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INTRODUCCION 

Aunque no hay estudios acerca de la prevalencia exacta de la 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crcinica en Colombia se ha 

calculado en forma aproximada~ con base en el estudio Nacional 

de Salud~ que existen 600.000 personas que pueden sufrir de ella 

en el país. Comparativamente con los Estados Unidos de 

Norteam~rica cerca de 10 millones de personas sufren de EPOC, a 

su vez responsable de 100.000 muertes por aRo, con tasas de 

morbi - mortalidad especialmente nota bles en la vejez. 

Estas estadísticas son hechas teniendo en cuenta la aceptacicin 

de los parametros clínicos dados por la "American Thoracic 

Society", en l os que definen a la Bronquitis Crónica como 

"transtorno e 1 Ínico caracterizado por un e:-:ceso de secrecicin de 

moco manifestado por tos productiva crónica o recurrente~ por 

muchos dÍas durante un mínimo de 3 meses al aRo y no menos de 2 

aRos sucesivos "; y al Enfisema como "transtorno caracterizado 

por distensión a natomopato lcig ica de los espacios aereos distales 

a los bronquiolos no respiratorios~ acampanado de alteración 

destructiva de la pared alveolar con disminución de la 

superficie interna del pulmon"(18). Como vemos dichas 

definiciones tienen importantes deficiencias ya que la primera 

puede ajustarse a muchas entidades~ y la segunda es una 

definicidn mas anatomopatol6gica que clínica~ por ello es 
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importante conocer los parametros funcionales y 

anatomopatoldgicos de dichas entidades definidos por la misma 

sociedad. Asi la Bronquitis Cr6nica cursa con volumen es 

pulmonares basic~mente normales con elevaci6n m~ima de la 

relaci6n Volumen Residual (VR) sobre Capacidad Pu lmonar Total 

(CPT)~ asociado a importante obstrucci6n del flujo espiratorio 

e inspiratorio con transtorno i mportan t e del intercambio 

gaseoso, con hipoxemia sin hipercapnia, al menos en la fase 

compensada. Ha l lazgos diferentes a los del Enfisema e n que se 

encuentra un aumento de la CPT y del VR con impo r tante 

obstruccicin a l flujo espiratorio sin alteracicin obstructiva al 

flujo inspiratorio~ y en fases de compensación el intercambio 

gaseoso se hace 

es pirom~tricas. 

normal a pesar de l as a l teraciones 

En cuanto a los parametros anatomopatológicos~ en la Bronquitis 

Crdnica se encuentra hiperplasia e hipertrofia d e las glandulas 

productoras de moco, localizadas en la s u bmucosa de l os grandes 

bronquios, con aumento de l a relacidn entre el grosor de las 

gl a ndulas con respecto al de la pared (Indice de Reid), con 

metaplasia de las células caliciformes, inflamación crÓnica, 

taponamiento mucoso y obliteraci6n fibrosa de las vias aereas 

menores . Para el Enfisema dichos cambios anatomopat6logicos ya 

han s ido contemplados durante el 

clínica. 

intento de su definici¿n 
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Ahora bien, es de enorme importancia destacar por que los 

pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crdnica alteran l a 

funciona lidad del Ventrículo Derecho, asi se ha visto en 

multiples estudios que dicha disfunción es dependiente de la 

hipertensión de la arteria pulmonar (6~11~20)~ l a cual es 

s ecundaria al a umento de la resistencia vascular pulmonar~ 

debida fundamentalmente a la hipoxemia y a la restricción 

a n a tómica del lecho vascular pulmonar y la comb inacidn de estos 

factores. La h~poventilacicin alveolar acarrea hipo xemia moderada 

o severa~ con aumento en la concentraci6n de hidrogeniones e 

hipercapnia. Estas a lteraciones producen hipertensi6n pulmonar 

por reduccicin en el ca l ibre de los vasos pulmonares debida a 

constriccicin del musculo liso~ ya sea por efecto directo o por 

liberaci6n de sustancias vasoactivas, respuesta que se localiza 

en los vasos precapilares con diametro menor de 1 mm . ~ y se 

pote ncializa por una elevaci6n en la concen t raciÓn de 

hidrogeniones~ or·iginados en e l caso de la acidosis 

r e s piratoria, por la re tención de anhídrido ca r bonice o por 

metabolitos ~cidos del tipo d e l ~cido l actico~ producidos por 

metabolismo anaerobico durante la hipoxia ( 18 ). Es no t able que a 

menores grados de hipoxia la respuesta presora sobre la arteria 

pulmonar tiene un efecto discreto, en cambio cuando es severa 

dicha respues ta es intensa. 

La h i po xemia desencadena ademas hipervolemia, aumento de 

v i scosida d s anguinea, del gasto cardíaco y desarro l lo 

la 

de 
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comunicaciones vasculares intrapulmonares e ntre 

pulmonar y l a bronquial, hechos que aumentan 

la cir-c ulación 

la hipertensión 

pulmonar. La hipervolemia que se produce en dicha situacidn e s 

consec uencia del aumento de la producción de eritropoyetina, con 

un aumento en la masa de c~lulas rojas~ con conservación d e l 

volumen plasmático dentro de l{mites normales, secundario a ello 

el retorno venoso y el gasto cardíaco aumentan, pero la mayor 

cantidad de sangre en los pulmones disminuye la distensibilidad 

pulmonar, aumentando el trabajo de la respiración (10 ,13) . Si 

concomitan t e men te al aumento del volumen sanguíneo existe un 

lecho vascular reducido, la hipervolemia contribuirá a l a 

hipertensi6n pulmonar, e n e s pecial durante el ejercicio . 

Además Bishop observó que hay una vinculac i 6n me~anica directa 

entre el aumen to de la resistencia de las vias aereas, 

particularmente durante 1~. espiración, y el aumento de l a 

resistencia vascular pulmonar por compres iÓn de los vasos de 

resistencia dentro del pulmon en personas con bronquitis cró'nic a 

( 6) • 

Ten iendo en cuen ta los factores anteriormente mencionados es 

i mportante diferenciar entre Hiperten s icin Arterial 

Cor Pulmonar. La Organización mundial de la salud 

Pulmonar y 

ha definido 

al Cor Pul mon a r e como una entidad caracterizada por 

agrandamiento del Ventriculo Derecho resultado de transtornos 
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que alteran la estructura o la funci6n de los pulmones, y a la 

Hipertensi6n Pulmonar aislada como un aumento en la presi6n a 

nivel de la arteria pulmonar con un incremento en la c arga de 

presiÓn a nivel del ventrículo dereho sin hipertrofia del mismo. 

Estos cambios a nivel del ventrículo derecho se desarollan 

debido a que en condiciones normales , tal ventrículo, es una 

"bomba" muscular de par·edes finas, delgadas y distensibles que 

se adapta a notables variaciones en el retorno venoso general, 

s in grandes cambios en su presidn de llenado; y gracias a su 

configuración geométrica, esta 
, 

camara es adecuada para. la 

expulsión de volumenes relativamente grandes de sangre con 

minimo acortamiento del miocardio (20); pero cuando aumenta la 

pres i6n y la resistencia en los vasos pulmonares , el ventrículo 

dere cho no se adapta adecuadamente a la generación de elevadas 

pres i ones intracavitarias ; y ante peque~os aumentos de la 

presión arterial pulmonar se acompa~a de disminuciones netas en 

s u volumen sístolico, y en respuesta a la sobrecarga tensional 

duradera impuesta, se produce su agrand amiento. 

Dura nte las Jltimas decadas se ha estudiado la repercusiÓn 

hemodin~mica sobre el ventrículo derecho en pacientes con 

h i pe,~ ten s iÓn pulmonar, mediante métodos invasivos como 

cate terismo cardíaco y métodos no invasivos como el empleo de 

Tali() 201 para detección gamagráfica del miocardio, la 
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a ngiocardiograf!a de un solo paso con radionuclidos y la 

ecocardiograf{a~ que parecen que son métodos adecuados para 

identif icar la hipertrofia~ dilatación y disfuncibn oculta del 

ventriculo derecho en pacientes con neumopatia obstructiva 

cr-ónicC~ . . 

La gamagrafia con Talio 201 es una t~cnica de medicina nuclear 

adecuada para detectar la presencia de hipertrofia ventricular 

derecha en pacientes con EPOC. La distribución del rad ionLIC 1 ido 

lC~. mC~.sa del 
se estima por el flujo regional del miocario y 

musculo cardiaco. Es de notar que mediante dicha tecnica en 

reposo el ventrículo derecho no es visible, pero Rabinovitch y 

colabo r adores en 1976 demostraron que en la 

crcinica e hipertrofia ventricular derecha 

mediante estas t~cnicas el ventrículo derecho 

rata con hipo:-:ia 

se visualizaba 

( 21) ' pudiendose 

utilizar para cuantificar la gravedad de 

es tudios ulteriores (5,14), se ha evaluado 

1 a h i pertro·f ia. 

la utilidad de 

En 

la 

gamagrafía con talio 201 en diversos individuos con sobrecarga 

vo lumétr ica y tensional del ventrículo derecho y su 

visualización guarda relación con incremento d e la presión 

sis tólica en dicha cámara, y tambien de l a res i s tencia de los 

vasos pulmonares. Berger y Waekers en la decada del 70 

demostraron una mayor di s función del ventrículo derecho (esto es 

di smin ución de la fracci6n de eyección de dicho ventrículo), en 

pacientes con hipoxemia y o bstruccicin de las vías aereas, 

obteniendo datos que sugieren que la notable captación de Talio 
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201 por el ventrículo derecho~ en neumopatias obstructivas 
crónicas, pudiera ser un indicador temprano de hipertrofia d e 

dicha camara~ 

funcional(4). 

asi como de a normalidades en s u capacidad 

Ahora bien desde hace varios años se han venido realizando otro 
tipo de técnicas con radioisotopos, asi Mullins y colaboradores 

publicaron un método para determinar los volumen es 
telediastólico y telesistólico del ventr!culo izquierdo. Estos 

investigadores inyectaban tecnecio 99m directamen te en el 

ventriculo izquierdo del pe rro~ y registraron los de la camara 

de centelleo en una cinta de video, con r egistro simultaneo del 

ECG. Despues de registrar los datos se volvió a reproducir la 

cinta y con una cámara fotogr~fica se registraron las imagenes 

de aquellos fenome nos que se producían durante la onda T del ECG 
(final de la sístole) o del complejo QRS (final de la diastole) 

durante los pocos latido s en que el trazador estaba en el 

ventriculo izquierdo. De estas i magenes se delineó el ventrículo 

izquierdo, y se calcu l aron los volumnes relativos. 

En 1972, Weber y colaboradores publicaron técnicas mejores para 
determinar directamente la función ven tricular a partir de las 
curvas de tiempo-actividad registradas por ordenador o por 
cintas magneticas. En esta primera comunicacion se sugiri6 que 
se podia calcular el volumen sanguíneo el gasto cardíaco, el 

volumen de eyección hacia adelante, la fracción de eyección 
ventricular derecha a izquierda, el volumen telediastdlico 
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ventricular derecho e izquierdo, y el volumen sangLiineo 
pulmonar. En el momento la t~cnica de primer paso implica el 
registro de la actividad del tecnecio 99m en su recorrido a 
trav~s de la circulación central. Los picos y los valles en la 
curva tiempo-actividad co rresponden a la telesístole~ 

res pectivamente. Estas determinaciones tienen la ventaja de ser 
i ndependientes de las suposiciones geométricas y se pueden 
determinar con seguridad~ med i ante el 

computación. 

uso de un sistema de 

Brant y co laboradores y l<orr y colaboradores 

encontraron una relación inversa entre la fracción de eyección 
del ventrículo derecho (FEVD) medida por medicina nuclear y la 
preesión media de la ~rtria pulmonar medida por hemodinamia. 
Cuando la fEVD es del 40X o menos se tiene una sensiblidad del 
75% y una especificadad del 100% en el diagnostico de l a 
hipertensión pulmonar, constituyendose en el estudio ideal, no 
invasivo, para este proposito y se recomienda en todo paciente 
con enfermedad pulmonar(14). Una FEVD del 45% o mas esta siempre 
asociada con una presión media de la arter i a pulmonar normal. 

Otro aspecto importante es el obtenido mediante la 
elecrocardiogr·afía escalar convencional de 12 derivaciones en 
l os pacientes con EPOC. Los criterios para afirmar que existe 
agrandamiento del ventrículo derecho (ver tabla No.1) pueden no 
se r concluyentes cuando aparezcan i ncrementos tempranos , pero 
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importantes del ventrículo se~alado en la neumopatia obstructiva 

crónica~ debido a factores como cambios en la capacidad pulmonar 

total y rotacicin o desplazamiento del corazon (12~15). De este 

modo esta t~cnica se ha visto~ que solo tiene una sensibilidad 

del 33% para detectar agrandamiento del ventriculo de r echo o 

signos indirectos de sobrecarga del mismo (20); es de todos 

modos valiosa~ pues tiene un valor predictivo para la 

supervivencia de los sujetos. Asi, Kok-Jensen en el aRo de 1975 

sefialo la escasa supervivencia de sujetos que evidenciaban un 

eje-QRS entre + 90 y 180 grados y una amplitud de 0.20 mv. o mas 

de la onda P en la derivacion DII, con solo un 37 y 42% de 

supervivencia respectivamente a 4 anos en los sujetos con dichas 

alteraciones (16). 

La electrocardiografía de precordiales derechas extremas~ 

entendiendose por tal V3R, V4R, V5R y V6R, se ha utilizado de 

manera convencional para el diagnostico de infarto agudo del 

miocardio del ventriculo derecho, pero no se han realizado 

estudios con dichas derivaciones en pacientes con EPOC para 

determinar su utilidad en el diagnostico más precoz de las 

alteraciones en cuanto a tamaho y sus relaciones con presiones 

del ventrículo derecho, las cuales podrian tener una mayor 

sensibilidad que las precordiales derechas convencionales (V1 a 

V3)~ para detectar dichos hallazgos. 



10 

Estos metodos d e estudio aunados (espir-ometr-ia, medicina 

nuc lear-, y electr-ocar-diogr-afia), podr-ian a por-tar- mayor-es datos 

acer-ca del r-econocimiento pr-ecoz de dichas tr-anstor-nos 

funcionales del ventr-iculo der-echo, en pacientes con neumopatia 

obstr-uctiva 1 o c r-on1ca, pudiendose r-ealizar- estudio adicional 

sobr-e r-espuestas a difer-entes tr-atamientos m~dicos , habiendose 

deter-minado la corr-elacicin de dichas pr-uebas en el pr-esente 

tr-abajo. 



TABLA No. 1. 

CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS 

PARA DIAGNOSTICO DE HIPERTROF IA 

VENTRICULAR DERECHA 

1 . COCI ENTE DE R SOBRE S EN LA DER I VACION V5 O V6 MENOR O IGUAL 

A 1. 

2. S DE V5 O V6 MAYOR O IGUAL A 7 m.m. 

3. DESVIACION A LA DERECHA DEL EJE ELECTRICO A MAS DE 9 0 GRADOS . 

4 . ONDA P PULMONAR (ONDA O MAYOR DE 2 .5 m.m. EN LAS DERIVACIONES 

DI I , DIII , AYF. 

5. ONDAS P I SOELECTRICAS EN DI O DESVIACION DEL EJE A LA DERECHA 

DEL VECTOR P. 

6. INDI CE DE CABRERA: RV1/RV1+SV1 MAYOR O IGUAL A 0 . 5 

7. INDICE DE SOKOLOW DERECHO: RV1+SV6 MAYOR O IGUAL A 13 m. m. 
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HIPOTESIS BASICA 

Los métodos de estudio con t~cnicas no invasivas~ tales como 

espirometria , 

ventrÍculo 

la medición de la fracción de eyección del 

derecho por medicina nuclear, y la 

electrocardiografía c onvencional c on precordiales derec has 

ex t r emas, podrian tener alguna i ntercorre l acion en cuanto a l a 

f unción d e l ventrículo derecho en los pacientes con Neumopat i a 

Obstructiva Crcin ic a , que pudiese cuantificar y r e flej a r en forma 

más prec o z la di sf unción y la gravedad d e dicho transtorno, y 

mediante estud ios adicionales valorar el factor predictivo y/o 

de respuesta a un determ i nado tratamiento. 



OBJETIVOS GENERALES 

El fin que se propone el siguiente trabajo es tratar de 

establecer: 

1. Si existe algun tipo o patron electrocard i ográfico especifico 

de los pacientes con EPOC a nivel de las precordiales derechas 

extremas, entendiendose por tales V3R, V4R, V5R y V6R. 

2. Si hay alguna correlación directa o indirecta entre la 

alteración de la funcion pulmonar de los pacientes con EPOC 

(medida por espirometria) y la alteración de la 

hemodin~mica del Ventriculo Derecho 

neclear). 

(medida por 

funci~n 

medicina 

3. Si la alteracion funcional del Vent r iculo Derecho (vista por 

medicina nuclear), dada por la repercusion hemod i namica de la 

patologia pulmomar del paciente con EPOC, se ve correlacionada 

en algun modo con las alte r aciones electrocardiog r aficas a 

nivel de las precordiales derechas extremas. 

4. Si la intercorrelación de estos metod os puede predecir en 

forma m~s precoz la disfunción del Ventrículo Derecho. 

5. Observar si los pacientes con Neumopatia obstructia crónica 

se benefician en algun modo con 

antic~lc~cos. 

la terapia con medicamentos 
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TIPO DEL ESTUDIO. 

Abierto prospectivo. y comparativo. 
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METODOLOGIA 

UNIVERSO Y MUESTRA 

Para evaluar los objetivos propues tos se incluiran en el trabajo 

un mÍnimo de 20 pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva 

Cr6nica que ingresen al Hospital Universitario de la Samaritana~ 

y que cumplan con los siguientes criterios de inclusión: 

1. Historia clínica evolutiva compatible con EPOC. 

2. EPOC del tipo Enfisematoso 

encuentre compensado. 

o Bronquitico Crónico que se 

3. Pacientes que no cursen con HTA síst~mica de repercusicin 

hemodinámica significativa. 
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TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS 

El trabajo se llevara a cabo en pacientes hospitalizados en el 

servicio de Medicina interna o del servicio de la Consulta 

Externa del Hospital Universitario de la Samaritana, que cumplan 

con los criterios de inclusi~n previamente establecidos. 

El estudio se dividira en tres partes a saber: 

la primera con el objeto de determinar los patrones 

electrocardiograficos en precordiales derechas ext rema s en 

sujetos sanos o sin EPOC, y poder estab lecer durante la etapa de 

análisis del estudio patrones comparativos a los obtenidos en 

pacientes con EPOC, para lo cual se tomara una poblaci6n de 

individuos normales agrupada por edades con un mínimo de 20 

sujetos por grupo en la siguiente forma: 

a Grupo A: De 15 a 30 anos. 

. Grupo B: De 31 a 45 anos. 

a Grupo C: De 4·6 a 60 a nos . 

. Grupo D: De 60 anos en adelante. 

- la segunda: en la cual, una vez valorados los pacientes con 

EPOC e info rmados de los m~todos y objetivos generales del 

estudio, se les realizara: 
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1. Examenes de tipo general entre los que se solicitaran Cuadro 

Hemático Completo, Ra d i olog{ a PA y Lateral d e Torax y Gasimetría 

Arterial. 

Electrocardiográma de superficie convencional de 12 

derivac iones m~s precordiales derechas extremas (V3R a V6R). 

Esp i rometría la cual se reali zara c on s uspensidn de 

Broncodilatadores mÍnimo por un periodo de 24 a 48 horas . 

4 . Estudio de medicina nuclear del ven triculo derec ho . Para 

ad qui rir el e studio s e utilizara una gamacamara S iemen s Modelo 

ORB ITER de 37 tubos fomultip l icadores y dotada con un co l imado r 

d e agujeros pa ralelos~ en conexi6n c on un computador Sieme n s 

MA XDELTA. 

Se realizara in ic ial mente una angiocard iografía de prime r paso 

acoplado con ECG (gated) y posteriormente un estudio de 

equilib r io teni e ndo e n cuenta l as siguien t es i ndi cac iones: 

- se inyec ta por via endovenosa pirofosfatode esta~o a dos i s de 

15 ucg/k g (con el fin de permitir el marcaje de los globulos 

rojos pa ra la t~cnica de equilibrio) y med ia hora ma s tard e se 

inyec t a n por la misma via 20 mCi tecnecio 99~ en forma de 

pertenectato (99mTc 04)~ en bolo. 

- la ad qu isicicin de los datos se realiza en una proyeccicin 

oblicua a nter io r derec ha entre 15 y 30 grados ~ se inicia cuando 

l a activi d ad se aprecia en vena cava superior y se suspende 

cuando l a activi dad e s evidente en los campos pulmonares~ de 
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esta manera se obtienen de 5 a 10 ciclos c ardiacos (13,15). 

Treinta minutos mas tarde se inicia el estudio de equilibrio, 

a dquiriendose los datos en coordinación con el ECG en proyecc ión 

oblicua anterior izquierda entre 25 y 35 grados y c on 15 grados 

d e inclinaciÓn caudal (14~15). E l estudio se termina cuand o se 

alcancen 6 mil l ones de cuentas. 

Los calcules se hacen median t e un computador que determina la 

f r acción de eyeccicin del ventriculo de recho analizando la curva 

de tiempo actividad en el caso del pr imer paso, y con la 

formula: FE= (fin de dias tole (FD)- fin de sístole (FS)/FD~ dado 

en porcentaje~ para el estudio de equilibrio (1 3~14~15 ) . 

Tecnica del Bolo: En una llave de tres v ías se conecta un 

pericraneal~ # 18 a 20, que esta canalizando una vena del 

paciente en un punto no más distal al pliegue antecubital En 

el extremo opuesto se ajusta una jer inga con 10 ml de solLtciÓn 

sa lina y en la via restante una jeringa con el pertecna t a to en 

un volumne menor a un mililitro. Se pasa el tecnecio a la 

pericranea l y posteriormente, con la ayuda de l a solución salina 

se inyecta el contenido de l pericraneal en un lapso no mayor de 

dos segun dos de una forma suave y sostenida para evitar el 

fraccionamiento del bolo. (14) 

Se tomara como grupo control entre 10 y 20 sujetos normales 

desde el punto de vista ca rd iovascula r a 

realizaran los mismos estudios con el 

los cuales se 

fÍn de obtener 

les 

los 
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patrones normales de nuestra poblacidn . 

- la tercera en l a cual posterior al procedimiento gamagr~fico, 

se l es iniciara terapia a todos los pacientes con un 

vasodilatador del tipo d e los anticálcicos (Nitrendipina con 

dosis 10 a 20 mgr dia~ segun su toleranc ia hemodi n ámica)~ y se 

les repetira a las 12 semanas de instaurada dicha terap~uti ca, 

procedimiento de medicina nuclear ya desc rito. 
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PERIODO DE EJECUCION 

El trabajo se realizara durante un periodo de seis meses a 

partir de la aprobaciÓn del protocolo. 
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RES . MEDIC INA NUCLEAR 
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RECURSOS A UTILI ZAR 

El trabajo se realizara en forma interdisciplinaria con la ayuda 

de los departamentos de Medicina. Interna~ Neumología., 

Cardiología (donde se realizará la toma de electrocardiogramas)~ 

Alergias e inmunología (sit io en que se efectuara estudio 

espirométrico); departamentos todos ellos d e l Hospital 

Universitario de la Samaritana. Y el Departamento de Medicina 

Nuclear del Insti tu to Nacional de Cancerologia en donde se 

efectua r a estud io de medi cina nuclear del Ventrículo Derecho . 
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