La hipertensién de la circulacién pulmonar
J. Durdn Molina

Publicado en Revista Clinica Espanola,
42/4 (235-238), 31 agosto 1951.

Aunque el estado de la tensién arterial en la circulacion mayor
nos es bien conocido de antiguo, por ser facil su medida con la
ayuda de aparatos de sencillo manejo, el de la pulmonar sélo ha
empezado a puntualizarse ultimamente. gracias al cateterismo car-
diaco. Mediante él se ha podido, sin embargo. comprender la im-
portancia que el sindrome hipertensivo pulmonar encierra, prin-
cipalmente desde el punto de vista prondstico, y se han determi-
nado los signos clinicos, radiolégicos y electrocardiogrificos que le
acompanan y pueden servir en la practica diaria para diagnosticar-
lo sin recurrir al cateterismo mencionado, y ello nos mueve a pu-
blicar un bosquejo de lo que se conoce hasta hoy acerca del par-
ticular, que estimamos sera de interés, sobre todo para los profe-
sionales no especializados.

DATOS ANATOMOFISIOLOGICOS

Lat arteriolas pulmonares carecen de musculatura y contienen
s6lo una o dos capas de tejido elastico que rodea su epitelio: en
las arterias algo mayores existe una tiinica media muscular que ape-
nas alcanza el 14 por 100 del diametro externo total del vaso, cifra
insignificante si se la compara con el 36 por 100 que corresponde a
la misma en las arterias de idéntico tamaiio de la circulacién mayor
(BrEnNNER, 1935). Los capilares pulmonares carecen de células de
Rouget (Wearn, 1934). Todo ello pareceria indicar una actuacién
pasiva mas bien que activa del arbol pulmonar en su funciona-
miento, y. no obstante ello, se ha demostrado: a) que los citados
capilares resisten, sin romperse, presiones tan sorprendentes como
las de la circulacion general; b) que las arteriolas pulmonares re-
ciben fibras nerviosas vasoconstrictoras procedentes del simpitico
(Braprorp y DEan, 1894) y también vasodilatadoras (Davy y Ev-
LER, 1932): ¢) que dichas arteriolas responden con vasoconstriceion
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o vasodilatacién a las drogas adrenérgicas o colinérgicas, respecti-
vamente (Youne, 1939, y d) que en el hombre se origina vaso-
constriceién pulmonar en determinadas circunstancias, ya que Mo-
TLEY y COURNAND (1947) han demostrado la elevacion intensa de la
presion del circulo correspondiente durante los periodos de anoxia.
(Véase Woon, 1950.)

La tensién maxima normal en la arteria pulmonar, que es idén-
tica a la que existe en el ventriculo derecho, oscila entre 18 y 30
milimetros de mercurio, y la minima debe considerarse anormal
siempre que exceda de 4 mm. (Bayriss y colaboradores, 1950. a)
v b): BLooMFIELD y colaboradores, 1946). En el sujeto normal no
se produce elevacion alguna sensible de estas tensiones durante el
ejercicio que, sin embargo, origina aumento, a veces muy consi-
derable, del volumen de expulsién cardiaco (Hickam y Carciir,
1948: Bran y Sweer, 1949; BAKER y colaboradores, 1950; Hag-
KEN y colaboradores, 1950), hecho que puede atribuirse a la pues-
ta en funcionamiento de capilares y arteriolas normalmente oblite-
rados durante el reposo (Cournan , 1947: HamiLton y colabora-
dores, 1939),

FISIOPATOLOGIA

Se ha demostrado que en ciertos sujetos con enfisema la tension
pulmonar asciende considerablemente durante el ejercicio. aun-
que en dicha tensién acuse valores normales durante el reposo
(Hickam y Carcinn, 1948), hecho que obedece, segin dichos auto-
res, a lo que ellos laman rigidez pulmonar. En la estenosis“mitral
ocurre analogo fenémeno (PArRkEr y WEiss, 1936: LARREBEE y co-
laboradores, 1949), que estos autores atribuyen a los camibios es-
cleréticos que se producen en las arterias pulmonares en dicha en-
fermedad, aunque Bayriss y colaboradores 1950, b) deducen de
su detallado estudio de 22 casos muy graves de la misma que dicha
hipertensién, en su forma primitiva y ligera, obedece simplemen-
te al obstaculo ofrecido por la estrechez de la valvula, si bien en
las formas permanentes ¢ intensas intervienen también los cambios
vasculares, hecho en que concuerdan también las observaciones de
DEXTER y colaboradores (1950). En las formas de hipertension pul-
monar de etiologia diferente no se ha comprobado atin este estadio
de aumento tensional, condicionado sélo al ejercicio, por lo que
no cabe precisar si precede siempre al establecimiento de la fase
permanente del mismo. En todo caso., cuando ésta existe, también
aumentan notablemente las cifras tensionales con el esfuerzo (Bay-
L1ss y colaboradores, 1950, b).
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ETIOLOGIA

La hipertension pulmonar puede ser, lo mismo que la de la
circulacion mayor, esencial o idiopatica y secundaria.

En la forma esencial no se encuentra causa alguna que justifi-
que el sindrome fuera de la circulacién pulmomar misma, por lo
que, hoy por hoy, hay que considerarla primaria, con cuyo adje-
tivo se la denomina también. Cierto que muchos casos que se pu-
dieron considerar de esta indole se demostré que eran de etiologia
reconocible : periarteritis (EsKELunp, 1943), bilarziosis (Beprorp
v colaboradores, 1946), microembolias reiteradas (CASTELMAN y
Branp, 1946); pero aiin quedan bastantes en que la biisqueda mas
meticulosa no revela el mas ligero indicio originario de la hiper-
tension, casos que en la experiencia de Doop (1950) ascienden al
3 por 100.

Las variedades secundarias acompaiian a la estenosis mitral, que
la presenta de manera permanente en el 75 por 100 de los casos
mas graves (Bayuiss y colaboradores, 1950, b), y se establece, pro-
bablemente, siempre en las formas terminales de enfisema, ya ses
éste producido por bronquitis crénica, asma bronquial, bronquiec-
tasias, silicosis y otras formas de meumoconiosis (Cricos, CoccIiN
y Evans, 1939), tuberculosis pulmonar, pulmén quistico congénito
o cifoescoliosis (CHAPMAN, DitL y Craypier, 1939), aun faltan esta-
disticas numerosas a este respecto. La llamada enfermedad de
Averza (1901), atribuida por ARRILLAGA a esclerosis vascular pul-
monar sifilitica (1913 y 1924) y por GoyENA (1943) a la sifilis uni.
da a la intoxicacién tabaquica, puede incluirse en la variedad de
hipertensién pulmonar consecutiva a bronquitis crénica (BrENNER,
1935: Woob, 1950).

ANATOMIA PATOLOGICA

En bastantes casos de hipertensién pulmonar primaria la autop-
sia revela integridad casi completa del arbol pulmomar (East,
1940; Brenner, 1945). Este altimo autor revisa todas las referen-
cias anteriores y ve que s6lo en alguna ocasién se comprobaron le-
siones vasculares de importancia, pero siempre existian extensos
territorios indemnes, Esto parece demostrar que cuando se encuen-
tran alteraciones pueden ser consecuencia y no causa de la hi-
pertensién o simplemente concomitantes. Tales alteraciones son:
ateroesclerosis, hipoplasia de la media (GiLmour y Evans, 1946)
y trombosis generalizada (Gowrp, 1946). De otro lado, estas lesiones

-— 121 ——

© Del documento, los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2010



pueden encontrarse en ausencia de hipertrofia del ventriculo dere-
cho, es decir, en casos en los que verosimilmente nunca hubo hi-
pertension de la circulacién pulmonar. Naturalmente, en los casos
puros hay hipertrofia de la cavidad citada y dilatacién de la auricu-
cula derecha, en contraste con la izquierda, que resulta mas bien
aplanada e hipotréfica. Los restantes hallazgos son los que corres-
ponden a toda insuficiencia de cavidades derechas, y en los casos
secundarios a las afecciones primitivas originarias.

SINTOMATOLOGIA

Como apuntibamos al principio, el diagnéstico de la hiperten-
sion del eirculo menor puede hacerse sin necesidad de recurrir al
cateterismo, por medio de sintomas indirectos bastante precisos v
al alecance de todos, sintomas que, afortunadamente, no traducen
cifras, sino consecuencias patolégicas, diferentes en cada caso para
elevaciones idénticas, y decimos afortunadamente porque, a nues-
tro entender, no se perderia nada y creemos que, por el contrario,
se ganaria mucho sustituyendo los aparatos de medida de la ten-
sién arterial de la circulacién mayor por el estudio de las altera-
ciones de que aquélla pudiera ser responsable, ya que si éstas no
existen jamas puede hablarse de hipertensién, cualquiera que sea
la cifra que. el manémetro senale (Evans, 1948). Los sintomas de
la hipertensién pulmonar a que venimos haciendo referencia son
Jos siguientes :

Por inspeceién, cianosis de origen periférico (extremidades
frias), que puede asociarse a la de origen central en los casos secun-
darios por enfisema, adquiriendo cntonces un caricter de intensi-
dad que puede justificar el término «cardiacos negros»; ingurgi-
tacion anormal de las yugulares, que presentan a veces la danza ti-
pica de la insuficiencia triscupidea funcional; edemas de deciibito,
y no siempre ortopnea en los casos puros.

La palpacién confirma los edemas y muestra aumento de volu-
men del higado y presencia del reflujo hepatoyugular, latido de la
punta en el lugar y con el caracter correspondientes a la hipertro-
fia ventricular derecha y a veces ascitis.

Por auscnltacién, aumento de intensidad inconfundible v eleva-
cion del tono del segundo sonido cardiaco, que suele estar clara-
mente desdoblado, hasta constituir a veces una variedad de galope,
en el foco pulmonar. Con frecuencia, soplo funcional por insufi-
<iencia de la valvula del mismo nombre.
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Las lecturas esfigmomanométricas arrojan cifras normales, ba-
jas o elevadas, sin la menor relacion con el proceso.

Radiologicamente, prominencia acusada de la arteria pulmonar
y ventriculo derecho en los lugares correspondientes; gran ingur-
gitacién perihiliar, acompanada de claridad excesiva isquémica pe-
riféricas, y, a menudo, «danza hiliar».

La electrocardiegrafia es la que nos ofrece sintomas mas pre-
cisos entre todos los métodos exploratorios corrientes. En efecto:
aparte los signos de intenso predominio derecho, naturalmente de
esperar, y la ocasional presencia de fibrilacion o tremulacién au-
riculares, es tipica la presencia de la llamada «P pulmonary, espe-
cialmente visible en Il Derivacién, caracterizada por su forma pun-
tiaguda y, sobre todo, por su elevado voltaje, que sobrepasa siem-
pre los dos milimetros y alcanzaba, en caso reciente nuestro, cua-
tro. Dicha onda P no suele, en cambio, ser ancha, a menos que se
asocie estrechez mitral, que es la originaria de su excesiva dura-
cién cuando existe. El origen de la P pulmonar es oscuro todavia.
Como dice Woopn (1950), no puede atribuirse a la rotacién cardia-
ca, ya que no se advierte en los corazones con rotacién mayor y a
veces se aprecia en sujetos normales: tampoco a la anoxia, pues no
acompaiia a las anemias graves, ni al aumento de volumen de ex-
pulsion que existe en los casos, ain poco avanzados, secundarios a
enfisema, por su ausencia en éstos y en el hipertiroidismo. El ca-
teterismo cardiaco ha demostrado que la altura de la P pulmonar
no es paralela a la de la presiéon en la auricula derecha, aunque es
directamente proporcional a la que existe en el ventriculo homé-
nimo, relacién cuyo mecanismo es, por hoy, un enigma.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El sindrome de la hipertension pulmonar es inconfundible ante
la presencia de los sintomas citados, siendo facil discriminar. por
lo demas, si es primario e idiopatico o secundario a cualquiera de
las causas de que en su lugar hicimos mencién, pero es necesario
saber que existe y pensar en él. Durante nuestra estancia en In-
glaterra, durante los meses de noviembre y diciembre iiltimos. ocu-
paba una cama del National Heart Hospital una enfermera irlan-
desa enviada desde otro Centro nosocomial de su pais con el diag-
néstico probable de estenosis congénita de la pulmonar. Su enfer-
medad, en realidad, era hipertensién pulmonar idiopatica, como
confirmé el cateterismo cardiaco, que alli se practica de manera
sistemdtica a todos los que ingresan, principalmente con fines de
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investigacion. La estrechez pulmonar congénita puede presentar, en
determinados periodos de su evolucion, ciertos sintomas, como la
cianosis y el predominio derecho, que son comunes a la hiperten-
sion pulmonar primaria, pero nunca ofrece la acentuacion del se-
gundo tono y, sobre todo, la P pulmonar, caracteristica de esta ul-
tima. El problema diagnéstico mas dilicil con respecto al sindrome
de que estamos tratando se plantea cuando a ¢l se asocia persis-
tencia del agujero oval. Aqui sélo el cateterismo cardiaco puede re-
solver las dudas, pero se trata de rarezas clinicas de escasa tras.
cendencia préctica,

PRONOSTICO

El pronéstico de la hipertension del circulo menor es suma-
mente grave y encarna por ello, hasta la fecha, la principal razon
que obliga a todo médico a familiarizarse con su conocimiento y
diagnéstico, ya que, por otra parte, constituye la base sobre que
cimenta el curso de lo que a menudo se llama cor pulmonale cré-
nico. Una vez diagnosticado el sindrome, sélo cabe esperar una
supervivencia de dos afos, a lo sumo, en las formas esenciales v de
uno solamente en las secundarias a enfisema, cualquiera que sea
su causa. Ain no esta bien determinada la influencia de su apari-
cion en la estenosis mitral, pero lo que se sabe hasta ahora de la
materia permite conjeturar una incidencia igualmente funesta.
Com se ve, apenas puede considerarse tan grave la hipertension lla-
mada maligna de la circulaciéon mayor.

TRATAMIENTO

El tratamiento curativo de la hipertension pulmonar es suma-
mente precario. La teofilina etilendiamina es siempre util, pero no
debe olvidarse que su efecto en inyeecién intravenosa sélo dura una
media hora (McMicHAEL, 1950). Los digitalicos merecen ser ensa-
yados cuando aparecen circunstancias analogas a las que en cual-
quie variedad de insuficiencia circulatoria los hacen aconse-
jables. En cuanto a la sangria, diuréticos mercuriales y dieta po-
bre en sodio., conviene tener en cuenta que, segin las investiga-
ciones de Pucr y WynpHAN (1949) y las de McMicHAEL y colabo-
radores (1947 y 1950). originan un descenso, a veces muy conside-
rable. de la presién venosa. y como en bastantes casos de hiper-
tension pulmonar secundaria a enfisema existe, hasta en periodos
muy avanzados, un aumento del volumen de expulsién cardiaco
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compensador de la anoxia, comprobado por el cateterismo. volu-
men de expulsién que sé6lo puede ser ntantenido en su incremento
mediante una elevacion éptima de la presion de las cavas, de acuer-
do con la ley de StaruING, la aplicacién de dichos remedios puede
ser perjudicial. Existe, sin embargo. un medio clinico aproximado
de averiguar si el volumen de expulsion estd o no aumentado, que
es el estado de la temperatura en las extremidades. Si éstas estan
calientes, debemos considerar que el corazén lanza a través de la
aorta mas sangre de la ordinaria, y si se encuentran frias, todo lo
contrario. Sé6lo en este iltimo caso podemos esperar beneficio de
las medidas terapéuticas a que estamos aludiendo (Woob, 1950).

Es mas lo que cabe esperar de la profilaxis, pues si bien por lo
que respecta a la forma esencial nada puede hacerse a causa de la
ignorancia completa que hasta hoy tenemos de su patogenia, no
sucede lo mismo con la secundaria a enfisema, sobre todo de ori-
gen asmatico. La posibilidad de que éste pueda abocar en algo tan
grave como la hipertension del circulo menor, justifica el empleo
no ya de medios algo enérgicos, como los subchoques insulinicos,
sino hasta los realmente drasticos a base de mostazas nitrogenadas,
utilizadas naturalmente en los casos inveterados y rebeldes, v con
las precauciones de rigor, en ambiente adecuado.

RESUMEN

Se describen los rasgos prinecipales del sindrome hipertensivo de
la circulacién pulmonar, con particular mencién de su significado
pronéstico, que justifica por si solo la necesidad de que todo mé-
dico se familiarice con su existencia y sintomas, que también se
exponen.
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