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CRARETY
RUEDAD

TRATAMIENTD DE LA HIPERTENSION SULMONAR SECUNDARIA A ENFE
PULMOMNAR CBSTRUCTIVA CRONICA CON AMI ODIFINAYS. CAPTOPRIL.

Mariza Yolanda Solano Rea.

OBJETIVOS Y PACIENTES: La hipertension pulmonar €s comun en pacienies con

enfermedad putmonar obstructiva cronica y predice la morialidad en este grupc de

enfermos en jos siguientes 2a 5 afos una vez hecho el diagndstico. Se comparo el efecte

vasodilatador a nivel pulmonar, dosis respuesia Y tolerabilicad de la amiodipina vs.

captopril en tres pacientes (hombres, edad de 5% y 79 ) con enfermedaa pulmonar

obstruciiva crénica (EPOC) clinicamente estable mas hipertension pulmonar.

METODC: Los medicamenics se dieron a dosis de 5 mg de amlodipina y 258 mg de

captoprii cada 8 horas ambos via oral, la investigacién s.e dople ciego con cduracién ae

4 semanas de tratamiento.

MEDICIONES: La espirometiria se hizo previa al tratamiento. Las mediciones por

ecocardiografia Doppler Y gasometria arterial, s& realizaron al 0, 7y 30 dias de iniciado

el tratamiento. Los efectos adversos se monitorizarof samanaimente.

RESULTADOS: Se redujo 17% la presion sistdlica arterial pulmonar{PSAF) comperada

con la pasal en un paciente tratado con captopril a 50 mg cada & hrs. No se observaron

cambios en la PSAP en ios otros dos pacientes (uno tratado con amlodipina 5 mg cada 24
horas v captoprii 25 mg cada 8 horas)’, no teniendo significancia sstadistica por el numero
de pacientes analizado. La espirometria, cifras tensionales ¥ gasometria arierial se
maniuvieron estables. Toleraren la ingesta de medicamentos sin efectos adversos

{cefalea, edema € hipetensién).
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CONCLUSICNES. La disminucion de 17% de la PSAP en un nacienie no uene

significancia estadistica. para exirapclar esie hailazgo a la poblacion total de eniermos

con EPOC e HAP, por lo cual deheria realizarse en un mayor numerc de pacientes y su

tiempo minimo de seguimientc de 2 afios para observar reducciones posibles en la

mortalidad. Los medicamentes fueron nien tolerados y sin presencia de efecios adversos.

captopril, hipertension puimonar,enfermedad puimonar

obsiructiva crénica.
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SIUMMARY.

STUDY OBJECTIVES AND PATIENTS. Puimonary hypertension (HP} 18 commaon in

~

COBD and may predict mortality in this disorder. We have compared  the pu imonary

vasodilator effects, dose- response characteristics, and tolerability of amledipina vs.

captepril, in 3 patients (3 men, age 59 y 79 years) with clinically stable COPD and FH.

DESIGN: Drugs were given in single daily oral doses de 5 mg de amlodipine, or capteoprii

nnnnn {igater‘bilﬁdﬁd

MEASUREMENTS:Doppler measuremenis of pulmonary hemodynamics were made on

ing seventh and thirty days of treaiment at each drug. Lung function, arterial blood gases,

and adverse events were monitored weekly.
RESULTS: Decline of pulmonary arery pressure (PSAP) was observed with captopril a

dose of 50 mg tid.Decreases in PSAP were not at 25 mg capiopril ¥ amicdipina 5 mg, but

did not reach siatstical significancer Lung sunction and blood gas values were stable

throughout. Side effects {headache, edema and hipctension) were iess frequent.

CONCLUSIONS: The decrease of 17% of the PSAP in a patient doesn't have statistical

significancia, reason why he will be carried cut in a bigger number of patients fo

corroborate the effect vasodilatador at iung | level. The medications were well tolerated and

without presence of adverse effects.

Key word: amiodipine, captopril, puimonar hypertension, CORD
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Exigien medicamenios vasodilatadores exiens

la hipertension pulmenar (HAP) secundaria a enfermedad puimonar obsiructiva crénica

(EPOC). La hipertension pulmonar &$ progresiva y s und condicion fatai, con soprevida

media después del diagndstico de 2 a 5 afics. (1)
{ os calcioantagonistas SN vasodilatagores crales que sa agsocian con reduccion de ia

morialidad en pacientes con hipertension pulmenar gecundana & EPOC  (2)

e muchos pacientes con nipertension puimonar no toleran el

Desafortunadament
s adversos asociados con las altas dosis requendas (2). Sin

tratamiento por efecto

ampargo, una nueva dihidropiridina con alta selectividad vascular y duracién de accién

mas prolongada (35 A 50 hrs.) como la amiodipina, puede ser potencialmente superior

para el tratamiento @ largo plazo de la hiperiension pulmonar secundaria a enfermedad

puimonar obstructiva crénica (1,2). -
En un estudic prefiminar de tipo experimental, se znalizd et efecio vasodilatader de ia

amlodipina  en arterias pulmonares aisiadas, (3) cbteniéndese come resultado,
pero a la fecha, sclamente s€

disminucien en 20 a 30% de la presion arterial pulmonar ;

cuenta con una investigacion clinica del uso de la amlodipina como vasoditatador en
ia @ EPOC. En ese gstudio se

pacienies con hipertension arterial pulmonar secundar

reportd un cfecto favoraple sobre 1a disminucion de ia presion arterial pulmonar sistélica

disminuyendo de 84.3 & 73.6 mmHg (p<C.05) después del uso de amlodipina en una

muastra de diez nacientes. (2)

£1 captopril es un medicamento vasodiiatador, 1 inhibidor de la enzima convertidora de ia

angiotensing i, sé metaboliza en higado Y fifidn, con una vida med
ha demostrado en investigaciones previas que disminuye la resistencia vascular

porta utilidad en pacientes con hipertension

pulmonar, por lo que en algunos sstudios se re



TRATAMIENTO DL LA RIPER

TENSION PULMONAR
SOLANO 7

ol
m
2

artenial puimonar secundara a EFOC. aunque ofras invesligaciones no nan
corroborado este efecto. (4,7

El propasito de presente esiudio fue comparar al efecio de la amlodipina conira &l
captopril, en términos de la recuccién de la hipertansién pulmonar en pacientes con
enfermadad pulmonar obstructiva  crénica mediante la cuantificacién del efecto
vascdilatador de la amlodipina v del captopril, analizando as modificaciones en ia PSAP
(presion sistdlica arterial pulmonar) evaluado mediante ecocardiografia Doppler; comparar

ol efecto vasodilatador pulmonar, caracteristicas de su respuesta y efectes adverscs de la

amiodipina contra el captopril en pacienies con hipertension pulmonar.

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA
Es un trastorno cronico lentamente progresivo, caracterizado por cbstruccion de fa via
aéree (FEV1 < 80% y FEVANC < 70%). El deterioro de la funcidn pulmonar es
permanente, pero parciaimente reversiole por terapia broncodilatadora.
Fl término enfermedad puimenar obstructiva crénica es internacicnalmente preferidc ya
que incluye términos clinicos y acronismos; sofos o.en combinacion.

1.- Enfisema

2.- Bronguitis crénica

3.- Lirnitacién cronica de! flujo aéreo

4 - Obstruccion crénica del flujo aéreo

5.- Enfermedad obstructiva de vias aéreas no reversible

6.- Enfermedad obstructiva crénica de vias aéréas

7 .- Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

La eticlogia més frecuenie &s por tabaguismo siendo una de las causas de mayor

moroi-mortalidad, comparativamente a otras condicionss clinicas de limitacién de fiujo

aéreo en adultes.(10) Modificadores y ampiificadores de la respuesta al tabaco incluyen:



oolucidn, infaccion, clima estaius socioeconémico, alieracien dei aclaramienio mucoohar

L~ P e < e T
y faciores genéticamente deierminados

9]

omo stopia, hipsrreactividad bronguigl no
especifica y deficlencia de alfe 1 antitripsina. (10,13) Usualimente se asocia a hisioria de
{abaguismo de mas de 20 pagquetes/afic, aunque ocurre raramente en no fumadorss.
(10,14}

Peara calcular el nimero de paquetes/afio se utiliza la siguiente formula: Total de
paguetes afio= (NOmero de cigarrilios fumados/dia)/20 X Numero de afios fumando La
mejor guia de progresién de EPOC son los cambios en FEV1 {volumen espiraiorio
forzado en un segundo), disminuyendo 30 ml. por afo en sujetos sanos, y del orden de
45 mifafic en fumadores.

Sin embargo la susceplibilidad individual es muy variada; aproximadamente 15% de fos
fumadaores desarrollan clinicamente EPCC, de los cuales aproximadamente la mitad. no
desarrolia déficit fisioiégico significativo. Ei prondsiico eg inversamente retacionade con ia
edad del paciente y directaments coh la FEV1.

El efecio de FEV1 en el prondstico del paciente se observa en todos los grados de

severidad de EPQC. Figura 1.{13)

Nunca ha
fumado o no
— 1001~ susceptibie
2 } _ai tabaco
k=]
8754 Fumaderes'
e j‘ requlares y
sa;sce;:tibies - - Paré
% B - ‘ £ ﬁs‘&‘fecias | wﬁr"’a 108 45
= ! Discapacidad
= i ................
% 25 1 Muerie fﬁf e
D . -
= 25 20 75
=
L.

Edad {afios)
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PATOGENESIS DELA ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

El mecanismo de produccion de la =PQC resulta de la desiruccion enzimética
incontrolada del armazon del cotageno y la elastina pulmonar, derivada de lcs leucociios
polimorfonucieares, aunque también juega un papel importanie una enzima elastolitica
derivaca de los macrdfagos. £ pulmon se protege del excesivo dafio de ia elastasa por la
aifal Pi(alfa 1 antitripsina).  El desequilibric  entre gstas fuerzas elastolificas-
antietastoliticas es &l mecanismo méas importante en la pérdica de la elasticidad pulmenar.
£] tabaco disminuye €l nivel de fisil oxidasa, una enzima que particiva en la reparacién de
la slastina y colageno dafado,aumenta el ndmero de neutréfilos circulantes y pulmenares,
retrasa el iransiic de neutréfilos por ia circulacién puimonar, libera elastasa por i0s
neutrofilos y puede estimular la quimiotaxis de los neutrofilos desde fa vasculatura hasta
el intersticic pulmonar. Los neutrofilos presentan un nivet mayoer de mieloperoxidasa (una
enzima que ouede inaciivar oxidativamente a alfia1 Pl).Presentan un namero mayor de
macrofagos aiveolares con actividad metabolica ¥ elastolitica aumentada. l.a fase
gaseosa del tabaco es rica en sustancias oxidantes Y éstas tienen un efecte direcio sobre
alfet PL{13)
MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA
CRONICA.

n pacienies con =POC leve (FEV1 > 50%) hay pocos © ningln sintoma. En la EPOC
oderada (FEVY entre 35%y 49%) se puede presentar 10s ¥ produccién de espuic por
mas de 3 meses en 2 afocs, disnea con el gjercicio moderado, asi como con el trabajo

fisico o subir escaleras. Los

acientes con la EFOC severa (FEV1 < 34%) tienen
usuaimente limitacion funcicnal por disnea progresiva, desarrollo de edema O

axacerbacion aguda con insuficiencia respiratoria.
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stz hipoxemia severa se nroduce ncramanio en la presion arienal puimonar y

Cuando sxisie

inertrofia veniricular derecha ¢ ssa@ COf oulmenale. La

ante progresiva y su presencia implica peor

1ermincs ce morbilidad; sin embargo no tiene efecto directo en ia

rgo plazo es €l Gnico tratamientc conocido que da

o en pacienies ¢on EPCC e hépoxemia.(9,10,13,14)

COR PULMCNALEE HIPERTENSION PULMONAR

Ei término Cor pulmonale indica agrandamiento (nipertrefia y/o dilatacién) ventricuiar

derecho, secundario a frastomos a nivel pulmonar, &l fuelle toracico o el control de la

respiracion. El cor pulmonale puede ser agudo 0 crénico.(11) El cor pulmonale crénice se

ventriculo dereche que resultan de la

caracteriza por hiperirofia © dilatacion de

hiperiensién puimonar causada por aiguna enfermedad del parénguima. el arbol puimonar

o ambes componentes, entre ol nacimiento de la arteria pujmonar y la entrada de ias

yenas pulmonares en la auricula izquierda(12). En el presente irabajo se tiene especial

énfasis en la neumopatia obstructiva cronica.

PATOGEMN!A DEL COR PULMONALE.

uede ser causada por hipoxia o acidosis ¥ el lecho

1z vasoconstriccion pulmonar p

vascular puimonar puede constrifirse por el angostamienio estructural inducido pof la

nipoxia crénica y 'a pérdida de los capiiares per EPOC. La hipoxemia que s@ acompafia
de hipercapnia puede disminuir la excresion de sodio y agua, induciendo resorcidn de

sodio, en vez de pérdida de jones hidrégenc, este efecto genera aumento de la

noradrenalina y estimulacion de! sistema renina-angiotensina, ocasionando edema.(11,13)

La obstruccion vascular difusa dificuita el pasc de la sangre @ iravés de los puimones, la
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scorecarga de presién {hipertensidn puimonar) es gj origen de las alteraciones
anatdmicas (hiperirciia) Y funcionalss (insuficiencia) que definen al cuadre de cor
sulmonale. E! aumento de Iz resistencia vascular pulmenar tiene tres mecanismos de
preduccion: 1) obliteracion o destruccion de los pequefics vasos pulmonares, 2)
vasoconstriccion permanente sscundaria a hipcxiz alveolar e hipertrofia arteriolar y 3)
femodeiado estructural de los Peguenos vasos, que disminuyen su juz vy distensibiiidad.
La hipertrofia y disfuncién del ventriculo dereche es ia respuesta adaptativa a Ia
sobrecarga de presion, teniendo efecto Compensader benéfico al principio, perc
posteriormente disminuye la distensibilidad riocardica, acentia la isquemia y conduce a
insuficiencia cardiaca. a Ig que contribuyen también is hipoxemia vy la acidosis.
{11,13,16,17) El estudic microscapico muestra engrosamiento de la pared y reduccion de
la luz de los peguefios vasos, causada por hipertrofia e hiperplasia de las céiulas
Mmuscuiares lisas de Ia media. o depé;a’tc ancrmal de la matriz extraceiular colagena en ia

adventicia v proliferacion de los vasos precapilares.

NEUMOPATIA CRONICA

DISMINUCION DEL LECHO
VASCULAR PULMONAR
HIPOXIA ’
| ! “
POLICITEMIA ACIDOSIS
HIPERVISCOSIDAD HIPERTENSION PULMONAR 4 HIPERCAPNIA

;

HIPERTROFIA O DILATACION DE
VENTRiCULi DER

INSUFICIENCIA DE VENTRICULO
DERECHO
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE COR PULIONALE E HIPERTENSION PULMONAR
S| cuadro clinico inciuye tres tipos de manifestaciones: 1) Atribuitles a hiperiensién
pulmonar, 2) Hipertrofia o insuficiencia cardiaca derecha y 3) Enfermedad respiratori
causal. Se puede preseniar disnea de esfuerzo y faliga. La exploracién fisica no tiene
gran utiidad para el diagndstico de cor pulmenale; en particuiar en individuos con ERPCC
en quienes la hiperinflacién dei torax suele disimular los signos tipicos de hiperiensién
pulmonar. Los signos caracteristicos del cor puimonale que son medificades a menudo
por la hiperinfiacién comprenden impulso paraesternal sisidlico (que denota hiperirofia cel
ventriculo derecho) soplo de insuficiencia tricuspidea (ambas sugieren disfuncion
veniricular derecha). La intensificacion del componente pulmonar del segundo ruido
cardiaco, suele sugerir hipertension pulmonar y constituye un signo poco sensible en

“

pacientes con EPOC.

{2 electrocardiografia es un método muy especifico pero bastante insensible. para
detectar hiperirofia del ventricuio derecho. Los criterios elecirocardiograficos clésicos de!
corazén pulmonar son: P putmonar (en D IL DIl aVf), tendencia a desviacion del eje a ia
derecha, QRS de bajo voltaje y patrén S1Q3 o $18253, bioqueo incomplete de rama

derecha del has de His, onda Q grande ocasional 0 QS en derivaciones de cara

inferior.(11,17)

DATOS ECOCARDIOGRAFICOS DEL COR PULMONALE.

i Doppler de color es un mélode altamente sensible para ia deteccign de insuficiencia
tricuspidea, la cual es usada para medir presiones intracardiacas. (17) Mas de 60% de
los pacientes con presion pulmonar i
regurgitacion tricuspidea detectable por ecocardiografia Doppler. El pico de velocidad de

regurgitacion tricuspidea indica el gradiente de presién entre e! ventriculo derecho v
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auricula derecha durapie i@ sistole. (18) Hay que medir le oresidn media de la auricula

derecha y el gradiente méximo ds presion sistblica entrs el veniriculo vy ta auricuia

derechos, v sumar los resultados al calcule de i presien méxima sistdlica de arieria

nulrnonar. Esta séenica es Uil en caso de que o exista chsiruccion del flujo de ventricuto

drecho. (11,18)

La curva de velocidad de regurgitacion sistolica se usa para obtener la PSAP v ia

estimacion de prasien auricuiar derecha es necesaria. La estimacion clinica de la presion
auricular derecha (PAD) es semejante a la presion vencsa yugular (PVY) Con valor de 14

mmHg en pacientes con BVY normal o ligeramente elevada y presion auricular derecha

de 20 mmHg en aquellos con presién venosa glevada.

Un método clinicamente aplicable de medicisn de la PAD incluye examen de la vena

cava inferior (VCI) por ecocardiografia hidimensional. En pacientes Con PAD nermal ta
VGl es menor de 2 cm. de diametro y se colapsa mas de 50% con la inspiracion. En

pacienies con regurgitacion tricuspidea la velocidad es menor de 2.5 mie y se colapsa

menos det 50%. {18)

L2 ecocardiografia con sistema Doppler de onda continua no permite una evaluacion

adecuada en 35% de los pacientes, ni siquiera empleando solucién salina intravenosa

como medio de contraste, pere la ecocardiografia con sistema Doppler de onda pulsada

es mas sensible para detectar insuficiencia tricuspidea.
1 a ecocardiografia sirve también para una evaluacion cualitativa; 1a posicion y la

curvatura del tabique interventricular, constituyen una indicacién de la postcarga del
yentricuto dereche. El tabique se desplaza a la izquierda durante la expulsion sistblica, y a
la derecha durante el ilenado diastolico en el corazén normal. pero en sujetos con

sobrecarga voiumétrica del ventriculo derecho el patron anterior se invierte durante la

axpulsidn y el llenado cardiacos. (11,17,18)
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El tratamienio de iz enfermedad primanz susla iniciarse con medidas Come supresidn
del tabacc y adminisiracidn de agentes broncodilataderas en las enfarmedades
Cbstructivas, tratamiento de complicaciones infeccicsas agudas, instauracion precoz de
presion positiva en 2 via aérea, debe darse oxigenoterapia ya que proionga ia
Supervivencia. Debe administrarse  digitalicos 80l0 en caso de individuos con cor
pulmonale e insuficienciag coexistente dei veniriculo  izquierdes ¢ taquiarritmias
Supraventriculares.
El' uso de vasodilatadores es compiejc v existen muchas controversias en cuanto &
beneficios. E objetive de su usp es disminuir 1a hipertension Pulmonar. pero la
disminucién de la resistengia vascyiar quiza sea anulada ¥ superada por un incremento
del gasto cardiaco, de tal manera Gue ne cambian las presiones de arteria pulmonar. Eg
bosibie que asto constituya un efecto benéfico (incramento del transporie de Uso) a pesar
o2 la hipertensién pulmonar no corregida. Por ef contrario un medicamento que aminora i
relome venoso o disminuye fa funcion del ventricule derecho puede disminuir ia
hipertensidn puimonar al aminorar el gasto cardiaco. La flebotomia se usa para disminuir

el hematécrito, sin embargo, no se sabe si los efectos de las fiebotomias repetidas

persisten a fargo piazo.
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MATERIALY METODOS
£i protocole de investigacion se realizé en pacienies del Hospital Regional “General

atos bibliograficos ¥ de pacientes

}

ignacio Zaragoza®. iniciandose con recopilacion de d

durante et periodc comprendido det 7 de enerc al 15 de septiembre e 1089 y con €

analisis ecocardiografico durante el periodo del 15 de agosto al 15 de octubre.
rgan Keni,

En una visita previa se midia VEF1 con &l espirometro SPIROMETER Mo
gases sanguineos con el equipo ABUS Blood gas analyzer. S considert necesaria una
muesira de al menos 30 pacientes para efecto de evaluacion astadistica, teniendo oMo
criterios de inclusion a los pacienies con diagnéstico de Cor puimonale crénico secundario

a EPOC que tuvieran condiciones estabies, sin exacerbacion clinica y con hipoxemia

cumplir con 108 siguientes criterios;  clinicos,

estable, los cuales debieron

electrocardiograficos, espirométrices, gasométricos ¥ ecocardiograficos.

CRITERIOS ELECTROCARDiOGRAF!COS DE COR PULMONALE!

£ Desviacion de! eje eléctrico hacia la derecha a mas de 110 grados

% R/S menorde 1en VG,

& P puimonale (incrementc en ia amplitud de onda en Dif, Dty aVi.

% Voltaje del compiejo QRS normal o disminuido.

stir bloqueoc de rama derecha incompleto y onda Q

< Patrén S1Q3 0 S18283, puede exi

o QS en derivacionas precordiaies de cara inferior.

RADIOGRAFIA DE TORAX

de arteria pulmonar ¥ datos de crecimienio ventricutar

derecho.



TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION PULMONAR
SCLANG 16

ESPIRCMETRIA

FEVY menor de 80%

ULTRASCONOGRAFIA
Se midid hiperiension pulmonar, la cuai debe ser mayer de 30 mmHg vy datos de

grecimienic ventricular derecho

CRITERIOS DE INCLUSICON:

Pacientes estables sin exacarbacién clinica.

Hipoxemia estable (Pa02 menocr de 70 mmHg).

Pacientes de ambos sexos, con edad mayor de 40 afios.
Pacienies que no requieran uso de oxigeno suplementario.

0

PASP mayor de 30 mmMg.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes con sindreme coronario agudo.

Pacientes con enfermedad valvular significativa.

Uso de betabloqueadores.

Uso de nitratos v otros vascdilaiadores.

Pacientes con enfermedad concomitante grave que interfiera con la sobrevida

(insuficiencia renal crénica, necpiasia ¢ diabeies metliius).

CRITERICS DE ELIMINACION:
Mal apego del paciente al fratamienic.
Exacerbacion aguda de cor pulmonale por presencia de infeccion durante el periodo

de estudio
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3. Desarrclle de cuziquier efecto adverso significativo que afecie la calidad de vide del
paciente {edema v/0 cefalea).

4. Presencia de hipotensién gue interfiera con las actividades cotidianas del paciente.

§. Pacientes los cuales presenten clinicamente hipertensién arterial pulmonar secundaria
cumpliendo los criterios de inciusidn pero gue no se pueda demostrar per medic de

ecccardiografia la hipertensién pulmonar.

La medicacidén concomitante se continuara durante el estudio (excepte betablogueadores,
nitratos u otros vasodilatadores).

Se asignard por medic de un iabla de estudios aleatorizados a cada paciente &l
tratamiento con amiedipina o captopril, se administré amiodipina o captopril por via oral
durante cuatro semanas. Las dosis de amiodipina fue de 5 mg, por via cral cada 24 horas,
y las desis de captoprit de 25 mg. éor via oral cada 8 horas: ambos durante cuatro
semanas. La titulacion de las desis de captepril se realizé de fa siguients manera;

1 dia: 6.25 mg cada & horas

2 dia: 12.5 mg-8.25 mg-8.25 mg

3 dia: 12.5 mg-12.5 mg-6.25 mg

4 dia: 12.5 mg-12.5 mg-12.5 mg

5 dia: 25 mg-12.8 mg-12.5 mg

6 dia: 25 mg-25 mg-12.5 mg

7 dia: 25mg-25 mg-25 mg
debiendo continuarse dosis de 25 mg cada 8 nrs hasta completar los 30 dias de estudio.
Se realizaron mediciones de PSAP por medio de andlisis ecocardiografico, determinando
insuficiencia fricuspidea con la técnica doppler para calcular el gradiente de presién a
través de la valvula. Puede detectarse hipertension pulmonar calculando la presidn

sistélica del ventriculo derecho. (9) antes del inicio del tratamiento, a los 7 dias y a los 30
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dias después de miciado &l fratamiento con ceda medicamento utilizade al igua! que lz
realizacién de gasomeitria arterial con los mismos intervalos de realizacién

L os efectos adverscs fueron menitorizados semanalmente y se valoraron como leve,
moederado o severc y que interfieran con la calidad de vida del paciente.

Sz realizé contec de medicamento semanalmente, para correhorar el apego del
paciente a la droga en estudic y si se ingirid la dosis correcta.

La ecocardiografia se relizd usando un transductor de 3.5 mHz, con el paciente en

renosc, en decubito lateral izguierdo a 30 grados, posicicnande en borde paraesternat

izquierdo para valorar ventriculo derechc v en posicion apical para cuatro camaras.
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RESULTADGS.

De los 15 pacientes esiudiados con Cor puimenale (hombres de 58 a2 75 afies con
antecedentes de tabaguismo impornante), solo 3 presentaron hipertensién pulmonar con
cifra mayor de 30 mmHg corrobeorada mediante ecocardiografia de onda continua, por lo
cuai esie esiudio preliminar no tiene significancia estadistica y sclo debe considerarse
ccmo una experiencia preliminar,

Los tres pacienies no presentaren compiicaciones ni efectos adversos del medicamento
durante el tiempo de estudio, asi mismo manteniendo resuitados de la gasometria arterial
sin cambios durante e estudio.

En un paciente cuando se revelo el estado de doble ciego; tratade con captooril a dosis
de 50 mg cada & horas por via oral se observo disminucién de la PSAP de 65 mmHg a 55
mmHg, (Tablal) con disminucidn de 17% de la PSAP, se realizé una sola medicion de
diametro diastélico de ventriculo derechs de 34 mm, diameiro dastélico de ventriculo
izquierdo de 45 mm. Las cifras tensionaies fuercn de 140/80 en la lectura basaly a los 7
dias y de 130/70 a los 30 dias del estudio, con disminucién de 7% en la cifra sistélica y
12% en la cifra diastdlica (Tabla H). Los valores de la espirometria fueron VEF1 38% v
CVF 37% con patrén obstructive (Tabla 1V) v gasométricamente con iendencia a
hipercapnia & hipoxemia severa en la cual se observé aumemnioc de saturacidn de
oxigeno de 72% a 83,8%, Pa02 de 41 2 46 mmHg (Tabla lil).

E! segundo paciente fue iratado con captopril 25 mg via orai, en éste la PSAP se
maniuve constante con cifras de 76,69 v 77 mmHg (Tabla I} 2 los 0,7 v 30 dias
respectivamente.las cifras tensionales se maniuvieron sin cambics en vaior de 110/80
mmHg (Tabla ll). Los datos de la espirometria son VEF1 58%, CVF 55% (Tablz {V). En
'as dos gasometrias realizadas no se observaron cambios significativos (Tabia i),

Un tercer paciente el cual fue tratado con amicdipina a dosis de 5 mg via oral cada 24

noras no se observaron cambios en ia PSAP manteniéndose con valores de 49,50 y 48
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mmHg en las Ures determinaciones realizadas 2l inico, 7 v 30 dias desoués (Tabia . En
cuanto a cifras tensionales no se observe ninglin cambio manieniéndose en 110/7G
g durante las tres determinaciones {Tabla [, Asi mismo no s& chservaron cambics @

e la espirometria fueron:CVF 73% Y

mmH
VEF1 89%

nivel gasometrico (Tacla Hi). Los valores d

(Tabia V).
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TABLAI

RES DELA PRESION 3ISTOLICA ARTERIAL SULMONAR EN PACIENTES

CON DIAGNOSTICO DE COR PULMONALE

(n=3)

\CA ARTERIAL PULMONAR(mang)

PRESION SISTOL

\ 2 \1 3 \1
'\ BASAL \ 82 \ 76 ‘ 49 |
i . | \ 1
1» 7 DIAS DE TRATAMIENTO | 65 \l 89 | 50 |
} \.

30 DIAS DE TRATAMIENTO i\ 55 | 77 \L 48 |
| | | : ;

. PAGIENTE TRATADO CON CAPTOPRIL 5319 CADA 8 HORAS

I D AGIENTE TRATADO CON CAPTOPRIL 25 78 GADA 8 HORAS.

N AMLODIPINA 5 mg. CADA 24 HORAS.

3. PACIENTE TRATADC CO
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TABLAH

VALORES DE TENSIONES ARTERIALES
EN PACIENTES CON DIAGNOSTICC DE COR PULMONALE

{n=3)

CIFRAS TENSIONALES

{mmHg)

P T - 2 3 T
! |
b BASAL 140/80 120/80 110/70 1
' |
1 !
i 7 DIAS A 140/80 110/80 110/70 |
|  TRATAMIENTO i
30 DIAS DE 130170 110/80 100/70 1
TRATAMIENTO B

1-PACIENTE TRATADC CON CAPTOPRIL 50 mg. CADA 8 HORAS
2.PACIENTE TRATADO CON CAPTOPRIL 25 mg: CADA 8 HORAS.
3 PACIENTE TRATADO CON AMLODIPINA 5 mg. CADA 24 HORAS.
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VALORES GASOMETRICOS REALIZADCS

EN PACIENTES CON COR PULMONALE

23

A NICIO FINAL NG| FINAL

o] 736 74 T3 744 7735
| PaCO2(mmHg) 34 40 37 315 3
P202(mmHg) 465 41 44 37.8 55
Sat. 02(%) 72 83 75 75 89
cozT 23 28 23 21.4 20
HCO3 22 22 22 22 19

HB 17.6 17.6 15.9 15.9 14.9

L

PaCOzZ presion arterial de CO2, Pa02 presidn arterial de oxigeno,

Sat.02 saturacién de oxigeno, HCO3 bicarbonato, HB hemeglobina.

1-PACIENTE TRATADO CON CAPTOPRIL 50 mg. CADA 8 HORAS
2-PACIENTE TRATADO CCON CAPTOPRIL 25 mg: CADA 8 HORAS.
3-PACIENTE TRATADO CON AMLODIPINA 5 mg. CADA 24 HORAS.
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VALORES DE ESPIROMETRIA REALIZADOS EN

PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE COR PULMONALE

(n=3)
[ ESPIROMETRIA | 1 2 ‘ 3
‘\ | |
| VEFT (%) | 36 | 58 1 69
| CVE (%) | 37 1 55 | 73
| i |

l

VEF1 Volumen espiratorio forzado al segunde

CVF capacidad vital forzada.

1-PACIENTE TRATADC CCN CAPTOPRIL 50 mg. CADA 8 HORAS
2 PACIENTE TRATADO CON CAPTCPRIL 25 mg: CADA 8 HORAS.
3-PACIENTE TRATADC CON AMLODIPINA 5 mg. CADA 24 HORAS.
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DISCUSION Y CO NCLUSIONES.

Debido 2l nimero ¢e nacientes, (n=3) se considera que s esiudio prefiminar no fiene

significancia estadistica.
Es importante mencionar gue en un pacientie con Cof pulmonzle s€ observe disminucion
sistalica arterial puimonar ¥ en el Gitimo contro acocardiografico

de 17% de la presion

realizado a los 30 dias ds tratamientc

mento a dosis de 50 mg cad
lo cual se observa que jos medic

no present¢ daios de insuficiencia ncuspidea,

a 8 nrs, sin efectcs adversos ¢omo

tclerando el medica
esencia de complicaciones. Por

amenios

hipotensién ni pr

te astudic son bien toleracos y @ ril no presentan

utilizados en es an a dosis altas de captop

efectos adversos de hipotension.
esta linea de investigacion considerando la

a2 necesidad de confirmar
acientes, con una

Esto crea |
s toleradas en este tipo de D

e las dosis mas altas nosible
onsideré ¥ con un

utilizacion ¢
es como originaimente s& C

caracteristica de al menos 3C pacient

lcngado, al menos de 2 afics.

seguimiento mas pro
ga PSAP claramente def

Es importante que el paciente que ten inida y un neriode ce

tratamientc mas prolongado.
que s importante la experiencia gue el médico tenga

Por otra parte cabe mencicnar
a3 insuficiencia yricuspidea, ya

ra realizar las determinaciones ecocardiograficas como }

nacen mas dificiies en aquell
alizar 1as determinaciones con

pa
que esios procndum;entos se
OC. Por lo cual seria ideal re
iente que este meétcdo n

os pacientes con aiteraciones

an i6rax secundarias 2 EP

ecocardiografia iransesofagica,; teniéndose el inconven

disponible en el hospital donde s& realizé el estudio.

o esia

do de pacienies incluidos v la nula significancia estadistica, este

or el nimeio reduci
lo en un mayor numere de p

pera retomarse para reglizar golentes ¥

astudio preliminar de
e observo con captopiil

&fico que S 2 dosis altas en la

uimonar {PSAP) asi como el &

ocsibles.

asi poder esclarecer el ofecio ben

[=teg

-
(o que ia

presion sistotica arterial p

disminucion de la
utilizando las dosis mas aitas P

amicdipina pudiera tener sobre este evento
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