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RESUMEN

Las alteraciones propias del parénquima pulmonar en la mayoria de las veces
traen consigo consecuencias en oOrganos como el corazon, en este caso la
disfuncién se manifiesta con una dilatacion e hipertrofia de las paredes del
corazon causada por diversos motivos los cuales por el proceso de evolucién ya
sea agudo, tromboembolismo pulmonar, o crénico en el caso de una enfermedad
obstructiva; todas las causas coinciden en el hecho de que la presiéon arterial
pulmonar. El diagnostico de esta enfermedad es complicado ya que los signos y
los sintomas son de naturaleza inespecifica y necesita de una gran pericia médica,
en el instante del tratamiento es fundamental saber la causa subyacente para la
correccion del problema, pero el abordaje de los sintomas y la estabilizacion del

paciente es neuralgico en su pronta recuperacion.

Palabras claves: Parénquima, hipertrofia, hipertension,  obstruccion,

tromboembolismo, arterial, subyacente.



ABSTRAC

The alterations typical of the pulmonary parenchyma in the majority of the times
bring with it consequences in organs such as the heart, in this case the dysfunction
is manifested by a dilatation and hypertrophy of the walls of the heart caused by
various reasons which by the process of evolution and be acute, pulmonary
thromboembolism, or chronic in the case of an obstructive disease; All causes
coincide in the fact that pulmonary arterial pressure. The diagnosis of this disease
is complicated since the signs and symptoms are non-specific in nature and
require great medical expertise, at the time of treatment it is essential to know the
underlying cause for the correction of the problem, but the approach of the

symptoms and the stabilization of the patient is neuralgic in its quick recovery.

Key words: Parenchyma, hypertrophy, hypertension, obstruction,

thromboembolism, arterial, underlying.



1. INTRODUCCION.

Las arterias pulmonares son estructuras con un poco mas de 20mm de diametro,
las cuales se encargan de trasladar toda la sangre poca oxigenada del hemicardio
derecho a los lechos capilares pulmonares para realizar el proceso que se conoce
como hematosis®, y después mediante otras estructuras vasculares, en este caso
las venas pulmonares, incorporar esa sangre rica en oxigeno al hemicardio

izquierdo y devolver toda la sangre al resto de la circulacion.

En el contexto del COR PULMONALE o cardiopatia pulmonar el ventriculo
derecho se ve afectado y como consecuencia de ello se dilata por causa de una
enfermedad pulmonar provocada por la hipertension de la arteria pulmonar, esta
alza en la presion de las arterias pulmonares viene acompafado por edema de

pulmén, latido paraesternal, distensién de la venas del cuello y hepatomegalia®.

Se es muy excluyente con las causas que provocaron el COR PULMONALE pues
una insuficiencia del ventriculo izquierdo, anomalias congénitas e imperfecciones
valvulares no se cuentan como causas de la patologia que se aborda en este

ensayo.

La importancia de este ensayo recae en la preponderancia de reconocer los
procesos fisiopatolégica y complicaciones asociadas a la cardiopatia pulmonar o
mas conocida como COR PULMONALE. Es por ello que a lo largo de este ensayo
se abordara el mecanismo patogénico, causal y sintomatolégico desde el enfoque
de diversos autores para tener una mejor perspectiva de la patologia a desarrollar.
(Budev, 2003)

! Intercambio de gases entre los alvéolos pulmonares y la sangre del capilar pulmonar. (unne, 2018)

> Un higado que tiene un tamafio mas grande que el normal puede ser un signo de una amplia gama de
enfermedades. Si bien las enfermedades del higado en si suelen causar su agrandamiento, existen muchas
otras posibles causas: infecciones, enfermedades cardiacas, genéticas y diversas clases de enfermedades
malignas.



2. DESARROLLDO.

2.1 Concepto bésico.

Se denomina al COR PULMONALE a la alteracion de la estructura del ventriculo
derecho, dilatacion e hipertrofia, por causas el aumento de la presion de las
arterias pulmonares a causa: a) dafios en la vasculatura pulmonar, b) alteraciones
en las vias aéreas superiores o ¢) anormalidades en la caja toracica. (Clinical
Practice Guideline for the Diagnosis and Treatment of Patients with Chronic
Obstructive Pulmonary Disease (COPD), 2012)

Hipertensioén arterial pulmonar (HAP) e |diopatica
e Heredable
e Mutacion de BMPR2
e Inducida por drogas y toxinas
o Enfermedad del tejido conectivo
e Infeccion por el VIH
Hipertensién pulmonar secundaria a e Disfuncion sistdlica del ventriculo
cardiopatia izquierda izquierdo
e Disfuncion diastélica del ventriculo
izquierdo
e Valvulopatias
Hipertensién pulmonar secundaria a e Enfermedad pulmonar obstructiva
enfermedades pulmonares o hipoxia cronica
o Enfermedad intersticial pulmonar
e Oftras enfermedades pulmonares con
patron mixto restrictivo y obstructivo

e Trastornos respiratorios del suefio

Hipertensién pulmonar tromboembdlica e Hipertension pulmonar
crénicay otras obstrucciones de arterias tromboembélica crénica
pulmonares
e Otras obstrucciones de arterias
pulmonares
Hipertensién pulmonar de mecanismo e Trastornos hematoldgicos
desconocido o multifactorial e Trastornos sistémicos

e Trastornos metabdlicos

TABLA 1. Clasificacién clinica resumida de la hipertension pulmonar. (Simén, 2017)



2.2 Etiologia.

La hipertension de la arteria pulmonar es el sine qua non del COR PULMONALE
en la cual segun la hemodinamica la presion de la arteria pulmonar supera los
25mmHg y presion de enclavamiento pulmonar o presion de auricula izquierda

inferior o igual a 15mmHg.

Las personas con EPOC en un 20% a 30% presentan COR PULMONALE; esta
patologia se relaciona con la: a) hipoxemia®, b) hipercapnia® y c) obstruccién en la
via aérea; presentan hipertrofia del VD el 40% de los pacientes con flujo
espiratorio maximo en el primer segundo (FEV1) menor de 1 litro y el 70% con
FEV1 menor de 0,6 litros; la hipertension pulmonar no se hace esperar, pero esta

se presenta de manera moderada (PAPmM menor o igual a 40 mm Hg).

Las enfermedades pulmonares intersticiales son aquellas que causan fibrosis en el
parénquima pulmonar y destruye el lecho capilar; el 40% de las personas con
alguna EPI presenta hallazgos ecocardiograficos, el riesgo aumenta en un 60% en
las personas que esperan un trasplante de pulmén y dependiendo de la
enfermedad pulmonar intersticial el COR PULMONALE puede variar.

Los dafios que comprometen a la vasculatura del pulmén por enfermedades como:
la esclerodermia y enfermedad tromboembolica pueden provocar que el paciente
desarrolle COR PULMONALE agudo, en el romboembolismo® agudo las personas
que lo padecen en un 5% pueden desarrollar HIPERTENSION PULMONAR

’ la Hipoxemia (también conocida como desaturacién de oxigeno) se define como una presién parcial
anormalmente baja de oxigeno en la sangre arterial. La cascada de oxigeno (o flujo de oxigeno desde el aire
exterior a las células corporales) es muy sensible a las diversas anormalidades que pueden ocurrir en el aire
(ej., contenido reducido de oxigeno), vias respiratorias, pulmones o sistema cardiovascular.
(respiracionnormal, 2018)

4 Hipercapnia, nace por el exceso de didxido de carbono (CO2), en el torrente sanguineo. El problema surge
por la falta de ventilacion pulmonar, en la que la insuficiencia respiratoria, y el esfuerzo por controlarla, hace
que se inhale mucho CO2 que luego no se logra evacuar. Esta retencion del diéxido de carbono, provoca
una activacion respiratoria. La palabra hipercapnia significa “demasiado humo”. Provoca exceso de
respiracion, en la que una falla grande, puede terminar en sindrome de la muerte subita. (hipercapnia, 2018)
> La tromboembolia pulmonar (TEP) es una situacién clinico- patoldgica desencadenada por la obstruccion
arterial pulmonar por causa de un trombo desarrollado in situ o de otro material procedente del sistema
venoso. (Ortiz, 2005)



TROMBOEMBOLICA CRONICA, en la cual la obstruccion se da a nivel lobar o
segmentario.

El sindrome de apnea o hipoapnea del suefio se asocia con hipertension pulmonar
y COR PULMONALE en aproximadamente el 20% de los pacientes, siendo la
hipertension una manifestacion moderada en estos sujetos la coexistencia de
hipoxemia diurna (EPOC, enfermedad tromboembodlica crénica, etc.) acompafa al
sindrome de apnea frecuentemente. (Galié, 2016)

2.3 Patogenia.

2.3.1 Fisiopatologia de la cardiopatia pulmonar.

El lecho vascular pulmonar posee baja resistencia al flujo y gran capacitancia,
ademas posee la capacidad de ajustar la relacién ventilacion/ perfusion en
diversas porciones de los pulmones.

La presidon pulmonar esta esta relacionada estrechamente con la ley de OHM, la
cual dice: PAP (presion arterial pulmonar), es igual a Q (gasto cardiaco) por RVP
(resistencia vascular pulmonar) més la PCP (presién capilar pulmonar).

En las ocasiones en que se ve aumentada el gasto cardiaco (derivacién izquierda-
derecha); resistencia vascular pulmonar (destruccién del lecho vascular) y presion
capilar pulmonar (enfermedad cardiaca izquierda y enfermedades venooclusivas
pulmonares).

La vasoconstriccion® persistente adaptativa por la hipoxia, permite redistribuir el
fluo sanguineo a zonas con mayor oxigenacion optimizando la relacion
ventilacion/perfusion y reduciendo el shunt.

La pérdida total del lecho vascular pulmonar contribuye al incremento de la presion
pulmonar, el lecho capilar pulmonar en su estado normal posee una gran
capacitancia’ la cual reduce el lecho vascular sin comprometer la presion

pulmonar normal de estas arterias.

® Es el estrechamiento (constriccién) de vasos sanguineos por parte de pequefios musculos en sus paredes.
Cuando los vasos sanguineos se constrifien, la circulacidn de sangre se torna lenta o se bloquea.
(medlineplus, 2018)

" Medida de la habilidad de VASOS SANGUINEOS en aumentar el volimen de SANGRE gue éstos comportan
sin un grande aumento en presion sanguinea. La capacitancia vascular es igual al cambio en volumen
dividido por el cambio en presion. (enfermeriaencardiologia, 2018)



La obstruccion de grandes vasos debido a tromboembolismo, lo mas comun en el
COR PULMONALE agudo, u otras condiciones como adenopatias Yy
enfermedades malignas en el mediastino y que comprometen indirectamente al
pulmén.

El la hipertension pulmonar idiopatica, la hipertrofia de la musculatura lisa y el
aumento de la resistencia tras un proceso de remodelamiento y la obliteracion del
lecho capilar por la proliferacion de la intima.

El aumento de la presion arterial pulmonar lleva al fracaso del ventriculo derecho,
y compromete funciones como: a) precarga y poscarga, b) contractibilidad, c)
restriccion pericérdica, d) interdependencia con el ventriculo izquierdo y e) el ritmo
cardiaco.

Al hablar de la interdependencia entre los ventriculos, nos referimos que la
disfuncionalidad de un ventriculo afecta al otro, los determinantes anatémicos
afectados son: a) el tabique interventricular, b) el pericardio y c) las fibras
cardiacas; cuando el ventriculo derecho se dilata este provoca que el tabique se
deslice hacia la izquierda restringiendo el llenado completo del ventriculo
izquierdo, reduciendo la precarga llevando esta situacion finalmente a la caida del
volumen sistdlico.

El ventriculo derecho responde ante la elevada poscarga mediante la hipertrofia
de la musculatura lisa de sus paredes de este modo le es posible vencer las altas
presiones, pero esto a la larga trae dos consecuencias puesto que el corazén se
vuelve esférico y rigido, trayendo consigo dos problemas: a) dificultad del llenado
del ventriculo aumentando la presion de la auricula derecha; y b) complicacion de
la irrigacion del endocardio provocando problemas en la contractibilidad.

El aumento de las presiones derechas lleva al aumento de las presiones venosas
sistémicas; apareciendo el edema periférico, hepatomegalia y cirrosis cardiaca.
(Simonneau, 2013)

2.3.2 Presentacion clinica.

El COR PULMONALE presenta una sintomatologia habitualmente cronica y

progresiva, pero existen casos en el que se puede manifestar de manera aguda.



En un principio la enfermedad es discreta pero se manifiesta: disnea y fatiga
durante el ejercicio, por la enfermedad pulmonar subyacente; ya para el examen
fisico es posible encontrar ruidos paraesternales izquierdos, componentes de S2 y
soplos de insuficiencia tricispide y pulmonar funcional.

El pasar del tiempo hara notar el ruido de galope mas evidente, la distencion de
las venas yugulares, la hepatomegalia y el edema en miembros inferiores.
(McLaughlin, ACCF/AHA 2009 expert consensus document on pulmonary
hypertension: a report of the American College of Cardiology Foundation Task
Force on Expert Consensus Documents and the American Heart Association:

developed in collaboration with the American College, 2009)

Historia clinica e Disnea
e Fatiga
e Mareo

e Hinchazén, aumento del perimetro
abdominal
e Sincope

e Angina

Examen fisico e Impulso VD palpable
e Aumento del P2 del segundo ruido
cardiaco
e Tercer y cuarto ruido cardiaco audibles
e Soplo de regurgitacion tricuspide e
insuficiencia pulmonar
e Edema, distensién abdominal, ascitis
Radiografia de torax e Cardiomegalia
e Dilatacion de arterias pulmonares
centrales
e Vasos periféricos «amputados»

Electrocardiograma e Crecimiento de VD

TABLA 2. Valoracién inicial del cor pulmonale (Simon, 2013)

2.4 Sintomatologia y signos.



Disnea de esfuerzo, fatiga, astenia® y sincope® de esfuerzo, ocurre por el aumento
de la resistencia vascular y la imposibilidad de aumentar el gasto cardiaco.

Angina de esfuerzo, ocurre en ausencia de enfermedad coronaria, se debe a la
isquemia subendocardica provocada por bajo suministro de oxigeno a esta areay
ademas la incapacidad del corazdn de aportar sangre. En ciertas ocasiones el
tronco coronario izquierdo, es comprimido por una arteria pulmonar dilatada.
Anorexia y molestias en hipocondrio derecho y abdominal, posible hallarlos en
congestion hepatica por disfuncion ventricular derecha.

En la exploracion fisica es posible hallar signos de hipertension pulmonar y
disfuncién del ventriculo derecho; prueba de ello es el aumento del segundo ruido
cardiaco y un desdoblamiento del mismo, en ausencia de blogueo de rama
derecha

Puede auscultarse un soplo holosistdlico en borde esternal izquierdo bajo,
caracteristico de insuficiencia tricispide y en casos mas avanzados un soplo

diastélico de insuficiencia pulmonar, d

- >

enominado soplo de Graham Steele.
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FIGURA 1. A) Radiografia de térax posteroanterior en paciente con hipertensién pulmonar, donde
se aprecia una dilatacion de las arterias pulmonares centrales y vasos periféricos con cierta
«amputacion». B) Electrocardiograma con criterios de crecimiento de ventriculo derecho y auricula
derecha. (Simon, 2013)

La remodelacion del ventriculo derecho provoca la elevaciéon de las presiones del

lado derecho, causando prominentes ondas a en el pulso venoso yugular, asi

¥ Llamamos astenia a un cuadro en el cual se produce una reduccion en el nivel de energia y fuerza en el
organismo, disminuyendo asimismo la motivacién y produciéndose sensacion de agotamiento tanto a nivel
fisico como mental. (psicologiaymente, 2018)

° Definido como una pérdida transitoria de conciencia que cursa con recuperacién espontaneay sin
secuelas que se debe a una hipoperfusidn cerebral general y transitoria, es un cuadro clinico muy
prevalente. (Angel Moya-i-Mitjans, 2012)
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como un cuarto ruido en el lado derecho y es posible palpar un impulso
paraesternal izquierdo subxifoideo.

Cuando el ventriculo derecho se agranda y fracasa se detecta una onda v
prominente, consecuencia de la insuficiencia tricispide, en el pulso yugular;
ademas de edema periférico e higado pulsatil.

En estados més avanzados el shock cardiogénico aparece con sus sintomas
representativos: a) hipotension, b) taquicardia, c¢) oliguria, y d) frialdad de las
extremidades. La disfuncion diastolica es provocada por la desviacion del tabique
interventricular hacia la izquierda por el aumento de las presiones derechas.

El edema periférico no necesariamente es sefial de insuficiencia cardiaca derecha,
ya que este proceso puede ser causado por la hipoxemia e hipercapnia que
causan vasodilatacion periférica y retencion de sodio actuando en el sistema
renina-angiotensina-aldosterona. (Pefia, 2006)

2.5 Diagnostico.

El diagnostico del COR PULMONALE se realiza a partir de una buena
anamnesis’® y exploracién fisica, ya que su sintomatologia es inespecifica y
signos clinicos sutiles.

2.5.1 Radioldgico.

En la radiografia convencional suele observarse crecimiento de las cavidades,
dilatacion de las arterias pulmonares centrales (arteria pulmonar principal derecha
mayor de 16mm) y vasos periféricos son menos visibles (amputacién o perdida de
los mismos). El crecimiento del apex cardiaco provoca que este crezca hacia
arriba dandole al corazon una apariencia de bota, las proyecciones laterales
provocan un desaparecimiento del espacio retroesternal y el crecimiento de la
auricula derecha aumenta la convexidad del borde derecho en proyeccién
posteroanterior. (Simon, 2013)

2.5.2 Electrocardiograma.

% se denomina anamnesis el proceso mediante el cual el profesional obtiene informacion por parte del
paciente del paciente a través de un didlogo en que el profesional ha de obtener la informacién basica del
trastorno o problema del paciente, sus hdbitos de vida y la presencia de antecedentes familiares para poder
establecer un diagndstico del problema a tratar o trabajar. (psicologiaymente, 2018)


https://psicologiaymente.com/clinica/trastornos-mentales-mas-comunes
https://psicologiaymente.com/clinica/trastornos-mentales-mas-comunes

Es posible apreciar signos de crecimiento de ventriculo, con alteraciones en el eje
del corazén y ademas signos de bloqueo de rama derecha con sobrecarga.

El crecimiento en ventriculo derecho, modifica el vector del QRS que se dirige de
izquierda a derecha y de atras hacia delante, dando ondas R altas y dominantes
en derivaciones derechas (aVR, V1 y V2) y S profundas en precordiales
izquierdas, con alteraciones secundarias de la repolarizacion (T negativas).

El eje suele ser derecho (més de 110°). Este seria el patron de crecimiento de VD
tipo A. (Andersen, 2013)

2.5.3 Pruebas de funcién pulmonar.

Las pruebas de funcién pulmonar estan alteradas en pacientes con COR
PULMONALE, la (DLCO) que mide la capacidad de difusién de dioxido de carbono
en el intersticio pulmonar esta reducida en pacientes con hipertension arterial
pulmonar. La presencia de un patrén restrictivo en las pruebas no necesariamente
nos indica un EPI, debido que la hipertension arterial pulmonar por si sola lo puede
generar.

En las personas con enfermedades obstructivas como la EPOC se relaciona con
aumentos de PAP, el 38% de los pacientes con reduccion intensa del volumen
espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1 menor de 45%) tienen HP en el
cateterismo derecho. (McLaughlin, Pulmonary diseases and the heart., 2007)

FIGURA 2. Ecocardiograma de un paciente con tromboembolismo pulmonar bilateral agudo. Se
aprecia una dilatacién del ventriculo derecho y aplanamiento sistélico del septo interventricular,
indicativo de sobrecarga de presion en cavidades derechas. SIV: septo interventricular; VD:
ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo. (Simon, 2013)

2.5.4 Ecocardiograma.



En este examen se evidencian caracteristica de sobrecarga del ventriculo, como el
engrosamiento de la pared del corazén y el movimiento paraddjico del septo
interventricular hacia la izquierda, durante la sistole denota aplanamiento del septo
interventricular y un ventriculo izquierdo en forma de D, se puede observar el
cierre mesosistélico de la valvula pulmonar. Con el pasar de la enfermedad el
ventriculo evidencia un patron esférico con insuficiencia tricuspide y crecimiento
de la auricula derecha. La cavidad izquierda es pequefia e hiperdinamica.

El DOPPLER permite calcular la presion arterial pulmonar sistélica a partir de la
regurgitacion de la tricuspide.

El ecocardiograma permite una buena visualizacién del ventriculo derecho, pero la
compleja estructura tridimensional y las enfermedades de base dificultan el
diagnostico en varias ocasiones. (Zangiabadi, 2014)

2.6 Tratamiento.

El tratamiento es dificil porque se debe hallar la causa que provoca el COR
PULMONALE vy corregir signos como la hipoxia antes de que estos cambios sean
irreversibles.

En caso del edema periférico, los diuréticos al parecer pueden ser la salida a este
sintoma, pero solo son efectivos en el caso de una insuficiencia cardiaca izquierda
con sobrecarga de liquidos en los pulmones, pero estos en la cardiopatia
pulmonar serian nocivos pues la reduccion en la precarga a menudo agrava la
situacion.

Si bien los vasodilatadores pulmonares (hidralazina, bloqueantes de los canales
de calcio, oxido nitroso, prostaciclina, inhibidores de la fosfodiesterasa) son utiles
en la hipertension pulmonar primaria, aqui no son eficaces.

El bosetan'' un bloqueante de los receptores de endotelina es eficaz en la
hipertension arterial pulmonar, pero su uso es contradictorio en la cardiopatia
pulmonar; la digoxina es recomendable en disfuncién ventricular izquierda
concomitante, se debe tener precaucion porque la personas con EPOC son

sensibles a este medicamento.

11 . . . . . .
Antagonista dual de receptores de endotelina. Disminuye la resistencia vascular tanto pulmonar como
sistémica, aumentando el gasto cardiaco sin aumento de la frecuencia. (vademecum, 2018)



Se sugirid la realizacion de una flebotomia durante la cardiopatia pulmonar
hipoxica, pero los beneficios de la reduccion de la viscosidad de la sangre no
tienen grandes probabilidades de contrarrestar el dafio de la disminucién de la
capacidad de transporte de O,, excepto en presencia de policitemia significativa.
En los pacientes con cardiopatia pulmonar crénica, deben usarse anticoagulantes
durante un periodo prolongado para reducir el riesgo de tromboembolia venosa.
(Rudski, 2010)

3. CONCLUSION.

La cardiopatia pulmonar o mas conocida como COR PULMONALE es una
patologia que surge a raiz de diversas causas, pero que parten de un punto
comun que es la hipertension arterial pulmonar; se manifiesta con sintomas tan
inespecificos como el edema y la disnea, pero a medida que se hace un estudio
mas profundo y detallado el gran perjudicado es el ventriculo derecho ya que la
poscarga generada por la arteria pulmonar evita que la sangre sea llevada con
facilidad hacia la circulacion menor para llevar a cabo el proceso de hematosis, el
ventriculo entra en un proceso de remodelacion en el cual la dilatacién y los signos
de engrosamiento de pared en ecocardiograma y placas radiograficas son
evidentes.

El tratamiento principal debe ir dirigido a la causa subyacente ya que es esta la
que provoca la cardiopatia pulmonar, esta va desde origen desconocido
(idiopatica), enfermedades malignas del mediastino e inclusive parasitos que
llegan alojarse en los pulmones, no se debe olvidar la rectificacion de los sintomas
como la disnea y hipoxia, esta ultima como resultado de una baja oxigenaciéon que
trae consigo destruccién de la estructura normal de los tejidos y que en caso de no
ser detenida es irreversible.

Enfermedades como la cardiopatia pulmonar son un mal que afecta a muchas
personas con enfermedades subyacentes como la EPOC, en primera instancia lo
gue se debe hacer es cortar el avance de la causa y la implementacién de un

tratamiento adecuado a las necesidades del paciente, para que de esta manera no



se llegue a la instauracion de este tipo de cuadro que hacen tanto dafio a una

buena parte de la poblacion.
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