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RESUMEN.

Cinco pacientes con EPOC y policitemia fueron sometidos a flebotomia
registrando los pardmetros hemodinimicos y gasométricos, prefleboto-
mia, a los 30 minutos y a las 6 horas postflebotamia. Los resulta--
dos hemodindmicos y gasamdtricos fueron variables. Los cambios mis -
persistentes fueron el incremento de las resistencias vasculares pul
monares y la disminucitn en la Pa0,, dichos cambios ocurrieron en la
mayoria de los pacientes estudiados. Nosotros concluimos que la -
respuesta hemodindmica y gasométrica es diferente en la mayoria de -
los pacientes, pero el aumento en las resistencias vasculares pulmo-
nares y la disminucidn en la PaO2 determminan un efecto desfavorable

de la flebotomia en los pacientes con EPOC.

PALABRAS CLAVE: Policitemia,flebotemia, resistencias vasculares pul-
monares, PaOZ, enfermedad pulmonar cbstructiva crdnica.

SUMARY .

Five patients with COPD and polycithemia were phlebotomiced, recor=—-
ding the haemodinamyc and gasometric parameters, prephlebotomy, 30 -
min., and 6 hours postphlebotomy. The hemodynamic and gasometric re-
sults were variables. The changes more persistent were the increa
se of vascular pulmonary resistance and decrement in the Pa0,, such
changes ocurred in most patients. We conclude that haemodynamic -
and gasametric answer is different in most patients, but the incre--
ment in the vascular pulmonary resistance and decrement in the Pao,
determine a unfavourable effect of phlebotomy in the patients with -
QoPD,

KEY WORDS: Polycithemia, phlebotomy, vascular pulmonary resistance,-
Paoz, chronic obstructive pulmonary disease.
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INTRODUCCION.

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), se define como una con-
dicidn en la cual hay obstruccidn crénica al flujo de aire, debida a bronqui-
tis cronica y / © enfisema. la bronquitis crnica y el enfisema son son dos
procesos distintos, frecuentemente presentes en combinacidn en los pacientes
con EPOC (1,2,3). Aproximadamnete el 20% de los adultos tienen bronquitis crd
nica y {nicamente una minoria estan incapacitados clinicamente (3). El taba-
co sigue siendo el principal agente etioldgico (1,2,3). La bronquitis crénica
esta asociada con hiperplasia e hipertrofia de las glandulas productoras de -
HOCO gue seé ehcuetran en la submucosa de las vias aéreas cartilaginosas; sin
embargo es mis importante la hiperplasia de las células caliciformes, las -
c8lulas inflamatorias mucosas y submucosas, el edema, la fibrosis peribron--
quial, actimulos de moco intraluminal y el incremento del misculo liso, datos
que son caracteristicos de las vias aéreas pequefias (1,2,3). Las consecuen——
cias de los procesos en las vias aéreas pequefias Yy el parénquima son muy im-
portantes. La mala distribucion del flujo sanguineo y gas estén presentes -
condicionando una hematosis alterada y consecuentemente alteraciones en la ga
sametria sanguinea, basicamente caracterizados por un aumento en la presidn..
arterial de o, (Pamz) y un decremento en la presidn arterial de oxigeno -
(Paoz) (1,2,3,4). La disfunsidén de la vasculatura pulmonar, no solo en té&rmi-
nos de la distribucién regional de flujo sanguineo, sino tambien en términos
de la relacién flujo - presidn es totalmente anormal. Hay frecuentemente hi--
pertensidén arterial pulmonar en reposo, aumentando de forma extraordinaria -
con el ejercicio (2,3,4). Raramente las perdidas capilares llevan a hiper--
tensidn pulmonar severa y cor pulmonile, excepto como un evento terminal (2).
De mis importancia es la constriceidn de los vasos pulmonares en respuesta a
hipoxia. La hipoxia crénica lleva, no Gnicamente a vasoconstriccidn pulmo-=~
nar, sino tambien a eritrocitosis secundaria, probablemente camo un mecanismo
campensador disefiado para aumentar la capacidad de transporte de oxigeno por
la sangre (2,3,7). Esto Gltimo aunque no se ha camprobado que sea coadyuvan-
te en la génesis de la hipertensidn pulmonar, puede adicionar una carga recld
gica desfavorable (2,3). En estados avanzades, la EPOC esta asociada con cre
cimiento ventricular derecho e ipsuficiencia debido a un aumento crénico en -
la resistencia vascular pulmonar y probablemente al aumento de la viscoci--
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dad sanguinea por la eritrocitosis secundaria, condiciones que finalmente lle~
vardn al Cor Pulmonile Crdnico (5,6).

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica es una de las patologias mis --
frecuentemente observada en el servicio de medicina interna, de nuestro hospi
tal. BEn muchas ocasiones su descompensacidn (Cor Pulmonile) © la complicacién
por procesos infecciosos agregados, que acentfan la insuficiencia respirato--
ria, obligan a su ingreso hospitalario, muy frecuentemente por tirmpo prolonga
do y no es raro que la muerte sea el desenlace de dicha descampensacidn.

JUSTIFICACION.

Para el manejo, de los pacientes con EPOC, se cuanta con diversas medidas -
terap@uticas, algunas de ellas con efectos benéficos camprobados, como la oxi-
genoterapia (4,8,9,10) y otros no del todo comprobades, como la flebotamia. La
flebotamia ha sido usada como medida terap@utica para disminuir el hematocrito
y el volumen sanguineo en la insuficiencia cardiaca congestiva y también como
una medida preventiva contra la recurrencia de la insuficiencia cardiaca. El -
concenso actual es que la flebotomia es de dudoso valor, excepto para la dismi
nucidn en la incidencia de complicaciones trombdticas (7). Existen estudios
de mds de cinco afics atrds, sobre el tema y cada uno de ellos con resultados -
distintos y en muchas ocasiones opuestos. Hay trabajos en los que se concluye
después de la flebotomia, que la mejoria es solo sintomitica, sin cambios en -
las variables hemodinamicas (11). En otros se emnciona que la funcidn del ven
triculo derecho se mejora significativamente (5). Kota menciona en su estudio
que la presidn arterial de oxigeno disminuye después de la flebotomia, aungue
sus pacientes toleraron mejor el ejercicio después de la sangria (12). York ad
judica la mejoria sintamitica al aumento del flujo sanguineo cerebral postfle-
botamfa, ya que en su estudio no encuentra cambios en la funcién pulmonar ni -
en los gases arteriales (7). De cualquier forma lo que si esta bien comprobado
es que la hipertensién pulmonar a largo plazo deteriora en forma importante la
funcidn cardiaca, la sobrevida de los pacientes (2,3,5,9,10).

) El nimero de pacientes con EPOC, tratados en nuestro hospital, es muy impor
tante. Gran parte de estos pacientes, actualmente se tratan con flebotomias se
riadas como manejo para la policitemia secundaria. Esto se realiza a todos los
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pacientes gue presentan un hematocrito > de 55 %, independientemente de coe—-
xistir cor pulmondle, hipoxia o enfermedad agregadas (DM, hipertensidn arte---
rial sistémica, cardicpatia isquémica, etc.). El nimero de pacientes tratados
actualmente con oxigeno es relativamente bajo. Todo esto a pesar que la lite-
ratura marca que la oxigenoterapia continua es parte fundamental del manejo -
del paciente con EPOC, Ademds de gue no existen trabajos que confirmen que la
flebotomia sea un procedimiento con resultades favorables en el EPOC,

OBJETIVO.

Determinar el efecto de la flebotamia en pacientes con EPOC y policite--
mia, sobre los pardmetros hemodinimicos y gasométricos.

MATERIAL Y METODOS.

Ios criterios de inclusion fueron: edad menor de 75 afios, hematocrito > de
55%, hipoxemia (E-’ao2 = & < de 55 torr) por io menos en tres tomas distintas =
con intervalos de 7 dias entre cada una, asi camo diagndstico radioldgico y -
clinico de EPOC. Los criterios de exclusiGn fueron: historia de valvulopatia
mitral, arritmias ventriculares, presencia de procesos infecciosos pulmonares
u oxigenoterapia domiciliaria. Los criterios de eliminacidn que se tomaron -
en cuanta fuero: La imposibilidad de cateterizar al paciente en el primer in-
tento. Siete pacientes seleccionados de la consulta de hematologia, en donde
se manejan por poliglobulia secundaria a EPQC, fueron ingresados al protocolo.
Los pacientes estaban recibiendo como tratamiento adicional broncodilatadores,
antihipertensivos, hipoglucemiantes y vasodilatadores, ademis de la flebotomia
periodica cuando el hematocrito sobrepasaba el 55%. Ninguno de los pacientes
estaba recibiendo cxigeno domiciliario al momento del ingreso. De los siete -
pacientes seleccionados, dos de ellos fueron excluidos bor la imposibilidad pa
ra realizar el cateterismo en el primer intento. Los cinco pacientes restan—
tes fueron seguidos por un periodo de tres sewanas para toma de hematocrito y
gasometria arterial, asi como para descartar proceso infeccioso a nivel pulmo-
nar.

El paciente 1 es un femenino de 56 afios de edad, con antecedente de taba---
quismo intenso e hipertensidn arterial sistémica de 10 afios de evolucién y =~
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y EPOC diagnosticado 2 afios antes. La Gltima sangria se le realizd 3 meses an
tes. Al ingreso la paciente referiam unicamente scmnolencia y disnea de media-
nos esfuerzos. Obesa con tensidn arterial de 170/110, frecuencia cardiaca de -
90 por minuto, plétora yugular grado II, edema de miembros inferiores hasta
tercio medio de ambas piernas. Hemoglobina de 20 y hematocrito de 60%.

El paciente 2, masculino de 59 afios de edad, con antecedente de tabaquismo
y diabetes mellitus, esta Gltima de 2 afios de evolucidén , asi como hiperten-—-
sidn arterial sistémica de 15 afios de evolucién . Al ingreso refiere disnea -
de medianos esfuerzos y tos con espestoracién hialina de largo, tiempu de evo-
lucidn . Tensidn arterial de 140/110, frecuencia cardiaca de 80 por minuto, —
ingurgitacién yugular grado 1I, edema de miembros inferiores hasta tercio dis-
tal de ambas piernas y acrocianosis. Hemoglobina de 20 y hematocrito de 6l%.
Se le realizd flebotomia 1 mes y medio antes de su ingreso.

El caso 3, se trata de masculino de 72 afios de edad, con antecedente de ta-
baquismo intenso. Diagndstico de EPOC hace 15 afios, habiendocele realizado san
gria 1 mes antes del estudio. Hb de 22 y hematocrito de 62 %. Refiere unica-—-
mente disnea de medianos esfuerzos y fatigabilidad facil. Tensidn arterial de
150/90, sin datos de congestidn.

Caso 4 masculino de 70 afios de edad, con tabaquismo positivo de large tiem
po de evolucidn , diagnGstico de EPOC hace 4 afios, la {iltima flebotomia se -
practico 2 meses antes, tensién arterial de 110/70, sin datos de congestidn ve
nosa , hb de 18 y hematocrito de 58%.

El caso 5, masculino de 57 afios de edad con antecedente de tabaguismo des-
de la juventud y EPOC de 5 afios de evolucidn , refiere somnolencia y disnea de
medianos esfuerzos. Tensidn arterial de 110/70, sin datos de congestidn, acro-
cianosis, hemoglobina de 18 y hematocrito de 58%.

El caso 5, masculino de 57 afios de edad, con antecedente de tabaguismo des-
de la juventud y EPOC de 5 afios de evolucidn, refiere samnolencia y disnea de
medianos esfuerzos. Tensidn arterial de 110/70, sin datos de congestidén veno-
sa, hemoglobina de 18 y hematocrito de 58%.

Todos los pacientes se ingresaron a la unidad de cuidados intensives (UCI)
llevandose a cabo la cateterizacidn de cavidades derechas y arteria pulmonar,-
con catéter de flotacidn, de tres vias (Swan-Ganz) de 110 cm de longitud (Ed--
wards laboratories INC, U.S.A., 93-111-7F), corroborando la localizacién ade--
cuada, tanto por la forma de trazo de la presidn pulmonar, como radioldgicamen
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te. Durante el procedimiento e intermamiento el paciente continuo con el trata
miento médico prescrito. No se administro oxigeno. Una vez corrcborada la posi
¢idén del catéter se tamaron parametros hemodinimicos y gasométricos (basales),
posteriormente se realizd flebotomia de 400 a 500 ml, reponiendo el mismo volu
men con solucidén fisioldgica al 0.9% (154 mEQ de NaCl por 100 ml de agua inyec
table). Nuevamente se tomaron médidas hemodindmicas y gasométricas a los 30 -
minutos y a las 6 hrs postflebotomia. El trazo y las presiones fueron registra
das en monitores SIRECUST 403 R (SIEMENS) y las gasometrias fueron procesadas
en un gasdmetro AVL (GAS CHEK 938). El catéter de flotacidn fué retirado una -
vez que se tomaron los parametros de la 6 hrs. FEl paciente permanecié en la -~
sala de UCI durante un periodo de 12 a 18 hrs antes de ser egresado a su dami-
cilio.

Teniendo las presiones y los pardmetros gasométricos de los 5 pacientes, se
procedio a determinar las siguientes variables hemodinimicas:

GASTO CARDIAOO: _Consumo de Oxigeno
Diferencia arterio-venosa de Oxigeno

VOLUMEN SISTOLIOD: Gasto cardiaco X 1000
Frecuencia cardiaca.

INDICE SISTOLIOO: Volumen sistSlico
Area de superficie corporal

RESISTENCIAS VASCULARES PULMONARES: 79.92 {PAMP*-Presidn en cuiia)
Indice cardiaco.

*PresiGn arterial media pulmonar.

TRABAJO DE CORAZON DEREXHO: Indice cardiaco X PAMP X .0144
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA DE OXIGEND: {(Ca0,)a8 - (Cvo,)2
aContenido arterial de Oxigeno.

2Contenido venoso de Oxigeno.

COONSUMD DE OXIGENO: 140 X Area de superficie corporal.



-7-

PORCENTAJE DE EXTRACCION DE OXIGEMO: _Diferencia arteriovenocsa de Oxigeno

Contenido arterial de oxigeno.

Una vez procesadas la variables, se grafico y analizd la respuesta hemodind
mica y gasamétrica aguda a la flebotomia en forma individual.

RESULTADOS .

‘ GASTO CARDIACD.- (Figura 1). En este aspecto dos pacientes iniciaron en 1limi-
tes inferiores a los normales {casos 3 y 5), dos mds presentaron cifras supe-—
riores a lo normal (casos 1 y 2) y unicamente el paciente 4,se encontraba en
rango normal. A los 30 minutos dos pacientes presentaron disminucién del gas-
to cardiaco, siendo en uno de ellos muy importante {caso 1), dos mis presenta-
ron aumento del gasto , en uno de ellos llegando a valores dentro del rango -
normal (caso 3) y solo uno de los cinco pacientes permanecid estable (caso 4).
A las 6 hrs postsangria J de los cinco pacientes quedaron por debajo de las -
cifras normales (1, 4 y 5), uno quedo en limites superiores a los normales (ca
s0 3) y solo uno quedo por encima del rango normal (caso 2).

TRABAJO DE CORAZON IZQUIERDO.- (figura 2). En este punto dos de cinco pacien-
tes iniciaron dentro de los limites normales {casos 1l y 4), dos mds en niveles
inferiores a lo normal {cases 3 y 5) y solo une {caso 2) se encoentrd por enci
ma de lo noxmal. A los 30 minutos, dos pacientes (1 y 4) presentarcn disminu-
cidn del trabajo del corazdn izquierdo, siendo en el caso 1l muy relevante el -~
descenso, en contrapesicitn al caso 3 gue presenta un aumento muy significati
vo hasta llegar a rango normal, el caso 2 presenta un ascenso mpoderado. A las
6 hrs tres de los cinco pacientes quedaron por debajo del rango normal {casos
1,4 y 5), uno dentro de limites normales (caso 3) y solo el caso 2 quedo por

encima de los valores normales.

VOLIMEN SISTOLICD.- (figura 3). Aqul tres de cinco pacientes iniciaron por de
bajo de los valores normales (casos 1, 3 y 5), dos mds iniciaron por encima -
del rango normal (4 y 2). A los 30 minutos, tres de los cinco pacientes pre~-
sentaron disminucidn del volumen sistblico (1, 4 y 5}, los dos restantes pre--
sentaron aumento de este pardmetro, siendo mis importante en el caso 3, llegan
do a valores normales. A las 6 hrs postflebotomia, dos de los cince pacien—-
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tes guedaron por debajo de las cifras nommales (1 y 5), dos mis quedaron en ni

veles normales (3 y 4) y solo uno quedo por arriba del rango normal (caso 2).

TRABAJO DE CORAZON DERECHO.— (figura 4). En esta variable ‘los cinco pacientes
iniciaron por debajo del rango normal, a los 30 minutos postsangria, solo el -
caso uno presento mayor deterioro del trabajo de corazdn derecho, en contrapo-
sicidén con el aumento importante cue presentd el caso 3 llegando a niveles nor
males, los tres restantes presentaron aumentos muy discretos, todos por deba-
jo del rango normal. A las 6 hrs postflebotomia cuatro de los cinco pacientes
quedaron en niveles muy inferiores a los valores normales y solo el caso 3 pre
sentd mayor aumento, quedando muy por encima del rango normal.

RESISTENCIAS VASCULARES PUIMONARES.— (figura 5). Aaqui dos de cinco pacientes

iniciaron con valores por encima de los limites normales {(casos 1 y 3), dos -~

mas iniciaron en limites normales altos (casos 4 y 5) ¥y solo el caso 2 inicid

por debajo de los limites normales. A los 30 minutos, cuatro de los cinco pa-
cientes presentaron elevacidn en las resistencias vasculares pulmonares, sien-
do mds representativas las del caso 1 y solamente el caso 3 presentd disminu-
cidn, pero sin llegar a limites normales. A las 6 hrs tres de los cinco pacien
tes quedaron por encima del rango normal (casos 1, 3 y 4) los dos restantes -
quedaron en limites normales.

PRESION ARTERIAL DE OXIGENO.- (figura 6). Tres de c¢inco pacientes iniciaron -

en limites inferiores a lo normal (casos 1, 3 y 4), el caso 2 inicid en limi-

tes normales y el caso cinco se inicié en valores por encima del rango normal
A los 30 minutos, el caso g?resentc‘a un descensc muy importante, quedando muy -
por debajo de los limites normales, tres de los cinco pacientes (casos 3, 4 y-
5) presentaron aumentos muy discretos en la Pa0,, el caso 1 presentd un aumen
to importante, pero sin llegar a limites normales. A las 6 hrs postsangria, -
cuatro de los cinco pacientes quedaron en limites inferiores al rango normal,-
el caso 5 quedo dentro del rango normal, pero muy.por debajo, de los valores

preflebotomia.

PORCENTAJE DE EXTRACCION DE OXIGENO.- (figura 7). En este punto tres de los
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cinco pacientes (1, 2 y 4) iniciaron por debajo del rango normal, uno mas -
dentro del rango normal (caso 5) y el caso 3 inicio muy por encima del ran
go normal. A los 30 minutos el caso 1 ppresenta una elevacién muy significa
tiva hasta limites. muy superiores a lo normal, en contraposicifn al caso 3
gue presenta un descenso importante, guedando en limites inferiores a los -
normales, de los restantes tres casos, dos de ellos ( 2 y 4) presentaron -
diaminucidén leve, alin por debajo del rango normal 'y el caso 5 presentd un

discreto. incremento, afin dentro del rango normal. A las 6 hrs, tres de -
Jos cinco pacientes quedaron por debajo del rango normal (casos 2,' 3y 4),

un paciente permanecid dentro de limites normales (caso 5) y unicamente —

el caso 1 gquedo arriba de los valores normales.

DIFERENCIA ARTERIOVENDSA DE OXIGENO.- (figura B). Tres de cinco pacientes -
iniciarcn por debajo de los limites normales (casos 1, 2 y 4), los restan—-

tes dos pacientes iniciaron por encima de los valores normales (3 y 5). A ~
los 30 min. , el caso 1 presenta un incremento importante transportandose =
hasta limites superiores a lo nommal. Al contrariosel caso tres , presenta
una calda significativa quedando por debajo del rango normal. Los tres res-—
tantes presentan medificaciones muy discretas. A las 6 hrs, dos de cinco pa
cientes quedan por debajo del rango nommal {2 y 3), dos mds quedan por enci
ma de los limites normales ( 1y 5) y el caso 4 queda dentro del rango nor
mal.

DISCUSICH.

En el caso 1, los pardmetros hemcdinimicos, tanto de funcidn ventricular
izquerda ( GC, VS, TCI) como los de funcidn ventricular derecha { RVP, TCD}
presentaron una respuesta desfavorable, pues la funcidn izquierda y derecha
disminuyeron y contrariamente las resistencias vasculares pulmonares aumen-—
taron. Gasométricamente el efecto, fué ligeramente favorable ya que a pe-~
sar ‘de que la Pa0,, la Dav0, y el B0, aumentaron, esta elevacion fué leve
y sin llegar a valores normales. Es evidente que en este caso la reserva —
cardiaca es malaesto probablemente debjdo a la hipertensidn arterial sisté
mica y la hipertensidn arterial pulmenar de larga evolucién, aunque la dis-
creta mejoria gasométrica puede ser explicada por la disminucidn en la velo
cidad de flujo, lo que permite un aumento en la taza de extraccién de oxige
no. La flebotomia le condiciond cambios hemodinimicos agudos desfavorables.
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En los que respecta al caso 2 , la funcidn ventricular izquierda y las -
resistencias vasuclares pulmonares aumentaron, provocando cambios desfavo-
rables en las constantes gasométricas, probablemente por el estado hiperdi
ndmico secundario a la flebotomia. El trabajo del corazdn derecho, no pre-
sentd modificaciones relevantes.

En el caso 3, se presentd un aumento en la funcidn izquierda, en las re-
sistencias vasculares pulmonares, y en la funcidn ventricular derecha. Muy
probablemente la mejoria de la funcidn :del corazdn derecho en este pacien-
te se debe a que las reservas de estas cavidades aln es importante, ya que
este paciente no tiene datos de cor pulmondle. Sin embargo el estado hiper
dindmico, disminuyo el porcentaje de extraccidn de oxigeno, la diferencia -
arteriovenosa de oxigeno y consecuentemente la presién arterial de oxigeno,
siendo estos efectos muy desfavorables para el paciente.

En el casc 4, el paciente presentd una disminucidn en la funcidén  iz--
quierda, con lo gue aumentd la taza de extraccidn de oxigeno y la diferen-
cia arteriovenosa de oxigeno asi como la presidn arterial de oxigeno, pero
sin llegar a valores normales. las resistencias vasculraes pulmonares au-—-
mentaron deteriorando la funcidn ventricular derecha. Aungue el efecto ga-
sométrico fué benéfico parcialmente, ya que no llegd a niveles normales, el
aumento de las resistencias vasculares pulmonares y la disminuciGn en la -
funcidn ventricular derecha traducen un efecto desfavorable de la fleboto—-
mia sobre los parimetros hemodindmicos.

Finalmente en el caso 5, los pardmetros hemodinimicos no se modificaron
de forma relevante haciendose notar tnicamente una elevacidn moderada y -
transitoria de las resistencias vasculares pulmonares. En cuanto a los para
metros gasométricos, se presentd un deterioro importante en la presidn arte
rial de oxigeno y una disminucién moderada tanto en la diferencia arteriove

- nosa y en el porcentaje de extraccion de oxigeno. En este caso existid un
efecto desfavorable en los pardmetros gasométricos Gnicamente.

OONCLUSIONES .

Aungue el nimero de pacientes estudiados es muy corto, es de hacer notar
que en la mayoria de ellos, se encontraron cambios ya sea hemodindmicos o-
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gasomitricos, que resultaron desfavorables, siendo el cambio mis persis-
tente y de mayor importancia, el aumento de las resistencias vasculares pul
monares al igual gue la disminucidn de la presifn arterial de oxigena.

la variabilidad en las respuestas hemodinimicas y gasam@étricas a la fle-
botamia, entre los pacientes de este estudio, se plensa que esté condicio~
nado por lo heterogéneo del grupo, en cuanto a edad, sexo, y sobre todo al
grado de falla en la funcidn ventricular derecha, por tal motive pensamos ~
que el estudio de mayor nimero de pacientes podrd ser de gran utilidad en -~
la evaluacidn de este procedimiento.
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