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La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es una enfermedad frecuentemente asociada a la
insuficiencia cardiaca (IC). El riesgo de desarrollar IC en los pacientes con EPOC es 4,5 veces superior al de
los sujetos sin este trastorno. Distintos marcadores biol6gicos, entre los que se encuentran el péptido
natriurético tipo B y el fragmento N-terminal del propétpido natriurético tipo B, pueden aumentar la
sensibilidad y la especificidad del propio juicio clinico a la hora de establecer el diagnéstico de IC en los
pacientes con EPOC. La interpretacion correcta de las técnicas de imagen (fundamentalmente el
ecocardiograma) y de las pruebas de funcién pulmonar puede ayudar también a diagnosticar la
concurrencia de ambos procesos. Existen pocas evidencias acerca del tratamiento combinado de la EPOC
y laIC. Lo que es incuestionable es que el tratamiento de la EPOC puede influir en la evolucién clinica de la
IC, y viceversa.
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Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is commonly associated with heart failure. Individuals with
COPD have a 4.5-fold greater risk of developing heart failure than those without. The sensitivity and
specificity of clinical judgment in the diagnosis of heart failure in patients with COPD can be enhanced by
biological markers such as B-type natriuretic peptide and N-terminal pro-B-type natriuretic peptide.
Correct interpretation of imaging results (mainly echocardiographic findings) and lung function tests can
also help establish the co-occurrence of both conditions. There is little evidence on the management of
patients with COPD and heart failure, although treatment of COPD undeniably affects the clinical course of
patients with heart failure and viceversa.
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Introduccion

tabaco. Funcionalmente, el volumen espiratorio forzado en el
primer segundo (FEV;) es tan buen predictor de mortalidad

Partiendo del tabaquismo como un factor de riesgo comin, en
un elevado namero de pacientes coexisten la enfermedad
pulmonar obstructiva créonica (EPOC) y la insuficiencia cardiaca
(IC). La prevalencia de EPOC entre los individuos con IC oscila
entre el 20 y el 32% de los casos, y se encuentra un 10% de sujetos
con EPOC entre los pacientes hosptalizados con IC2. En sentido
contrario, el riesgo de desarrollar IC entre los individuos con EPOC
es 4,5 veces superior al de los controles sin esta enfermedad, tras
llevar a cabo un ajuste por la edad y los factores de riesgo
cardiovascular®. La elevada prevalencia de IC en los pacientes con
EPOC no resulta sorprendente, sobre todo si se tiene en cuenta que
estos sujetos tienen un mayor riesgo de morbilidad y mortalidad
cardiovascular, con independencia de otros factores, incluido el

* Autor para correspondencia.
Correo electronico: jmiguel.hgugm@salud.madrid.org (J. de Miguel Diez).

cardiovascular como el valor de colesterol?. A pesar de todo, es la
cardiopatia isquémica, y no la IC, la principal causa de muerte
entre los pacientes con EPOC>.

La EPOC es, por tanto, una enfermedad con frecuencia asociada
a la IC. Ademas, es un indicador prondstico a corto plazo de la
morbilidad y la mortalidad cardiovascular en los pacientes
ingresados por este proceso®. En este articulo se revisa la
fisiopatologia, la clinica, el diagnéstico y el tratamiento de los
pacientes con ambos procesos.

Fisiopatologia de la EPOC y la insuficiencia cardiaca

La relacion entre la EPOC y los acontecimientos cardiovaculares
no estd completamente aclarada. Los pacientes con EPOC no
tienen un riesgo incrementado de presentar hipertension
arterial ni hipertrofia del ventriculo izquierdo. Sin embargo, hay
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evidencias de que la inflamacion sistémica que acompaiia a estos
pacientes puede desempeiar un papel importante en la patogenia
de la aterosclerosis’. Asi, por ejemplo, los pacientes con EPOC
grave tienen una probabilidad de 2,18 a 2,74 veces mas elevada de
presentar valores aumentados de proteina C reactiva (PCR)
circulante®. Una hipétesis para explicar la elevada prevalencia de
disfuncion sistolica ventricular izquierda en los individuos con
EPOC es que la inflamacion sistémica acelera la progresion de la
aterosclerosis coronaria, que da lugar al desarrollo de cardiopatia
isquémica. La alta incidencia de alteraciones motoras de la pared
del ventriculo izquierdo que se observa en los pacientes con EPOC
y disfuncién ventricular izquierda podria justificar también la
relacién entre ambos procesos cronicos®.

Las alteraciones musculares esqueléticas en los pacientes con
EPOC e IC incluyen un descenso del tamaifio y una reduccion del
didmetro de la masa muscular. A escala fibrilar se produce una
atrofia de las fibras oxidativas tipo I asi como un incremento
relativo de las fibras glicoliticas tipo Ila y IIb, como consecuencia
del descenso de la actividad enzimatica oxidativa y del aumento
de la glicolitica, respectivamente!®. Diferentes técnicas han
demostrado la presencia de una reduccion de la concentracion
de fosfato de alta energia en reposo, que llega a ser mas
pronunciada durante el ejercicio, ademas de un descenso mas
rapido del pH y una refosforizacibn mas lenta después del
ejercicio en los pacientes con EPOC e IC'.,

La pérdida de masa y la atrofia muscular esquelética tienen
mayores implicaciones clinicas y terapéuticas en los sujetos con
EPOC e IC. La atrofia muscular contribuye a la fatiga del masculo
durante el ejercicio, lo que conduce a que estos pacientes realicen
un ejercicio discontinuo, a pesar de no agotar sus reservas
cardiaca y respiratoria'®. Por tanto, el consumo maximo de
oxigeno estd directamente relacionado con la masa muscular
esquelética en ambos procesos'. Las intervenciones terapéuticas
que mejoran la funcién pulmonar y del ventriculo izquierdo en los
pacientes con EPOC e IC, respectivamente, no revierten la atrofia
muscular y, por tanto, tampoco alivian la intolerancia funcional.
Los mecanismos implicados en la atrofia muscular en ambas
enfermedades son desconocidos, aunque parece que se relacionan
con la enfermedad muscular, la inflamacién sistémica y el
aumento del estrés oxidativo, lo que contribuye a reducir la
sintesis proteica y a acelerar su degradacién'®. Se han detectado
valores circulatorios elevados de citocinas proinflamatorias en
los pacientes con EPOC e IC, incluido el 8-isoprostano, que
esta aumentado también en el liquido pericardico de los pacientes
con IC’3,

Marcadores biologicos de interés en los pacientes con EPOC
e insuficiencia cardiaca

En diferentes estudios se ha seflalado la existencia de
marcadores biologicos capaces de ofrecer posibilidades inéditas
en el estudio de la enfermedad cardiovascular. Cabe suponer que
la valoracion de estos nuevos marcadores, en conjunciéon o no con
la de los factores de riesgo tradicionales, pueda servir para
predecir, diagnosticar y pronosticar con mayor seguridad la
aparicion o no de acontecimientos relacionados con las enferme-
dades referidas. Parece claro, ademas, que la EPOC puede tener
utilidad como “marcador” bioldgico de la IC, y viceversa.

Tanto el BNP (péptido natriuético tipo B) como el NT-proBNP
(fragmento N-terminal del propétpido netriurético tipo B) se
producen a partir de una prohormona, el proBNP, que se secreta en
los miocitos por incremento en las presiones de llenado auricular
y ventricular'®. Ambos péptidos se han estudiado ampliamente en
diversos estudios multicéntricos como el Breathing Not Properly
Study o el estudio PRIDE, y se ha demostrado que tienen un alto

valor predictivo negativo (VPN) para excluir el diagnostico de IC
en los pacientes que acuden a los servicios de urgencias por
disnea'”. Asi, valores de BNP menores de 100pg/ml o de NT-
proBNP inferiores a 300 pg/ml excluyen el diagnostico de IC con
un VPN superior al 90%. Ademas, la elevacion del BNP y el NT-
proBNP pueden aumentar la sensibilidad y la especificidad del
propio juicio clinico a la hora de establecer el diagnéstico de IC,
tanto mas cuanto mas elevados se encuentren.

El proyecto ICON, en el que se incluyd a 1.256 pacientes con
disnea aguda, permitié establecer diversos puntos de corte para
confirmar o excluir el diagnéstico de IC segln la edad de los
pacientes. Para aquellos con una edad menor de 50 afios, el punto
de corte es de 450 pg/ml (sensibilidad del 97% y especificidad del
93%); para los de 50 a 75 afios, su valor es de 900pg/ml
(sensibilidad del 90% y especificidad del 82%), y para los mayores
de 75 afios, se encuentra en 1.800 pg/ml (sensibilidad del 85% y
especificidad del 73%)'®. En la figura 1 se representa una
aproximacion diagnoéstica a la IC basada en los valores de BNP y
NT-proBNP.

En cuanto a los estudios realizados en pacientes con EPOC, la
valoracion del BNP y del NT-proBNP ha demostrado su utilidad
para excluir el diagnostico de IC con una sensibilidad y con unos
valores predictivos similares a los observados en los trabajos
anteriores. En un estudio reciente realizado por Rutten et al'®, en
el que se incluy6 a 405 pacientes con EPOC estable, se observo que
el 20,8% de los pacientes presentaba un diagnoéstico de IC. La
determinaciéon de NT-proBNP en dicho estudio mantuvo un alto
valor predicitvo negativo para excluir la existencia de IC en este
colectivo de pacientes.

A pesar de las numerosas evidencias que respaldan el valor del
BNP en el abordaje de los pacientes con disnea, hay limitaciones
en su interpretacion. Asi, por ejemplo, los pacientes obesos suelen
presentar valores de BNP menores que los encontrados en los
sujetos con un indice de masa corporal menor de 30kg/m? que
acuden por disnea asociada a IC?°. Esto puede deberse a que los
adipocitos presentan receptores que ligan y catabolizan el BNP,
disminuyendo sus valores en sangre periférica®'. La insuficiencia
renal es otro proceso que puede condicionar una elevaciéon de los
niveles de BNP?2, No obstante, hay que tener en cuenta que sus
valores no parecen modificarse en pacientes con valores de
filtrado glomerular por encima de 60 ml/min/m?. Por el contrario,
en los pacientes de edad avanzada con insuficiencia renal
moderada o grave deben aumentarse los puntos de corte?>. De
hecho, en los estudios multicéntricos de disnea no se ha incluido a
pacientes con valores de filtrado glomerular por debajo de 30 ml/
min/m?. Ademas, se desconoce la utilidad diagnéstica de este
péptido en el diagnoéstico de IC en los pacientes con insuficiencia
renal crénica en hemodialisis.

Algunos pacientes con disnea, sobre todo ancianos, han sido
menos estudiados y pueden presentar con frecuencia valores
intermedios de NT-proBNP (entre 2 puntos de corte), lo que se
ha denominado “zona gris del NT-proBNP”, que no permite
establecer ni excluir el diagnéstico de IC. En estos casos, es
necesario realizar mas pruebas complementarias para establecer
con exactitud el diagnostico de IC.

Un marcador que ha recibido atencion en los pacientes con
EPOC con o sin IC ha sido la PCR, una proteina que actila como
reactante de fase aguda en respuesta al estimulo inducido por la
interleucina (IL) 6. Posee un efecto proinflamatorio y proaterogé-
nico en las células endoteliales y favorece la liberaciéon por los
monocitos de citocinas proinflamatorias, tales como la IL-1b y el
factor de necrosis tumoral alfa (TNFa). Parece que sus acciones
proinflamatorias estin mediadas, al menos en parte, por la
activacion del factor de transcripcion nuclear kappa B (NF-xf3),
la lesi6n endotelial, la produccion de radicales libres de oxigeno, y
la migracion y activaciéon de las células musculares lisas de la
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Paciente que acude con disnea
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Figura 1. Aproximacion al diagnéstico de insuficiencia cardiaca basada en los valore

s de BNP y NT-proBNP. BNP: péptido natriurético tipo-B; ECG: electrocadiograma; IC:

insuficiencia cardiaca; NT-proBNP: fragmento N-terminal del propéptido natriurético tipo B.

pared vascular?¥25, La elevacién de la PCR no sélo parece ser el
principal factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares?®?’, sino que también afiade un valor pronéstico,
cuando se aplica, al de la escala de Framingham?®. En la EPOC,
enfermedad de base inflamatoria, los valores séricos de esta
proteina suelen estar aumentados, algo que también se observa
en los individuos fumadores activos que no presentan este
trastorno.

Otros marcadores bioldgicos que estdn adquiriendo una gran
relevancia en la actualidad son las adipocinas?®, que favorecen el
desarrollo de aterosclerosis, algunos marcadores de inflamacién
sistémica como el TNFa3C, otras moléculas como la IL-8 o el
8-isoprostano®!, marcadores de estrés oxidativo, como la
superdxido dismutasa (SOD)?2, y enzimas musculares, como la
citrato sintetasa (CS) o la enzima lactato deshidrogenasa (LDH)*>.

Problemas diagnosticos en los pacientes con EPOC e insuficiencia
cardiaca

En los pacientes con EPOC, asociada o no a IC, a menudo es
dificil realizar el diagnostico diferencial de la disnea. Los sintomas
y los signos fisicos de ambas enfermedades pueden coexistir entre
si y muchas veces no se correlacionan con el estado hemodina-
mico del paciente®*.

El electrocardiograma, que presenta un alto valor predictivo
negativo para el diagnoéstico de disfuncion ventricular sist6lica
cuando es normal, no es una exploracién especifica para el
diagnoéstico de IC cuando presenta alteraciones, hecho muy
frecuente en los pacientes con EPOC e IC35, En este sentido, la
determinaciéon del BNP y/o del NT-proBNP podria ayudar en la
aproximacion diagnoéstica de estos pacientes, a la hora de excluir o
no el diagnéstico de IC3%, tal y como se ha indicado con
anterioridad. No obstante, aunque existen estudios que demues-
tran la utilidad del BNP en la evaluacion de la disnea aguda, hay
pocas evidencias acerca de su utilidad en los pacientes con EPOC
asociada a IC. Otra limitacion importante de estos parametros es
que suelen elevarse en los individuos de edad avanzada con
hipertension arterial, cor pulmonale o fibrilacion auricular, factores
presentes con frecuencia en los pacientes con EPOC37%, Por tanto,
se necesitan mas estudios para conocer su verdadero papel en el

diagnostico y en la estimacion del pronéstico de este subgrupo de
pacientes.

La realizacion de un ecocardiograma en los pacientes con EPOC
puede detectar alteraciones en la funcién del ventriculo izquierdo,
tanto diastolicas como sistdlicas, asociadas a la presencia de
enfermedad cardiovascular en un alto porcentaje de casos>°. Por
otro lado, la valoracion ecocardiografica del ventriculo derecho,
con determinacién de la presion arterial pulmonar sistolica y del
septo interventricular, es fundamental a la hora de valorar la
existencia de cor pulmonale en la EPOC y establecer su prondstico
a corto plazo®.

Aunque la ecocardiografia es la prueba de referencia para el
diagnostico de la IC, su realizacion puede verse limitada en
aquellos casos de obesidad o de EPOC que tengan una mala
ventana ecocardiografica por presentar hiperinsuflacion pulmo-
nar*, En estos casos, la valoracién del ventriculo derecho por
resonancia magnética (RM) o mediante cateterismo derecho
puede ser mas objetiva. Sin embargo, estas pruebas complemen-
tarias tienen un elevado coste, son invasivas y requieren mas
experiencia y disponibilidad antes de proceder a su implantacion
definitiva.

En las pruebas de funcién pulmonar puede observarse que, en
reposo, la obstruccion al flujo aéreo, la destruccion del tejido
pulmonar en los pacientes con enfisema y la debilidad muscular
respiratoria en los pacientes con EPOC, provocan un defecto
ventilatorio de tipo obstructivo. La insuficiencia cardiaca, por su
parte, conlleva el desarrollo de un trastorno restrictivo, debido en
parte a la cardiomegalia y a la cogestion venosa pulmonar que
acontecen en esta enfermedad.

Durante el ejercicio, la hiperinsuflacion dindmica provocada
por el aumento de la capacidad funcional residual, la taquipnea
causada por la EPOC y el aumento del espacio muerto (Vd/Vt) y
del consumo de CO, (VCO,) como consecuencia de la IC, acentian
la alteracion de la relacion ventilacion/perfusion (V/Q) provocada
por los anteriores defectos ventilatorios*?. Ademas, se produce un
sumatorio en el descenso de la capacidad de difusion del
monodxido de carbono (DLCO), provocado tanto por la EPOC como
por la IC, limitando asi la capacidad durante el esfuerzo.

Por otro lado, la gasometria arterial permite detectar las
alteraciones del intercambio gaseoso que ocurren en los pacientes
con EPOC e IC. Durante el esfuerzo, la EPOC provoca una
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Tabla 1
Fisiopatologia de la funcion respiratoria en los pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) e insuficiencia cardiaca (IC)

EPOC EPOC+IC IC

Patron restrictivo
Vd/Vt aumentado
VCO, aumentado
Pa0, disminuida

Patr6n obstrutivo
Taquipnea

Aumento de CRF
Pa0, disminuida

Alteracion de la V/Q

Alteracion del
intercambio
gaseoso PaCO, disminuida o
aumentada

DLCO disminuida

PaCO, aumentada

DLCO normal o Alteracion de la DLCO

disminuida

CRF: capacidad funcional residual; DLCO: capacidad de difusion del mondxido de
carbono; PaCO,: presion arterial de CO,; PaO,: presién arterial de O; V/Q:
ventilacion/perfusion; Vd/Vt: espacio muerto.

disminucion de la presion arterial de O, (PaO,) y un aumento de la
presion arterial de CO, (PaCO;), mientras que la IC empeora el
intercambio gaseoso, lo que agrava la hipoxemia y aumenta o
compensa el incremento de la PaCO, (tabla 1)*3.

Aspectos terapéuticos en los pacientes con EPOC e insuficiencia
cardiaca

Hay pocas evidencias cientificas, en lo que se refiere a estudios
prospectivos y ensayos clinicos aleatorizados, en el tratamiento
combinado de los pacientes con EPOC e IC. La mayor parte de ellas
proceden de estudios retrospectivos, andlisis de subgrupos de
ensayos clinicos o metaanalisis realizados con objetivos diferentes
al de evaluar los efectos del tratamiento combinado de ambos
procesos. Lo que si se considera es que el tratamiento farmaco-
l16gico de la EPOC puede influir en la evolucion clinica del paciente
con IC, y viceversa. A continuacién se revisan brevemente ambos
aspectos terapéuticos.

Tratamiento farmacolégico para la insuficiencia cardiaca que influye
en el pronéstico de los pacientes con EPOC

En los Gltimos afios, uno de los aspectos mas controvertidos en
el abordaje de la IC con disfuncion sist6lica ha sido el empleo de
bloqueadores beta en los pacientes con EPOC y fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) por debajo del 40%.
Determinados estudios han evaluado el riesgo de empeoramiento
del broncoespasmo y de la funcién ventilatoria en sujetos con
EPOC a los que se les administran dichos farmacos*?. Sin embargo,
los metaanalisis mas recientes demuestran que en aquellos
pacientes con EPOC que no tienen un asma asociado ni presentan
un test de broncodilatacién positivo, el empleo de bloqueadores
beta mejora el pronéstico en términos de morbimortalidad si
estos pacientes presentan una disfuncién sistélica del ventriculo
izquierdo (VI) asociada a su enfermedad respiratoria®®. Ante las
evidencias cientificas que existen al respecto, en una revision de la
Cochrane Library se afirma que a los pacientes con EPOC no se les
debe excluir de recibir tratamiento con bloqueadores beta si
presentan antecedentes de enfermedad cardiovascular como
infarto agudo de miocardio e IC.

En cuanto al bloqueo del eje renina-angiotensina-aldosterona
en los pacientes con EPOC e IC, existen pocas evidencias en la
actualidad. Algunos estudios retrospectivos, como el de Manzini
et al, demuestran una reduccion del riesgo relativo (riesgo relativo
[RR] = 0,66, intervalo de confianza [IC] del 95%, 0,51-0,85) de
hospitalizacion en pacientes con EPOC tratados con estatinas que
recibieron tratamiento combinado con inhibidores de la enzima

convertidora de la angiotensina (IECA) y/o antagonistas de los
receptores de la angiotensina II (ARA 1), De hecho, en los
pacientes que tienen una contraindicacién absoluta para recibir
bloqueadores beta, la asociacion de IECA y ARA II puede ser una
buena opci6én terapéutica para aumentar la supervivencia, como
demuestran algunos metaanalisis en los que se ha evaluado este
tema?’.

El empleo de diuréticos es otro aspecto importante que valorar
en estos pacientes, ya que dosis elevadas de diuréticos de asa
pueden producir una alcalosis metabdlica, que conduce al
desarrollo de hipoventilacion como mecanismo de compensacion,
con el consiguiente agravamiento de la hipercapnia®®. Ademas,
aunque no se dispone de estudios prospectivos amplios, el empleo
de dosis elevadas de diuréticos en pacientes con IC se asocia a un
mayor riesgo de disfuncién renal y de morbimortalidad*®.

Tratamiento farmacoldgico de la EPOC en el enfermo con
insuficiencia cardiaca

Los broncodilatores B,-adrenérgicos, tanto los de accion corta
como los de larga duracion, representan uno de los pilares basicos
en el tratamiento farmacoldgico de los pacientes con EPOC. Sin
embargo, sus efectos secundarios, como la taquicardia, pueden
aumentar el consumo de oxigeno del miocardio y producir efectos
deletéreos en la evolucion clinica de los individuos con IC, como
han demostrado recientemente algunos autores°. Aunque no se
dispone de estudios aleatorizados al respecto, en algunos trabajos
se ha demostrado que el empleo de agentes broncodilatadores
B,-adrenérgicos de acciéon corta puede aumentar el riesgo de
mortalidad en los pacientes que presentan una disfuncion sistolica
del ventriculo izquierdo®!. Por este motivo, los broncodilatodores
de acci6on larga menos taquicardizantes, como el tiotropio,
posiblemente representen una alternativa adecuada para el
abordaje de los sujetos con EPOC e IC>2. Hay que tener en cuenta
que el tiotropio, con accién anticolinérgica, no produce efectos
adversos en los pacientes con IC, aunque hay poca evidencia sobre
su pronostico a largo plazo.

Por otra parte, el empleo de corticoides puede aumentar el
riesgo de retencion hidrosalina en los pacientes con IC. Existen
estudios que demuestran que los pacientes con EPOC que
recibieron dosis elevadas de corticoides (dosis de prednisona
superiores a 20 mg/dia) tuvieron un mayor riesgo de presentar un
episodio de descompensaciéon de IC que aquellos que recibieron
dosis inferiores de estos farmacos®3. En este sentido, el uso de
corticoides inhalados puede ser una alternativa eficaz en el
tratamiento de los pacientes con IC y varias reagudizaciones
previas de EPOC, al disminuir el riesgo de presentar efectos
secundarios, en comparacién con su administracion por via oral.

Por altimo, las eufilinas, cada vez en mayor desuso, no parecen
ser una buena alternativa para los pacientes con EPOC e IC. El
motivo fundamental es el riesgo de arritmias que conlleva su
empleo.

Tratamiento de la hipertension arterial pulmonar en los pacientes
con EPOC e insuficiencia cardiaca

La hipertensiéon arterial pulmonar (HTP) es uno de los
marcadores de supervivencia de la EPOC, mas importante incluso
que los parametros de funcion pulmonar. Las alteraciones
estructurales son debidas principalmente a la hipoxemia, que
junto con los efectos que el tabaquismo produce en el endotelio
pulmonar, modifican la historia de la hipertensiéon pulmonar en
los pacientes con EPOC>* (fig. 2).

La HTP en los pacientes con enfermedades pulmonares,
especialmente en la EPOC, es variable, aunque en la mayoria de
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las ocasiones suele ser de grado leve a moderado. En los pacientes
con EPOC que tienen una HTP de grado leve (presion arterial
pulmonar entre 25 y 30 mmHg) el tratamiento de esta complica-
cibn estd en entredicho®. Sin embargo, cuando la HTP es
moderada, sus valores pueden aumentar durante las exacerbacio-
nes de la enfermedad®®, el ejercicio®” o, incluso, el suefio®®.
Ademas, estos ascensos agudos pueden contribuir al desarrollo de
IC derecha, por lo que su prevencion es un elemento importarte en
el tratamiento de la HTP en dichos pacientes.

Los farmacos con accion vasodilatadora y antiproliferativa
como el epoprostenol, el bosentan y el sildenafilo han obtenido
buenos resultados en el tratamiento de la HTP idiopatica. A pesar
de ello, su uso en los pacientes con EPOC no esta probablemente
justificado, excepto en un subgrupo de pacientes con HTP grave
(presion arterial pulmonar mayor de 40 mmHg)>°. En este sentido,
en un estudio reciente se pone de manifiesto que el tratamiento
con sildenafilo produce una mejoria de la capacidad de ejercicio
(medido mediante el test de marcha de 6 min) y de los parametros
hemodinamicos en estos pacientes®.

Otro elemento importante en el tratamiento de la HTP es el
empleo de oxigenoterapia prolongada, debido logicamente al
importante papel que desempeiia la hipoxia en el desarrollo de
esta enfermedad en los pacientes con EPOC. Varios estudios han
demostrado que su uso en estos enfermos, durante al menos 16
horas al dia, proporciona una mejoria moderada, al disminuir la
progresion de la HTP mediante la estabilizacion o el descenso de
las cifras de presion arterial pulmonar®62,

En el futuro serd necesario desarrollar nuevos estudios que
proporcionen mas datos sobre el uso de las medidas terapéuticas
anteriormente mencionadas. Es posible que la asociacion del
tratamiento farmacologico con la oxigenoterapia cronica sea la
mejor eleccion.

Tratamiento de la insuficiencia cardiaca derecha en la EPOC.
Cor pulmonale

La HTP grave puede conducir al desarrollo de insuficiencia
cardiaca derecha y dar lugar a una congestion sistémica y a una
incapacidad de adaptar el gasto ventricular derecho a la demanda
vascular sistémica durante el ejercicio. La congestion sistémica en
los pacientes con EPOC no s6lo parece estar causada por los
mecanismos que tienen lugar en la congestion pulmonar y
sistémica provocada por la IC izquierda. Parece que también
contribuye a ello la hipercapnia, que incrementa la reabsorcion
tubular distal de sodio y estimula el sistema nervioso simpatico y
el eje renina-angiotensina-aldosterona, contribuyendo asi a
producir una reabsorcién adicional de sodio (fig. 2)°3.

Reduccion del lecho
vascular pulmonar

Hipoxia

Alteracion V/IQ

Hipercapnia

Hiperinsuflacion

Las medidas convencionales de abandono del habito tabaquico
y la administracion de oxigenoterapia a largo plazo en los
enfermos con EPOC y HTP, parecen ser insuficientes para mejorar
la sobrecarga ventricular derecha que acontece en estos pacientes,
a pesar de revertir la hipoxemia y mejorar por ello su pronéstico®®.
Por otra parte, algunos farmacos vasodilatadores sistémicos
potentes, como los antagonistas del calcio, se han usado en el
pasado con resultados decepcionantes®. Por ello, los agentes
terapéuticos utilizados en el abordaje de la HTP primaria, que
tienen ademas una accidén antiproliferativa, como el bosentan o el
sildenafilo, estin empezando a considerarse como un tratamiento
para la IC derecha que aparece en los pacientes con EPOC grave.

Ventilacion mecanica no invasiva en pacientes con EPOC
e insuficiencia cardiaca

El principal objetivo de la ventilaciobn mecanica no invasiva
(VMNI) en la EPOC agudizada es corregir la hipercapnia y la
acidosis respiratoria producida como consecuencia de la hipo-
ventilacion alveolar, asi como lograr que descanse la musculatura
respiratoria. Durante la agudizacion de la enfermedad suelen
emplearse los ventiladores de presion tipo BiPAP (bilevel positive
airway pressure), con un nivel inspiratorio (IPAP) que aumenta la
ventilacion alveolar efectiva y disminuye el esfuerzo muscular, y
un nivel espiratorio (EPAP) que mejora la relaciéon V/Q resolviendo
zonas de atelectasia pulmonar®®. La eficacia de este tipo de
soporte ventilatorio es menor en la insuficiencia cardiaca que en la
reagudizacion de la EPOC, como se ha demostrado en un estudio
reciente en el que los pacientes partian de una gravedad
gasométrica similar®’.

La VMNI también podria estar indicada en los pacientes con
EPOC e insuficiencia respiratoria cronica en fase estable. Los
beneficios potenciales de su aplicacion, ademas de conseguir el
descanso de la musculatura respiratoria e incrementar la
ventilacion, consisten en mejorar las alteraciones del intercambio
gaseoso durante el suefio, aumentando su calidad y la tolerancia al
ejercicio, lo que podria traducirse en una mejoria de la calidad de
vida y de la supervivencia del paciente®®. Sin embargo, no se
dispone de estudios que demuestren de forma concluyente este
altimo aspecto, por lo que en la actualidad no se recomienda su
empleo rutinario en estos pacientes.

En la IC hay precedentes de la utilizacién exitosa de CPAP
(continuous positive airway pressure). Esta modalidad terapéutica
permite incrementar la capacidad funcional residual y disminuir
el shunt derecha-izquierda intrapulmonar, aumentando asi la
oxigenacion. Ademas disminuye la poscarga, al hacerlo la presién
transmural del ventriculo izquierdo, y aumenta el gasto cardiaco.

HTP Cor pulmonale

Sistema simpatico
Sistema R-A-A

l

Reabsorcién tutgrular
distal de Na

Figura 2. Fisiopatologia de la hipertension arterial pulmonar (HTP) y del cor pulmonale en los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC). Alteracion
V/Q: alteracion de la relacion ventilacion/perfusion; sistema R-A-A: sistema renina-angiotensina-aldosterona.
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mejoria del intercambio gaseoso se traduce en una mejoria

clinica, que puede apreciarse ya en la primera hora desde la

ins

tauracién de la CPAP®®,
En los pacientes con un cor pulmonale secundario a una

enfermedad pulmonar cronica, como es el caso de la EPOC, la
utilizacion de la BiPAP podria mejorar la funcién ventricular
derecha y disminuir los niveles plasmaticos de péptido natriuré-
tico’®. Ademas, en estudios recientes se ha concluido que la
administracion de esta modalidad terapéutica puede jugar un
papel importante en aquellos pacientes con IC que tienen fatiga
muscular e hipercapnia asociadas’!’2. A pesar de ello, se necesitan
nuevos estudios prospectivos, con una amplia muestra de
pacientes, para identificar los subgrupos de enfermos en los que

la

VMNI podria producir un mayor beneficio sintomatico y

funcional, y con ello un mayor efecto sobre su calidad de vida y
supervivencia.

Financiacion

Ninguna.
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