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Introduccion

La definicién de cor pulmonale ha variado desde su primera
definicién por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)!
en la que predominaban los hallazgos patolégicos a nivel car-
dfaco, por otras donde se priorizaba la presencia de hallazgos
clinicos (edemas) o la predominante actualmente, centrada
en la presencia de hipertensién arterial pulmonar (HTP).
Asi, cor pulmonale se define como la hipertensién arterial
pulmonar secundaria a enfermedades que afectan la estruc-
tura y funcién pulmonar, que condiciona afectacion del ven-
triculo derecho (hipertrofia y/o dilatacién) y que puede lle-
var con el tiempo a la aparicién de insuficiencia cardiaca
derecha. Es importante destacar que el cor pulmonale hace
referencia a la hipertensién arterial pulmonar secundaria a
patologia pulmonar y/o hipoxemia crénica, excluyéndose
por tanto la HTP primaria, hipertension pulmonar venosa y
la hipertensién pulmonar de origen tromboembélico?.

La principal causa de este cuadro es la enfermedad pul-
monar obstructiva crénica (EPOC), por lo que gran parte de
lo referido al cor pulmonale se hard con respecto a esta cau-
sa tan prevalente.

Definicion

La HTP secundaria a patologia respiratoria crénica es defi-
nida por la presencia de presi6n arterial pulmonar (PAP) me-
dia en reposo mayor de 20 mmHg. En sujetos sanos, la PAP
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Concepto. El cor pulmonale se define como la
hipertension arterial pulmonar (HTP) secundaria a
enfermedad que afecta la estructura y funcion
pulmonar, que condiciona afectacion del
ventriculo derecho y que puede llevar con el
tiempo a la aparicion de insuficiencia cardiaca
derecha.

Epidemiologia. La prevalencia media estimada de
HTP en pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) es del 35%.

Etiologia. La EPOC es la principal causa de
insuficiencia respiratoria crénica y cor pulmonale
(80%-90% de los casos). El resto se debe a
diversas formas de enfermedades pulmonares
restrictivas y al sindrome de apnea del suefio.

Patogenia. El principal agente responsable del
aumento de las resistencias vasculares
pulmonares es la hipoxia alveolar.

Diagnéstico. Las manifestaciones clinicas, y en
las pruebas complementarias basicas
(electrocardiograma y radiografia de torax),
HTP-cor pulmonale son inespecificas. El método
diagndstico no invasivo principal es el
ecocardiograma-doppler, y la toma de presiones
en cavidades derechas y en arteria pulmonar es el
método invasivo que constituye el “patrén oro”.

Pronostico. La presencia de HTP en el paciente
con EPOC es un factor de mal pronéstico.

Tratamiento. No existe tratamiento especifico. Se
basa en la oxigenoterapia, diuréticos y
vasodilatadores tanto sistémicos (antagonistas del
calcio) como pulmonares selectivos, en fase de
validacién clinica: éxido nitrico inhalado,
prostaciclinas, sildenafilo.

\. J

media estd entre 10-15 mmHg. La edad supone un ligero in-
cremento en la PAP, asi como ocurre en pacientes obesos.
Una PAP media en reposo mayor de 20 mmHg es consi-
derada anormal aunque esto debe ser matizado. Los niveles
de PAP media en el paciente con EPOC son de 25 a 35 mmHg
con un gasto cardfaco normal. Sin embargo, una PAP media
mayor de 40 mmHg (medida invasivamente) no es infrecuen-
te en EPOC avanzadas, especialmente en pacientes con al
menos un episodio previo de insuficiencia respiratoria aguda’.
La progresion de la PAP media en pacientes con EPOC e hi-
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poxemia ligera o moderada es relativamente baja, con una
media de 0,4 mmHg y aflo. S6lo un 25% de esta poblacién
sin hipertensién pulmonar en reposo desarrollarin hiperten-
sién a los 6 afios de seguimiento®.

En pacientes con HTP idiopatica (de origen no pulmo-
nar sino vascular puro) los sintomas (disnea y clinica de in-
suficiencia cardiaca derecha) se inician cuando la PAP media
es mayor de 35-40 mmHg, por ello en pacientes con EPOC
avanzada la presencia de HTP puede incrementar los sinto-
mas de su patologia de base. Esto es aun mis cierto en cuan-
to que la presencia de HTP tiene un valor prondstico en pa-
cientes con EPOC’.

En estos pacientes, la HTP en reposo es precedida por
un gran incremento de la PAP en relacién con el ejercicio
(definida como una PAP media mayor de 30 mmHg para un
nivel medio de ejercicio estable).

Si se utiliza la PAP sistélica medida por ecocardiografia
doppler se considera HTP si es mayor de 45 mmHg; este va-
lor es aun mds relevante clinicamente si se considera que es
el valor limite para indicar cirugia de reduccién de volumen
pulmonar en el enfisema por la National Emphysema Treat-
ment Trial’.

Epidemiologia

La incidencia exacta de HTP significativa es dificil de esti-
mar en pacientes con EPOC, porque es dificil de evaluar
usando herramientas diagndsticas fiables (cateterismo cardi-
aco derecho); sin embargo, datos indirectos sugieren una in-
cidencia alta. En mds del 40% de pacientes con EPOC’ se
encuentran evidencias anatémicas de hipertrofia de ventricu-
lo derecho en series necrépsicas. Por otro lado, estudios con
medidas directas de la PAP por cateterismo derecho se han
realizado en series pequefias y seleccionadas con una preva-
lencia media de HTP del 35%®. Una prevalencia de 10%-
30% en pacientes con al menos un ingreso hospitalario pa-
rece un valor aproximado; a partir de esta cifra se estima que
la prevalencia de cor pulmonale significativo es de 2-6/1.000,
con una incidencia de 1-3/10.000, lo cual representa 100 ve-
ces la incidencia de HTP idiopdtica.

Etiologia

Si excluimos las causas de HTP no directamente relaciona-
das con patologia respiratoria especifica (hipertensién pul-
monar primaria, secundaria a tromboembolismo y enferme-
dades del lecho vascular pulmonar) existen tres grandes
grupos de patologias respiratorias que condicionan hiperten-
si6n pulmonar, tal como se detallan en la tabla 1. La EPOC
es la principal causa de insuficiencia respiratoria crénica y
cor pulmonale, y probablemente es la responsable del 80%-
90% de los casos. La EPOC incluye la bronquitis crénica
obstructiva y el enfisema, los cuales van asociados frecuente-
mente. Entre las patologias respiratorias restrictivas, la cifo-
escoliosis, fibrosis pulmonar idiopética y neumoconiosis son
las principales causas de cor pulmonale; entre las causas de
insuficiencia respiratoria de origen central, el sindrome de
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apnea del sueflo es una causa pre-
valente de cor pulmonale’.

Patogénesis

Como se ha descrito previamente
la HTP es el hecho fundamental
del cor pulmonale en las patolo-
gias respiratorias crénicas. De
manera que encontramos un au-
mento de las resistencias vascula-
res pulmonares (RVP) mientras
que el gasto cardiaco y la presién
de enclavamiento pulmonar es
normal. Los factores que llevan a
un aumento de RVP son varios,
pero el predominante es la hipo-
xia alveolar.

Existen multiples factores im-
plicados en el desarrollo y mante-
nimiento de la hipertensién pul-
monar en esta situacién de
hipoxia alveolar. Los mis relevan-
tes son el remodelado estructural
de los vasos pulmonares en situa-
ciones de hipoxia crénica y la va-
soconstriccion pulmonar de ori-
gen hipoxico agudo. En los
dltimos afios se ha profundizado
en algunos de estos aspectos pato-
génicos.

TABLA1

Enfermedades del aparato
respiratorio asociadas con
hipertension pulmonar

Enfermedades pulmonares
obstructivas

EPOC (bronquitis cronica,
enfisema o su asociacion)*

Asma

Fibrosis quistica**
Bronquiectasias
Bronquiolitis obliterante

Enfermedades pulmonares
restrictivas

Enfermedades
neuromusculares

Cifoescoliosis**
Toracoplastia
Secuelas de TBC
Sarcoidosis
Pneumoconiosis**

Enfermedad pulmonar
relacionada con drogas

Alveolitis alérgica extrinseca
Conectivopatias
Fibrosis pulmonar intersticial**

Insuficiencia respiratoria de
origen central

Hipoventilacion alveolar central

Sindrome obesidad-
hipoventilacion**

Sindrome apnea del suefio**

*Causa muy frecuente de
hipertension pulmonar.

**Causa relativamente frecuente
de hipertension pulmonar.

EPOC: enfermedad pulmonar
obstructiva crénica; TCBC:

tuberculosis.

Remodelado del lecho vascular pulmonar

Los pacientes con EPOC severas con cor pulmonale mues-
tran cambios en las arterias musculares pulmonares y en los
vasos precapilares que justifican la irreversibilidad de las
RVP aumentadas. Sin embargo, el remodelado vascular pul-
monar también puede apreciarse en EPOC moderadas o li-
geras y consisten en el engrosamiento intimal de las arterias
musculares pulmonares y un aumento de la proporcién de
arteriolas musculares!®. Curiosamente en fumadores con
funcién pulmonar normal se encuentran hallazgos patolégi-
cos similares'’.

Los mecanismos relacionados con estas modificaciones
estructurales del lecho vascular pulmonar son fundamental-
mente causados por la hipoxia crénica. La HTP por patolo-
gias con una PO, reducida es considerada consecuencia del
estado de vasoconstriccion persistente hipdxica que lleva al
remodelado vascular consiguiente. Esto se basaba en la simi-
litud de los hallazgos patolégicos encontrados en pacientes
con EPOC y en habitantes de elevada altitud, o en el parale-
lismo con estudios experimentales en animales en situacién
ambiental con escaso oxigeno. Sin embargo, algunos hallaz-
gos como que la oxigenoterapia crénica no revierte la HTP
o la presencia de hallazgos similares en EPOC sin hipoxe-
mia o fumadores, asi como una respuesta individual muy
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variable de la circulacion pulmonar a la concentracién de
oxigeno inspirado han hecho reconsiderar de alguna forma
este convencimiento. Por otro lado, la inflamacién y el habi-
to tabdquico se han sugerido como mecanismos potenciales
en el desarrollo de alteraciones estructurales y funcionales en
el lecho vascular pulmonar!® .

Vasoconstriccion arterial pulmonar

El estimulo hipéxico ejerce acciones opuestas en la circula-
ci6n sistémica y pulmonar: mientras dilata las arterias sisté-
micas vasoconstrifie las arterias pulmonares.

La vasoconstriccién arteriolar pulmonar en respuesta a la
hipoxia aguda redistribuye el flujo sanguineo a dreas mejor
ventiladas, restaurando el equilibrio ventilacién-perfusién y
aumentando la PO,. Esta vasoconstriccién es localizada en
las pequefias arterias precapilares. La EPOC reagudizada
frecuentemente o episodios de apneas nocturnas son situa-
ciones clinicas que producen hipoxias agudas que llevan a
este fenémeno.

La HTP aumenta el trabajo del ventriculo derecho, lo
cual conlleva mds o menos rapidamente crecimiento del ven-
triculo derecho (con hipertension y/o dilatacién) con disfun-
cién ventricular resultante tanto diastélica como sistdlica.
Pero el intervalo entre el inicio de la HTP y la aparicién de
insuficiencia cardfaca derecha no es conocida y varfa de un
paciente a otro. La valoracion de la funcién ventricular de-
recha, por otro lado, es complicada y en ocasiones puede lle-
var a la confusion en la valoracién de estos pacientes. En pa-
cientes con EPOC la presencia de una fraccién de eyeccién
derecha reducida no significa siempre disfuncién ventricular.
Pero ademds su funcién puede ser dindmica, aprecidindose
reducciones de la contractilidad ventricular derecha en rela-
cién con exacerbaciones de la patologfa respiratoria donde se
producen incrementos significativos de la presién pulmonar.
Por otro lado, el gasto cardiaco en pacientes con EPOC es
normal, y ademds puede estar ligeramente aumentado en re-
agudizaciones, incluso en presencia de signos clinicos de in-
suficiencia cardiaca derecha. Por ello la definicién del cor
pulmonale como fallo cardfaco clisico ha sido criticado™.

El signo clinico mds caracteristico del cor pulmonale es
el edema periférico como un signo de congestion venosa que
es reflejo del aumento de las presiones de llenado del ven-
triculo derecho. Esta es la idea clisica de la formacién del
edema periférico en el paciente con EPOC. Sin embargo,
el edema periférico en estos pacientes es reflejo de una inte-
raccion compleja entre factores que favorecen el edema en-
tre los que destaca la hipercapnia y otros que protegen con-
tra éste’. Entre los factores favorecedores de edema estin la
propia hipoxemia e hipercapnia que producen la estimula-
cién del sistema simpdtico que provoca una reduccién del
flujo renal, estimula el sistema renina angiotensina y favore-
ce la absorcién de agua, sodio y bicarbonato. Asimismo se
produce un aumento de la produccién de vasopresina en pre-
sencia de hipoxemia e hipercapnia, favoreciendo la produc-
cién de edema. Como mecanismo compensador, la libe-
racién de péptido natriurético atrial en auriculas distendidas
puede reducir el edema, aunque siempre es un mecanismo
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insuficiente. En las reagudizaciones a través de un aumen-
to de la presion pulmonar se favorece la apariciéon de mds
edema.

Diagnéstico

El diagnéstico del cor pulmonale es dificil dado que los sin-
tomas de disnea o astenia pueden estar en relacién con la
propia enfermedad pulmonar, y algunos de los datos de la ex-
ploracién fisica (soplos de regurgitacién tricispide, ingurgi-
tacién yugular o aumento del componente pulmonar del 2°
tono) pueden ser enmascarados en pacientes con EPOC.
Sélo el edema periférico puede en ocasiones ser el signo in-
dice de sospecha clinica, pero como hemos comentado pre-
viamente puede no ser causa de insuficiencia cardiaca dere-
cha en pacientes broncépatas crénicos.

Electrocardiograma

La presencia de hipertrofia ventricular derecha en el electro-
cardiograma (ECG) tiene una alta especificidad (86%) pero
una muy baja sensibilidad (51%). Es decir, un ECG normal
no descarta la presencia de HTP especialmente en pacientes
con EPOC. Las alteraciones electrocardiograficas que pode-

mos encontrar en pacientes con cor pulmonale se recogen en
la tabla 212,

Radiografia de térax

Los hallazgos radiolégicos de HTP son también escasamen-
te sensibles. Entre ellos destaca la dilatacién de los hilios pul-
monares a expensas de las ramas arteriales pulmonares o un
ventriculo derecho dilatado. Sin embargo, estos signos a ve-
ces son dificiles de identificar en pacientes con EPOC o son
de aparicién muy tardia en la historia natural de la enfer-
medad.

Pruebas de funcion respiratoria

No existe una relacién entre patrones de afectacién de la
funcién pulmonar y el desarrollo de HTP, ya que ésta pre-

TABLA 2
Signos electrocardiograficos de cor pulmonale

1. Patron de P pulmonar en derivaciones inferiores (DI, DIll y AVF)
2. Patron de S1S2 83

3. Patron S1 Q3

4. Blogueo incompleto de rama derecha

5

. Hipertrofia de ventriculo derecho, definida por la presencia de al menos dos de los

tres criterios siguientes:
a. Desviacion eje QRS a + 120 °
b. Onda R predominante en V1
c. Ratio anchura onda R/S <1
6. QRS de bajo voltaje
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senta escaso efecto sobre la mecanica pulmonar de intercam-
bio de gases. Obviamente son necesarios para el diagndstico
de la patologia de base.

Ecocardiograma doppler

El diagnéstico no invasivo de las consecuencias cardiacas de
la HTP se realiza fundamentalmente a través del ecocardio-
grama doppler.

En el ecocardiograma bidimensional podemos encon-
trar dilatacion del ventriculo derecho habitualmente acom-
pafiado de un movimiento anémalo del septo interventricu-
lar durante el ciclo cardiaco. Otro hallazgo en el cor
pulmonale crénico es la hipertrofia del ventriculo derecho,
en ocasiones de cardcter heterogéneo. La HTP puede ser
evaluada si existe regurgitacion tricdspide, ya que usando la
sefial del doppler continuo de esta regurgitacién trictspide
es posible estimar la presién sistélica de ventriculo derecho.
Asumiendo que no existe estenosis pulmonar u obstruccién
del tracto de salida del ventriculo derecho, la presion sist6-
lica en la arteria pulmonar (PSAP) es igual a la presion sis-
télica de ventriculo derecho. A su vez, la presion sist6lica
en ventriculo derecho se obtiene calculando el gradiente
entre ventriculo derecho y auricula derecha mediante la
ecuaci6n simplificada de Bernouilli y sumédndole la presién
sist6lica de auricula derecha (que cuando no es posible rea-
lizar su medida directa se asume como 10 mmHg)!¢'® fig. 1.
En pacientes con mala ventana acustica y dificultad para re-
gistrar la curva del doppler continuo de la regurgitacién
tricispide puede ayudar el uso de contrastes sonicados.
Esta situacién es frecuente, dado que en pacientes con
EPOC la incidencia de regurgitacién tricispide varia entre
un 24% y un 66% de los casos. Esta técnica sobreestima en
ocasiones la PSAP y puede sugerir HTP en pacientes cuya
presion es normal?.

Recientemente se ha utilizado la medicién transcutinea
de la velocidad del flujo venoso yugular por eco-doppler. Se

Fig. 1. Calculo de la presion sistélica de ventriculo derecho por ecocardiografia
doppler. La presion sistélica en ventriculo derecho se obtiene calculando el gra-
diente entre ventriculo derecho y auricula derecha mediante la ecuacion sim-
plificada de Bernouilli y sumandole la presion sistélica de auricula derecha (que
cuando no es posible realizar su medida directa se asume como 10 mmHg). En
este caso, presion de ventriculo derecho de 102 mmHg.
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ha encontrado una buena correlacion entre la ratio de la ve-
locidad diast6lica y sistdlica del flujo venoso yugular y la pre-
sién pulmonar por cateterismo derecho. Entre sus limitacio-
nes se encuentra su escasa sensibilidad en pacientes con
HTP ligera y la presencia de errores en presencia de arrit-

mias o taquicardia®.

Pruebas de ejercicio

Las pruebas de ejercicio cardiopulmonar vienen limitadas
porque la patologia respiratoria es el principal factor limi-
tante de la capacidad de ejercicio en pacientes con EPOC.
Las pruebas de ejercicio cardiopulmonar con medidas de
la frecuencia cardfaca, presién arterial o variable de ventila-
cién en condiciones de carga crecientes pueden aportar
informacién de cémo la disfuncién cardiaca condiciona en
parte la capacidad de ejercicio de estos pacientes. La prueba
de los seis minutos también ha mostrado un valor prondsti-
co en pacientes con EPOC y con HTP, aunque su valor
como marcador de tratamiento es poco conocido adn.

Cateterismo derecho

La toma de presiones en cavidades derechas y en arteria pul-
monar es el patrén oro para la valoracién de la HTP. No
solo permite medir directamente la presién pulmonar sino
también el gasto cardfaco y las resistencias pulmonares. El
problema de ser una técnica invasiva limita su uso a determi-
nadas indicaciones muy concretas, como en la valoracién
preoperatoria de trasplante pulmonar o cirugia de reduccién
de volumen pulmonar, asi como en pacientes con HTP gra-
ve que pudieran ser subsidiarios de tratamiento con prosta-
ciclinas.

Otras técnicas

La resonancia magnética (RM) aporta una excelente valora-
cién anatémica del ventriculo derecho, evaluando la existen-
cia de dilatacién e hipertrofia del ventriculo derecho o la va-
loracién indirecta de HTP en funcién del tamafio de la
arteria pulmonar derecha.

La funci6n ventricular también puede ser evaluada por
ventriculografia isotépica, pero la fraccién de eyeccién es un
pardmetro muy dependiente de la poscarga, como ocurre en
pacientes con HTP.

Prondstico

La presencia de hipertension pulmonar en pacientes con
EPOC se asocia con una supervivencia reducida. Tanto en
pacientes sin tratamiento con oxigenoterapia cronica como
con ella la PAP media es un predictor independiente de mor-
talidad’'. En algin estudio la PAP fue predictor de muerte
mientras que ni la FEVI ni el grado de hipoxemia o hiper-
capnia tuvieron valor pronéstico”. Recientes estudios han
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puesto de manifiesto esta relacion de forma indirecta a través
de hallazgos de disfuncién ventricular derecha por parime-
tros ecocardiograficos o datos electrocardiogrificos de creci-
miento de ventriculo derecho y el prondstico®?**. Por otro
lado, la presencia de HTP en la EPOC se asocia también con
una peor evolucién clinica y mayor uso de recursos sanitarios.

Tratamiento

El tratamiento del cor pulmonale crénico (CPC) puede rea-
lizarse dirigido hacia dos objetivos, uno hacia el tratamiento
de la insuficiencia cardfaca derecha fundamentado en el tra-
tamiento con diuréticos y oxigeno y en determinadas situa-
ciones con el uso de digoxina, y otro hacia el tratamiento de
la hipertension pulmonar con vasodilatadores y el tratamien-
to con oxigeno a largo plazo.

Diuréticos

El tratamiento diurético en los pacientes con cor pulmonale
persigue la reduccién de los edemas periféricos, y mejora las
condiciones de carga del ventriculo derecho, y fundamental-
mente se basa en el uso de diuréticos de asa como la furose-
mida. Sin embargo, su empleo debe realizarse con precau-
cién pues pueden inducir alcalosis metabdlica que puede
empeorar la hipercapnia. Entre otros inconvenientes pueden
aumentar la viscosidad sanguinea en pacientes policitémicos
o una excesiva deplecién de volumen puede comprometer el
llenado de un ventriculo derecho con una poscarga elevada.

Digoxina

El uso de digoxina no estd recomendado por la ausencia de
beneficio clinico en el paciente con CPC excepto si se asocia
presencia de fibrilacién auricular o disfuncién ventricular iz-
quierda con insuficiencia cardfaca clinica. Entre sus desven-
tajas se describe la induccién de vasoconstriccion pulmonar
y una mayor predisposicién a su toxicidad en pacientes con
hipoxemia.

Betaadrenérgicos

En estudios a corto plazo, reducen las resistencias pulmona-
res. Por otro lado, aumentan el gasto y mejoran la funcién
ventricular tanto en ventriculo derecho como izquierdo. Sin
embargo no existen datos de su efecto a largo plazo®.

Oxigenoterapia a largo plazo

El tratamiento con oxigeno en pacientes con EPOC atenta
la progresiéon de HTP y disminuye el nimero de episodios
de insuficiencia cardiaca derecha. Su uso se basa en que
la hipoxia alveolar es el principal factor determinante en la
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elevacion de las resistencias pulmonares y la presion pul-
monar. Dos cldsicos estudios como el NOTT (Nocturnal
Oxygen Therapy Trial) y el MRC (Medical Research Council
Trial) han demostrado que la oxigenoterapia a largo plazo
mejora o al menos estabiliza la hipertensién pulmonar?®?.
Aunque en ambos estudios el tratamiento con oxigeno me-
joré la supervivencia en los pacientes con EPOC, no se en-
contr6 una relacién entre supervivencia y la mejora de la
hemodindmica pulmonar. Los resultados hemodindmicos
de la oxigenoterapia son mejores cuanto mds horas se usa al
dfa (mds de 16 horas al dfa). Sin embargo las cifras de pre-
si6n pulmonar excepcionalmente vuelven a la normalidad o
las anormalidades estructurales en el lecho vascular pulmo-
nar desaparecen.

Vasodilatadores

Vasodilatadores sistémicos

Los mids estudiados han sido los antagonistas del calcio
como nifedipino. En general, los vasodilatadores sistémicos
producen ligeras reducciones en la presién pulmonar y au-
mentan el gasto cardiaco en pacientes con EPOC, pero
normalmente a costa de un empeoramiento del intercam-
bio gaseoso (al inhibir la vasoconstriccién pulmonar de-
pendiente de la hipoxia). Por otro lado, no existe evidencia
de que el tratamiento a largo plazo con estos firmacos sea
util clinicamente en pacientes con EPOC e HTP, por lo
que no se recomienda su uso.

Vasodilatadores pulmonares selectivos

El oxido nitrico inhalado es un selectivo vasodilatador pul-
monar pero su aplicacién a largo plazo con oxigeno con
fines clinicos es compleja y no ha demostrado reducir la
presién pulmonar en pacientes con EPOC. Otros vasodi-
latadores pulmonares selectivos como las prostaciclinas,
sildenafilo, antagonistas del receptor de la endotelina co-
mo bosentan que parecen efectivos ligeramente en HTP
primaria no parecen actualmente indicadas en pacientes
con EPOC e HTP. Experiencias favorables en HTP se-
cundaria a fibrosis pulmonar con prostaciclinas inhaladas
o sildenafilo hacen necesario conocer mejor estos nuevos
firmacos en la HTP secundaria a otras causas respirato-
rias?®%.
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