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A tl1'EC!i:Dr:N'rEft Cl l·:N'rl ¡: J C08: 

La enfermedart pulmonar obslrucliva crbnica (EPOC). 

se re-f1ere al grupo de cn:fermedades que tienE:>n un deferto 

-fisiológico común, que es la obslrucc1ó11 de las vias aéreas 

y que se han asociado con severas consecuencias 

hemodinámicas. (1,2) 

Las anormdUdades card1ovasculares rel<:tcionadas con 

enfermedad pulmonar obslructiva crbn.ica incluyen: 

hipertensión pulmonar, resistencia vascular pulmona1· 

aumentada, disfunción vcnlrJ.cular derecha, reducc1bn en el 

transporte de oxigeno y gasto cardiaco a11ormal. 

La h1pox1a alveolar producida por extensa 

deslruccción pulmonar con el resultante empeoramiento en el 

.intercambi.o de eas produce constr1cc1ón dP. la muscular de 

las n.rleri.as pulmonares. Las Enfermedades pulmonares 

crónicas son la causa más "frecuente de Hipertensión 

Pulmonar. (2,3,4 ,5,6,7,B,9} 

El término cor Pulmonalc es ambiguo, que ha cscapad1) 

cte uuo dcfiu1c1ón prci:J::>a, ¡uc.:lc .ser inlerprf>f;-p1n como una 

falla venlr1cular derecha con edema per1íé.I"1co, cv1dencH1 

rad1olóp.ica o electrocar·d1ocrtif1ca de hJ.pcrtrof1a 

vcntr1cular derecha, h1perlens1ón pulmonar 

mori'oloc1camcnte demostrar d1latac16n del ve11lr1cu10 

der·echo. La OMS recumend6 en 1963, que debe usar·sc una 



defin.ición anatómica, def1n.icndolo como "la hipertrofia del 

ventriculo derecho resultante de cnfer·medades que a rectan la 

función y/o la estructura pulmonar, excepto aquellas 

alteraciones pulmonares que son el resultado de enfermedades 

que a:fectan primar1amenlc el lado .izquierdo del corazón o de 

eni'er,medades cardiacas congéni las". (10) 

Fishman en 1980, lo describe de la siguiente manera: 

"El cor pulmonale denota d.ilatac1ón del ventriculo der·E~cho 

secundar·10 a mal funcic.nam1cnlo pulmonar. l·cro ... la 

hipert.rofia y dilatación coexisten ... La hipertensión 

arterial pulmonar 1nvar1ablemcnle precede al cor pulmonale, 

sin embargo éste es sinór1imo de enfermedad card1aca 

h.ipertensi va pulmonar". 

Aunque el lérouno "Cor Pulmonale" se cons1ae1•a a 

menudo equivalente de ·falla card1aca derecha, éste se define 

meJOr• como Hipertensión Pulmonar en el ambiente de la 

enfermedad resp·.irator.La. La insuficiencia cardiaca derecha 

e~ man1 festación tardla e irreversible del Cor Pulmoualc 

crónico (11). 

KANII•,ESTAClONES CLlN.lCAS: 

Los pacientes con hl pcrlPnsión pulmonar tienen 

sintomas inespecif1cos tates como: disnea al eJcrcic.io, 

dolor torácico, pr•cslncope o sincope. 



El exámen f'ísJ_CO puede mostrar signos de sobrecarga 

venlricular derecha: onda "a" u onda "cv" prominente en el 

pulso yugular, un acentuado componente pulmonar en el 

segundo ruido cardiaco y un S4 con galope en el lado 

derecho. Además de signos manif'iest.os de falla ventricular 

derecha, tales como: hepatomcgalla, ascitis o edema, to~ 

cuales ocurren tardíamente en el curso de la enfermedad. La 

cianosis periférica implica un estado de baJo gasto. 

( 1'2' 1 2) 

Dl AGHOSTlCO: 

En pacientes con EPOC la hipertensión pulmonar esta 

"frecuentemente presente cuando la F'EVt cae por abaJO de 1 

litro. En la eni"ermedad pulmonar restrlct1va 1 Ja 

hipertensión df'be sospecharse cuando la capacidad vital o Ja 

capdcidad total pulmonar disminuye a menos del 50Z del 

predicho. 

En el a.nálls.is de nasomelrla arterial se del.cela: 

acidosis respiratoria crónica y Ugera a severa h1poxem1a. 

La hlpoxemia arterial produce pollc1 temia secundaria 

pas·a co111p~nsar el compromiso de la d1str1buc.tón tisular de> 

oxigeno, Ja pol1citem.ia produce hiperviscos1dad Ja cual 

fomenta el incremento de la resistencia vascular al flUJO 

sanguinco pulmonar. 



El diagnóstico de Jlipcrlcns16n Arterial Pulmona1• se 

establece con dlftcultad mediante los métodos no .Lnvas1vos, 

habiéndose empleado la téCJl.lCa I'adiológ1ca, el 

ctcctroca rd.1ogra01a la fonomecanocard1ografia 

fundamentalmente la técnica de ecocardiocrafla en modo H, 

todas ellas con resultados no satisfactorios poco 

_precisos. 

La rad1ografia de tórax revela un aumento d(! Jas 

.. ·H·terias pulmonares proximales y además puede mostrai· 

evidencia de enfermedad parenquimatosa. La presencla de 

aumento de las arterias pulmonares pr.Lnc1pales acompañadas 

de lineas B de Kerley y aurícula 1zqu1crda nvrmal suc1ere la 

posibilidad de cn"fermedad vena-oclusiva pulmonar. 

El electrocardio~rama muestra des111ac1ún dr.I cJc 

hacia la derecha ( > 100 grados) 1 bloqueo de rama derecha o 

h1perlro~ia venlricular dci·echa con sobrecaJ·fla •p• 

pulmonaJe. (1,2,12) 

El catctcrJ.smo cardiaco puede ser necesario tanto 

para confirmar la presencia y sever1dact de la h1pcrten!i16n 

pulmonar como para aclarar su ctiolog1a. [!"!J ca tPtr.r1smu 

cardJ.aco lleva riesgo adicional en estos pacientes. 

lJent r·o de las comp11cacione!; del calcll.·!·1:;n., r!f.o 1~1 

arteria pulmonar tr.uemos que pueden ser 

1.- Durante la inserción del caleter: 

Sangrado en el sitio de inserción. 

Embolia easco!"a. 

Neumotórax. 



Arritmias ven lricularcs. 

Bloqueo de rama derecha. 

Lesión al nervio frénico o braquial. 

Perf'orac1ón cardiaca. 

2.- Con la IInea instalada: 

Infecci6n. 

lnf'arto pulmonar. 

Ruptura de la art.er1a pulmonar. 

•rrombos lS. 

Endocarditis. (t3) 

En estudios rec1entcs, no se considera necesario el 

cateterismo derecho, para Jn1c1ar tratamiento a este t1po de 

pacientes, se recom1enda llevar un :;eguim1ento con Eco -

Doppler1 ya que se lla demostrado en un s1nnúmero etc estud1os 

que es posible determinar la presión pulmonar en una forma 

tan precisa, comparada con el catet.er1smo, :;in las 

complicaciones del mismo. (14,15) 

El efecto Doppler impUca el cambio en J¿.j frecuencia 

de una onda sonora cuando inc.tde un objeto en movim1ento. 

Chr1stjan Johan Doppler en 1842, un f'lsico austr1aco, fUé el 

primero en demostrar este fenómeno conocido como Cda1bjo de 

fr·ccuenc1a Doppler. (16.17,18) 

l!:xisten 2 tipos de señal Doppler que l1e11cn 

apllcac16n mód1ca: Doppler de onda continua Y Doppler 

puJsá t1l. En el pr1mero se emplea la emisj ón y recepción 

constante de la señal ultrasónica¡ tiene la vcntaJa de medJr 

velocidades máximas mu y al tas pero no permite conocer la 



profundidad de la señal recibida. La segunda tCcni.ca em1 te 

en forma 1nlerm1tente las ondas ultr•asón1cas. Cu pr111cJpal 

vcnlaJa es que pcrmtte seleccionar· con prec1sló11 el flUJO 

cardiaco o vascular en estudio. De esta forma se puede medir 

la veloci.dad de Jos flujos en áreas muy pequer1as 

profundidades seleccionadas a lo largo del haz uJ trasón1co. 

Mediante la eco.-:ard1ografla con DoppJer cod1f1cado 

en color, se vcr·m1le la integración en l.tempo rectl de las 

caracterist1cas del flUJO sanguíneo inlracard1aco, a lraves 

de múlt1pJes vol ú menesw m uest r·a 1 en imágenes 

ecocardiot:rafia bidimensional. Con c~to no solarncnlc !:1• 

.incremenlct Ja r·csotuc1ón temµoral sino que 1.·:> fdCltt'I~ 

los ·flUJOS 
•;:, 

1ntr<1cav1lar·1os simu1 lí1nuameu l.r. con Ja ana tomia 

cardiaca. Permite además de la detección lnmed1ata de los 

flujos anormales, la valoración certera y sencilla de las 

l~siones combinadas. (20,21,22) 

La técnica ecoca.r•diográf1ca DoppJcr fundamentalm1:nlc 

se util.Lza para los sJguient.es propósitos: 

a) Caracter1zaci.6n del' fluJo normal en las cav.tdades 

b) C.álculo del gasto cardiaco. 

e) EvaJ uac1ón de Ja severidad de las lesiones 

valvulares. 

d) t.:uanl1f1cación de cortoc1rcu1tos cardtacos )' 

valvulares. (19, 20) 



Se han emplead.o múl Llpte~ lécnlc:as para determinar 

la presión pulmonar mcdJantc la ecocard1ogr-afia - Lloppler, 

cut.re los cuales tenemos: nl patrón de vc1ocJdad, t.1empo de 

accler•ación, patrones mor:fol6gicos de1 flujo de la arterLa 

pulmonar, Lnlcrvalos .s1stól1cos del ventriculo derecho¡ 

todos ellos con una corrclac16.1 con el cateterismo derecho 

mlly pobre 1 con unos errores cstandard csl11nat1os muy 

importantes. (23.~4.25.26,27} 

El sistema Ooppler de onda continua constituye un 

método seusi ble para 1 a de lccc1ón de re cu r1: i t.a ción 

lr1cuspldea. 

El método que usa el gradiente trt.cuspldeo 

proporciona una est1maci.ón exacta de la presión pulmonar 

s1stó)Jca. El gradiente de presión sl.slóllca a través de la 

valvuJa tr·icúspidc se calcula mediante la ecuación tlt! 

Bernoulli rnod1ftcada: 

El gradJente tmmHiO := q v2. (m/seg) 

Dond.c Y es la velocidad s1slót1ca m5.x1ma a tr<.'lvés de 

la t.r1cúsp1de. 

Comtnn.ado con Doppl~r de ouda ptdsál1l, es u11 rnt:tüd<) 

no inva:;;1 vo que proI1orc1 ona 1.11 formación compara blt! co11 I~ 

por c.:i teter·1smo. (18,19,20,2'1,28,29,j0,3l,3i1 ,,;J,3 1iJ 

F:xt~~lr.n ct1ver.!:óS C!Slud1os, en Jos cuaJe$ ut1l!zau el 

mClodo del t:r-ad.tenle lranstr1cuspideo para determinar la 

presión pulmonar s1stól1-::a, s1n embargo, cx1st.J;1 



conlrovers.ia en cuanto s1 era necesario medir la PVC o la 

presión de la auricula derecha parn tener una mtqor 

correlac.i6n. 

Laa!Jan, O'Shea y Chan (1.8,21,28) trataron de obtener 

una constante que agregada al gradiente tranatricuspideo les 

proporcionara la presión pulmonar s1stóltca, siendo asi que 

utilizaron 5, 10 y 1'1 mmHg rc.spectivamente como las cii"ras 

a agregar, sin embargo las correlaciones fueron de r ~ 0.65, 

no determinado y de 0.67 respectivamente, con error 

estandard de 9 mmHg. 

Skjaerpe (29) en su estudio, obtuvo una correlación 

con el cateterismo de r :: 0.95, con un error estandard de 

5.t mmHe al agrecar el valor de la presión venosa central al 

cradlent.e ohten1.du por ecocard.iograf!a. Y Vazquez de Prada 

(30) obtuvo una correlación de r = 0.96 usando el mismo 

método. 

Currie (31) estUd.16 tres métodos para estimar la 

presión pulmonar, como es agregar la presión venosa yugular 

med.ia, usando una ecuación de rer.rt•s.i6n y agrccand'l la c1fr<1 

10, la correlación ·fue similar usando los tres métodos, sin 

embart:o la ecuación de recres1ón produJO una mayor 

signl f ica nc.ia (p < 0.05}. 

Berger y Hech t (32 133} utilizaron una ecuac16n de 

regres1ó11 que consiste en multiplicar el grad1en le 

lranslr.icusp.ideo por 1.23 y restar 0.09. Esta ecuación se 

obtuv • ., despu.:s de realiza!' un estudio previo y ;urnhzar el 



erado de correlación con el catelt~r-1smo card.taco. Obleu1endo 

una corrctac10n r = 0,97 y 0.98, con errores eslandard de 

1¡.,9 y 2.8 mmHc respectivamente. 

y l.23 X - 0.09 

Donde y 

estimada. 

la prestón arterial pulmonar :ustóhca 

X :. el cradienle entre el ventriculo y la auricula 

i:1 derechos. 

En el estudio reall.zado por Rich (35) en 1987 1 en un 

buen porcentaJe de sus pacientes que respondieron dl 

tratam1en to i ns ti tu ido, se corroboró un año después por 

e coca rdiogra f ia que retornaron el la maño de sus cama ras 

virtualmente a la normdltdad y la curvatura s1stóllca septal 

normal. 

Además en un estudio prospectivo mull1céntr1co, 

el que se incluyeron 187 pac1cnles, hac1cndose el 

diagnós lico de hipertensión pu tmona r, se rea 11 zó uua 

corrclac1ón entre el cateterismo cartllaco Y el 

ccoca rd iocra ma, r.n el <"tta 1 se demostró que sólo en 61. dr. 

los pacientes, hubo falla al momento de hacer el d1agn6st1co 

por ecocardiograma, lo cual nos indica una sensibilidad 

alrededor del 9'lZ. (36) 
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TRA'rAHIENTO: 

La vasoconslr1cc10n pulmondr h1p6x1ca es considerada 

Ja principal causa de hJperlensión pulmonar y cor pulmonalc 

en pacientes con EPOC. En eslos pacJenlcs el gr·ado de 

h.tperlensi6n pulmonar e incremento de la res1stenc1a 

vascular pulmonar in!'luyc marcadamente en la sobrev1venc1a 

de estos pacientes. Por tal motivo es lmperanlc la 11eces1dad 

de 1nst1luir terapéuticas que lo(!ren d1sm1nuJr la 

h1pe1•tens1ón arterial pulmonar y las res1slencl.as vasculares 

pulmonares. 

En cuanto al tratamiento, Jos suplementos de oxj~eno 

en los pac1cnt1~s con enfermedad pulmonar h1pó:z:ica 1 atcnuan 

Ja vasoconstr.icc.tón pulmcH1ar y disminuyen las ret:tstcnctas 

vasculares hip6xicas, por lo que $e lia cCJnsiderndo lCJ única 

modal.ldad ter•apéut1ca Ja cual ha demostrado c:ldramt.•nte quE! 

mejora la sobr~ev1da eu pacientes con EPOC ya que como 

mene.Lona en párrafo:;; previos, la h1poxia aJveol."lr· e~ al 

menos pa rc1almen te responsable de Ja lu pertens.tón pulmonar 

en estos pac_ienles. (1 12,1 .. 1,3•/,38) 

Se han reportado estudios f:JB,39,'J0,41), lo!: 

cuales se emplea ox1eenoterap1a a -fluJos bajos, que van 

desde 12, 15 y hasta 18 horas d1ar1amenle, con Jo cual s~ 

ha v1sto una mar·cada d.1.sm1nuc.ión de la h1pcrtens1ón 

pulmo11ar, con una reducción que va desde el JO hasta el 60l 
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y mcJor·ía en 1<1 s0Jlrcv1da de esl.')S pacientes. S1n t:mb.:.tr•i:o la 

no1•mcsli~ac1ón de la J.Jrez1ón '"lrlt•r1al puJ11w11ar r·aramt-ull: 

observa. 

l;:J oxleeno f!~ u11 importanle cumpc-11enlf! •h~ l;i 

lc1•ap1a, en ind1v1duos con una tensión arler·1aJ de oxígeno 

menor de 50, este puede revertir Ja vasoconstrLcc1ó11 

a1·ter1a1 pulmonar h.ipóx.ica 1 reduciendo la precarca derechü. 

El motivo del supJemenlo de oxigeno es anu11orar los 

síntomas atribuibles a Ja h1poxia tisular y aJ1v1ar Ja 

vasoconstr1cc.ión pulmon¿tr hipóx1ca. (1,2,17,37,38,'41) 

En el estudio del Hedical Research Counc1J (39), 

compar·aron la sobrev1vcnc.ia de pacientes que recibtcr(_•n 

suplemento de oxígeno por 15 horas al día y qu1encs no 

z·ecibieron el oxigeno, encontrando que Ja mortal ldad a 5 

a dos del grupo no lra ta do fue de 67%, comparddO con 'llJZ t.:ll 

eJ grupo tratado con oXIf,'eno. 

E:l estudio d.e la oxJeenotcrap1a nocturnd ( 1lUJ, 

comparó los efectos de ox1genolerap1a contJnua (>lli 

huras/día) con el trat.am1ento nocturno (!2 horas) cu 

pacientes con h.ipoxem1a 1:rónica. La mortalidad en et grupo 

de oxigeno conUnuo f'uó la m1tad que el g1•upo con oxígeno 

nocturno. 

Wuertembe1•ger y cols. (42). reall2aron un t!stut.110 

rell•ospect1vo, eu el cual se anahzaron las med1c1ones 

heniod.inám.icas, da tos de Ja fu nc16n pulmonar y Ja edad, t•n 

pac.ientcs tratados con oxigenoterap1a por largo llempo, con 

Ja finalidad de observar el prouosllco de esle Upo de 
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pacientes: Se observó mayor sobrev1da para una Presión 

Arterial Pulmonar (PaP < 30 mmHg comparado con una Pal, > JO 

mmHg (p :. 0.0'1'12) y para la edad < 60 años comparado con > 

de 60 años [p ' o.031'T]). 

La razón para el uso de vasodilatadores eslfJ. basado 

sobre la demostrac_ión patolóP,ica de h 1 perlrofi.a de la 

muscular medl.a d.e las arterias pulmonares, sug1r1endv q u. .. ,.1 

vasoconstr1cc16n Jue,;a un importante papel. Los medicamentos 

los cuales reducen el tono vasomotor pulmonar solo 

pre fcren temen le en combinación con vasod1latac1611 

s1stém1ca, reducen la sobrecarga ventricular derecha y 

meJoran el gasto cardiaco. 

Hay razones para creer que la terapéutlca 

vasodilatadora puede ser de potencial bcne-fic10 en los 

pacientes con EPOC. Los severos vasodilatadores han 

demostrad.o que meJoran el t.ransporlle de oxigeno y reducen 

el grado de hiperlensi6n pulmonar, meJOrando la tolerancia 

al ejercicio 1 calidad de vida y sobrev1da. 

Los bloqueadores de los canales de cá.lcio pr·octucen 

vasod1lat.ac1ón por inh1b1c16n de la actividad contráct1l del 

mllsculo l.Lso vascular. 

En leor!a, los antagont.stas de los canales de calcio 

son un Lra la miento lót:ico para la hipertensión pulmon.d 

secundaria a EPOC. Estudios a corlo tiempo han mostrado que 

estas drogas tienen t.anto efectos benéfjcos como deletéreos. 

Estos ef'eclos incluyen un gran incremento (cerca del 2~Z) en 

el gdslo ca1·d ldCO, llcero descen:¡o en la presión arterial 
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pulmonar, pequt:ñd pero s1r.n1f1canlc <icsaturac1on arterial dt 

ox1i:cno sccuuctar•1o a trastorno!: en la rr.lactón vcnlll<t..:JOn 

perfuraón, llC<~ro pero s1cn1I1ca11le 1ncremcnto de Lcn.::1ón 

vcno.sa de oxigeno y saturación e incPemonlo en el lr..insporle 

de oxigeno. Esta mcJor•ia en el transporte de oxiceuo el 

result.ado del incremento en el gasto cardiaco el cual es el 

prJ.nc1pal efecto de la admin1slrac1ón aguda de N1fed ip1na. 

( 1. 2 1 t., t ll 3. 4") 

La n1fed1p.ina es un mcd1camcnto del r.rupo dt• los 

calcio antagonistas, es el que tiene menor efecto i11otr-óp1cc 

negativo y r.l más usado en la hcmod1nam1a pulmonar. 

De los efectos 1ndcseabh!S que se han olJscrvado del 

uso de }a nifedipina, so11: cefalea, rubor, mareos y más 

raramente ft:ttiga, tnsomn.io y consllpac.ion. 

La Ni-fedipina es un antagonista de los candles 

lentos dL•l calc10, que 1nhLben la vasoconstr·1Ccló11 puJmunJ.r· 

h1p6xica en pacientes con falla resp1rator1a ..iguda, 

demostrando una reducción en las re!;1Slenc1as vascular-l!S, la 

hipertensión pulmonar, aumento del gasto cardiaco y ru1•Ju1· 

tolera neta al eJercicio. ('!5,ll-8) 

RlCh (36} demostr•ó en su estud10 qUf! al ulll.iz;1r 

dosis altas de bloqueadores de los canales de calcio por un 

periodo pr-olongado (1 año), la clase :funcional de la NYHA 

d1sm.inuyó a un estadio 1 ó U,meJoraron las milnlfestac1ones 

electro- car-d.iográf1cas de hipe1·trof1a ventricular derecha, 

r1!dllc1:1é>n dtc>l e.ie ventricular 3 la derech<:i y el volt.:-1JC' dt• 

la onda R en V1 St! llevo a la normal1"Ldr.!lón. En buen 
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porceutaJC de pactcntes, sus ecoc~trd1CJgramas mostraron 

rt!lorno del tamaño de sus enmaras y la curva :·aslól1ca 

septa l a lo normal. 

En alt:unos cslud ios realizados !a~ ha demostrado que 

el uso de Nifed.Lpina inlube marcadamente la vasoconslr1cc1ón 

pulmonar y puede 1ncrcmentar e1 efecto vasod1latador 

pulmonar produc.tdo por la ox1genoterap1a a fluJos baJos. 

<'' fi,lj ·1 ,11 6,ll 9) 

K.ennedy (50), ~n su i:rupo de csLud10, rectu.10 las 

pre:aoncs pulmonares y las rcs.istcnc1as vasculares, 

JncPcmentando el gasto cardiaco tanto en reposo como durante 

el CJer·Cl.ClO. La n.tfed1pi.na también aumunlo la 

vasodllatac1ón producida por el oxigeno a i'luJoS baJOS. 

Se ha cons1dcrado como una respuest.a hemod inünuca 

benéfJ.ca de los vasodilatadores cuando las resistencias 

vasculares caen > de 20Z, el gasto cdrdJ.aco se incrco1enta o 

se mantiene sin cambios y la presión pulmonar medJd 

disminuye o resulta sJ.n cambios. 

Na1r (51) demostró que la N1fedJ.p1na no t.Jcnc un 

efecto adverso en las pruebas de función pulmonar y se puede 

usar· con $eCUl'Jdad en paclenles con ant:ina, EPOC Y dSmd 

bronqu1.al. 

Huraml>lO (52:) observó que en pacientes con 

ll1pertens1ón pulmonar secundaria a EPOC, la admin1slral:1.)n 

aguda de Ni§ed1p1na cau9a VdSod1lalación tanto J>tilmor1ar cumo 

s1slüm1ca sin pr"duc.:.r l11polen!ilúrJ s1nt.omát..ic.1 o r·cducctón 

de Ja <.Jx1r.enac1bn drlerial. 
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Agostoni y cols. (53), concluyen que la Rifedipina 

no debe ser usada como un t.ratamiento por tarco tiempo para 

la hipertens16n pulmonar relacionada con EPOC y que la 

lli'fedipina inhibe la capacidad del oxigeno para reducir la 

presi6n pulmonar. 

JUSTIFICACIOH 

La vasoconstricc16n pulmonar hip6a:ica es considerada 

la principal causa de bipertensi6n pulmonar y cor pulmonale 

en pacient.ea con EPOC. En estos pacientes el grado de 

hipertensi6n pulmonar e incremento de la resistencia 

vascular pulmonar in-fluye marcadamente en la sobrevida de 

estos pacientes. Por t.al motivo es imperante la necesidad de 

inst.it.uir t.erap6ut.1cas que logren disminuir la bipertena16n 

arterial pulmonar y las resiste"ncias vasculares pulmonare•, 

que les otorgue una mejor calidad de vida ast como una mayor 

sobre vida. 

OBJETIVOS 

l.- Est.ablecer el manejo ideal para la bipcrtens16n 

Arterial Pulmonar en pacientes con Eni'ermedad Pulmonar 

Obslructiva CrOnica . 
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2.- Evitar la mayor compllcac1on de ta H1pertens16n 

Pulmonar: El Cor Pulmonale. 

T I P O D E ESTUDIO 

Estudio de tipo pros pee ti vo, longitudinal, 

comparativo y exper1mental. 

HIPOTESIS 

HIPOTESIS HULA: 

El Calcio antagonista (lilifedipina) no es út1l para 

tratar la Hipertensión Pulmonar en los pacientes con 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva CrOu1ca 

HIPOTESIS ALTERNA: 

La Rifedipina es útil para tratar Ja Hipertensión 

Pulmonar en los pac1entes con EPOC, al bloquear el -fluJo 

transmembrana de iones calcicos ext.racelulares, 

principalmente sobre las vías lentas de la membrana celular, 

con lo cual va a producir vasodilalación e inhibir la 

vasoconstricc16n pulmonar hipóxica de este tipo de 

pacientes. 
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HA'.l'BRIAL y HE'l'ODOS 

A) UNIVERSO: 

Pacientes con Enfermedad Pulmonar~ Obstrucli va 

Crónica con sospecha clin1ca de Hipertensión Pulmonar1 que 

acudieron a la Consulta de Neu.mología y MedJ.c1.na Interna del 

primero de Ha rzo al 30 de Noviembre de 1990. 

BJ CRITERIOS DE INCLUSION: 

1.- Diagn6sl1co de EPOC por cUntca y corroborado 

por Espirometria. 

2.- Hanifeslacionr.s clínicas de Hipertensión 

Pulmonar. 

3.- Demostración por Ecocardiografra-Doppler de la 

Hipertensión Pulmonar. Considerandose como hipertensión una 

presión pulmonar sistólica mayor de 35 mmHg. 

C) CRITERIOS DE EXCLUSIOR: 

t.- Oxigeno dependientes. 

2.- Uso prolongado de Vasodila la dores. 

3.- Pacientes con mala ventana Eco-Cardiográf1ca, en 

los que no fué posible medir la presión pulmonar. 
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D) CRlTElllOS DE ELIMlHACION: 

l.- Agravamiento de ·1as manif'est.aciones clínicas que 

pongan en peligro la vida de los pacientes. 

2.- Efectos indeseables severos de1 uso de calcio 

antagonistas. 

El DEFINICION .DE CASO: 

Un i.ndividuo mayor de edad, que cumpla Jos cr1t.erJos 

de Enfermedad Pulmonar Obst.ruct.iva Cr6n1ca 1 corroborandose 

por espiromelria, que además lenca mani fcstac1oncs de 

hipertensión pulmonar 1 sin tener pat.ologia de base 

cardiovascular previa. que tenea una pres.Lón arterial 

pulmonar mayor de 30 mmHg. 

F) DEFIRICION DE TRATAMIENTO: 

Se establecieron 3 grupos de trataudento al azar, el 

primero de ellos recibió oxigeno a I>aZ6n de 2 litros por 

minuto en forma intermit.t7nle en su domicilio, el t.i.empo 

durante el cual recibió el suplemento de oxir,eno fué 

aproximadamente ent.re t5 y 18 horas al día. 

El secundo grupo recibió Nifcdipina de 10 mg en 

cápsulas con una dosis de 10 mg vla oral cada 8 horas, esta 

dosis se modi~icó en caso de presentarse t1Jpotens1611 

sistémica. 
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El lercer grupo rccLbi.ó placebo cada i\ horas via 

ora 1. 

G) METODO: 

Se incluyeron en el estudio pac1enles· con Enfermedad 

Pulmonar Obstrucli.va -Crónica que acudieron al servicio de 

Heumologia, en los cuales se sospechó clin1camente ser 

portadores de Hipertensión Pulmonar como complicación de su 

padecimiento de base, real.lzandose lo s.igu1enle: 

- Historia Cllnica. 

Pruebas de función resp1raloria 1 mediante 

espirometrla, con equipo Flowmale versión 2..0, con factor de 

correción BTPS: t03, además de corrección de acuerdo a los 

factores ambientales como presión almosi'ér1ca y temperatura. 

- ClasiTicac1ón según la Asociación para el est.ud10 

del Corazón de Hew York (HYHA). 

- Labora torio: Hemoglobina y Hema t.ócri to. 

- Tele radiografía de tórax. 

- Electrocard.iograma. 

- Gasometria Arter1.al. 

-Ecocardiograma con ecocardiógra'fo marca Hewlet.t 

Packard, modelo 77020 A con Doppler pulsado, continuo y 

codi·ficado en color con transductor duplcx de 2.5 MHz. 

Se asignaron atealoriamcnle a cada uno de los 

s.iguientes crupos, con d1:ferentes esquemas de lralam1ento: 
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Grupo J Oxigeno en su dom1c.1JJ.o a 2 ltlros por 

minuto, de 15 a 18 horas dJar1as. 

Grupo 11 .- Nifed1ptna 10 mr. v(a oral cada 8 horas. 

Grupo Ill.- Placebo via oral cada 8 lloras. 

ANALISIS ES'fADIS1'1CO: 

Se evaluó Ja d1ferenc1a observada entre las medias 

de los valores para cada uno de los grupos, empleando para 

ello Anál1s.is de Var1anza. La diferencia se estableció 

intragrupo al .in1c10 y termino del tratamiento y entr~ Jos 

grupos, al 1r11cJo del tratamiento para establecer Ja 

homogeneidad de la muestra y al :final para la valorac1ón del 

tra t.am!en to. 

R E S U L T A D O S ' 

Se incluyeron -en el estudio 14 pacientes 1 4 mujeres 

y to hombres, con un rango de edad de 2~r a 83 años, con un~ 

media de 69 años. 

Quedaron ag1·upados de la s1gu1cnte ·rorm4: 

Grupo I (5 pacientes} que recibieron oxigeno. Quedó 

formado por 607. de hombres y 40'.I. de mu.1ercs. con una rango 

de edad de 68 a 79 años, con una media. de •11¡. años. 
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Grupo 11 (5 pacientes) a los cuales ::;e les 

prescribió N.ifed1p1na 10 mg cada 8 horas via oral. fo:!l 'IOY. 

hombres y 601. mujer-es. Con un rango de edad de 70 a 83 

años, con una metha de rr/ años. 

Grupo III ('I pacientes), qui.enes rec1bieron placebo. 

Con la totalidad de hombres con una edad de 27 a 72 años y 

una media de edad de srr años. 

Al analizar el porcenlaJe de saturación de oxigeno, 

en el crupo II (H1·fcdlpina) al 1ni_cio del tratam1ento se 

tuvo 86.14 .!. 6.44 y al mes de Lratam1enlo de 93.70 ± 0.112, 

siendo estadlsticamente s1gn1fJcat1vo (µ 0.023). Y al 

comparar este rn1smo parámelro con el grupo IJ! (placebo), 

éste al inicio del estudio fué de 86.9 :!. 3.2'i (p ~ 0.83rl) y 

al mes de 82.03 10.03 (p 0.033). No encont.rb 

diferencia esladls1.1camente s1gn1 ficat1va al compararlo con 

el oxigeno. 

Con la med.ición de la presión pulmonar sistóllca 1 al 

.inicio del tratamiento, el grupo l Luvo una PPS de 67 ! 

13.49 y el crupo IIl lle lJ0.75 2.99 (p 0.007) 

manten.lendose la diferenc.ia s1gnif.icat.iva al final del 

lra la miento: 62 6.56 y '13.G'/ 9.29 res ~ecl 1 v amen le ( i' = 

0.010).Al in1cio del lratam1enlo el grupo JI tuvo una PPS 

53.6 ! 11.72 (p .: 0.111) al compar•ar•se con el grupo l. Y al 

f'1nal de 'l-'1- ! 5.66 (p = 0.001). 

En el resto d<! las varia.bles medidas durante el 

pr•esenle estudio, se encontrarcin d1ferencJas 110 

s1gni.f1cal1vas (P > 0.05}. 
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Unicamentc se en con t r6 un pacien t.e con 

mani*estac1ones de hipotensión sistémica como efecto 

indeseable con el uso de .Nifedipina, que de:=aparec1-ó al 

reducir la dosis a 20 mg al dia. 



CJIRl\C'l'ffilSTICJIS DE lDS PMJ\MEIBOS F.VJ\LUAfXlS ~ lDS 'l'RES GRUPOS: 

GRUPO I GRUPO 11 GRUPO III 

l\Nl'ES DES PUES VALOR p l\Nl'ES DESPUES VhlDR p llNI'ES DES PUES VMDR p N w 
P.P.S. 67 62 NS 53.6 4, NS 40. 75 43.67 NS 

PU 7 .37 7. 39 NS 7. 42 7 .42 NS 7 .36 7. 34 NS 

PaC02 36.42 31.20 NS 33.26 27 .so NS 34.20 35. 7 NS 

Pa02 5B.5B 60.33 NS 60.64 67 .5 NS 54 51.33 NS 

i Sl'\'r 02 67 .36 89.80 NS 86.14 92.58 0.023 66.9 82.03 NS 

H'IO. 47.02 45.5 NS 43.44 43 NS 50. 33 5!>.47 NS 

FVC 1.91 1.75 NS l.95 2.35 NS 2.96 2.70 NS 

FéVl l.13 1.24 NS 1.56 l.90 NS 2.10 1.61 NS 
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DISCUSION 

Numero::os cslud1os (1,2,S'f,":J'f,38,'lt) han demostrado 

que el lratam1ento a base de suplement.os de o.xjg~uo es 

bcné-fico en pacientes con l-11pert.ensi6n Pulmonar secundario a 

EPOC, ya que aminora la lupox.ia tisular y allv1a la 

vasoconstricci6n, con la consecuente rl!d ucc.tón de la 

postcarga ventricular derecha. 

Los bloqueadores: ctc los can.-=ilcs lentos del calc10 

producen vasodilatación al i.nhibir la act.ivi.dad contráctil 

de músculo liso vascular. 

Con estas pr1micias 1 consideramos conveniente la 

realización de un estudio experimental. prospect1vo 1 

longitudinal y comparat1vo, el cual nos orientara a normar 

una conducta lerap6ul1ca cnn la finalidad de mejorar la vida 

de r.st.os pacientes en una fo1·ma cuant.itativa como 

cuaUta ti va. 

Jezek y Packer (43 y 4'1 ), ref teren que el uso de 

Nifediplna produce un incremento en el gasto card1aco (cerca, 

del 2.S:t.), ligero descenso en la presión arterial pulmonar, 

pequeña pero signif".icante desaturación arterial de oxigeno, 

secundario a trastornos de la ventilación perfusión, ligero 

pero significante incremento la tensión venosa de 

oxigeno y saturación e incremento en el transporte de 

oJtigeno. l!:sta meJorta er1 el transporte de oxígeno es 

resultado del aumento del gasto cardiaco, el cual e:; el 

principal efecto de la adm1nistrac1ón de Nifed1pina. 



27 

En el PJ'esentc estud.to, encontramos una rncJorfa en 

la saturación de oxígeno arterial comparado tanto en el 

mismo grupo de la Ni.fcd1p1na al in1c10 y al final, asI como 

al hacer la comparac1bn con el grupo placebo {p ~ 0.02J y 

0.033 respectivamente), lo cual es conlrar10 a lo que 

reTieren Jczek y Packcr, ellos mencionan como causa de esta 

reducción en la saturación de oxtgeno, trastornos en la 

ventilación perfusión, esto no Jo observamos en nuestro 

estudio, probablemente por lo pequeño de la muestra y un 

scguimien to re la l.1 vamcn te corto. Aunque nuestro cst ud10 

fué lOOl hemod1nám1co, estamos de acuerdo en qu~ el 

incrementv en el gasto cardiaco, trae como consecuenc1a 

mejoría en el transporte de oxígeno. 

Se observó una reducc.i6n imporlant.e de la presión 

pulmonar sistólica l!n el grupo lra lado con N.ifed1p1na, la 

cual fué mayor a la encontrada el grupo tratado con 

oxigeno (P 0.001), lo cual ns un rf!ílcjo de la 

vasodilatac1.6n producida por el ·fármaco aJ inh1.b1.r la 

actl.VJ.dad conlrá.ct.Ll del músculo l.1so vascular·. Así mJ.smo St! 

dcmosLró que el medtcamento puede usarse con Loda segurJ.dad 

en estos pacientes, ya que úni.camente se preseutb 

hipotensión en un paciente, la cual desaparecJ.6 al reducir 

la dosis. 

Wuertemberger (42) demostró que el pronóstico de los 

pacientes con EPOC empeora cuando presentan Hipcrlens1ón 

Arterial Pulmonar, in-fluyendo también la edad. 
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En el estudio real.Lzado por The Br.i lish Hedical 

Research (39), se obtuvo una mcJor sobrev11..la a 5 anos en los 

pactcnlc~ tratados con 02 por 1~ horas continuas qua los no 

tratados. Y al comparar la sobrev1da un r,rupos tratados con 

oxigeno continuo por mAs de 18 lloras al dia con pacientes 

que rec1btan únicamente 02 nocturno por menos de 12 horas¡ 

ocurr.16 una mayor sobrcv1da en c:l primer crupo ('10). 

Como ya se mencionó; nuestro estud1.., fué a corlo 

tiempo 1 siendo necesar10 realizar un scgu1m1ento por largo 

tiempo 1 para poder establecer s1 el Lratam1enlo con 

Nifedipina también mejora ta sobrev1da de estos pacientes. 

Rich (36), administrb dosis ali.as de N1fed1p1na por 

un año, reduciendo el estadio func.tonal !iUf,ún la NYHA a 

grado 1 o 11. 

En nuestro estudio, de momento no fué si.cntftcativo 

éste par:t.metro, pero una vez que se tenga un grupo mayor de 

pacientes y un seguimiento por más tiempo, securamente se 

verá. meJor1.a en el estadio íuncional, al me ¡orar la 

tolerancia al eJePcic.io. 

En algunos esludl.OS ('16,'l'/,'18,'19), se ha. encontrado 

que la Hifedipina puede .tncremcnt.ar el efecto producido por 

el oxigeno, recontendandose el uso combinado. ~in embargo 

Agoston1 {53), refiere que la Nlfedl¡u.na rcduc~ ld capacJ.ddc.1 

del oxiceno para d1sminu1 r la presión arterial pulmonar. 
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Consi.deramos conveniente una vez oblenLdO.:l nues-t.ros 

resultados y observar buena respuesta con el uso de 

Nlfedipína y oxíceno, el mane.iar este t.lpo de p:•C1l!nlt-.s con 

cua Jqui.cra de es ton lrn Lami.cnlos. ya que :;e demnstró 

dismlnuc1ón de la pres.ión pulmonar un forma s1gn1f1cot1va. 

Además, será conveniente observar 1a rr.spuesla de 

estos paciente con rl lralam1enlo combtnado, ya que cx1str 

controversia ~a es o no benéftca l.:i comh1nac1ón de ü:<ltteno y 

N1fed1pina. 

e o H e L u s l o H ~ ~ 

1.·· La. d1::m1nuc1l.u df.' la presión pulmonar fue mayor• 

con la Nifcdip1na que con el oxigeno (p = 0.001). 

2.- La Nifcdipina mejora el porcenlaJe de saturación 

de oxigeno en relación al placebo (p 0.03)). 

3.- El oxigeno o la Niiedipina reducen la PaP y 

pueden usal'se con seguridad en pac.ien tes con EPOC. 

4.- Es necesario un segu.im.iento prolongado, para 

valorar cu mcJor!a en la sobrev1da y en la cal.id.ad de vida. 

5.- Deberá observarse la respuesta aJ t.ratamJ.enlo 

combinado Oxígeno - Hifedipina, 
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