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Resumen

El corazón es una bomba muscular que tiene la
habilidad de generar tanto flujo como presión en
la circulación sistémica y en la pulmonar. El pro-
ducto del gasto cardíaco [GC] por la presión arte-
rial sistémica [PAS], es lo que proporciona el tra-
bajo cardíaco logrado y que se ha designado
como “poder cardíaco” [PC]. Recientemente, se
ha descrito la utilidad clínica que tiene el PC como
parámetro para estratificar y conocer su pronós-
tico en enfermos con disfunción ventricular y con
estado de choque cardiogénico. El fruto del GC
por la presión arterial pulmonar [PAP] es el que
se puede designar como “poder cardíaco pul-
monar” [PC-P]. La capacidad del poder de la re-
serva cardíaca-pulmonar máxima, será a la vez
la diferencia que se alcance entre el nivel del
PC-P de reposo con el que se obtenga bajo el
efecto de la máxima estimulación funcional del
ventrículo derecho. Con estos antecedentes y
fundamentos, se decidió: 1. estudiar la utilidad
clínica que pudiera tener el determinar el índice
[I] del PC y del PC-P, en enfermos con hiperten-
sión arterial pulmonar primaria [HAP-P, n = 50] y
compararlo con el documentado en otras formas
secundarias de elevación de la PAP [n = 87]. De
toda la población analizada en los pacientes
con HAP-P como en aquéllos con síndrome de
Eisenmenger [n = 10] se encontró que: los IPC-P en

Summary

THE POSSIBLE CLINICAL ROLE OF THE CARDIAC

PULMONARY POWER IN PATIENTS WITH PRIMARY

PULMONARY HYPERTENSION. INITIAL OBSERVATIONS

The heart is a muscular mechanical pump with
an ability to generate both flow [cardiac output]
and pressure in the systemic circulation as well
in the pulmonary vascular bed. The product of
flow output and systemic arterial pressure is the
rate of useful work done, or cardiac power output
[CP], therefore for the right ventricle and the pul-
monary arterial vascular bed it will be: the prod-
uct of flow output and mean pulmonary arterial
pressure will be the rate of useful work done, or
cardiac pulmonary power output [CPP]. Cardiac
pulmonary pumping reserve capability can be
defined as the maximal cardiac pulmonary pow-
er output [CPP] achieved by the right heart dur-
ing maximal stimulation. Therefore, CPP reserve
is the increase in power output as the cardiac
performance is increased from the resting to the
maximally stimulated state. Recently, several stud-
ies have shown that CP is a direct indicator of
overall cardiac function, as well is an indicator of
exercise capacity and a powerful predictor of prog-
nosis for patients with severe heart failure and
ischemic cardiogenic shock. On this basis: 1. we
decided to investigate the possible previously
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Introducción
entro de algunos de los aspectos de la
disfunción ventricular, está la incapaci-
dad de estas cámaras para ejercer su fun-

ción como bomba impulsora y así poder propor-
cionar suficiente energía con fines de mantener
la circulación requerida por el metabolismo en
el ejercicio y también cuando la disfunción ven-
tricular progresa al reposo.1-5 Valores hemodiná-
micos como: la fracción de eyección, el índice
cardíaco y el trabajo ventricular, entre otros, se
han utilizado con el fin de juzgar la magnitud de
esta anomalía funcional ventricular. Desafortu-
nadamente, estas variables hemodinámicas han
correlacionado en una categoría que se puede
considerar pobre, con la capacidad de desarro-
llar el ejercicio y sobre todo cuando se trata de
establecer de una manera tácita el pronóstico en

Palabras clave: Hipertensión arterial pulmonar primaria. Poder cardíaco pulmonar.
Key words: Primary pulmonary hypertension. Cardiac pulmonary power.

el reposo eran los más anormales [0.431 + 0.171,
0.607 + 0.124 watts/m2, respectivamente]. Du-
rante el ejercicio en los enfermos con HAP-P [n =
14], el IPC como el IPC-P incrementaron su cuan-
tía de reserva, sin embargo, ésta se observó sig-
nificativamente reducida [el IPC: fue de valores
de 0.546 + 170 a 1,116 + 0.275 watts/m2, p <
0.05], [IPC-P: fue de 0.373 + 0.156 a 0.837 + 0.226
watts/m2, p < 0.05]. 2. Bajo la acción de la terapia
vasodilatadora pulmonar se analizaron los índi-
ces. Entre los IPC-P obtenidos en reposo en los
pacientes con HAP-P que se consideraron res-
pondedores o no a la hidralazina se documenta-
ron diferencias significativas [0.273 + 0.04, 0.507
+ 0.142 watts/m2, respectivamente, p < 0.01]. En
la condición de ejercicio y bajo la influencia de la
hidralazina, se encontró que la reserva del IPC-
P estuvo reducida de una manera demostrativa
para aquellos que se habían considerado no res-
pondedores [de 0.507 + 0.142 a 0.723 + 0.232
watts/m2, p = ns], cuando éstos se compararon
con los que sí habían sido respondedores, [de
0.273 + 0.04 a 0.903 + 0.057 watts/m2, p < 0.01].
Con fundamento a estas observaciones inicia-
les del IPC-P en HAP-P, pensamos que los valo-
res de este parámetro hemodinámico deben de
ser investigados en una población de mayor es-
cala como: un índice que tal vez permita estratifi-
car a los enfermos con HAP-P, al igual estudiar-
se en su papel para considerarlos respondedores
o no a la medicación vasodilatadora y eventual-
mente como marcador del pronóstico de la so-
brevivencia en esta patología vascular arterial
pulmonar y del ventrículo derecho .

mentioned roles of the CP and CPP in patients
with different degrees of pulmonary arterial hy-
pertension [n = 137], but mainly in those with pri-
mary pulmonary arterial hypertension [PPH]. PPH
patients [n = 50], as well as those with
Eisenmenger´s syndrome [n = 10] were found to
have most abnormal resting CPP Indexes [I],
[0.431 + 0.171, 0.607 + 0.124 watts/m2, respec-
tively]. During exercise in PPH patients [n = 14],
both CPI and CPPI reserves although they in-
crease, were also found to be significantly dimin-
ished [CPI: from 0.546 + 170 to 1,116 + 0.275
watts/m2, p < 0.05], [CPPI: from 0.373 + 0.156 to
0.837 + 0.226 watts/m2, p < 0.05]. 2. We also
found, significant differences in resting CPPI be-
tween PPH responders and no responders pa-
tients to hydralazine [0.273 + 0.04, 0.507 + 0.142
watts/m2, respectively, p < 0.01]. During exercise
and under the influence of hydralazine, CPPI “re-
serve” was significantly diminished in those pa-
tients considered as not responders [0.507 +
0.142 to 0.723 + 0.232 watts/m2, p = ns] when
compared with responders to the vasodilator ther-
apy [0.273 + 0.04 to 0.903 + 0.057 watts/m2, p <
0.01]. On the basis of these initial findings on CPPI
in PPH patients, we think that the values of this
parameter should be investigated as an index for
classifying the severity of this arterial vascular
disease, for selecting patients as responders or
not to vasodilator therapy, and in the future, to
explore the possibility of is usefulness as a prog-
nostic predictor index of mortality in a large pop-
ulation of patients with PPH.
(Arch Cardiol Mex 2006; 76: 140-150)

sujetos con insuficiencia ventricular.6-8 Aunque
el concepto del poder cardíaco [PC] en el esce-
nario clínico tiene más de 50 años de conocerse,
las investigaciones en el terreno de la insuficien-
cia cardíaca han hecho resurgir su utilidad en la
clínica, particularmente en la población con dis-
función ventricular y con estado de choque car-
diogénico.9-15 Por lo que el PC, ha resultado una
alternativa para valorar la disfunción ventricu-
lar y se le considera desde el punto de vista hi-
dráulico la forma clínica que más se acerca para
entender el complejo funcionamiento del cora-
zón en esta circunstancia. Aunque la palabra
“potencia” que se utiliza en física, puede expre-
sarlo de manera puntual, es de hacerse notar que
de modo mucho más difundido lo conocemos
como PC en la práctica cardiológica.9-15 La de-
terminación del PC se remonta al año de 1969
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cuando Bergel DH et al,8 hacen su comunicación
de la valoración de la energía mecánica emplea-
da durante la función de bomba de los ventrícu-
los. Tan LB,4 en el año de 1987, señala la impor-
tancia de considerarlo como un indicador de la
capacidad funcional del corazón y como un
marcador de reserva, lo que le da el cariz de apli-
carlo como una medida bastante puntual en los
terrenos de la clínica.9-15 En relación a las entida-
des pulmonares que producen hipertensión arte-
rial pulmonar [HAP] y en consecuencia modifi-
can de manera negativa la función del ventrículo
derecho, se ha visto que los principales paráme-
tros que analizan la mecánica de éste, las expre-
siones clínicas han resultado las más importan-
tes en este escenario para valorar el
pronóstico.16-18 De manera que los síntomas, los
signos físicos que caracterizan la disfunción ven-
tricular derecha y algunos de los datos hemodi-
námicos que la definen en el cateterismo cardía-
co, u otros de los recolectados por el método
ecocardiográfico se han visto asociados a una
mayor probabilidad del riesgo de que acontezca
la muerte.19-23 En algunos estudios donde se ana-
lizan las variables hemodinámicas y la posibili-
dad de sobrevivencia, han demostrado que la
presencia de un índice cardíaco anormal y la
elevación significativa de la presión auricular
derecha, casi de una manera consistente se ve
asociada con mayor mortalidad.16,17 Aunque exis-
ten parámetros derivados de la aplicación de la
ecocardiografía que han correlacionado con un
curso clínico desfavorable, hasta hoy es el cate-
terismo cardíaco derecho, el método que es ne-
cesario para orientar de manera definitiva: hacia
la magnitud de la HAP, apoyar el diagnóstico
presuntivo y de confirmarse, guiar la orienta-
ción del tratamiento y vislumbrar el pronósti-
co.17 En consecuencia, se puede decir que no
existe un parámetro hemodinámico “aislado”
idóneo para valorar de manera precisa el pronós-
tico a los enfermos con HAP, aunque es de hacer-
se notar que sí hay ecuaciones que lo permiten
delinear con cierta certeza.16,17 Los estudios en
vivo han demostrado que el poder o la potencia
cardíaca se fundamenta físicamente en que los
componentes de esta variable, lo integran el pro-
ducto de la velocidad instantánea del flujo y la
presión que existe en las grandes arterias. En la
clínica por ser poco factible medir la primera,
tanto en la aorta como en la arteria pulmonar, se
sustituye por el gasto cardíaco [GC], cuantifica-
ción hemodinámica que se ha adoptado para

calcular el PC.4,7,8,11-13,15,24-26 En el contexto de la
hemodinámica cardiopulmonar en consecuen-
cia, el poder cardíaco pulmonar [PC-P] será igual:
al producto del GC por la presión media de la
arteria pulmonar. Razón por la que en sus com-
ponentes, en este parámetro asocian los dos as-
pectos que son los que más se han pretendido
analizar con miras a vislumbrar el pronóstico en
HAP primaria [HAP-P]. Con este fundamento cir-
culatorio y siendo el objetivo primordial de este
ensayo se procedió: 1. Conocer el significado
clínico del designado “poder cardíaco-pulmo-
nar” en enfermos con HAP-P y comparar sus ci-
fras con el derivado en otras patologías con dife-
rentes grados anormales de presión del circuito
arterial del pulmón. Parámetro hemodinámico
que hasta donde tenemos conocimiento, no se
ha explorado con el fin de conocer sus valores y
tampoco su significado en la clínica. 2. Como
objetivo a seguir, conocer el posible impacto que
pueda tener su aplicación en la orientación tera-
péutica [uso o no de vasodilatadores] en HAP-P.
3. Finalmente, tratar de conocer si con el PC-P,
de así sugerirlo los hallazgos iniciales, es me-
nester estudiarlo en un futuro como elemento
para tratar de establecer el pronóstico para la
población con HAP-P.

Material y métodos
Se estudió la totalidad de 137 enfermos [55.%
del sexo femenino], integrados por poblaciones
con: HAP-P: 50 pacientes, con comunicación
interventricular hipertensa [CIV-H: 15 enfermos],
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica
[Enfisema pulmonar-bronquitis crónica [EPOC:
40 sujetos]], con obesidad exógena [OE: 22 in-
dividuos] y con alveolitis alérgica extrínseca
secundaria a fomites de palomas [AAE: 10 afec-
tados]. El criterio para el diagnóstico de cada
una de estas entidades patológicas ha quedado
asentado en publicaciones previas, mismas que
se pueden identificar adecuadamente en cada
una de ellas.27-35 La metodología para cuantifi-
car el gasto cardíaco [CG], para calcular el índi-
ce cardíaco [IC], para determinar la presión arte-
rial sistémica media [PASM] y la presión arterial
pulmonar media [PAPM], ya ha sido objeto de
varias comunicaciones en el pasado, así como
los valores individuales de tales parámetros.27-35

Las dosis de los medicamentos empleados en
ellos y la técnica para proporcionar la terapia
con oxígeno y para realizar el ejercicio físico en
la posición de decúbito supino, de igual manera
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está asentada en las publicaciones pertinen-
tes.28,29,32,33 Del grupo de enfermos con HAP-P [50
enfermos], en 14 de ellos se realizó ejercicio en
la posición mencionada. En otros 12 aquejados
con esta patología, se les analizó en la condi-
ción de reposo, además se les suministró hidra-
lazina y se les efectuó ejercicio físico en la posi-
ción aludida, mismos que se agruparon de
acuerdo a los conceptos hemodinámicos acepta-
dos hoy día para considerarse: en respondedores
o no al medicamento vasodilatador.17,24,30,31 A la
totalidad de los 137 sujetos se les determinó el
índice del poder cardíaco [IPC] y el índice del
poder cardíaco pulmonar [IPC-P]. Para tal fin se
emplearon las ecuaciones siguientes: IPC: PASM
x IC/451 y para el cálculo del IPC-P: PAPM x
IC/451.14 Los valores obtenidos con cualesquie-
ra de las ecuaciones siempre se expresan a lo
largo de todo el texto en: watts/metro cuadrado.
En vista de que es esperable para la generali-
dad de la población analizada obtener cifras
diferentes de poder cardíaco o del cardíaco pul-
monar, por existir disimilitudes entre los pesos
corporales y en las estaturas, se decidió aplicar
las fórmulas del “índice del poder cardíaco o la
del pulmonar”. Estadística: Los datos descrip-
tivos se presentan como medias y desviaciones
estándar de la media. Para la comparación de
variables continuas se utilizó la prueba t de
Student. Las variables discontinuas las estu-
diamos con la prueba χ2. Un valor de p igual
o < 0.05 se consideró como significativo. Para
el análisis estadístico se utilizó el paquete SPSS-
versión 11.0.

Resultados
Para la población con HAP-P en la situación de
reposo el IPC fue de: 0.515 + 0.152 y el IPC-P de:
0.431 + 0.171. Para aquéllos con CIV-H el IPC-P
fue de: 0.607 + 0.124, para los sujetos con EPOC
de: 0.233 + 0.04, con OE de: 0.226 + 0.05 y para
los portadores de AAE de: 0.176 + 0.075, (Fig. 1).
En el caso de algunos de los enfermos con: HAP-
P [n = 14], con EPOC [n = 40] y con AAE [n = 10],
además de poderse documentar IPC-P en el re-
poso y en el ejercicio, se obtuvieron igualmente
valores con la administración de oxígeno con
fracción inspirada del 99.%. Los resultados ob-
tenidos en la condición de reposo y los calcula-
dos en el ejercicio para ambos poderes en los 14
enfermos con HAP-P fueron los siguientes. En la
situación basal para el IPC: 0.546 + 0.170 y en el
esfuerzo de: 1.116 + 0.275 [p < 0.05]. Para el

IPC-P en la condición basal se documentó en:
0.373 + 0.156 y en el ejercicio de: 0.837+ 0.226
[p < 0.05], (Fig. 2).
Con la realización del ejercicio en los sujetos
con EPOC, éste ascendió de: 0.233 + 0.04 a:
0.522 + 0.120 [p < 0.01]. Para el núcleo de pa-
cientes con AAE, al igual que para aquéllos con
EPOC se notó la misma orientación, es decir hubo
incremento del IPC-P con el ejercicio [de 0.176
+ 0.075 en reposo a 0.617 + 0.05 con el ejerci-
cio, p < 0.01], (Fig. 2).
Para las tres poblaciones con la administración
suplementaria de oxígeno se notó: que para aqué-
llos con HAP-P no hubo modificación del IPC-
P, en cambio para la cohorte con EPOC el IPC-P
descendió de 0.233 + 0.04 a valores de: 0.124 +
0.057 [p < 0.05], y para aquéllos con AAE entre
las situaciones de reposo con la de oxígeno hubo
por igual disminución del IPC-P a 0.083 + 0.015,
p < 0.05, (Fig. 3).
En doce afectados de HAP-P que se sometieron al
reto farmacológico con hidralazina y que de acuer-
do a los criterios aceptados para considerarse “res-
pondedores [R] o no [NR] a la aplicación de vaso-
dilatadores” [n = 6 respectivamente], se les estudió
el comportamiento del IPC-P en la situación ba-
sal, post la utilización de la hidralazina y bajo su
efecto en la condición de ejercicio.17,24,30,31 Para la
circunstancia basal el grupo NR al fármaco tuvo
un IPC-P de: 0.507 + 0.142 y para la otra cohorte
fue de: 0.273 + 0.04, p < 0.01, (Fig. 4). Para el
grupo NR post hidralazina hubo sólo una tenden-
cia al incremento del IPC-P [de 0.507 + 0.142 a
0.723 + 0.232, p = ns] y postejercicio bajo la in-
fluencia de la hidralazina el IPC-P se elevó a ci-
fras de: 0.916 + 0.109, lo que fue estadísticamen-
te diferente a los valores documentados en la
situación de reposo [p < 0.01]. El grupo R, tuvo
en la situación de reposo un IPC-P = 0.273 + 0.04,
el cual mostró valores similares con la aplicación
de la hidralazina con los documentados en el re-
poso [0.312 + 0.083, p = ns]. Mas se notó un as-
censo significativo del parámetro analizado con
el ejercicio y estando bajo la influencia del medi-
camento vasodilatador [0.903 + 0.057, p < 0.01],
tanto al ser comparado este valor con los docu-
mentados en el reposo y con la acción medica-
mentosa de la hidralazina en esta situación en
particular (Fig. 4).

Discusión
De acuerdo a los conocimientos vigentes acerca
del poder o de la potencia cardíaca, mismos que
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han sido publicados de manera reciente, se des-
prende el hecho que: conociendo el valor del
poder cardíaco máximo se pueden separar los
enfermos con disfunción ventricular: en aque-
llos que tienen “reserva miocárdica” y los que
no la portan.4-15 Al ser el PC un índice calculado
producto del gasto cardíaco y de la presión arte-
rial, variables que se determinan de manera di-
recta, pudiera no ofrecer ventaja sobre los pará-
metros que lo derivan inicialmente. Sin embargo,
ese no ha sido el caso para la determinación del
PC en sujetos con disfunción ventricular izquier-
da grave o en estado de choque cardiogénico.11-15

Al no tener conocimiento de que existiese hasta
donde se pudo investigar, alguna información
en relación al estudio simultáneo del producto
de la presión por el gasto pulmonar en patolo-
gías pulmonares que cursen con grados varia-
bles de HAP, se procedió a efectuar este análisis
inicial del “poder cardíaco-pulmonar”. Particu-
larmente, porque la determinación de la presión
de la arteria pulmonar en HAP-P ha resultado
sólo una determinante de la sobrevivencia cuan-
do se comparan las poblaciones con elevacio-
nes discretas con las que la tienen en gran cuan-
tía. Además, porque en los enfermos con
elevaciones moderadas de la PAP, se ha demos-
trado que ésta tiene un significado pronóstico
que luce limitado, lo que parece obedecer a que
ésta desciende en algunos enfermos cuando caen
en insuficiencia ventricular derecha.18 Asimismo
señalaremos que, por razones que aún permane-
cen desconocidas, hay enfermos con HAP muy
encumbrada que son capaces de mantener gas-
tos cardíacos normales por largos períodos, en
cambio otros experimentan una rápida descom-
pensación del mismo.16,17,24 Un ejemplo de dis-
cordancia entre las presiones generadas por el
ventrículo derecho y su función es el que se ha
percibido en el síndrome de Eisenmenger, grupo
en el que se han conocido índices cardíacos ele-
vados, presiones auriculares derechas relativa-
mente bajas y tensiones de la arteria pulmonar
muy encumbradas, panorama hemodinámico
que se ha percibido que está asociado a un bajo
riesgo de que acontezca la muerte en pocos años.25

A continuación discutiremos las observaciones
obtenidas en la cohorte estudiada con HAP-P y a
manera comparativa las documentadas en las otras
formas secundarias de HAP en relación al PC-P y
el máximo nivel alcanzado del mismo, cuya dife-
rencia nos da la “reserva funcional del ventrículo
derecho”.
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Fig. 2. Se ilustran los IPC y del IPC-P calculados en situación basal [B] y
en el ejercicio [E] documentados para 14 enfermos con HAP-P [extremo
izquierdo de la figura]. Los resultados obtenidos permiten señalar que
existe una franca limitación para incrementar el IPC y el IPC-P en sujetos
con esta patología. Es decir, hay una reducción de la reserva del poder
cardíaco y del poder cardíaco pulmonar. En cambio, para los sujetos con
EPOC y con AAE [extremo derecho de la figura] se ubican pre ejercicio en
o mucho más cercanos al NB, al efectuar el reto físico aunque no alcan-
zan el NR la posibilidad del incremento es mucho mayor.
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Si tomamos en consideración las situaciones
hemodinámicas que comprenden los valores
normales de la PAP y las del índice cardíaco do-
cumentadas en el pasado [que incluyen aquellas
para las poblaciones estudiadas en nuestra alti-
tud],36 con el fin de calcular el índice de poder
cardíaco pulmonar [IPC-P], se esperaría en el re-
poso, que éstas arrojaran cifras de este parámetro
que van del orden de 0.093 a 0.179, en el con-
texto clínico de una circulación pulmonar y ven-
tricular derecha de receptáculo circulatorio apro-
piado y de bomba funcionalmente impulsora
sanos. En cambio, en ejercicio nos aportarían
cantidades que están en un rango de 0.532 a
0.709, las que fácilmente quintuplican las antes
consignadas en el reposo. Valores del IPC-P que
traducen una enorme capacidad de reserva fun-
cional del ventrículo derecho-lecho vascular ar-
terial pulmonar. Aspecto conocido, donde las
resistencias vasculares pulmonares totales o las
arteriolares del mismo territorio, dependiendo
de cuál de las dos medidas hemodinámicas se
confronten con las sistémicas, son de cinco a
siete veces menores que estas últimas.3,8 De igual
manera, podemos percatarnos que si las cifras
del PC se aceptan como normales las que están
cercanas a los valores de 1 watt, para un indivi-
duo con talla promedio, sano y en el reposo, el
poder cardíaco máximo normal será cercano a
cifras de: cinco watts en el ejercicio o de máxi-
ma estimulación cardiovascular.7,11-13 Al confron-
tar estos valores y al analizar la manera de com-
portarse el índice del poder cardíaco y el IPC-P,
nos podemos percatar que guardan la misma
orientación funcional y como era de esperarse,
ambos reflejan: gran reserva cardíaca. Si ahora,
comparamos las montas de IPC-P documentadas
en el reposo con las de las patologías analizadas
con HAP, podemos percibir que en los grupos
con HAP-P [0.431+ 0.171] y con CIV-H [0.607 +
0.124], sus valores están ubicados en el extremo
superior del IPC-P del reposo, con cuantías cua-
tro o cinco veces por arriba de lo normal. Lo que
indica que los enfermos con HAP-P, en donde
está afectado el ventrículo derecho se están va-
liendo en la condición de reposo de una enorme
suma de la reserva del poder cardíaco pulmonar.
Más aún, se puede señalar que: equivale a la que
se ha observado a la esperada en la condición
del ejercicio [dentro de un rango de 0.532 a
0.709], (Fig. 1). En cambio, para los otros enfer-
mos analizados con HAP secundaria, las cifras
calculadas los ubican en un plano de IPC-P mu-
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Fig. 3. Se consignan los valores del IPC-P basales [B] y después de la
administración de oxígeno con fracciones del 99.% en pacientes con HAP,
con EPOC y con AAE. Nótese que no existe modificación del IPC-P para los
primeros, en cambio hay una disminución estadística significativa tanto para
los sujetos con EPOC y para aquéllos con AAE [p < 0.05]. Aspecto que
traduce a través del análisis de este índice propuesto, el conocido efecto
deletéreo de la hipoxia alveolar en la génesis de las anomalías de la función
bipartita del lecho vascular y del ventrículo derecho en estas dos patologías.
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Fig. 4. Observaciones hechas en el IPC- P en pacientes con HAP-P conside-
rados como no respondedores [NR] o si [R] post [P] la administración de la
hidralazina [H] en la situación basal y en el ejercicio [E], mas bajo el efecto o la
acción de esta medicación. Como primer punto, hay una diferencia estadística
significativa en la situación basal [B] en cuanto a los valores calculados del IPC-
P entre ambas cohortes, estando más alejados del NB los primeros, en cambio
los segundos están más cercanos a esta referencia hemodinámica normal. Un
segundo aspecto, post H al primer grupo se les observa una tendencia al
incremento del IPC-P y en el accesorio no se aprecia modificación del mismo.
La tercera consideración que se puede hacer con fundamento a esta informa-
ción, es que a partir de una situación más cercana al NB para los respondedores,
indica una mayor capacidad de reserva del IPC-P [p < 0.01], aspecto del todo
contrario para los enfermos NR.
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cho más cercanos al normal [para el grupo con
EPOC de: 0.233 + 0.04, con OE de: 0.226 + 0.05
y para los portadores de AAE de: 0.176 + 0.075]
en la situación de reposo (Fig. 1). Si analizamos
los aspectos de la reserva de la función cardíaca
examinada a través del poder cardíaco en la si-
tuación normal y la que se ha documentado en
varios estados de insuficiencia cardíaca, hasta el
del síndrome de choque cardiogénico, la reserva
cardíaca es cada vez de menor cuantía en ellos,
avecinándose a la que se tiene en el reposo [1
watt] o menor a este valor, como así acontece en
el estado de choque cardiogénico.13-15 Por el con-
trario, la reserva de poder cardíaco pulmonar es
utilizada en una mayor proporción por los enfer-
mos que tienen HAP. Un ejemplo de esta situa-
ción hemodinámica, fue la demostrada en la po-
blación con HAP-P en el reposo donde el IPC
fue de: 0.515 + 0.152 y el IPC-P de: 0.431+ 0.171.
Así el primer parámetro se acerca a las cifras ob-
servadas en entidades como la insuficiencia car-
díaca grave o el estado de choque cardiogénico
y la segunda cuantificación a la que correspon-
de al estar realizando un ejercicio extremo de
manera permanente, pero en realidad en la cir-
cunstancia del estado de quietud (Fig. 1) . De
hecho el IPC documentado por Fincke R y cola-
boradores,14 con estado de choque cardiogénico
fue de 0.33 + 0.14, valores que se superponen a
los también asentados para esta entidad sindro-
mática en nuestro medio15 y enterados ahora por
nosotros en HAP-P. Del análisis de estos aspec-
tos del IPC-P y del IPC podemos señalar que los
enfermos con HAP-P, están ubicados en el repo-
so en una reducción significativa de la reserva
del mismo, lo que aunado al hallazgo de estar
situados en el índice el poder cardíaco o de na-
turaleza “sistémico” en cifras anormales bajas
que caracterizan las del reposo. Lo que se revela
a través del comportamiento funcional bi-com-
partamental de los poderes: la franca limitación
que se les ha conocido en la capacidad de desa-
rrollar ejercicio físico a la población con HAP-
P.28,29 Pensamos que este concepto recibe fuerza
cuando se escrutan los datos obtenidos del IPC
y del IPC-P en estas cohortes frente al momento
del ejercicio. Así los enfermos con HAP-P al rea-
lizar ejercicio, el IPC se acrecentó a cifras de
1.116 + 0.475, lo que indica que nunca se consi-
guieron las cuantías que pudieran considerarse
cercanas a las que alcanzaría un individuo nor-
mal [> de 2.5] y tratándose de IPC-P en el ejerci-
cio las cifras obtenidas reflejan [0.837 + 0.226]

que estuvieron al máximo de las esperadas den-
tro de la reserva del IPC-P (Fig. 2). Mas es de
hacerse notar, que los enfermos partieron de una
basal que a su vez era ya de por sí anormal [0.373
+ 0.156]. Por lo que el delta de reserva pulmonar
dada entre las diferencias de los IPC-P, también
lo es. En cambio para la población con EPOC en
el ejercicio éste ascendió de: 0.233 + 0.04 a 0.522
+ 0.120 y para aquéllos con AAE se incrementó
el IPC-P con el ejercicio [en reposo de 0.176 +
0.075 a 0.617 + 0.05, p < 0.01]. Lo que refleja un
delta mayor de la reserva del IPC-P en estas dos
poblaciones con HAP secundaria al ser compa-
radas con las de HAP-P. De esta manera, la reser-
va pulmonar es aproximadamente de un 200%
para la cohorte con HAP-P y en cambio es de
más del 360% para las otras dos poblaciones.
Consignado de otra manera, la capacidad de la
reserva del poder pulmonar en estas patologías
“se ha restringido mucho más” en los enfermos
con HAP-P y con CIV-H que en las otras dos
entidades. Esta pérdida de la capacidad de la
reserva puede ser atribuida a mayor deterioro
anatómico del lecho vascular arteriolar pulmo-
nar, a una marcada capacidad vasoconstrictora
del mismo, a la presencia de sustancias vasoac-
tivas no neutralizadas, a factores genéticos o de
orden proliferativo vasculares, o bien al deterio-
ro final de la función ventricular derecha para
las cohortes con la mayor elevación de la PAP.38-

41 En cambio para los grupos con EPOC, con AAE
o con obesidad exógena, sabemos que los facto-
res antes citados juegan un papel menor en la
génesis de la HAP, mas sí son mucho más rele-
vantes los vinculados a los del daño estructural
parenquimatoso o los sustentados clásicamente
en las anomalías del intercambio gaseoso [la hi-
poxia alveolar y la acidosis hipercápnica].32,33,35

Aspecto este último relacionado estrechamente
al intercambio gaseoso anormal, lo que se ve
también avalado por las observaciones documen-
tadas del IPC-P con la administración suplemen-
taria del oxígeno en los sujetos con EPOC y con
AAE [con la inhalación del oxígeno se observó
que descendió el IPC-P a cifras de: 0.124 + 0.057
para los primeros y de 0.093 + 0.035 para los
segundos], (Fig. 3). Lo que indica que el aporte
de oxígeno en estas patologías acrecienta la ca-
pacidad de la reserva del IPC-P. Es interesante
hacer notar, que con las investigaciones clínicas
y hemodinámicas que han analizado hasta hoy
no existe una dilucidación clara que explique
una mayor sobrevivencia de los sujetos con
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EPOC que reciben oxigenoterapia a largo plazo.
Situación que no se ha podido vincular, ni a las
modificaciones de las resistencias vasculares
pulmonares, ni a la evolución de la PAP.32,35,42,43

En el hombre sano e inclusive en la mayoría de
los estados patológicos graves, la mayor capta-
ción del oxígeno está restringida por la habili-
dad del sistema cardiovascular para proporcio-
nar este elemento gaseoso, “más que por la
capacidad del organismo a emplearlo”.4,5,8 El
haber documentado un acrecentamiento de la
reserva del IPC-P con la administración del oxí-
geno en la población con EPOC, nos permite
hacer una elucubración vinculada al pronóstico
con la terapia crónica con este elemento gaseo-
so. Mismo que al proporcionarse [el oxígeno],
su restricción se neutraliza y al acrecentarse el
IPC-P su transporte se facilita y se mejora el esta-
do mecánico de la bomba impulsora. Aspecto
este último que de hecho, es una de las tres de-
terminantes clásicas que establecen el pronósti-
co en el área cardiovascular.2-4 La potencia tiene
también connotaciones directas de trabajo/uni-
dad de tiempo y en el caso del consumo de oxí-
geno por el miocardio/unidad de tiempo, aspec-
to energético que se puede haber favorecido. El
demostrar que la oxigenoterapia incrementa la
reserva del índice del poder cardíaco pulmonar
en los EPOC, sienta las bases para investigarla
como un posible factor [no necesariamente el
único], en la mejoría clínica que se ha notado
con esta modalidad terapéutica en esta patolo-
gía pulmonar.
Para los enfermos con HAP-P el análisis del IPC
y del IPC-P nos ofrece un panorama académico
interesante. En primer término, sin ser necesa-
riamente una sorpresa fisiopatológica, ambos
poderes se ubican en una situación anormal con
respecto a los niveles de reposo y en la situa-
ción de reto, tanto con el ejercicio como con la
administración de vasodilatadores del lecho
arterial pulmonar (Figs. 1, 2 y 3). Es un hecho
que la reserva del IPC y la del IPC-P se encuen-
tran mermadas y han sufrido una franca restric-
ción, producto de las alteraciones de la circula-
ción pulmonar [en algunos aspectos muy
diferentes de las otras formas secundarias de
HAP], como de la respuesta vasodilatadora anor-
mal del mismo y por otro lado y sin poderse
desvincular de la función mermada del ventrículo
derecho.1-18,20,24,28,31,37,41 Por los valores absolu-
tos del IPC-P en este grupo como en los que
tenían CIV-H, al ser comparados con las pato-

logías hipertensivas arteriales pulmonares [cuya
fisiopatología de la HAP ha sido ampliamente
analizada por diversos investigado-
res18,20,24,28,31,37,41] como son: los EPOC, las AAE
y la OE, luce con mayor probabilidad en los
primeros de estar más alejados del nivel de re-
poso de este índice y por ende tener una menor
capacidad de reserva cardíaca-pulmonar. A pe-
sar de un avance significativo tanto en los as-
pectos de la patogenia, como en el tratamiento
de la HAP-P, sabemos que el fallo del ventrícu-
lo derecho permanece como la vía final común
de estos enfermos.17,24,28 Si bien este aspecto,
además de los relacionados con los de la vascu-
lopatía pulmonar y los vinculados a la trombo-
sis se han transformado en el gran foco de las
metas terapéuticas actuales por alcanzar en esta
década. También podemos señalar que el exis-
tir fallo o no del ventrículo derecho se puede
convertir en una clara meta por definir como
marcador pronóstico en la HAP-P. Así el IPC-P,
involucra tanto la presión media de la arteria
pulmonar, pero también a la vez el gasto car-
díaco, por lo que su análisis en este sentido
parece muy atractivo en la clínica de la HAP-P.
De acuerdo a los aspectos ensayados en este
grupo de enfermos y que se sometieron a la ad-
ministración de hidralazina y se consideraron
respondedores o no a la medicación en cues-
tión, de manera basal existió diferencia esta-
dística en las cifras del IPC-P entre las dos po-
blaciones. En el caso de los no respondedores
su IPC-P fue de: 0.507 + 0.142 y para la otra
cohorte fue de: 0.273 + 0.04, p < 0.01 (Fig. 4).
También es de advertirse que se observó para
este mismo parámetro, un comportamiento a la
vez muy desemejante después de la adminis-
tración del vasodilatador en cuanto al nivel
basal [para la población no respondedora fue
de: 0.723 + 0.232 y para la respondedora de
0.312 + 0.083, p < 0.05], (Fig. 4). Es decir su
hemodinamia fue en sus resultados muy diver-
gente. El contraste entre las dos pequeñas po-
blaciones analizadas con HAP-P, examinada
mediante este parámetro, que explora el bino-
mio que establece el incorporar en su hidráuli-
ca tanto los aspectos de flujo como los de la
presión en la circunstancia de ejercicio y bajo
el efecto del vasodilatador, también arroja un
comportamiento hemodinámico desigual de
ellas. Así, al comparar la magnitud de reserva
alcanzado del IPC-P fue significativamente ma-
yor para el grupo con HAP-P que se había con-
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siderado respondedor al ser cotejado con el que
se catalogó con las características opuestas (Fig.
4). Observación que está brindando otra posi-
ble aplicación del IPC-P en los enfermos con
HAP-P, la de tal vez separar sujetos con esta
patología en respondedores o no a la medica-
ción vasodilatadora. Más aún, estas observa-
ciones en relación a que los enfermos respon-
dedores o no a la medicación vasodilatadora,
en donde existe una mayor reserva del IPC-P,
podrá eventualmente cotejarse a la tolerancia
al tiempo de la caminata, el cual se utiliza hoy
día de manera rutinaria, en la valoración de los
sujetos que aparentemente se han favorecido
con la medicación vasodilatadora. El haber in-
cluido enfermos con grados desiguales de pre-
sión de la arteria pulmonar y de GC,17,24,27-35 pro-
ducto de patofisiologías disímiles permitió
ratificar que en efecto el IPC-P es diferente en
su cuantía, resultado que no es del todo inespe-
rado. Mas por el momento sólo podemos pen-
sar para la población con HAP-P en quienes se
centra el análisis actual, que el cálculo del IPC-
P deberá incluirse en el futuro en los sujetos
con esta entidad en su valoración, lo que se ve
apoyado en estas observaciones iniciales, par-
ticularmente porque todo parece indicar que es
la integridad de la función ventricular derecha
más que el grado del deterioro arterial vascular,
la mayor determinante de la sobrevivencia en
la HAP-P, aspecto fundamental que incluye el
cálculo del IPC-P.

Conclusión
En vista de que los parámetros hemodinámicos
aislados, como son: las resistencias vasculares
pulmonares, la presión de la arteria pulmonar, la
tensión auricular derecha, los índices de la fun-
ción ventricular derecha derivados por medio
de la ecocardiografía, han resultado elementos
eficaces, para establecer el pronóstico en la “ge-
neralidad” de la población de pacientes con
HAP-P; además, aunque aparentemente sí lo son
para los extremos clínicos de la misma y valién-
donos de ecuaciones para ellos, y los criterios
hemodinámicos para considerar a esta población
como sujetos con HAP-P como: respondedores
o no a la acción de los vasodilatadores pulmo-
nares no están totalmente definidos ni acatados
de manera universal. Frente a estos hechos, con-
sideramos que las observaciones iniciales acae-
cidas en este ensayo del IPC-P nos sirven de pre-
misas para analizarlo como una herramienta
clínica para ser utilizado en la estratificación, en
el escrutinio de sujetos respondedores o no a la
medicación vasodilatadora contemporánea y
posiblemente en relación a vislumbrar la sobre-
vivencia. Mas estamos conscientes que en el por-
venir se requiere hacerlo en una población nu-
merosa que abarque todo el espectro clínico de
la HAP-P. Aspecto de la investigación clínica que
se justifica ampliamente en esta entidad patoló-
gica que involucra el binomio vascular arterial
pulmonar y del ventrículo derecho disfuncio-
nante y que tiene una mortalidad elevada.16,17,44
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