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La disnea es la manifestacion subjetiva de difi-
cultad respiratoria. Se halla presente en una
variedad de enfermedades y en cada caso mues-
tra diferentes mecanismos fisiopatol6gicos en su
genesis (tabla 1) . 1

Lo obvio - Disnea como expresion del aumento
de presion en la auricula izquierda

Hasta hoy se ha aceptado como una verdad
"absoluta" que la disnea de origen cardiaco
obedece, como mecanismo de producci6n, a
un incremento de la presion media de la auricula
izquierda (Al), que se transmite en forma re-
tr6grada hacia el lecho pulmonar . Dicho de otra
manera, un paciente presentaria disnea de origen
cardiaco cuando la presi6n hidrostatica en el
lecho pulmonar es superior a la presion oncoti-
ca y osmotica. Superado este punto, se produ-
ciria extravasaci6n de liquido en los capilares
pulmonares con el consiguiente edema pulmonar
intersticial y alveolar .

Procederemos ahora a analizar este concepto .

Algunos aspectos sobre insuficiencia
cardiaca

La insuficiencia cardiaca (IC) puede presen-
tarse en el contexto de una enfermedad que
provoque hipertrofia concentrica del ventriculo
izquierdo (VI), con una cavidad pequena y frac-
cion de eyeccion normal y la consecuente difi-
cultad para recibir sangre durante la diastole
(disfuncion diastolica), o de una enfermedad
que cause dilatacion del ventriculo con altera-
ci6n de los parametros de funcion sistolica y
diastolica (disfuncion mixta) .2 A partir de estos
dos patrones basicos tenemos todo el espectro
de patologias que provocan IC .

En los ultimos afios se han difundido los co-
nocimientos acerca de la activacion neurohor-
monal en la IC. Debemos aceptar que el coraz6n
insuficiente no es una mera version dilatada o
hipertrofiada del corazon normal. Por el con-

trario, involucra mecanismos que comprometen
a los vasos sanguineos perifericos, al musculo
esqueletico y a los rinones, a traves de la puesta
en marcha de todo un complejo proceso de
adaptacion mediado por el tono beta-adrener-
gico, el sistema renina-angiotensina - aldosterona
y la hormona antidiuretica, entre otras . 3 6 En
consecuencia, podriamos definir a la IC como
una enfermedad que compromete no solo al
corazon, sino a toda la circulacion .'

Formas de presentacion de la insuficiencia
cardiaca

La IC puede presentarse con diferentes for-
mas clinicas que oscilan entre el edema agudo
de pulmon, el shock cardiogenico y la IC croni-
ca, con sintomas que se ponen de manifiesto
durante el esfuerzo . 8

En el edema agudo de pulmon existen claras
evidencias de que el cuadro esta dominado por
el incremento de las presiones en el circuito
pulmonar. Asi lo demuestran las mediciones
hemodinamicas, con una marcada elevacion de
la presion capilar pulmonar, o la simple radio-
grafia de torax, donde las imagenes de exudados
algodonosos representan la extravasacion de
liquido con edema intersticial y alveolar que se
correlacionan con la auscultacion de rales pul-
monares en la semiologia y la expectoraci6n
asalmonada. En este caso la disnea obedece a
una causa estrictamente mecanica o hemodina-
mica, como es el incremento de la presi6n media
en la AI . La falla es predominantemente "re-
trograda" y la disfunci6n diastolica es evidente .

En el caso del shock cardiogenico, si bien
existe incremento de las presiones pulmonares,
el cuadro esta dominado por una marcada dis-
minucion del gasto cardiaco . Los sintomas y
signos predominantes son "anterogrados" y la
disnea no necesariamente forma parte del con-
texto habitual de este cuadro . La disfuncion es
sobre todo sistolica .
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Tabla 1
Disnea de origen no cardlaco y su mecanismo frsiopatologico*

Alteracion

	

Fisiopatologz'a

PULMONAR
Limitation al flujo aereo

	

- Limitation mecanica de la
ventilation
Alteration de la relation
ventilation-perfusion
Estimulacion hip6xica del
centro respiratorio

Restrictiva

	

- Alteration de la relaci6n
ventilation-perfusion
Estimulaci6n hipoxica del
centro respiratorio

PARED TORACICA

	

- Limitation mecanica de la
respiration

ALTERACION VASCULAR

	

- Incremento del espacio
PULMONAR

	

muerto frsiologico como
fraction del volumen
respiratorio medio

ANEMIA

	

- Disminucion en el transporte
de oxigeno

OBESIDAD

	

- Trabajo incrementado para el
mismo nivel de ejercicio
Si es muy marcada,
restriction respiratoria
e insuficiencia pulmonar

PSICOGENA

	

- Hiperventilacion con
frecuencia respiratoria regular

DESACONDICIONAMIENTO - Perdida de la capacidad para
FISICO

	

efectuar una efectiva
redistribution del flujo
sanguineo sistemico

* Modificada de Braunwald E : Heart Disease, 4a ed, Vol 1, p 3 . 1

La IC cr6nica con manifestaciones durante el
esfuerzo presenta a la disnea como sintoma
cardinal. Su origen es mucho mas dudoso que
en los casos previos y este es el punto que dis-
cutiremos a continuation .

La disnea en la insuficiencia cardiaca
cronica - Correlation con la funci6n sistolica

Como ya lo mencionamos, en la IC cronica
existen profundas alteraciones que comprome-
ten a los vasos perifericos y el musculo esque-
letico. Se ha descripto una disminucion de la
capacidad vasodilatadora a nivel arterial, con
disminucion del flujo durante el ejercicio hacia
los musculos que ellas irrigan . 9, 10 La causa esta
dada por un circulo vicioso que se establece
entre el volumen minuto disminuido por el
coraz6n insuficiente y el incremento de sustan-
cias con poderoso efecto vasoconstrictor perife-
rico en un intento por mantener la presi6n de
perfusion . La disminucion cr6nica del flujo por
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Fig. 1 . "Familia" de curvas de llenado de VI . El primer patron
de llenado corresponde a un llenado normal, las presiones en la
AI y VI son normales (a) . En la segunda curva se observa una
inversion de la relation E/A, adquiriendo mayor magnitud la
onda correspondiente al llenado por la contraction auricular .
Este patron obedece a un aumento de la precarga auricular se-
cundario a una dificultad para el ingreso de la sangre en la pri-
mera fase de la diastole . Las presiones en Al y VI continuan
dentro de limites normales (b) . En la curva (c) observamos un
patron similar al anterior, pero con mayor alteration de la rela-
cion E/A. Este patron obedece a un ligero aumento en la rigidez
de camara del VI, incrementando la presion telediastolica, pero
sin elevation de la presion media de Al. La curva (d) correspon-
de a un mayor incremento en la rigidez de camara del VI, por lo
que comienza a incrementarse la presion en la Al desde el inicio
de la diastole, comenzando a presentar una imagen de transition
hacia la curva (e), donde se observa nuevamente predominio de
la onda E sobre la A, en este caso debido a un marcado aumento
en la presion media auricular izquierda . (Para mayores detalles,
vease el texto .) AI : auricula izquierda ; VI : ventriculo izquier-
do ; relacion E/A : relacion entre ondas E y A.

estos vasos sanguineos provoca una alteration
de la capacidad de producir sustancias vasodila-
tadoras en el endotelio . El resultado es un pro-
fundo disbalance en la relacion entre sustancias
con efecto vasoconstrictor/vasodilatador .9' 11

Por otro lado, la incapacidad que presentan
estos pacientes para realizar tareas que deman-
den esfuerzo fisico y la consiguiente autolimita-
cion en su capacidad funcional, los lleva a un
estado de marcado desacondicionamiento fisi-
co . 12 Esto provoca alteraciones a nivel de los
musculos esqueleticos que se manifiestan en los
aspectos bioquimico, celular y molecular (como
por ejemplo por una disminuci6n en la cantidad
de mitocondrias y en la capacidad oxidativa de
las fibras musculares esqueleticas) .

Sin embargo, si bien la disminuci6n del volu-
men minuto es en parte responsable de to des-
cripto, la clasificaci6n de la gravedad de la IC
es confusa, dado que todos los parametros
eyectivos (es decir, aquellos que reflejan el es-
tado de la funci6n sist6lica) se correlacionaron
pobremente con el grado de severidad medido
por las pruebas de tolerancia al ejercicio 13-15

Miocardiopatias dilatadas con el mismo grado
de disminucion en la fraccion de eyecci6n pue-
den o no hallarse sintomaticas ; por otro lado,
miocardiopatias hipertr6ficas con valores de
fraccion de eyecci6n por encima de to normal
pueden hallarse sintomaticas por disnea .
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La funcion diastolica como limitante
de la tolerancia al ejercicio en la insuficiencia
cardfaca

Varios autores intentaron hallar en el analisis
de la funcion diastolica algun parametro que
permitiera correlacionarla con la capacidad fun-
cional de los pacientes con IC y encontrar algun
mecanismo fisiopatologico que explicara la apa-
rici6n de los sfntomas . 16

Una de las formas ma's utilizadas para su estu-
dio, por su facil determinaci6n en la practica
diaria, es el analisis del llenado ventricular a
traves de la ecocardiografia Doppler .

Esta tecnica permite determinar las velocida-
des con que la sangre ingresa al ventriculo du-
rante las diferentes etapas de la diastole, y me-
diante el analisis de la integral velocidad-tiempo
nos da una idea aproximada de la cronologfa
que sigue el llenado ventricular y del aporte de
cada una de las fases al llenado total .

Se pueden describir tres patrones basicos de
llenado ventricular por ecocardiografia Doppler
y a partir de ellos toda una familia de curvas
que representarfan formas intermedias (fig . 1) . 17

El primer patron corresponderfa a un llenado
ventricular normal, con predominio de la onda E
con respecto a la A, es decir con la mayor can-
tidad de sangre ingresando al ventriculo durante
la fase de llenado rapido pasivo, con poca con-
tribucion de la contracci6n auricular .

En el segundo patron de llenado se puede ob-
servar la inversion de dicha relacion, adquirien-
do mayor importancia la contraccion auricular
con predominio de la onda A sobre la onda E
(patron "rigido") .

La tercera forma estarfa dada por el patron
"restrictivo", volviendo a adquirir mayor impor-
tancia la onda E con respecto a la onda A, dife-
renciandose de los otros por poseer un tiempo
de desaceleracion de la onda E corto .

Realizando correlaciones con medicion de
presiones en la AI y el VI durante la diasto-
le, 17 se pudo comprobar que el patron de llena-
do normal cursa con presiones normales en la
AI y el ventriculo .

El denominado patron rfgido podria ser ob-
servado en aquellas patolog'as que presentan en-
lentecimiento en la relajacion del VI (incremen-
to en la rigidez miocardica), pero sin aumento
en la rigidez de camara. Si bien se dificultaria
el ingreso de sangre al VI al inicio de la diastole
con el resultante incremento del volumen de
sangre en la Al en el momento de la contrac-
cion auricular (incremento en la precarga auricu-
lar), no se producirfa aumento de la presion
media auricular .
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Una forma extrema de patron rigido se podria
llegar a observar cuando comienza a incremen-
tarse ligeramente la rigidez de camara del VI y
la AI debe recurrir a un leve aumento de la pre-
sion durante su contraccion. En este caso, si
bien la presion telediastolica puede elevarse, la
presion media auricular continua siendo normal .

En el caso del llenado ventricular con patron
"restrictivo", se produce un marcado incremen-
to en la rigidez de samara del VI, que provoca
un aumento sustancial de la presion en la auricu-
la durante toda la diastole para poder mantener
un gradiente que permita el llenado ventricular .
En este caso se observa un ascenso en la presion
media de la auricula izquierda .

Nuestro grupo ha levado a cabo una pequena
experiencia clInica, analizando el patron de lle-
nado ventricular en diferentes entidades . Todos
los pacientes eran evaluados con una prueba
donde se los hacIa caminar a paso rapido durante
6 minutos y se observaba si aparecfa disnea. Si
bien no encontramos una correlacion exacta en-
tre las diferentes curvas de llenado por Doppler
y la aparicion de disnea en el ejercicio, el trabajo
sugirio que los pacientes podfan hallarse sinto-
maticos con cualquiera de los dos patrones de
llenado, si bien existfa una diferencia entre los
metros caminados (es decir, el esfuerzo reali-
zado) entre los sujetos sintomaticos de los dos
grupos, con mayor deterioro en aquellos con
patron restrictivo .

La aparicion de sintomas no necesariamente
se correlacionaba con la presion media auricular
izquierda aumentada, segun se inferia de la curva
de llenado. Por otro lado, dos pacientes con
curvas similares podfan indistintamente tener
sintomas o no .

Varios trabajos demostraron que la aparicion
de disnea de esfuerzo se acompana invariable-
mente de algun trastorno en el llenado diasto-
lico del VI, pero no pudieron constatar la corre-
lacion exacta con el incremento de la presion en
el circuito pulmonar . 7' 18

Por lo tanto, podriamos resumir este punto
diciendo que si el llenado ventricular esta rela-
cionado en algo con la disnea de esfuerzo, debe
ser por otro mecanismo que no involucre nece-
sariamente a la presion en la Al .

Disfuncion diastolica como expresion
de la alteracion del mecanismo de Frank-Starling

Se ha dicho que mientras los sujetos normales
recurren al mecanismo de Frank-Starling para
adecuar su volumen minuto en el ejercicio, en la
IC grave, los cambios en el volumen y presion
diastolica lo alteran solo en forma minima ;10, 19
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estarian recurriendo a dicho mecanismo en for-
ma precoz en reposo, quedandoles un margen
menor de volumen para incrementar en la dias-
tole durante el esfuerzo . Por otro lado, mientras
el gasto cardiaco es en gran parte independiente
de la poscarga en los sujetos normales, existe
una marcada dependencia en el individuo con
corazon insuficiente .

John Ross denomino "reserva de precarga"
a este volumen adicional al cual el coraz6n re-
curre en la diastole para mantener un gasto
cardiaco sist6lico adecuado . 20 Para que el co-
razon se vacie de manera adecuada, debe lle-
narse en forma apropiada .

Si intentaramos ubicarnos utilizando la curva
de llenado ventricular en la relaci6n presi6n-
volumen diast6lico del VI, podriamos aceptar
que ciertas formas extremas de patron rfgido
podrian sugerirnos que el ventriculo esta apelan-
do a la contraction auricular vigorosa para po-
der completar un volumen diastolico suficiente
que mantenga un gasto cardiaco requerido por
la periferia. El corazon estaria apelando a su
reserva de precarga para mantener su volumen
minuto .

Por otra parte, si el patron de llenado restric-
tivo nos habla de un ventriculo con incremento
de su precarga, 21 se podria ubicar a estos pacien-
tes en un punto mas extremo de la relacion pre-
sion-volumen diastolico . Podriamos entonces
asumir que estos ventriculos habrian agotado
su reserva de precarga (fig . 2) .

Estos conceptos estan sustentados por los
trabajos que han demostrado en diferentes en-
tidades que durante el ejercicio el coraz6n insu-
ficiente mantiene una respuesta plana de su
volumen minuto en vez del incremento normal
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Dllataci6n Ventricular Fig . 2 . Relation entre la curva de llenado
del VI con la curva de presi6n-volumen
diastolicos . El principal determinante de
la morfologia en la curva de llenado del
VI es el estado de la presion media en
la Al. El mismo grado de rigidez de ci-
mara (propiedad diastolica homologable
a la rigidez elastica) y constante de ri
gidez de camara pueden lograrse con
diferentes volumenes diast6licos . Por lo
tanto, similares patrones podrian obte-
nerse con curvas totalmente disimiles,
sugiriendo el mismo grado de incremen-
to de la presion diastolica, aun con dife-
rentes volumenes. A medida que nos
desplazamos hacia la derecha dentro de
cada curva de presion-volumen, nos acer-
camos mas al punto de disminucion o
agotamiento de la reserva de precarga .
VI: ventriculo izquierdo ; AI: auricula
izquierda .

que ocurre en el corazon sano . Esto refleja un
inadecuado mecanismo de Frank-Starling como
recurso para mantener un gasto cardiaco acorde
con las necesidades perifericas durante el ejer-
cicio . Esto es posible de observar tanto en co-
razones dilatados como con hipertrofia con-
centrica.9' 18,22

Cuando lo obvio no es tan obvio - Disnea
sin incremento en la presion auricular

Como ya lo hemos mencionado, no es nece-
sario el incremento de las presiones en el circuito
pulmonar para que se desarrolle disnea de es-
fuerzo en el contexto de la IC cronica . Se ha
dirigido la atencion entonces hacia los musculos
perifericos, observandose que constituyen uno
de los elementos principales en el origen de los
sintomas .

En un sujeto normal, durante el ejercicio se
produce un marcado incremento en el flujo
hacia los musculos utilizanos, debido a un au-
mento en el volumen minuto y vasodilatation
en las arterias que los irrigan .

En los estadios iniciales de la IC el flujo es
normal en reposo, pero dado que existe cierta
incapacidad para incrementar el gasto cardiaco,
se produce una redistribuci6n del flujo desde el
lecho esplacnico hacia el musculo esqueletico . lo

Conforme la enfermedad progresa, tiende a
ocurrir dicha redistribucion aun en reposo, lo
que determina que el flujo caiga durante el ejer-
cicio minimo. Esto se ve agravado por el predo-
minio de las sustancias con efecto vasoconstric-
tor y la incapacidad para dilatar los vasos pe-
rifericos .

Este mecanismo descripto inicialmente en la
miocardiopatfa dilatada, ocurre en forma similar
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en los corazones hipertroficos con cavidad ven
tricular pequena, donde si bien la funci6n sis-
t6lica es normal, existe una determinada difi-
cultad del ventriculo para llenarse en la diastole
y recurrir al mecanismo de Frank-Starling para
aumentar el volumen minuto . Si bien los para-
metros eyectivos son normales, la performance
sist6lica esta alterada .lo„ i8, 22

El corolario de las alteraciones descriptas es
una desviaci6n temprana durante el esfuerzo
hacia el metabolismo anaer6bico en los muscu-
los perifericos, agravada por la disminucion de
la capacidad oxidativa de las fibras musculares
estriadas secundaria al desacondicionamiento
fisico. La desviaci6n precoz hacia el metabolis-
mo anaer6bico produce una elevation rapida de
lactato en sangre, que sometido al sistema amor-
tiguador sanguineo, es reducido a Co2,23-27, 29
Es necesario entonces un incremento en el volu-
men ventilatorio pulmonar para eliminar tanta
produccion de CO 2 .

No menos importante como causante de dis-
nea es la falta de incremento del volumen minu-
to, que produce la disminuci6n de la cantidad
de tejido pulmonar perfundido en ejercicio, con
el consiguiente aumento del espacio muerto
fisiologico, es decir, alveolos respirados pero no
perfundidos" (alteracion de la VE/VCO2 )
junto a la disminucion en la perfusion de los
musculos respiratorios 28 (fig. 3) .
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Fig . 3 . Consumo de oxigeno y parametros espirometricos en un sujeto normal entrenado para realizar actividad fisica (A) y un paciente
con IC (B), obtenidas de nuestro laboratorio . Observese que en la IC se debe recurrir a una Bran ventilation para eliminar su production
de C02, consecuencia del aumento del espacio muerto fisiologico con la consiguiente alteration de la relation ventilacion-perfusion (V- Q) .
El gasto cardiaco disminuido genera dicha alteracion V-Q, necesitando ventilar en forma exagerada para eliminar su production de CO2
(para mayores detalles, vease el texto) . Observese en contraposition que el deportista no necesita recurrir a la hiperventilacion para elimi-
nar el CO2 y que todos los parametros se hallan desplazados hacia la derecha, dado que su perfusion pulmonar y periferica son adecuadas .
Linea 1 : production de CO2 (VCO2) en ml/minuto ; linea 2 : ventilaci6n (VE) en litros/minuto ; linea 3 : consumo de 02 (V02) en li-
tros/minuto ; VE/VCO2 : cociente entre el volumen de aire respirado y la production de C02 ; UA: umbral anaerobico ventilatorio
(este parametro esta dado por el entrecruzamiento de las lineas de VC02 y V0 2 ) . - En A : V02 : 3.900 ml/minuto (61 ml/kg/minuto) ;
VE : 100 litros/minuto ; VCO2 : 4.400 ml/minuto ; VE/VCO2 : 24 ; UA: 34 ml/kg/minuto . En B : V02 : 1 .069 ml/minuto (14,8 ml/kg/
minuto) ; VE : 62 litros/minuto ; VCO2 : 1 .369 ml/minuto ; VE/VCO2 : 45 ; UA : 8 ml/kg/minuto .

CONCLUSION
1 . Para resumir lo expuesto, podriamos decir

que la IC tanto por disfuncion diastolica como
mixta es una enfermedad que involucra a toda la
circulation .

En las formas de presentation aguda (por
ejemplo edema agudo de pulm6n), el mecanis-
mo de producci6n de la disnea es el incremento
de la presi6n en la AI, pero en la IC cr6nica, la
fisiopatologia esta mediada por otros mecanis-
mos que incluyen la incapacidad de incrementar
el gasto cardiaco en el ejercicio por alteraci6n
del mecanismo de Frank-Starling y agotamiento
de la precarga ; desviaci6n hacia el metabolismo
anaerobico en los musculos perifericos con pro-
ducci6n de lactato que culminara en el aumento
de la CO2 y, por ultimo, el aumento del espacio
muerto fisiologico .

2. Si la curva de llenado ventricular tuviera
alguna correlation con la aparicion de sintomas
en el ejercicio, lo haria no por el estado de la
presion en la auricula que indicara, sino porque
ubicarian al paciente en un determinado punto
de la curva de presi6n-volumen diast6licos, cer-
cano a la disminuci6n o agotamiento de la reser-
va de precarga .

En 1985 el doctor Guillermo Pujadas co-
menta un trabajo de nuestro grupo denominado
"Hallazgos ecocardiograficos en insuficiencia
cardiaca". El mismo se referia al hallazgo de IC
en corazones pequefos y con buena funcion sis-
tolica. En esa oportunidad el comentario fue ti-
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tulado "Cuando lo obvio no es tan obvio" . 30 Lo
obvio en ese momento era esperar que la IC
en forma practicamente invariable se acompana-
ra de dilatacion ventricular izquierda ; lo no
obvio fue el hallazgo de corazones pequenos
con ese cuadro chnico . Lo obvio en este comen-
tario editorial se refiere a la disnea como expre-
si6n del incremento de la presi6n auricular y lo
no obvio es la presencia de disnea con presio-
nes bajas o la ausencia de la misma con pre-
siones elevadas .
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