"COR PULMONALE*

ETIOPATOGENIA DEL COR PULMONALE

Dr. V- SORRIBES-SANTAMARIA

UESTRO mejor conocimiento del
C.P. es desde los ultimos 10
afios; a ello ha contriouido el ca-
teterismo cardiaco- con “toma de
presiones del circulo pulmonar y de
sectores del mismo por bloqueo ar-
terial, con la modificacion del caté-
ter de HANSON ?, la determinacién
de gases en sangre, la angiocardio-
neumografia, la broncoscopia y la
broncografia, y las pruebas de la
funcién respiratoria. Con estos me-
dios hemos podido estudiar las pre-
siones pulmonares, valorar las agu-
dizaciones infecciosas en la hiper-
tensién pulmonar y comprender su
mecanismo, separar los periodos de
insuficiencia respiratoria pura, del
periodo cardiaco y de la insufi-
ciencia cardiaca, objetivar la alte-
racién de la permeabilidad bron-
quial y ventilacién alveolar para-
lela a la perturbaciéon espastica
creciente de la vascularizacion pul-
monar en la anoxia alveolar, o la
avascularizacién orgéanica destruc-
tiva y conocer los niveles de satu-
racion de gases y sus relaciones
(MOUNSEY) 2.
C.P. o cardiopatia pulmonar hi-

pertensiva, es la sobrecarga ven-
tricular derecha aguda, subaguda
o crénica como consecuencia de la
afectaciéon broncopulmonar y sus
vasos. Con ello, como dice FRIED-
BERG ¢, se eliminan los otros dos
grupos causa de sobrecarga dere-
cha hipertensiva; la estenosis mi-
tral y causas de insuficiencia iz-
quierda con grave congestiéon pa-
siva pulmonar y los cortocircuitos
arteriovenosos congénitos o adqui-
ridos por perforaciones de tabique
postinfartales.

No. pueden superponerse los tér-
minos de C.P. e hipertensién pul-
monar, que puede llegar a cuatro
o cinco veces sobre su valor nor-
mal, con perfecta tolerancia ven-
tricular (HECHT, y GROSSE ).
Tampoco es superponible el térmi-
no de C.P. de forma aguda (C.P.A.)
sobre el de embolia pulmonar, ni la
forma crénica (C.P.C.) sobre el tér-
mino sindrémico AYERZA-ARILLAGA,
singular forma clinica de C.P.C.
donde predominan la fuerte ciano-
sis, policitemia e insuficiencia car-
diaca congestiva con sintomas
broncopulmonares que comenzaron

* Tema de discusién de la I Reunién Nacional Espafiola del A. C. C. P. en Palma de Mallorca.
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en edad temprana sin cardiopatia
primaria valvular. Nuestro térmi-

no de «insuficiencia derecha» tam- -

poco lo es, careciendo de la feno-
menologia refleja. Entre las dos
formas extremas C.P.A. y C.P.C,
se da la forma subaguda (C.P.S.),
descrita por GREENSPAN ¢ en 1934,
en carcinomatosis secundaria y lin-
fangitis carcinomatosa pulmonar
perivascular e invasién secundaria
arterial, en tuberculosis miliares,
microembolias pulmonares repeti-
das y trombosis pulmonar en la
anemia de células falciformes.

El C.P.A., cuya causa mas fre-
cuente es la tromboembolia (75 %-
90 9% para MACK) 7, se reparte casi
por igual entre enfermos quirargi-
co-obstétricos (40 %) y médicos
sin cardiopatia (30 %) o con car-
diopatia (30 %), aparece en el
10 % (WHITE) ¢ y hasta el 50 %
(DONZELOT y LAaHAM) 9 de todos los
casos de embolia de pulmén, ma-
yormente entre los 30 y 70 afios,
sobre todo después de los 50, con
ligero predominio de las mujeres
(STAUDACHER y PULIN) **, sobrevi-
viendo en los dos tercios de los ca-
sos mortales, todos los pacientes,
una hora como minimo después del
accidente (MAzzEI) ™. Sus causas
pueden agruparse asi:

A) Tromboembolicas. 1.2 Origen
periférico: tromboembolia, embo-
lia grasa, gaseosa,. amniotica
(SHOTTON) %, neoplasica. 2.2 Origen
angiopulmonar: espasmos (TOUR-
NAIRE) ™2, ateroesclerosis, anemia,
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células falciformes, microangio-
trombosis trombética plaquetopé-
nica, alérgica (BLANCHON) . 3.2
Origen cardiaco: fibrilacion, post-
infartal, hidatidica (AMARGOS y co-
laboradores) .

B) Hemodindmicas: Autotrans-
fusién sistémico-pulmonar.

C) Pulmonares: Neumonias,
bronconeumonias, neumonitis, neu-
monias al Friedlander (Woob, Zuc-
KERMANN, LAHAM) 5; atelectasias
masivas; edema pulmonar activo-
téxico con hipertension pulmonar
subita; neoplasias.

D) Pleurales: Neumotérax en
valvula o sofocante.

E) Bronquiales: Estado de mal
asmatico; bronquiolitis oblitera-
tiva.

F) Mediastinicas: Enfisema pri-
mitivo o secundario; hernia dia-
fragmatica, compresion aguda por
basculacién tumoral, ete.

En las visiones parciales o uni-
laterales de la patogenia del C.P.A.
se dan hechos paradéjicos. En el
aspecto mecanico la obstruccién de
una arteria principal puede cursar
con supervivencia y la muerte su-
bita sobrevenir en embolias de mas
pequefio calibre. En el aspecto re-.
flejo, ECKARDT ** y otros niegan el
reflejo pulmocoronario, cuyo flujo
disminuiria por la caida de la pre-
sién media aoértica, dilataciéon ven-
tricular compresiva y desplaza-
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miento del gradiente de presiones
de vaciamiento coronario. Kl pro-
blema se ha de abordar méis uni-
versalmente, cuyos factores singu-
lares fundamentales hemos reuni-
do en tres grupos: el mecdnico,
anéxico y neurovegetativo, al lado
de otros como los hormonales cuyo
valor empieza a entreverse en la
insuficiencia cardiaca en general y
algunos ya rebasados, como los
trombotbxicos d e LENGGENHA-
GER '’ o la 5-hidroxitriptamina de
COMROE y colaboradores ™ o los t6-
xicos de origen neurogénico, his-
taminoides, capaces de dislocacio-
nes lipoproteicas en la sustancia
fundamental endotelial invocados
en el C.P.A. de los cardiacos por
sobrecarga brutal de la pequefia
circulacién en el edema agudo de
pulmoén. .

A) Grupo mecdnico: La hiper-
tensién del circulo menor trombo-
embdlica origina, por una parte,
asistolia ventriculo derecho; dis-
tensi6én camara de eyeccién ven-
tricular; dilatacién cavidades de-
rechas; aumento retrbogrado pre-
sién venosa; aumento presién in-
tramural ventricular; desplaza-
mientos del gradiente de presién
coronaria y disminucién de la pre-
sién eficaz con dificultad de drena-
je de los vasos de Tebesio y seno
coronario. Por otra parte, adiasto-
lia del ventriculo izquierdo por dé-
ficit aflujo; hipotensién y taquicar-
dia consiguientes; shock.

B) Grupo andxico: La reduc-
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cién del area de hematosis origina
anoxemia, anoxia tisular y anoxia
de los centros nerviosos que favo-
recen el shock.

C) Grupo neurovegetativo: El
reflejo broncoconstrictor, bronco-
secretor’ y vasoconstrictor pulmo-
nar y pulmo-pulmonar, favorecen
la anoxia; el reflejo neuromedu-
lar (centros nerviosos) favorece el
shock; el reflejo pulmorrenal pue-
de tener un sentido teleologico ini-
cial; el reflejo vagal oposicion al
de Bainbridge, el reflejo hipoten-
sor sistematico, el neumocorona-
riano y las arritmias reflejas tien-
den a disminuir el rendimiento co-
ronario, abocando y coadyuvando
a este hecho los factores del grupo
andxico y mecanico que, contras-
tando con el aumento de necesida-
des metabdlicas en O, del miocar-
dio sobrecargado mecinicamente,
aumentan la isquemia miocardica
que explica patogénicamente el
cuadro clinico del C.P.A. y su even-
tual evolucién hacia la recupera-
cién, el sincope, la fibrilacién ven-
tricular o el colapso.

Lo que la tromboembolia para el
C.P.A. es el enfisema broncogeno
obstructivo para el C.P.C.; su cau-
sa, en un 87 % (MCMICHEL) ». Los
otros tipos de enfisema no tienen
esta capacidad etiopatogénica (FI-
sHEMAN) 2=, El C.P.C. constituye,
segiin WILLINS * el 6'8 % de las
cardiopatias y el 40 % de los ca-
sos de insuficiencia cardiaca con-
gestiva, siendo su frecuencia com-
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parable a la cardiopatia hiperten-
siva sistémica soélo cuatro veces
méas frecuente. Predomina en los
hombres entre los 50 y 70 afios por
la influencia del esfuerzo del tra-
bajo sobre la presién pulmonar en
los sujetos enfisematosos. El fac-
tor hereditario depende del de la
_predisposicién por las neumopa-
tias y esclerosis vascular (MONCKE-
BERG) #"*, Abunda méis en centros
industriales entre trabajadores
de la industria de hierro y acero,
molineros, trabajadores a tempera-
turas elevadas, trabajos pesados
al aire libre, minas de carbén, in-
dustria de cuchilleria, ete. La inci-
dencia es mayor entre los fuma-
dores de cigarrillos en proporcion
del numero de bronquiticos. La
frecuencia del C.P.C. en el enfise-
ma viene a ser entre el 25 % y
T5 %, como sefialan BRENNER %,
KOUNTZ %, GRIGGS %, PARKER %,
Sus causas pueden ser miltiples:
I) Afecciones que alteran la mo-
vilidad tordcica: paralisis frénica
por poliomielitis (PIETRAFESA) %,
esclerosis lateral amiotréfica. II)
Deformidades indelebles del térax:
cifoescoliosis, toracoplastias muy
amplias. IIT) Bronconewmopleuro-
patias cronicas: enfisema obstruc-
tivo y ampolloso, tuberculosis fi-
brosa difusa, neumoconiosis, bron-
quiectasias extensas bilaterales,
asma inveterado, fibrosis intersti-
cial pulmonar de Hamman-Rich,
paquipleuritis extensa con pulmén
inextensible, fibrotérax, quistes
miultiples, colagenosis pulmonares,
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periarteritis nudosa pulmonar con
infartos multiples, neumopatias di-
fusas por gases tdxicos, sarcoido-
sis pulmonar (McCorT) . IV)
Afecciones arteria pulmonar: arte-
ritis sifilitica, tuberculosa, reuma-
tica con periarteritis nudosa; arte-
rioesclerosis pulmonar; carcinoma-
tosis secundaria; compresion ar-
teria pulmonar, aneurisma de la
arteria pulmonar, trastornos de la
circulaciéon venosa pulmonar por
pleuritis adhesiva, trombosis pro-
gresivas, tromboembolias que oclu-
yen del 50 9% al 75 % de la circula-
ciéon pulmonar (LJUNDAHL 28, JUMP
y BAUMAN 29, BARNES 3 y YATER
MEANS MALLORY %, MONTGOMERY 3,
BELT) 33, embolias multiples reite-
rativas (BELT) %, obstruccion arte-
rias principales (BARR y KNOX) 3,
trombosis secundaria a enclava-
miento hidatides, schistosomiasis
(BARBATO) 3%, anquilostomiasis; hi-
pertensién pulmonar idiopética.
Tres formas de C.P.C. pueden
distinguirse patogenéticamente: I)
El C.P.C. correspondiente al enfise-
ma o neumopatias difusas, en el
que la anoxia es esencial y el dé-
bito cardiaco es elevado, el C.P.C.
anoxico de Mazze1 *’. II) La for-
ma correspondiente a la obstruc-
ci6én vascular, en donde es esencial
el obstaculo hemodinamico con
rendimiento cardiaco bajo el C.P.C.
fibroso obstructivo de Mazzg1. II1)
La forma mixta, muy bien repre-
sentada por la sarcoidosis pulmo-
nar. Sus principales factores pato-
genéticos son los siguientes: -
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A) Incremento de la resistencia
de la circulacion pulmonar.

1. Pérdida de la elasticidad (re-
tractilidad y distensibilidad) y dis-
minucién de la seccién total vascu-
lar: provocada por la ruptura de
tabiques interalveolares, 4reas de
necrosis, cicatrices, exudados y
atelectasias, que disminuye, ade-
méas de la reserva alveolo-capilar,
apareciendo reactivamente una en-
doarteritis obliterativa con hiper-
trofia de la media, arteriolitis ne-
crética y esclerosis reactiva, fijan-
do la inicial reversibilidad de la
hipertensién pulmonar (esclerosis
pulmonar hipertensiva maligna de
PARKER y WEIss) *. En principio
la hipertensién pulmonar viene da-
da por la constriccién arteriolar y
venular por anoxia alveolar y la
accion de la hipoxemia sobre los
quimiorreceptores vasculares, in-
cremento hipertensivo que aparece
s6lo en el ejercicio aumentando s6-
lo entonces el rendimiento cardia-
co; posteriormente, se eleva la pre-
sion sistdlica en el reposo y luego
la diastoélica ventricular y auricu-
lar (FISEHMAN) 2. SEPULVEDA ¥ e$-
tablece relacion entre el rendimien-
to cardiaco, saturacion arterial de
oxigeno, presion de la arteria pul-
monar y gradiente de presioén arte-
ria pulmonar y severidad de la hi-
percapnia, resistencia pulmonar to-
tal y resistencia arteriolar.

2. Anoxia por mala ventilacion:
La distribucién desigual del aire,
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el excesivo aire residual, la dismi-
nucién de la capacidad vital a pe-
sar del aumento de la capacidad
total, el aumento volumen-minuto
y aire de ventilaciéon con disminu-
ci6on de la capacidad respiratoria.
maxima y, por tanto, la disminu-
cién de la eficacia respiratoria an-
te un consumo de O, normal o au-
mentado, disminuyendo por tanto
la reserva respiratoria, da lugar a
un déficit de la hematosis que se
traduce clinicamente en disnea
cuando la reserva respiratoria des-
ciende por debajo del 70 % de la
capacidad maxima respiratoria. En
el tipo II de C.P.C. los intercambios
gaseosos son normales, en el tipo I
disminuye el O, por debajo del 70
por 100 de saturacién, con aumen-
to del CO, por encima de 60 volu-
menes que puede aumentar la oxi-
genoterapia, al suprimir la hiper-
ventilacién que la hipoxemia ori-
gina a través de los quimiorrecep-
tores, -

3.2 Deficiente hematosis: La
anoxia alveolar conduce a la hipo-
xemia arterial con diferencia arte-
riovenosa baja o normal e hiper-
ventilacién con disminucién de CO,
al principio y retencién posterior
cuando la relacion aire residual/
capacidad total excede el 45 %,
apareciendo acidosis en periodo
terminal. En el tipo II la hipoxe-
mia sb6lo aparece en el ejercicio.
El aumento de la sangre residual
en pulmones por redistribucion
de la masa sanguinea aumenta su
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rigidez, la hipoxemia y la resis-
tencia del circulo menor: Desde
€l lado experimental y forzando a

los animales a una respiracion con

descenso de oxigeno a un 15-18 %
y nitréogeno (PASARGIKLIAN y cola-
‘boradores) ¢, a medida que se em-
pobrece la atmoésfera de O, aparece
anoxemia, mayor en circulacién
sistémica, disminucién progresiva
diferencia arteriovenosa, evidente
decrecimiento del consumo de O,
al alcanzar éste en la mezcla el
15 9%, disminucién del rendimiento
cardiaco que se incrementa a un
200-300 % al alcanzar el O, el 5 %
y aumento de la presién media de
la arteria pulmonar proporcionada
ala anoxia. Etiopatogenéticamente
RONER y otros*, separan los si-
guientes periodos: primero, altera-
ciones mecanismo respiratorio sin
hipoxia ni hipercapnia, presién
pulmonar normal; sequndo, mas se-
vera alteraciéon de la ventilacién,
hipoxia, no hipercapnia, hiperten-
si6n pulmonar reversible, hipertro-
fia del ventriculo derecho; tercero,
anoxia mas intensa, retencién CO,
por hipoventilacion e hiposensibili-
dad central, gran hipertensién pul-
monar, policitemia, hipervolemia,
débito cardiaco elevado y eventual
insuficiencia cardiaca, retencion de
‘CO,HNa, repercutiendo sobre el ba-
“lance hidrosalino, hipoventilacién
alveolar con disturbios de la difu-
sién gaseosa y verdadera obstruc-
¢ién bronquial, sindrome de AYER-
ZA; quwinto, casos irreversibles con
insuficiencia terminal y diferencia
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arteriovenosa elevada; en los casos
extremos la acetacelamida inhibi-
dor de la anhidrasa carbodnica pro-

voca. decrecimiento del CO,HNa,

descendiendo el umbral del centro
respiratorio -y aumentando la ven-
tilacién a pesar de descender el
CO, arterial, aumentando la acido-
sis si la hiperventilaciéon no llega.

4.2 Policitemia: respuesta hip6-
xica de la médula 6sea, que puede
interceptar la depresiéon infeccio-
sa, la hipofuncién senil o las ente-
rorragias por ulcus, favorecido por
la hiperactividad cortical adrena-
linica. via hipotalamo-hipofisaria,
la histaminemia (asma), la hiper-
clorhidria (acidosis), esclerosis se-
nil e hipertension sistémica. Con-
tribuye a aumentar la volemia y la
viscosidad el retorno venoso y el
rendimiento cardiaco (LEWIS) 4.

5.2 Circuitos vasculares intra-
pulmonares: anastomosis precapi-
lares arteriales anormales de la
circulacién broncopulmonar, de las
granulaciones inflamatorias (ZaA-
KY) 4 y de los canales venosos con
inversion de la corriente desde ve-
nas broncopulmonares-acigos a
venas pulmonares-auricula izquier-
da por hipertensién venosa y fallo
valvular de &cigos. Todo ello incre-
menta la desaturaciéon de O, arte-
rial, la corriente pulmonar y el tra-
bajo ventricular.

B) Rendimiento cardiaco: Tien-
den a incrementarlo la hipoxia, po-
licitemia, hipervolemia, inflama-
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cién ‘pulmonar; fiebre, tendiendo
asi a compensar el insuficiente vo-
lumen-minuto de ventilacién, ten-
diendo a disminuirlo la insuficien-
cia eardiaca. Es normal o elevado
en el tipo I del CP.C. y normal o
bajo en el tipo IL

C) Sobrecarga ventricular de-
recha: A ello cbntribuye, ‘ademas
de todos los factores expuestos, la
esclerosis coronaria, el estasis co-
ronario por variacién del gradiente
de presion del vaciamiento (la hi-
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pertension sistémica se asocia con
frecuencia), la hipoxia y la hiper-
capnia, cuya accién sobre el mio-
cardio no es bien conocida (FISEH-
MAN) ». La adiastolia enfisemato-
sa es. subrayada por ONTANEDA
(CAPDEHOURAT) * ™. Los tiempos
de circulacién disminuyen por la
aceleraciéon que impone la- anoxe-
mia, pudiendo compensar el retra-
so impuesto por la insuficiencia
cardiaca al tiempo brazo-lengua a
expensas del brazo-pulmén, siendo
pulmén-lengua normal.
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