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La clinica en la hipertension pulmonar del adulto

Diagnostic examination in pulmonary hypertension of the adult
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RESUMEN. A pesar de los avances tecnolégicos para el diagndstico de
la hipertension pulmonar, la historia clinica y la exploracién fisica atin se
consideran fundamentales como método de escrutinio siempre y cuando
se dominen los aspectos tedricos, sus fundamentos y sus limitaciones.
Con la identificacion de los factores de riesgo, la exclusion de aquellas
entidades que forman parte del diagnéstico diferencial, una adecuada
auscultacién y el andlisis del conjunto de variables clinicas obtenidas, se
provee de importantes pistas que pudieran auxiliar en la deteccién lo més
oportunamente posible de la enfermedad o contribuir en el seguimiento
de estos pacientes.

Palabras clave: Hipertensién pulmonar, exploracion fisica, insuficiencia
cardiaca derecha, ventriculo derecho.

INTRODUCCION

La hipertension pulmonar (HP) no es considerada en si
una enfermedad, sino un sindrome en el cual la presion
en la circulacién pulmonar se encuentra elevada. Con el
advenimiento de metodologia diagndstica sofisticada para
la deteccion de la HP y debido a que ésta representa un
conjunto de patologias que requieren de mayor objetividad
diagnodstica, la utilidad de la clinica pareciera desvanecer y
perder importancia. La HP es relativamente frecuente y se
estima como el tercer sindrome cardiovascular mas comin
después de la enfermedad coronaria y la hipertension arte-
rial sistémica.’ La HP es comin puesto que puede acompa-
far a casi todas las enfermedades cardiacas y pulmonares.
Los recientes avances en el tratamiento han intensificado el
interés en la identificacién de pacientes afectados en etapas
tempranas dentro de su historia natural. La HP se define
como una presion media de la arteria pulmonar (PAPm) en
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ABSTRACT. Despite technological advances in the diagnosis of
pulmonary hypertension, medical history and physical examination
are still considered fundamental as screening method provided the
theoretical aspects, their foundations and their limitations are mastered.
With the identification of the risk factors, the exclusion of those entities
that are part of the differential diagnosis, an adequate auscultation and
the analysis of the set of clinical variables obtained, provides important
clues that could assist in the detection as early as possible of the disease
or contribute to the follow-up of these patients.

Keywords: Pulmonary hypertension, physical examination, right-sided
heart failure, right ventricle.

reposo de > 20 mmHgy una resistencia vascular pulmonar
(RVP) > 3 UW determinadas mediante cateterismo cardjia-
co derecho.? La clasificacién de la Organizacion Mundial
de Salud (OMS) divide la HP en cinco grupos segtn las
similitudes en los enfoques terapéuticos y, en cierta me-
dida, los mecanismos fisiopatolégicos. Aunque la historia
natural varfa segun la etiologia de la enfermedad, la HP es
a menudo una enfermedad progresiva caracterizada por
un aumento de la RVP y, consecuentemente, una dismi-
nucién de la funcién del ventriculo derecho (VD) debido
al incremento en su poscarga.

Uno de los principales problemas para el clinico in-
teresado en la HP ha sido el retraso en el diagnéstico ya
iniciado el padecimiento. En la practica clinica, sin embargo,
el diagndstico comienza con una historia clinica detallada
y un examen fisico, el cual ademads de su utilidad en el
diagnéstico también nos ayuda en determinar su estado
dentro de la historia natural de la enfermedad. Todo lo
anterior puede resultar ser demasiado complejo ya que
ademas de realizar un interrogatorio y examen fisico orien-
tado hacia los factores de riesgo, también deberd dirigirse
hacia aquellas patologias que forman parte del diagnéstico
diferencial y las comorbilidades que pudieran oscurecer,
cambiar la sintomatologfa o los hallazgos fisicos. No olvi-
demos que el éxito para un diagnéstico correcto depende
de manera importante de los factores que influyen en la
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probabilidad clinica, es decir, en identificar a los pacientes
con un elevado riesgo. Al comienzo de la enfermedad, los
sintomas de la hipertensién arterial pulmonar (HAP) son
usualmente leves e inespecificos y conforme la enferme-
dad progresa el médico requiere poner en practica una
habilidad clinica compleja y en agonia, la auscultacién.?
Tal vez esta sea la explicacion de por qué el clinico con
experiencia no necesariamente tiene que seguir algoritmos
clinicos diagnésticos para obtener un diagnéstico correcto.
En efecto, es bien sabido que no a todos los médicos se les
da la misma facilidad para llegar al diagnéstico correcto.**
Es ese componente artistico de la medicina que aporta el
examen fisico a los modelos diagnésticos, que caracteriza
al buen clinico y lo diferencia del médico inexperto. Un
profesional con un oido entrenado probablemente tendria
menos dificultad para reconocer el reforzamiento del com-
ponente pulmonar del segundo ruido (S,) en comparacion
con alguien con menos experiencia.® De manera similar,
un médico que no esta acostumbrado a evaluar los sonidos
originados del lado derecho del corazén puede que no
aprecie con facilidad los sonidos que son mas intensos, o
sélo perceptibles durante la inspiracién, como un cuarto
ruido (S,) cardiaco derecho.® La auscultacién cardiaca es
un proceso altamente cognitivo influenciado por factores
del paciente, asi como también por el sesgo heuristico
del profesional, que contribuye a un acuerdo pobre entre
observadores.” Por otro lado, la exclusién es un proceso
de diagndstico muy til sobre todo cuando se conocen a
fondo los padecimientos por excluir.? La exclusién camina
de la mano con la experiencia. Asi sucede con la HP en
la que los signos clinicos poseen una mayor especificidad
que sensibilidad diagnéstica.” Por tanto, la funcién mas
importante de la clinica es llevar a una evaluacién adicional
bien sustentada y con ello a un diagnéstico definitivo y
un tratamiento lo mds oportuno posible de esta afeccién
potencialmente fatal.

La etiologia de la HP aguda y de la HP crénica (o per-
sistente) es diferente, pero la patogénesis es la misma y sin
tratamiento especifico la progresion es hacia la insuficiencia
ventricular derecha. Con fines didécticos hemos clasificado
los hallazgos clinicos en aquellos presentados durante un
evento de HP aguda y los presentados en la HP crénica
para diferenciarlos. En cada una de estas dos situaciones, la
sintomatologia y hallazgos fisicos a su vez son clasificados en
aquellos relacionados o asociados a la HP per se y aquellos
ocasionados por la disfuncién del VD. Se acepta que los
sintomas y signos son sugestivos, pero inespecificos, que
requieren de estudios confirmatorios y la informacién clinica
puede ser modificada por la presencia de comorbilidades o
enfermedades de base como sucede con los pacientes con
otras afecciones cardiopulmonares. De hecho, la informa-
cién disponible proviene de estudios clinicos donde por lo
regular no se incluyeron pacientes con comorbilidades. Ya

Neumol Cir Torax. 2019; 78 (3): 324-333

desde 1881, Graham Steell habia hecho la observacién de
que nunca habfa que confiar en la presencia de los signos
fisicos en forma aislada para el diagnéstico de la insuficiencia
cardiaca y él recomendaba mejor un buen interrogatorio.”®

Hipertension pulmonar aguda

La HP aguda se caracteriza por un aumento repentino de
la presion arterial pulmonar. Basicamente es representada
por la tromboembolia pulmonar (TEP) aguda; no obstante,
también se observa en la lesién pulmonar aguda/sindrome
de insuficiencia respiratoria del adulto y en estados de
sepsis donde, ademas de formar parte de la fisiopatolo-
gla de dichos sindromes representa un marcador de mal
pronostico."

En relacion con la TEP la no especificidad de la sin-
tomatologia ha hecho necesaria la creaciéon de modelos
clinicos de prediccién siendo el de Wells el mas utilizado;
y en el cual la combinacién de algunos sintomas y signos
incrementan la probabilidad diagnéstica mas que su inter-
pretacion en forma individual.”> Aunque un niimero cada
vez mayor de pruebas diagndsticas estan disponibles para
el diagnéstico correcto de la TEP, la valoracién clinica tiene
un papel fundamental dentro de las estrategias diagnos-
ticas. No obstante, la sintomatologia no necesariamente
esta relacionada con el grado de HP y si lo esté en parte
por otros factores, tales como la hiperactividad simpatica,
atelectasias y disminucion de la excursion diafragmética. As
por ejemplo, la disnea, tos, el dolor pleuritico y la hemop-
tisis, las cuales integran el sindrome de infarto pulmonar,
pueden presentarse con una PAPm incluso normal y es
debido a la obstruccién de una pequefa arteria pulmonar
segmentaria distal.” Aqui, la disnea puede originarse en
forma aguda (70%), en reposo (60%), manifestarse con el
ejercicio (16%), como ortopnea (36%), pero también estar
ausente (30%)." En un inicio no se asocia con algin grado
de hipoxemia, pero posiblemente sea debido a la hiper-
ventilacién y es importante distinguirla de la disnea que se
presenta en la TEP con compromiso hemodinamico (ver
adelante). En el estudio PIOPED II, el dolor pleuritico fue
ocho veces mas frecuente que la hemoptisis y ésta rara vez
fue significativa." Dicho dolor puede asociarse a un frote
pleural inspiratorio y espiratorio o estertores finos inspira-
torios producidos en la zona del infarto y no modificables
con la tos. El dolor puede irradiarse hacia el hemiabdomen
superior y confundir al clinico con patologfa quirtrgica ab-
dominal como la colecistitis. Otros sintomas inespecificos
referidos en este tipo de tromboembolia son la fiebre y con
ella la taquicardia. Las sibilancias y una disminucién en los
ruidos respiratorios también han sido descritos. De existir
derrame pleural este seria muy pequefio, exudativo, claro
o hemorragico y practicamente indetectable por la clinica
ocupando en la mayoria de los casos menos del 15% del
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hemitdrax, bloqueando sélo el seno costodiafragmatico en
la telerradiografia de térax.”” La fuente emboligena en las
extremidades inferiores s6lo es localizable clinicamente en
menos del 30% de los pacientes y se asume que es debido
a que el trombo ya fue desprendido del sistema venoso
profundo.'®

La presencia de mdltiples émbolos de pequefio a mo-
derado tamano durante un periodo de semanas define al
sindrome de tromboembolismo masivo subagudo o de dis-
nea aislada. Debido a que la obstruccién arterial pulmonar
por los trombos ocurre paulatinamente, existe el tiempo
suficiente para la adaptacién del VD ante la elevacion de la
presion de la arteria pulmonar incrementando su contracti-
lidad y ya con algtn grado de hipertrofia concéntrica. Esta
elevacion de la presion arterial pulmonar también obedece
a fendmenos neurohumorales vasoactivos y no sélo a la pre-
sencia del trombo. Aqui si, los sintomas y hallazgos clinicos
estan relacionados con el incremento de la PAPm que por
lo general no sobrepasa los 35 mmHg." La disnea se hace
mds evidente sobre todo durante el ejercicio, pero sin una
taquicardia proporcional al grado de disnea o a alteraciones
en la presion arterial sistémica y es debido a que el gasto
cardiaco es bien mantenido.” Tampoco otros sintomas de
alarma como aquellos asociados al infarto pulmonar estan
presentes o de presentarse éstos serian intermitentes. El gra-
do de obstruccién de la circulacién pulmonar no supera ain
el 50%, pero ademas de los signos sugestivos de infarto(s)
pulmonar(es), lo habitual es que haya hipoxemia y cianosis
central.”” Puede también haber dolor tipo anginoso, palpi-
taciones y anormalidades electrocardiograficas. Debido al
caracter repetitivo del tromboembolismo es més probable
encontrar evidencia de trombosis venosa profunda (TVP)
en alguna de las extremidades inferiores, neoplasias o algin
factor desencadenante, habitualmente la inmovilizacién por
motivos no quirdrgicos.' Asimismo, en pacientes con TVP
distal a la vena poplitea se ha documentado una prevalencia
del 13% de TEP submasiva silenciosa.” A la auscultacién ya
puede ser evidente con ayuda del diafragma del estetosco-
pio, el reforzamiento del componente pulmonar con o sin
desdoblamiento de S, y con ayuda de la campana del este-
toscopio escuchar un cuarto ruido cardiaco (S,), todos ellos
mejor audibles en la regién del borde esternal izquierdo, a la
altura del tercero al quinto espacio intercostal y en la regién
subxifoidea o epigdstrica, de preferencia con el paciente en
dectbito dorsal. Esta Gltima zona de auscultacion es donde
se proyecta el VD y, por lo tanto, se auscultan mejor los
ruidos anormales provenientes del él, ademas de que en
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC), donde el enfisema hace muy pobres las ventanas
acUsticas cardiovasculares convencionales, la auscultacién
en el epigastrio pudiera ser una buena opcién (figura 1).%°
En condiciones normales, mientras que el componente
aortico de S, (S,) se escucha en los cuatro focos cardiacos

de auscultacion, el componente pulmonar (S, ) s6lo es aus-
cultable en el foco pulmonar y muy ocasional en el apex.
La transmision de S, fuera del foco pulmonar usualmente
significa la presenoa \'de HP2'Existe un reforzamiento de S,
cuando éste es mds intenso en el foco pulmonar que en el
foco adrtico, siempre y cuando no exista hipotension arterial
sistémica que debilite relativamente a S, . No obstante, en
la TEP subaguda masiva la PAPm no es tan elevada como
sucede en la HP crénica, como para hacer tan evidente
este signo. Ademas, deberd considerarse que la intensidad
de los sonidos cardiacos precordiales estd influenciada
por factores anatémicos como el indice de masa corporal,
las caracteristicas de la caja tordcica y el eje cardiaco. Sin
embargo, el clinico deberd esforzarse en la bisqueda de
dichos signos.

Por un lado, la HP ocasiona los cambios auscultatorios
descritos en S, y; por otro lado, la hipertrofia en si hace al
ventriculo mas rigido ocasionando un S, derecho durante la
fase de llenado ventricular. En la primera situacién, y como
serd visto mas adelante en la seccién de HP crénica, existe
un retardo en el cierre de las valvas pulmonares debido
a que la sistole ventricular derecha es prolongada por la
HP.22 El desdoblamiento del S, no es tan amplio como en
la HP crénica y sélo se presenta durante la inspiracion. A
diferencia del desdoblamiento fisiologico de S, el cual se
presenta por lo general en nifios y adolescentes y se aus-
culta mejor en el apice cardiaco, en la HP el componente
pulmonar es mds acentuado. Asimismo, un S, derecho
debera distinguirse del S, del adulto mayor producido por
la rigidez ventricular propia de la cardioangioesclerosis
senil e hipertension arterial sistémica la cual normalmente
es audible en el pice cardiaco y no es mas evidente du-

Figura 1: Zonas de auscultacion cardiaca derecha en relacion a la caja
toracica y el esternén.
P = Zona de la pulmonar; VD = Zona del ventriculo derecho (modificado de Hill NS).2°
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rante la inspiracion como sucede con un S, derecho. La
presencia de un S, traduce hipertrofia ventricular y una
PAPm significativamente elevada, quizas ya con cierto grado
de cronicidad y suele irradiarse hacia las venas yugulares.

También se ha descrito la presencia, durante la ausculta-
cién, de soplos en la region interescapulovertebral produ-
cidos por la obstruccién parcial de las arterias pulmonares
por el trombo.?*# Pueden ser sistélicos o continuos, mas
aparentes durante una inspiracion profunda y desaparecer
con el tratamiento anticoagulante o persistir como sucede
en la TEP crénica en la que, ademas, se han atribuido a
la circulacién bronquial colateral. Finalmente, es cosa de
tiempo y de que la TEP subaguda no tratada evolucione
a una TEP crénica, o bien, se presente un nuevo evento
tromboembdlico y el cuadro clinico cambie a aquel similar
al de la TEP masiva.

La TEP masiva es producida por la sibita obstruccién
de més del 50% del lecho vascular por un trombo en dos
0 mas arterias lobares,” lo que asociado a mecanismos
de vasoconstriccion, se incrementa de manera significa-
tiva la presién de la arteria pulmonar impidiendo que el
VD desarrolle mecanismos adaptativos suficientes y éste
claudique por una sobrecarga de presién." A dicho estado
se le conoce también como cor pulmonale agudo por su
origen en la vasculatura pulmonar. La PAPm necesaria
para llevar a una falla aguda del VD, a diferencia de la
HP crénica, es de 40mmHg-50 mmHg. Es de notar que
en la condicién de falla ventricular, el nivel de la PAPm
no estd tan elevada, debido a la incapacidad del VD
para generar mayor presién y por el bajo gasto, donde
la isquemia ventricular es el factor mas importante para
el inicio y mantenimiento de la falla ventricular.® Aqui,
la sintomatologia estd relacionada con la disfuncién del
VD mas que a la HP. La presion ventricular al final de la
didstole elevada es transmitida a la auricula derecha y la
dilatacion de la delgada pared ventricular ocasiona una
insuficiencia tricuspidea comprometiendo el llenado ven-
triculary, por consecuencia, el gasto cardiaco. La dilatacién
del VD desplaza el tabique interventricular y junto con el
retardo sistélico afectan adicionalmente el gasto cardiaco
izquierdo.?? Lo anterior ocasiona el sindrome de colapso
circulatorio®® manifestado por una serie de sintomas como
disnea (sin ortopnea), taquicardia, hipotension, confusién o
sincope, hipoxemia, cianosis central y periférica, asi como
dolor tordcico tipo angina secundario a isquemia ventricular
debido al compromiso de la perfusién coronaria derecha.
El paciente suele lucir pélido o cianético, diaforético y ta-
quipneico. La ingurgitacién yugular es dificil de valorar por
la presencia de insuficiencia respiratoria y actividad de los
misculos accesorios de la respiracién, pero de apreciarse.
El pulso yugular visible en el cuello suele relacionarse con
S, (onda «V» venosa yugular) debido a insuficiencia tricus-
pidea y falla ventricular severas, y contrasta con el pulso
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yugular visible y mas cercano al primer ruido cardiaco (S,)
de sujetos normales (onda «A» venosa yugular).

La taquicardia hace dificil auscultar el ritmo de galope
y el desdoblamiento amplio de S,. Ya puede ser auscul-
tado un soplo sistélico en el foco tricuspideo producido
por insuficiencia tricuspidea y debido a que el llenado
ventricular derecho puede estar limitado durante la inspi-
racién; en consecuencia, el soplo quiza no se intensifique
durante la respiracién profunda, como normalmente ocu-
rrirfa en otras formas de insuficiencia tricuspidea (signo de
Rivero-Carvallo negativo).”” Puede haber reforzamiento del
componente pulmonar de S,; sin embargo, éste no es un
signo confiable ya que el flujo sanguineo pulmonar puede
estar disminuido. En pacientes con cor pulmonale agudo
secundario a embolismo pulmonar, un tercer ruido (S,) es
auscultable con la campana del estetoscopio por debajo
del proceso xifoideo con el paciente en posicion supina e
indica una falla ventricular derecha. En relacion a S,, un S,
es de tonalidad mas baja, y como ruido protodiastélico éste
se encuentra un poco mds distanciado de S,. Asimismo,
un S, derecho deberd distinguirse del S, fisiolégico, el cual
por lo regular es audible en varones menores de 40 afos
y en mujeres menores de 45 afios, y que, como con el S,
originado por patologia valvular y ventricular izquierda, son
mejor auscultables en el dpice cardiaco. La presencia de
un S, derecho no es constante con cada latido cardiaco
pero su intensidad, como sucede con otros eventos auscul-
tatorios derechos, puede incrementarse también durante
la inspiracion debido al incremento en el flujo de sangre
hacia el VD (signo de Rivero-Carvallo positivo). La dilata-
cion del VD también puede producir un dafio al sistema
de conduccién y un bloqueo incompleto o completo de la
rama derecha del haz de His y con ello modificar algunos
aspectos de la auscultacion cardiaca, de forma especifica
un desdoblamiento de S, o acrecentar el desdoblamiento
de S, La desincronizacion de los ventriculos puede verse
exacerbada por el desarrollo del bloqueo de rama derecha.
Como resultado, el llenado del ventriculo izquierdo se ve
impedido en la didstole temprana, lo que puede llevar a una
reduccion del gasto cardiaco y contribuir a la hipotension
sistémica y la inestabilidad hemodindmica.?’ No obstante
todo lo anterior, existe un nimero significativo de pacientes
que pudieran no presentar sintomas, fenémeno conocido
como TEP silenciosa, lo que debe alertar al clinico en la
busqueda intencionada de otros signos sugestivos de TEP
en todo paciente portador de TVP proximal a la vena
poplitea.?®

Analizado todo lo anterior, es importante mencionar
que el cuadro clinico de TEP puede variar también segtin
la presencia de enfermedades cardiopulmonares. Los tres
sindromes comentados, por primera vez descritos por
Sharma y Sasahara en 1979, se encuentran en el 95% de
los casos documentados de TEP; empero, se vuelven ain
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mas inespecificos ante la presencia de EPOC o insuficiencia
cardiaca congestiva y no es infrecuente no llegar al diag-
nostico correcto.*

Hipertension pulmonar crénica

La HP crénica abarca un grupo de varias entidades clinicas,
en las que la pérdida y la remodelacién obstructiva del
lecho vascular pulmonar son responsables del aumento de
PAPmy de la RVP, produciendo con el tiempo insuficiencia
cardiaca derecha progresiva, deterioro funcional y una
muerte prematura.’’

Antes la HP se dividia en categorias primarias y secun-
darias. La HP primaria, hoy conocida como HAP, describia
una vasculopatfa hipertensiva idiopatica, que afectaba
exclusivamente la circulacién pulmonar, mientras que la
HP secundaria se asociaba con un proceso producido por
una enfermedad subyacente. El diagnéstico de HAP era de
exclusion, después de descartar todas las causas de HP. La
reciente identificacion de un gen responsable de las formas
hereditarias de esta enfermedad, junto con el desarrollo
de tratamientos médicos especificos y el refinamiento
de las técnicas quirdrgicas, ha llevado a una clasificacion
revisada de HP. Durante el sexto simposio mundial de HP
maés reciente celebrado en Niza, Francia en el 2018,% la
clasificacién previa de la HP de la OMS fue mejorada con
la intension de ver reflejadas las vias genéticas, fisiopatold-
gicas y los algoritmos de tratamiento. La HP adin se clasifica
en cinco categorias diferentes, de las cuales la HAP (antes
denominada HP precapilar en referencia a la ubicacién
del origen patolégico en el sistema arterial pulmonar) esta
entre estos cinco grupos (grupo 1 de la OMS) y que, ademds
incluye a la HAP hereditaria, la inducida por drogas, VIH,
hipertensién portal, entre otras causas como son aquellos
respondedores a bloqueadores de los canales del calcio,
enfermedad venooclusiva pulmonar y la hemangiomatosis
capilar pulmonar. Los otros cuatro grupos son: HP causada
por enfermedad cardiaca izquierda, incluidas las cardiopa-
tias congénitas (grupo 2 de la OMS; a veces denominada
HP «poscapilar» o hipertensién venosa pulmonar); HP
debida a enfermedad pulmonar o hipoxemia (grupo 3 de
la OMS); HP secundaria a enfermedad tromboembélica
crénica (grupo 4 de la OMS) y diversas entidades de HP con
mecanismos fisiopatolégicos poco claros o multifactoriales
(grupo 5 de la OMS).

El diagnéstico inadecuado, incompleto y tardio de HP no
es infrecuente y se informa hasta en el 85% de los pacientes
con factores de riesgo y con un retraso diagnéstico de 1
a 2 anos en promedio desde la aparicién de los primeros
sintomas.***3En la TEP crénica se describen perfodos mucho
mayores para manifestar algiin sintoma, periodo conocido
como de «luna de miel».** Especificamente, los pacientes
son evaluados en la bisqueda de cualquier antecedente

familiar de HAP o una historia o evidencia de enfermedad
cardiaca congénita, enfermedades autoinmunes, enferme-
dad hepatica, enfermedad tromboembdlica, historia de
uso de estimulantes, enfermedad pulmonar subyacente,
cardiopatia isquémica, valvular o hipertensiva, desérde-
nes respiratorios del suefio e infeccién por VIH. El grupo
etario tiene especial importancia. La HAP suele afectar a
mujeres relativamente jévenes, mientras que en los adultos
mayores el sindrome coronario, la cardiopatia isquémica o
hipertensiva, fibrilacién auricular, cor pulmonale crénico e
hipotiroidismo se presentan con mayor frecuencia como
causas de HP.

La circulacién pulmonar normal es tinica en su capacidad
para acomodar todo el gasto cardiaco manteniendo una
relativa baja presién arterial pulmonar, incluso durante un
ejercicio maximo. Esto se logra a través de su circuito de
alta capacitancia y baja resistencia, con grandes reservas
de microcirculacién que no son reclutadas durante el re-
poso. Durante el ejercicio, la microcirculacién pulmonar es
reclutada de manera progresiva, lo que resulta en el mante-
nimiento de una presion arterial relativamente baja a pesar
de un flujo sanguineo pulmonar creciente. El reclutamiento
de la microcirculacién también sirve para aumentar el drea
de superficie capilar disponible para el intercambio de gases
durante el ejercicio. La alta capacitancia de la circulacién
pulmonar significa que en etapas tempranas de una HP
crénica pueda compensarse bien. De hecho, el 50% de la
circulacion pulmonar debe estar obstruida antes de que se
detecte un aumento en la PAPm en reposo.

La HAP es una enfermedad clinicamente silenciosa hasta
que la presion de la arteria pulmonar aumenta relativamen-
te tarde en su historia natural, s6lo cuando més del 60% de
las arterias pulmonares distales pequefias se han obstruido.
La sintomatologia y los hallazgos de la exploracion fisica
dependeran de la gravedad del trastorno en la vasculatura
pulmonar y del grado de disfuncién ventricular derecha.
Aunque subjetiva, la clase funcional de la New York Heart
Association (NYHA)/OMS proporciona una evaluacién im-
portante de los sintomas y la capacidad funcional asociada
con los resultados en muchos estudios. Al inicio, conforme
incrementa paulatinamente la PAPm, la plasticidad normal
del lecho vascular pulmonar y los mecanismos normales
para acomodar el flujo sanguineo extra generado en si-
tuaciones donde se incrementa el gasto cardiaco se van
perdiendo, por lo que los mecanismos para optimizar un
desequilibrio entre la ventilacién-perfusiéon por medio del
reclutamiento y distension de los vasos pulmonares, no
son suficientes. Los sintomas iniciales en la HP crénica
aparecen sélo después de una adaptacién fallida del VD
al aumento de la poscarga y no son especificos.** Tomando
como prototipo de HP a la forma primaria, los pacientes
refieren multiples sintomas inespecificos incluyendo dis-
nea, fatiga, malestar tordcico, palpitaciones, junto con
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una limitacién del ejercicio a partir de una presion arterial
pulmonar sistélica (PAPs) aproximada a los 50 mmHg.
La fatiga es un sintoma multidimensional definido como
una sensacion de agotamiento abrumadora, debilitante
y sostenida que disminuye la capacidad de la persona de
llevar a cabo las actividades diarias para trabajar con efi-
cacia.’® La fatiga contiene componentes fisicos, cognitivos
y afectivos sobrepuestos. En el aspecto fisico, los pacientes
sienten que no tienen la energia para realizar actividades.
Cognitivamente, los pacientes pueden tener dificultades
para concentrarse y pueden carecer de motivacién para
participar en las actividades cotidianas. Mas del 90% de
los pacientes con HAP reportan fatiga que interfiere con
su calidad de vida.*® No es referida cominmente por
los pacientes, sino hasta que ésta se asocia con disnea y
junto con la angustia o ansiedad pueden interferir con la
funcién cognitiva, causar depresion, pérdida de memoria
y afectar negativamente el estado funcional en la HAP. En
mas de una tercera parte de estos pacientes cursan con
algiin desorden psiquidtrico asociado y hasta un 24% de
ellos pueden haber recibido algin tipo de tratamiento.”
La fatiga como la disnea, se cree que estan relacionadas
con la incapacidad de un corazén derecho crénicamente
hipertensivo para aumentar de manera adecuada el gasto
cardiaco en situaciones de estrés, asi como a la hipoxemia
causada por la sub6ptima relacién ventilacién-perfusion.
Los pacientes con esclerosis sistémica u otras enferme-
dades del tejido conectivo tienen causas multifactoriales
que contribuyen a la intolerancia al esfuerzo, incluidas las
afecciones musculoesqueléticas.*® La disnea presentada en
los casos de HAP no se presenta en forma de ortopnea ni
en disnea paroxistica nocturna. Su inicio no es sibito y no
suele fluctuar durante el dia ni se asocia a pérdida del ritmo
suefo-vigilia, sintomas que pudieran estar en su mayoria
asociados a un componente psicosomatico. Por otro lado,
aquellos pacientes con enfermedades respiratorias crénicas,
que cursen con una disnea en grado desproporcional a su
mecdnica respiratoria o intercambio gaseoso, deberdn ser
considerados para escrutinio de HP.

Algunos sintomas especificos a ciertas enfermedades de
base también son con frecuencia referidos, por ejemplo
fenémeno de Raynaud en las colagenopatias o somnolencia
diurna en los casos de apnea obstructiva del suefo.

El hecho de que la sobrecarga de presion se instale de
manera progresiva permite que ocurran mecanismos de
compensacion adaptativa como lo es la hipertrofia, y con
la finalidad de mantener en el tiempo su funcién. De esta
manera, la remodelacion del VD puede sostener la funcién
ventricular por largos periodos de tiempo y contribuir a la
circulacion sistémica de manera adecuada. En pacientes
que tienen un alto riesgo de padecer una HAP crénica o se
sospecha que ya la tienen con base en los sintomas comen-
tados, se debe prestar atencion especial a los signos fisicos
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tempranos que incluyen inicialmente el reforzamiento del
componente pulmonar de S, y un desdoblamiento estrecho
de S, que aumentan un poco con la inspiracién profunda,
pero conforme incremente con el tiempo la PAPm, este des-
doblamiento se volvera fijo; es decir, con menos variacién
respiratoria y mds si hubiera un bloqueo de rama derecha
del haz de His producida por fibrosis endomiocérdica que
afectard al sistema de conduccién.* Recuérdese que el
desdoblamiento fijo y amplio de S, también es caracteristico
de la comunicacién interauricular (CIA).

El componente pulmonar de S, (S, ) debe ser tan fuer-
te como el adrtico (S,) en el foco pulmonar durante la
inspiracién en un paciente con presiones normales de la
arteria pulmonar (desdoblamiento fisiolégico). A medida
que aumenta la PAPs, la intensidad de S, deberfa aumentar
con respecto a S, . Segln Bourge,* la intensidad relativa
de S, igual o mayor que S, , se ausculta mas lejos del foco
pulmonar a medida que aumenta la PAPs. La intensidad de
S,, €n comparacion con S, se evalta auscultando alo largo
del borde esternal izquierdo, comenzando en el segundo
espacio intercostal izquierdo (foco pulmonar), luego los es-
pacios intercostales paraesternales tercero, cuarto y quinto,
continuar con el quinto espacio en un punto entre el borde
esternal izquierdo y la linea medioclavicular y enseguida el
quinto espacio intercostal en la linea medioclavicular (figura
2). La intensidad relativa de S, 'sobre S, se evalda en cada
drea y la presion PAPs se calcula en funcién de donde S,
es igual o mas alto que S, de la siguiente forma:

a) | 2.° espacio intercostal paraesternal izquierdo | 25-35 mmHg
(foco pulmonar)

b) | 3. espacio intercostal paraesternal izquierdo | 35-45 mmHg
c) | 4.°espacio intercostal paraesternal izquierdo | 45-55 mmHg
d) | 5.°espacio intercostal paraesternal izquierdo | 55-65 mmHg
e) | 5.° espacio intercostal izquierdo entre el 65-75 mmHg

borde esternal y la linea medioclavicular

—
=

5.° espacio intercostal izquierdo a nivel de la | > 75 mmHg
linea medioclavicular

Estos hallazgos recién fueron corroborados por Mcnab
y colaboradores al ser comparados con medidas obtenidas
mediante ecocardiografa Doppler.*' Bourge describe como
limitantes de su método para estimar la PAPs, la incapacidad
para caracterizar de manera correcta el desdoblamiento
de S, impidiendo asf la estimacion de la PAPs; también en
individuos obesos, en casos de estenosis mitral o presencia
de una valvula aértica o pulmonar protésica, en EPOC
grave o con enfermedad venooclusiva pulmonar. Si una
enfermedad pulmonar es la causa de la HP, la presién de
la arteria pulmonar no reflejara con precisién las presiones
de llenado del ventriculo izquierdo.*
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PAPs 25-35 mmHg
PAPs 35-45 mmHg
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Figura 2: Puntos auscultatorios para estimar la presion arterial pulmonar
sistlica (PAPs) por el método de Bourge.
Modificado de Adams et al.*°

Con el VD atn hipertrofiado y con una PAPm consi-
derablemente elevada podria observarse una onda «A»
yugular prominente, levantamiento sistélico del segundo
espacio intercostal izquierdo, un movimiento oscilante
esternal que combinado con la retraccién simultdnea del
apice cardiaco produce una apariencia de «balanceo», un
choque de cierre de la pulmonar palpable, matidez mayor
a 2.5 cm por fuera del borde paraesternal izquierdo a nivel
del segundo espacio intercostal y un levantamiento palpable
(con el tal6n de la mano) paraesternal bajo izquierdo que
corresponde al drea de proyeccién del VD (complejo de la
pulmonar de Chavez). La auscultacién percutoria o pleximé-
trica pudiera ser de ayuda en delimitar la silueta cardiaca
colocando el estetoscopio en la parte baja del esternén
y percutiendo de forma simulténea con el dedo medio
desde el borde cardiaco izquierdo medialmente hacia el
estetoscopio (de afuera hacia adentro).*? El borde cardiaco
izquierdo es determinado percutiendo desde arriba en el
area del hilio. Sin mover el estetoscopio se hace lo mismo
con el borde cardiaco derecho. A la par se puede percutir
desde el estetoscopio hacia afuera localizando los mismos
margenes cardiacos al disminuir la intensidad de la nota
de percusion (de adentro hacia afuera).*? A la auscultacién
cardiaca con el diafragma pudiera encontrarse un clic o
chasquido de eyeccidn sistélica temprana, el cual debera
distinguirse del desdoblamiento de S, por tener un tono e
intensidad més elevado, se ausculta mejor en el foco pul-
monar mas que en el tricuspideo y es ocasionado por la
resistencia de la vélvula pulmonar a su apertura durante el
inicio de la sistole ventricular derecha. Es el Gnico sonido
patolégico originado en el lado derecho del corazén que
incrementa en intensidad durante la espiracién y disminuye

o desaparece durante la inspiracién, siempre y cuando el
anillo valvular no se encuentre significativamente dilata-
do.?>* Esta caracteristica lo distingue del desdoblamiento
de S, el cual se ausculta mejor en el foco tricuspideo y no
varia con la respiracion. La rigidez del VD hipertrofiado
puede hacer evidente un S, derecho inspiratorio y con una
irradiacion a las venas yugulares del cuello. También podra
auscultarse un soplo eyectivo pulmonar mesosistdlico en el
borde esternal izquierdo que incrementa con la maniobra
de Rivero-Carvallo y que no deberd ser confundido con
el soplito inocente del tracto de salida del VD auscultado
en sujetos normales a cualquier edad, en la anemia o en
la tirotoxicosis, pero sobre todo en aquéllos con pectus
excavatum y en el sindrome de espalda recta, donde el
soplo se produce a causa de la compresién del tracto de
salida del ventriculo derecho por el esternén y desaparece
con la inspiracion profunda.** La valvula trictspide es una
vélvula débil con tendencia facil a las «fugas» y la presencia
del soplo de reflujo tricuspideo junto con la presencia de
ondas «V» no necesariamente indican una falla del ventri-
culo derecho.” Cuando ain la PAPm no es muy elevada y
la presion dentro del VD es normal, puede auscultarse un
soplo sistélico temprano de insuficiencia tricuspidea debido
a que las presiones de la auricula y del VD se equilibran
a mitad de la sistole, eliminando asf el gradiente causante
del soplo.?°

Los sintomas presentados en una HAP crénica avanzada
estan relacionados con la dilatacion e isquemia del VD. El
dolor toracico puede tener las caracteristicas de una angina
tipica o atipica y en principio ser causado por el incremento
en la demanda de oxigeno del VD y después pudiera ser
causada por la compresion de la arteria coronaria izquierda
por la arteria pulmonar dilatada significativamente (didmetro
del tronco de la arteria pulmonar > 40 mm). La dilatacién
de la arteria pulmonar también pudiera comprimir el nervio
laringeo recurrente y ocasionar disfonfa (sindrome cardiovo-
cal de Ortner).*> Otros sintomas menos frecuentes son la tos
y la hemoptisis. Esta Gltima, aunque rara en la HAP, suele
ser comidn en el sindrome de Eisenmenger, enfermedad
tromboembdlica crénica, enfermedad de Rendu-Osler, vas-
culitis, anomalfas arteriales pulmonares o TEP. El bajo gasto
del VD y el desplazamiento del tabique interventricular por
la dilatacion maladaptativa del VD podrian afectar el gasto
cardiaco izquierdo y manifestarse por cuadros de lipotimias,
sincope o crisis convulsivas.

En etapas avanzadas, la sintomatologfa esta relaciona-
da con el bajo gasto cardiaco, o bien con la disfuncién
diastdlica del VD. La falla del VD puede definirse como el
sindrome clinico resultante de la incapacidad del corazén
derecho para proporcionar un flujo de sangre adecuado
a la circulacién pulmonar con una presién venosa central
normal. Los sintomas producidos por bajo gasto suelen
presentarse mas en la HAP, basicamente cuadros de li-
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potimias, sincope, crisis convulsivas o inclusive la muerte
stbita.*® Los sintomas congestivos por disfuncion diastélica
del VD se observan més en las enfermedades respiratorias
crénicas, p. €]. hepatalgia, la plenitud abdominal por ascitis
y edema de las extremidades inferiores.** No obstante, en
algunos pacientes con EPOC, la hipercapnia se asocia con
un aumento en la reabsorcién renal de bicarbonato, que
sirve para minimizar la caida del pH arterial; pero también
puede contribuir a la formacién de edema, ya que promue-
ve la reabsorcién pasiva de sodio y agua.”

En esta situacion, suelen observarse los signos de re-
gurgitacion valvular e insuficiencia cardiaca derecha que
incluyen una presién venosa yugular elevada con ondas
«V» acentuadas y en presencia de un soplo holosistélico de
regurgitacion tricuspidea debido a la dilatacién del anillo de
la vélvula tricGspide, que ocasiona la inadecuada coaptacion
de sus valvas y permite el reflujo de sangre hacia la auricula
derecha desde el VD durante toda la sistole. Dicho soplo
se ve acentuado durante la inspiracién profunda (signo de
Rivero-Carvallo positivo) o durante la compresién manual
sobre el higado. El paciente no Ginicamente tiene que estar
acostado y con la cabecera levantada a 45° para observar las
pulsaciones venosas, sino también éstas pueden ser evidentes
en posicion sentada a 90°. Las pulsaciones venosas yugulares
internas se pueden confundir con las pulsaciones carotideas,
en particular cuando hay una onda «V» prominente, como
se ve por lo regular en la regurgitacion tricuspidea. Esta
confusion se evita por el hecho de que el pulso carotideo
es facilmente palpable y no facilmente compresible, mien-
tras que las pulsaciones venosas son compresibles y por lo
comin no son palpables.*® No obstante, estas pulsaciones
venosas si pueden percibirse a la palpacion en el higado. El
signo de Kussmaul es la elevacion paraddjica de la presion
venosa central durante la inspiracion. En personas normales,
la presion venosa cae durante la inspiracion puesto que las
presiones en el lado derecho del corazén disminuyen como
la presion intratordcica desciende. Este signo es tipico en la
pericarditis constrictiva, pero también en la insuficiencia
cardiaca severa, TEP y otras causas de falla del VD como lo
es la isquemia y la sobrecarga de volumen.

El soplo diastélico de regurgitacion pulmonar (de Gra-
ham Steell) es localizado sobre el foco pulmonar, de tono
elevado y muy breve en duracién, suele ser precedido por
un S, intenso y aumentar de manera considerable con la
inspiracion. Aun asi, con el tiempo la disminucién del gasto
cardiaco derecho puede aminorar la intensidad de S, La
dilatacién ventricular derecha produce una disminucién
de la distensibilidad de sus paredes y conducir a un S,
derecho que al igual que un S, es més evidente durante la
inspiracién profunda. Es interesante como los pacientes con
HAP, incluso con formas graves de la enfermedad, tienden
a permanecer en ritmo sinusal, a diferencia de aquellos
casos de HP secundaria a insuficiencia cardiaca izquierda.
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Algunos hallazgos al examen fisico también pudieran
orientarnos hacia la etiologfa especifica de la HP, p.ej. la
flegmasia alba o certlea dolens de la TVP de las extremi-
dades inferiores, la redundancia del paladar blando en
casos de apnea obstructiva del suefio, la candidiasis oral
del paciente con sida, la bradicardia y el mixedema en el
hipotiroidismo, el térax en tonel del paciente con EPOC,
la cifoscoliosis en pacientes con sindrome de insuficiencia
tordcica, los signos de Silvestrini-Corda de la cirrosis hepati-
ca, los cambios cutdneos o artritis caracteristica de algunas
colagenopatias, el hipocratismo digital del paciente con
enfermedad pulmonar intersticial difusa fibrosante, cardio-
patias congénitas o enfermedad venooclusiva pulmonar.

La cianosis es comln en pacientes con cardiopatia
congénita y HP. La derivacién de derecha a izquierda
reduce el contenido de oxigeno arterial y se asocia con
una elevada produccién renal de eritropoyetina, promo-
viendo asi la eritropoyesis y la eritrocitosis secundaria.
Los niveles elevados de hemoglobina representan una
adaptacion fisiolégica a la cianosis crénica y es esencial
para mantener una adecuada oxigenacion tisular y pre-
venir el dafio hipdxico del érgano terminal. Los niveles
elevados de hematdcrito se han relacionado con sintomas
de hiperviscosidad como cefaleas, mareos, trastornos vi-
suales, parestesias y mialgias, aunque existen datos sobre
la asociacién entre el hematocrito y la viscosidad, no es
concluyente y se confunde con la deficiencia de hierro.
Los soplos debidos a cortocircuitos previos de izquierda
a derecha a nivel ventricular (sistélico) o arterial (soplo
continuo) por lo comin desaparecen tan pronto como
se desarrolla la fisiologia de Eisenmenger.*® A diferencia
de otras formas de HP, S, 'y S, se fusionan sin presentar
un desdoblamiento durante la inspiraciéon escuchandose
asf a la auscultacién como un S, «inico» y es debido a la
disminucién de la capacitancia del lecho vascular pulmo-
nar y la disfuncién del VD. Las arritmias son frecuentes
secuelas tardfas en pacientes con fisiologia de Eisenmenger
y pueden allanar el camino para el deterioro clinico, la
insuficiencia cardiaca o la muerte subita cardiaca.

CONCLUSION

Aceptando las limitaciones inherentes a las habilidades de
cada clinico y a que la evidencia cientifica es muy limitada
en evaluar el valor diagnéstico de algunos signos fisicos, al no
contar con estudios con el nimero suficiente de pacientes
para ser aplicables en todos los grupos de poblacién; ade-
mas de que el diagnéstico de una enfermedad que rara vez
depende de la presencia de un signo o sintoma y de que
muchas veces los investigadores no son clinicos con el tiempo
suficiente para estar al lado del paciente; y de que el tiempo
requerido para realizar un verdadero examen fisico va en
contra de las practicas actuales de atencién médica colectiva
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y de la gran carga laboral del médico; todo esto hace atin
de la clinica un método diagnéstico basico indispensable.

Mejor adn, por su economia, portabilidad, repetiti-
vidad, no invasividad e inocuidad, sobre todo en paises
subdesarrollados como el nuestro, en donde no es posible
contar en todas las unidades médicas con equipo médico
sofisticado, sobre todo departamentos de hemodinamia.
La ecocardiografia, considerada un subrogado de gran uti-
lidad, no deja de ser un estudio operador dependiente que
no puede estimar la presién de la arteria pulmonar en un
10%-25% de los pacientes, presenta una variabilidad entre
un estudio a otro y la correlaciéon con la hemodindmica
pulmonar algunas veces no es consistente.
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