro mas amplio en
el conocimiento y comportamiento de las mismas.

Las lineas actuales de trabajo en nuestro servicio,
estan enfocadas al mejor conocimiento de los efec-
tos de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) sobre la funcién ventricular derechay circu-
lacion pulmonar, el conocimiento de los efectos del
oxigeno y vasodilatadores sobre la hemodinamia
pulmonar e indices de rendimiento cardiaco derecho
en pacientes con neumopatia intersticial cronica; asi
como en el sindrome de apnea obstructiva del suefio
y sus efectos sobre la circulacion pulmonar y funcién
ventricular, todo ello es de interés para el neumolo-
go. El clinico actual requiere de un estudio cada vez
mayor para poder descubrir nuevos caminos para
conocimiento y manejo de las enfermedades arriba
mencionadas.

Repercusion hemodinamica pulmonar
en la EPOC

El incremento de la presiéon pulmonar en pacientes
con EPOC resulta de factores que afectan de mane-
ra pasiva o activa la circulacién pulmonar;® sin em-
bargo, existen diferencias en el grado de repercusion
hemodinamica dependiendo del tipo de EPOC pre-
dominante; asi pues en los pacientes con bronquitis
cronica la hipertension arterial pulmonar (HAP) y el
cor pulmonale tienden a ser mas severos que en los
pacientes con enfisema pulmonar.* Lo avanzado de
la enfermedad y de la condicién en la que se estu-
dien (reposo-ejercicio); asi como de las condiciones
en las que se encuentre el paciente (compensado,
descompensado), son también factores que partici-
pan en la severidad de la HAP.

La destruccion del lecho capilar pulmonar fue con-
siderada en un inicio como la principal responsable
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del incremento en las resistencias pulmonares y por
lo tanto de la HAP en la EPOC. Hoy en dia se cono-
ce que no es el principal determinante de la HAP
sostenida en reposo en pacientes con EPOC; sin
embargo, contribuye al incremento de la HAP en los
enfermos durante el ejercicio.

Los cambios estructurales del lecho vascular pul-
monar inducidos por hipoxia alveolar crénica (remo-
delacion) y la vasoconstriccion de la hipoxia alveolar
aguda son los principales determinantes del incre-
mento de las resistencias vasculares pulmonares, y
consecuentemente de la HAP precapilar en la
EPOC.>¢ En ambas formas de respuesta, el papel
del endotelio vascular pulmonar parece ahora indis-
cutible. Los cambios anatomopatolégicos inducidos
por la hipoxemia en la vasculatura pulmonar se ca-
racterizan por el desarrollo de fibras musculares lon-
gitudinales en la intima, por muscularizacion de las
arterias pulmonares y por la presencia de lesiones
obstructivas, estos cambios en conjunto se les ha
denominado arteriopatia pulmonar hipéxica.” Otros
factores que contribuyen al incremento de las resis-
tencias vasculares pulmonares, son la hipercapnia,
el aumento de la viscosidad sanguinea; asi como el
aumento en la resistencia de la via aérea y el volu-
men intravascular.®

Aunque especulativo, existe evidencia que el lla-
mado factor relajante derivado del endotelio vascular
(FRDE) cuyo principal constituyente es el éxido nitri-
o, juega un papel importante para mantener bajo el
tono vascular pulmonar, su participacion en la géne-
sis de HAP en la EPOC cada vez tiene mayor sus-
tento clinico.”

El grado de HAP en los pacientes con EPOC afor-
tunadamente es leve; sin embargo, durante la des-
compensacion, ejercicio y suefio suele incrementar-
se llegando a ser severa.®

Weitzenblum y colaboradores?!® demostraron que
la presion arterial pulmonar media incrementé en
promedio 3 mm de Hg por afio en pacientes con
EPOC e HAP. A pesar de la progresion lenta de la
HAP en la EPOC, su presencia esta asociada con un
pobre pronoéstico.** De hecho, la supervivencia ob-
servada a cinco afios en pacientes con EPOC y pre-
sion media pulmonar mayor a 50 mm de Hg es me-
nor al 2%,*? este porcentaje de supervivencia es in-
cluso menor al reportado en pacientes con cancer
broncogénico no quirdrgico.*?

El conocimiento de la funcién ventricular derecha
ha evolucionado en forma lenta. Algunos estudios ex-
perimentales mostraron que la destruccion total de la
pared libre del ventriculo derecho no tenia repercusio-
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nes de interés en el gasto cardiaco; estos resultados
concluian erréneamente que la funcién ventricular de-
recha no tenia importancia en el mantenimiento de
una funcion circulatoria adecuada. En el adulto normal
el ventriculo derecho tiene forma semilunar y sus pa-
redes son adaptables. A causa de una relacién entre
superficie y volumen, esta cavidad sirve para mover
grandes cantidades de sangre hacia la arteria pulmo-
nar con acortamiento minimo de las fibras miocardi-
cas. En condiciones normales el ventriculo derecho
funciona como conducto de volumen de baja presion
gue impulsa la sangre venosa hacia el lecho vascular
pulmonar muy adaptable y de baja resistencia.

Ha sido dificil evaluar la funcién del ventriculo dere-
cho por su forma semilunar y localizacion posterolate-
ral. En las Ultimas dos décadas ha existido un renova-
do interés en el conocimiento del mismo, dicho interés
es una extension de la percepcion evolutiva de que la
funcién de esta cavidad desempefia un papel critico
en varias patologias cardiopulmonares. Hasta hace
poco, el tnico método para medir los volimenes car-
diacos era la ventriculografia de contraste, técnica in-
vasiva y poco practica para el estudio en la EPOC.
Otras técnicas han sido empleadas con este fin; éstas
incluyen la radiografia del térax, la ecocardiografia
modo-M y bidimensional; la ventriculografia con radio-
nucleétidos y, mas recientemente, los estudios de
imagen con resonancia magnética se han agregado
para el estudio de la funcién ventricular derecha.

El mecanismo fisiopatoldgico de dafio ventricular
derecho en el paciente neumopata crénico es multi-
factorial. El incremento sostenido de la poscarga del
ventriculo derecho, ademés de las alteraciones del
intercambio gaseoso son dos factores que pueden
explicar la disfuncion ventricular derecha de pacien-
tes con EPOC.

La hipertrofia y/o dilatacién del ventriculo derecho
por un incremento sostenido en la poscarga como
consecuencia de patologias que alteran la estructura
y/o funcion del pulmdn, ha sido definido como cor
pulmonale.®® Esta definicion mas que funcional es
anatomopatolégica.

En un intento por mejorar la definicion, Behnkerh y
colaboradores! reemplazaron el término hipertrofia
con el de “alteracion en la estructura y funcion del ven-
triculo derecho”. No obstante, este término es también
impreciso ya que incluye todo un espectro de “falla ven-
tricular”, desde la disfuncién ligera hasta la franca insu-
ficiencia ventricular derecha. Este problema de defini-
cion ha condicionado una gran dificultad para comparar
diferentes series que intentan resolver la prevalencia,
fisiopatologia y el tratamiento del cor pulmonale.

Desde los estudios de Khaja y colaboradores,*® se
puso de manifiesto que la contractilidad del ventricu-
lo derecho en el cor pulmonale era normal y que su
principal limitacién funcional obedecia al incremento
de la presion pulmonar y de las resistencias vascula-
res pulmonares. La respuesta tipica del ventriculo
derecho a la sobrecarga de presién es una prolonga-
cion de la fase preexpulsiva y un acortamiento del
tiempo de eyeccidn, de hecho existe una buena co-
rrelacién entre la fraccién de expulsion del ventriculo
derecho y la presién sistélica, la presion media y las
resistencias vasculares pulmonares; asi mismo,
existen correlaciones significativas entre la presion
arterial de oxigeno, presion arterial de bidxido de car-
bono y la fraccion de expulsién del ventriculo dere-
cho. Cabe destacar que el indice cardiaco no nece-
sariamente correlaciona con la fraccion de expulsion
del ventriculo derecho.® Utilizando indices de fun-
cion ventricular derecha mas finos, Stein y colabora-
dores'’ encontraron que aun en la HAP severa con
aumento de la poscarga ventricular y con evidencia
de congestion periférica; el trabajo del ventriculo de-
recho permanece normal, lo cual ha sido confirmado
por otros autores,'® de tal forma que la hipétesis ini-
cial para el desarrollo del cor pulmonale y edema en
pacientes con EPOC descompensado que suponia a
la “falla cardiaca derecha” como causa del edema,
ahora es cuestionable.

De acuerdo a Strobeck,'® la insuficiencia cardiaca
derecha deberia subdividirse en “insuficiencia mio-
cardica” que da como resultado una disminucién en
la rapidez y fuerza de contraccion miocardica, condi-
cionando falla de bomba y un gasto cardiaco bajo, e
“insuficiencia congestiva”; la cual consiste en una
respuesta sistémica inadecuada a la falla de bomba,
lo cual activa al sistema nervioso simpdtico y al siste-
ma de renina-angiotensina, produciendo vasocons-
triccion renal con la consecuente retencion de sal y
agua. Aun cuando la insuficiencia miocardica condi-
ciona insuficiencia congestiva, lo contrario no siem-
pre sucede. Esta forma de enfocar la insuficiencia
cardiaca ayuda a explicar las incongruencias entre
los hallazgos hemodinamicos y el cuadro clinico en
los pacientes con EPOC.

Repercusién sobre la vasculatura pulmonar
de las enfermedades intersticiales

Las enfermedades pulmonares intersticiales son
un grupo heterogéneo de patologias que afectan
difusamente el parénquima pulmonar.?° Su etiolo-
gia es multiple y en ocasiones idiopatica; el deno-

93



Cueto-Robledo G et al. Hemodinamia cardiopulmonar en neumopatias crénicas. Rev Med Hosp Gen Mex 2001; 64 (2): 91-96

minador comun es la fibrosis del intersticio alveolar
y la presencia de inflamacion que puede ser de
maghnitud variable.

Segun Crystal, el término de alvealitis fibrosante y
enfermedad intersticial del pulmén pueden ser utiliza-
dos de manera indistinta. De este grupo la neumonia
intersticial usual suele ser la mas frecuente.?! El tér-
mino de fibrosis es apropiado ya que estas patolo-
gias se asocian a engrosamiento de las paredes al-
veolares; sin embargo, los cambios anatomopatolo-
gicos no estan restringidos al intersticio alveolar; sino
gue también involucran el epitelio alveolar, a las célu-
las endoteliales, a la via aérea y capilares pulmona-
res. Asi pues las neumopatias intersticiales son un
grupo de enfermedades de causa desconocida que,
al igual que otras enfermedades pulmonares croni-
cas, pueden originar HAP y cor pulmonale.

La frecuencia de HAP en estos pacientes hasta la
fecha se desconoce. Es probable que su prevalencia
varie segun el tipo de enfermedad pulmonar intersti-
cial; no obstante, se sabe que a mayor fibrosis la
HAP y cor pulmonale son frecuentes y se correlacio-
nan con mayor mortalidad.??

Stack y colaboradores?? reportaron que el 68% de
sus pacientes con alveolitis fibrosante murieron de
cor pulmonale. En el estudio publicado por Lupi y
asociados,?* de 23 pacientes con fibrosis intersticial
severa, la HAP fue demostrada en el 90% de sus
pacientes a través del cateterismo cardiaco derecho.

En la fisiopatologia de la HAP de estos pacientes
participan factores morfologicos, vasculares y facto-
res vasoactivos;® asi pues, dado que el involucro
ocurre tanto en el intersticio como en el lecho capilar,
se ha considerado que la HAP obedece a la pérdida
o reduccion de la superficie anatémica vascular y de
sus pequenfias arteriolas. En cuanto al factor vasoac-
tivo, la gran mayoria de los pacientes con alveolitis
fibrosante se caracterizan por un gradiente A-a0O,
anormal; asi como por hipoxemia, lo cual obedece a
las alteraciones en la relacidn ventilacion-perfusion
(V/Q) y no a un trastorno de la difusién como se ha-
bia considerado anteriormente, dando lugar a la lla-
mada teoria del “bloqueo alvéolo-capilar”.?®

La hipoxemia alveolar se suma entonces a la dis-
torsion de la circulacién pulmonar generada por el
proceso de inflamacién-fibrosis de las enfermedades
intersticiales, condicionando asi HAP.

En episodios de descompensacion, tal y como ocu-
rre en el paciente con EPOC, el grado de HAP puede
exacerbarse. Finalmente el papel de la acidosis hiper-
capnica en la génesis de la HAP de estos pacientes
aun se encuentra en espera de ser dilucidada.
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Efectos de la hipoxia cronica en el sindrome
de apnea obstructiva del suefio

La HAP y cor pulmonale son dos complicaciones
potenciales del sindrome de apnea obstructiva del
suefio, pero la prevalencia actual se desconoce. En
estudios iniciales publicados por el grupo de Stan-
ford,?® se describe una prevalencia de HAP cercana
al 60%. Sin embargo, publicaciones actuales?’-?8 re-
portan una prevalencia entre el 17 y 20% de HAP
en este grupo de pacientes. El cor pulmonale defini-
do por hipertrofia del ventriculo derecho en pacien-
tes con sindrome de apnea obstructiva del suefio
fue documentado en cinco de 51 pacientes (12%)
publicado recientemente en Japon,?® lo cual con-
cuerda con la prevalencia del cor pulmonale crénico
reportado por Bradley y su grupo en 1985.3° Sin
embargo, los mecanismos de HAP y cor pulmonale
en el sindrome de apnea obstructiva del suefio aln
no han sido esclarecidos.

Los estudios experimentales en animales3!:32
han demostrado que la hipoxia intermitente por es-
pacio de cuatro a ocho horas al dia puede ser su-
ficiente para inducir HAP permanente e hipertrofia
del ventriculo derecho; pero se desconoce si estas
observaciones en animales pudieran ser extrapo-
lables al humano.

En realidad, no hay pruebas de que el sindrome
de apnea obstructiva del suefio por si solo, en au-
sencia de hipoxemia vespertina, condicione HAP
permanente en el humano. La mayoria de los estu-
dios® no han demostrado una relacion significativa
entre la severidad del sindrome de apnea obstructiva
del suefio (expresada por el indice de apneas y el
indice de apneas mas hipopneas) y la presencia de
HAP. Cabe destacar que cuando existe hipertension
pulmonar en este grupo de enfermos, ésta suele ser
de leve a moderada y tener un origen precapilar. En
la serie publicada por Laks y colaboradores®* repor-
taron una presion media de la arteria pulmonar que
oscilé entre 20 y 50 mm de Hg.

En un inicio se habia considerado que la elevacion
recurrente de la presion arterial pulmonar durante el
suefio condicionaba HAP sostenida.®® Sin embargo,
esta hipétesis no ha sido corroborada, ya que la HAP
y cor pulmonale so6lo se ha demostrado en una mino-
ria de pacientes con sindrome de apnea obstructiva
del suefio. Diversas publicaciones?’2830 han puesto
de manifiesto diferencias en el intercambio gaseoso
de los pacientes con sindrome de apnea obstructiva
del suefio que desarrollan HAP y cor pulmonale. Los
mecanismos por los cuales la hipoxia alveolar causa
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HAP en el sindrome de apnea obstructiva del suefio
probablemente son similares a aquéllos descritos en
la EPOC, e incluyen vasoconstriccion pulmonar y re-
modelacion del lecho vascular pulmonar.

La hipoxemia e hipercapnia en este grupo de pa-
cientes se ha intentado explicar a través de un grupo
de factores, entre los cuales destaca una disminucién
en la guimiosensibilidad a estos estimulos,* la coexis-
tencia de EPOC® y la magnitud de la obesidad.3®

Asi pues, a través del cateterismo cardiaco dere-
cho podemos evaluar la funcion cardiopulmonar del
enfermo neumopata con fines diagndésticos, prondsti-
cos y terapéuticos. Con el cateterismo cardiaco dere-
cho no sélo establecemos el diagnéstico preciso de
la HAP, sino que también podemos conocer la seve-
ridad de la misma y los factores fisiopatolégicos invo-
lucrados en su génesis.

Ademas, el procedimiento permite conocer la po-
sible existencia de disfuncién ventricular izquierda o
derecha, y con ello establecer la existencia de un mal
prondstico en patologias especificas como la HAP
primaria®® y la EPOC.4°

A través del cateterismo cardiaco derecho pode-
mos también conocer la reversibilidad potencial del
aumento en las resistencias vasculares pulmonares
por la respuesta obtenida a las diferentes medidas
terapéuticas empleadas (vasodilatadores, oxigeno);
lo anterior tiene implicaciones importantes en rela-
cion al tratamiento a largo plazo en la HAP primaria®®
y la HAP secundaria.*! Otros ejemplos de decision
terapéutica influenciadas por el cateterismo cardiaco
derecho serian el cierre de defectos en cardiopatias
congénitas limitrofes,* edema pulmonar atipico y la
valoracién preoperatoria de reseccion pulmonar en
pacientes de alto riesgo.

Finalmente, como instrumento de investigacion, el
cateterismo cardiaco derecho ha permitido avanzar en
el conocimiento de la fisiopatologia, tratamiento y sus
efectos sobre la HAP, asi como en la historia natural
de muchas neumopatias y cardiopatias. Por lo ante-
rior, resulta claro que el estudio hemodinamico pulmo-
nar forma parte integral en la valoracion del paciente
con patologia cardiopulmonar; de ahi que en todo
hospital dedicado a la ensefianza y formacion de neu-
mologos debiera existir un laboratorio de hemodina-
mia para el estudio de la circulacion pulmonar en es-
tos enfermos. Se deberan desarrollar entonces lineas
de trabajo para enfermedades como la EPOC, la neu-
mopatia intersticial cronica y el sindrome de apnea
obstructiva del suefio para poder estudiar la fisiopato-
logia de la enfermedad y encontrar un mejor trata-
miento para mejorar el pronéstico en estas neumopa-

tias que en cierto momento de su historia natural re-
sulta un poco frustrante para el clinico su manejo, ya
gue en ocasiones es poco lo que se les puede ofrecer.
El tratamiento de la neumopatia cronica en sus dife-
rentes formas debe ser mas que la simple administra-
cion de oxigeno suplementario y vasodilatadores, y
dado el gran aumento en su frecuencia debe de lu-
charse por encontrar nuevas rutas hacia el siglo XXI.
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