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Se estudiaron las variaciones hemodinámicas producidas por 20 mg de nifedipina sublingual en 10 pacien- 
tes que se encontraban entre las 6 y 12 horas posteriores a una cirugía cardiovascular. A todos los pa- 
cientes !:e les efectuaron las mediciones hemodinámicas en estado basal y luego de 30 minutos de admi- 
nistrada la droga. Comparando los valores se observó que: fa presión arterial media descendió un 16 % 

(p < 0,01) y la presión capilar pulmonar cayó un 18 % (p < 0,01), el índice cardfaco aumentó un 
21 % (p < 0,01), la resistencia periférica total disminuyó un 32% (p < 0,01) Y la resistencia vascular 
pulmonar 10 hizo en un 31 % (p < 0,05). La frecuencia cardíaca aumentó un 7 % (p < 0,05). De este 

modo la nifedipina m05tró ser una droga eficaz para mejorar el rendimiento hemodinámico, especial- 
mente por el efecto de la disminución de la postcarga; esta mejoría fue más acentuada en los pacientes 
con función ventricular izquierda deprimida y resistencia vascular sistémica -elevada. En este subgrupo 
especial de pacientes, en el postoperatorio inmediato de cirugía cardiovascular la nifedipina se propone 
como una droga útil, relativamente rápida y segura para el tratamiento de la depresión hemodinámica 
y la hipertensión arterial. No fue objetivo de este trabajo evaluar la nifedipina en un período más pro- 
longado ni en otra condición clínica que no sea el postoperatorio. Sos efectos podrían no ser similares 
a 105 descriptos. 

Desde la descripción original efectuada por 
Fleckestein en 1967,1 los agen tes bloqueadores 
de los canales cálcicos se han difundido am- 
pliamente. 

Se han realizado con ellos numerosas investi- 
gaciones, y en el caso de la nifedipina ha demos- 
trado ser útil en variaS entidades, especialmente 

en la cardiopatía isquémica y en la hipertensión 

arterial. 
Su uso en la insuficiencia cardíaca es discu- 

tido y se ha reportado deterioro hemodinámico 
luego de su administración.2'7 

Sin embargo existe poca 0 ninguna informa- 
ción acerca de la acción de estas drogas en el 

grupo de pacientes que se encuentran en el post- 
operatorio inmediato de cirugía cardiovascular. 

Este grupo especial de pacientes necesita un 
cuidadoso manejo hemodininico, en especial si 

presentan disfunción ventricular. 
El presente estudio fue realizado para inves- 

tigar los efectos hemodinámicos de la nifedipina 

en los pacientes que cursari el postoperatorio 
inmediato de este tipo de cirugía que, como ha 
sido extensamente descripto, presentan una 

fisiopatología particular, diferente de la obser- 
vada en otras situaciones clínicas. 

Se utiliza esta droga en la creencia de que su 
efecto modificador de las cargas, especialmente 
la disminución de la postçarga, podría producir 
beneficios hemodinámicos. 

MATERIAL Y METODO 
Grupo de pacientes estudiados 

Se estudiaron prospectivamente 10 pacientes, 
que previamente habían dado su consentimiento 
para que se les efectúe un estudio farmacológi- 
co, y que ingresaron al área de Recuperación 
de Cirugía Cardiovascular luego que se les hu- 
biera efectuado una operación cardíaca. 

Fueron 8 hombres y 2 mujeres, con un rango 
de edades entre 33 y 63 años, siendo la mediana 
de 52 años. 

La función ventricular previa a la cirugía fue 
valorada en estos pacientes por ventriculografía 
de contraste, hallándose una fracción de eyec- 
ción promedio de 53 %, con un rango entre 
40% y 60%. 
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Anestesia 
El mismo grupo de anestesistas tuvo a su car- 

go las intervenciones y se usó la misma medi- 
cación anestésica y preanestésica. 

Técnica quirnrgica 

La circulación extracorpórea se efectuó se- 
gún técnicas habituales, utilizando un oxigen a- 
dor a burbuja. Se implementó hipotermia tópica 

y sistémica, esta última a 280e. El tiempo de 

bomba con clampeo aórtico continuo promedio 
estuvo entre 26 y 92 minutos (mediana 60 

minutos). 
La preservación miocárdica fue mantenida 

con solución cardiopléjica fría con potasio, e 

hipotermia local. Cada paciente fue reentibiado 
en quirófano hasta alcanzar una temperatura 
central de 370e. 

Un único grupo de cirujanos cardiovasculares 
realizaron los procedimientos: en tres pacientes, 
by-pass aortocoronario; en cuatro, reemplazo 
valvular aórtico; un reemplazo valvular mitral; 
una comisurotomía mitral y un cierre simple 
de comunicación interauricular. 

Asistencia postoperatoria 
Ningún paciente requirió asistencia circula- 

toria mecánica 0 apoyo farmacológico de nin- 
gún tipo. 

La oxigenación fue mantenida dentro de 

límites normales por medio de asistencía respi- 
ratocia mecánica durante el período postope- 
ratorio temprano y luego con oxígeno simple 
suministrado por máscara. 

Los electrolitos fueron conservados en rangos 
fisiológicos. 

Ninguno de los pacientes desarrolló eviden- 
cias de isquemia miocárdica, ni arritmias de 
significación. 

Métodos hemodinámicos 
A todos los pacientes se les colocó en el 

período preoperatorio y antes de la inducción 
anestésica un catéter con balón de flotación en 
la arteria pulmonar (para registro de presiones 

pulmonares, presión capilar pulmonar y obten- 
ción de muestras sanguíneas) y una vía arterial. 

Entre las seis y las doce horas del postopera- 
tario, estando los pacientes en la Unidad de 
Cuidados Intensivos de Cirugía Cardiovascular, 
y habiendo comprobado que su situación he- 
modinámica se mantenía estable y que la tem- 
peratura corporal central era normal, se efec- 
tuaron las siguientes mediciones hemodinámicas 
y que se consideran como valores control: pre- 
sión arterial sistólica, diastólica y media (PAM), 

presión pulmonar sistólica, diastólica y media 
(PPM), presión capilar pulmonar (PC), presión 
media de la auricula derecha (PAD), volumen 
minuto (VM). Este último se midió por el mé- 
todo de Fick, para 10 cual se midió el consumo 
de oxígeno corporal con espirometría cerrada de 

lectura directa y la diferencia arteriovenosa 
de oxígeno por análisis oximétrico de muestras 
simultáneas de sangre venosa mixta y arterial 
periférica. 

El índice cardíaco (IC) y el índice de volumen 
sistólico (IVS) se obtuvieron dividiendo el VM 
Y el volumen sistólico (VS) por la superficie 
corporal. 

La resistencia vascular sistémica (RVS) y la 
resistencia vascular pulmonar (RVP), y el índice 
de trabajo sistólico (ITS), la presión desarrollada 
(PD) y el shunt pulmonar total 0 admisión ve- 
nosa total, expresado como porcentaje del VM 
total (SP), fueron calculados por las siguientes 

fórmulas: 

PAM - PAD 
RVS= 

VM 

ITS = PO . IVS . 0,0136 

.80 
PPM - PC 

RVP = . 80 
VM 

PD=PAM - PC 

Contenido capilar O2 - Contenido arterial O2 
SP= 

Contenido capilar O2 - Contenido venoso mixto O2 

Luego de efectuadas las mediciones basales 
se les administró a los pacientes 20 mg de nife- 
dipina por vía sublingual y tomando como refe- 
rencia las publicaciones sobre la farmacocinética 
de esta droga,8-10 30 minutos después se realiza- 
ron todas las mediciones hemodinámicas. 

Métodos estadÙticos 
Para la presentación de las variables con dis- 

tribución normal se usó la media y el desvío 
estándar, y para las variables sin distribución 
normal se usó la mediana y el rango.1l-13 

El nivel de significación se estableció de modo 
que a= 0,05. 

Para hallar el valor de p se utilizó la prueba 
con ordenamiento con signo de Wilcoxon.ll 

Para establecer covariación entre dos variables 
se usó el diagrama de dispersión, el factor de 
correlación y la ecuación de regresión.12,13 

RESUL TADOS 
Después de la administración de la nifedipina, 
todos los pacientes aumentaron el índice cardía- 
co y disminuyeron la resistencia vascular sisté- 

mica (Figs. 1A Y 2A), que en promedio corres- 
pondió a un 21 % Y a un 32% respectivamente 
de los valores control (p < 0,01) (Tabla 1). 
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Fig. 1. Efect05 de la nifedipina sublin- 
gual sobre el índice cardíaco (Ie). A: To- 
dos 105 pacientes aumentaros el IC des- 
pués del suministro de la droga, especial- 
menteaqueIlO5 que en el control presen- 
taban un índice men or de 3 l/ßÙn/m2. 
B: Correlacibn entre elporcentaje de 

cambio del IC con nifedipina y 105 va- 
lores previ05 al sUßÙnistro. Los valores 
medi05 se encuentran al pie de la figura. 
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Fig. 2. . Efectos de la nifedipina sublin- 
gual sobre 10$ indicadores clínicO$ de 

500 postcarga. A: Todos disminuyeron la 
p < 0.01 p< 0.01 RVS, especialmente aquellos qut pre-. 

sentaban un val or control mayor de 

172U487 l162tl90 116tll 97!7 1.900 dynas/seg/cm-S después de la 
o 0 administracibn de la nifedipina. B: To- 

CONTROl NIFEDIPINA CONTROL NIFEDIPINA dos 10$ pacientes disminuyeron la pre- 
A B sión arterial media (PAM). 

Tabla 1 

Efectos de la nifedipina sobre el índice cardíaco, la resistencia vascular sistémica, la frecuencia cardíaca y otras variables 

Control Nifedipina 
"lob. p X DS X DS 

INDICE CARDIACO (l/ßÙn/m2) 2,9 0,7 3,6 0,4 21 < 0,01 
RESISTENCIA VASCULAR SISTEMICA (dynas-/seg/cm-S) 1.722 487 1.162 190 32 <0,01 
FRECUENCIA CARDIACA (Iatidos/min) 91 11 98 12 7 < 0,05 
DIFERENCIA ARTERIOVENOSA (vol 0'0) 4,9 1,4 3,9 0,9 18 <0,01 
CONSUMO DE OXIGENO (ml/ßÙn) 251 49 255 69 1 NS 

("lob. = porcentaje de cambio entre el valor control y el valor postnifedipina; X = media; DS = desvío standard de la media,) 
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Fig. 3. CorreIación entre eI cambio de 

los in dicadores clínicos de postcarga 
producido por la nifedipina sublingual y 

sus val ores control. A: Resistencia 
vascular sistémica control (RVS) y por- 
çentaje de cambio de la RVS (I::. RVS 1ft). 

B: Presión arterial media (PAM) control 
y cambio de la PAM (I::. PAM). 

.., ~..(?/ 

1000 1!IOO'2ooo 2!1OO 3000 
RVS CONTROL (dynIs.l8Q. em-'I 

A 

o 
,., I 

90 95 100 IO!I 110 115 120 125 130 135 

PAM CONTROL ( mm H9) 

ålC 
(%1 

70 

30 

. 
/ I 

. I 
I / 

/ / 
/ / 

/ / 
/ I 

/ / 

/ i 
I / 

I / 
/ I 

I / 
/ / 

/ I 

,. / 
/ / 

. 
I , 

/ I 
I / 

10 / ~. 
,... I 

5 ,. I 
/ 

o ,. I 

-20 

Y' 2O!I4a-36.33 
,. 0.96 

s,. 2.24 

IC 
CONTROL 

( L/min/m21 

5 

60 

50 

3 

',. " 

" 

....... ~ .' . ...... '8....... 

"...... 
............... 

......~ 
" 

...... ...... 
, ' 

è..... 
" 

, , 

.... 
' 

.... , 
, 

Y' -1.26a+5163 

,. -0.89 
Sy. 126 40 4 

2 20 

,. , 

1000 
I I I 

I!IOO 2000 2!100 3000 3500 
RVS CONTROL (dynes.l8Q.cm-'1 

-30 -40 
, 

-50 -60" 

åRVS ("!o) 

Fig. 4. Relación entre la resistencia 
vascular sistémica (RVS) y el índice car- 
díaco (IC). A: Correlación entre eI IC 
control y la RVS control. B: Correla- 
ción entre el porcentaje de cambio de 

IC y el porcentaje de cambio de la RVS 
producido por la nifedipina. A B 

. 
Tabla 2 

Efectos de Ia nifedipina sObre Ia presión arterial sistémica, el índice de trabajo sistólico y otras variables 

Control Nifedipina 

.6 p 
X DS X DS 

PRESION ARTERIAL SISTOLICA (mmHg) 160 16 135 10 16 < 0,01 

PRESION ARTERIAL MEDIA (mmHg) 116 11 97 7 16 < 0,01 

PRESION ARTERIAL DIASTOLICA (mmHg) 93 12 77 9 17 < 0,01 

INDICE DE TRABAJO SISTOLICO (g/m2) 49 16 47 11 9 NS 

PRESION DESARROLLADA (mmHg) 147 14 123 9 16 < 0,01 

INDICE DE VOLUMEN SISTOLICO (ml/m2) 33 9 37 6 12 < 0,05 

("101::. = porcentaje de cambio entre el valor control y eI valor postnifedipina; X = media; DS = desvío standard de la media.) 
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Fig. 5. Efectos de la nifedipina sublin- 
gual sobre la presión capilar pulmonar 
(PC). A: Todos los pacientes disminu- 
yeron la PC después del suministro de 

nifedipina. B: Correlación entre la dis- 

minución de la PC (L1PC) Y la disminu- 
ción de la presión arterial media (L1PAM) 
posterior al surninistro de nifedipina. 
Los val ores medios se encuentran al pie 

de la figura. 
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Tabla 3 

Efectos de la nifedipina sobre la presión arrerial pulrnonar, la resistencia vascular puhnonar, el shunt puhnonar 
y presión arterial de oxígeno. 

Control Nifedipina 

------- "IoL1 P 
Me R Me R 

PRESION PULMONAR SISTOLICA (mmHg) 34 21-61 26 17 -65 19 < 0,01 
PRESION PULMQNAR MEDIA (mmHg) 24 15-40 19 11-39 20 < 0,01 

PRESION PULMONAR DIASTOLIC A (mmHg) 17 10-32 14. 7-28 17 < 0,01 

PRESION CAPILAR PULMONAR (mmHg) 16 10-32 13 7-28 18 < 0,01 

RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR (dynas/seg/cm-S) 90 59-195 62 41-182 31 < 0,05 

SHUNT PULMONAR TOTAL (% del volumen minuto) 17 8-30 18 10-45 6 NS 

TENSION ARTERIAL DE OXIGENO (mmHg) 78 54-275 77 43 -231 1 NS 

. Variables con ausencia de distribución normal. 
(Me = mediana; R = rango; %L1 = porcentajede cambio entre los val ores con troles y postnifedipina.) 
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Los pacientes aumentaron la frecuencia car- 
díaca promedio un 7 % (p < 0,05) Y todos ellos 
sufrieron una disminución de la presión arterial 
sistémica y de la presión capilar (Figs. 2B y SA), 
correspondìendo a un 16 % para la presión arte- 
rial media y a un 18'10 para la presión capilar 
(p < 0,01) (Tablas 2 y 3). 

. El índìce de trabajo sistólico no se modificó 
significativamente con la administración de 
nifedipina, pero sí se modificaron sus compo- 
nentes, descendiendo un 16'10 la presión desarro- 
llada (p < 0,01) y elevándose en un 12 % el 
índice de volumen sistólico (p < 0,05) (Tabla 
2 y Fig. 6). 

La resistencìa vascular pulmonar disminuyó 

un 31'10 (p < 0,05) con respecto a los valores 
control, mientras que el shunt pulmonar mostró 
una tendencia a aumentar y la presión arterial 
de Oz (POz) a descender, pero su cambio no 
alcanzó significación estadística (Tabla 3). 

DISCUSION 
Indice cardíaco 

El grupo de pacientes estudiados mostró di- 
ferentes grados de compromiso hemodinámic.o 
en la situación control, exteriorizado por un 
ran go de insuficiencia cardíaca que varió desde 

1,6 1/min/mz hasta 4,I1/min/mz. 
Aunque el número de pacìentes no es grande, 

con la administración de nifedipina se observó 

una respuesta muy homogénea, ya que d 100'10 
de 10s pacientes aumentaron el Ie. 

También se comprobó que los más beneficia- 
dos, 0 sea los que aumentaron en un mayor 
porcentaje el IC, eran aquellos que tenían un 
índice basal más bajo (Fig; lA); esto fue más 
evìdente cuando el IC fue menor de 3 lImin/mz. 

La covariacìón hallada entre el IC control y 
porcentaje de cambio del mismo fue excelente 
(r=-0.94) (Fig. IB). Este hecho contrasta con 

. algunos informes en pacientes no quirúrgicos 
donde se menciona que la nifedipina puede pro- 
ducir un deterioro heI\lodìnámico, especialmente 

en grupos de pacientes con insuficiencìa cardía- 
ca severa.7-10 Esto obliga a plantèar la indicación 
de los bloqueantes cálcicos para el tratamien- 
to de la falIa de bomba: ~en qué momento 
deben ser utilizados?, ~en qué situación hemo- 
dinámica?, ~por cuánto tiempo deben ser 
tltilizados?, ~son acaso drogas de utilidad sola- 

mente en el período agudo? 

Indicadores clínicos de postcarga 
Ha sido bien. estudìado el efecto vasodilata- 

dor de la nifedipina en pacientes no quirúrgì- 
COS.14-Z5 En. nuestro grupo, constituido por 
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Fig. 7. Cambio del índice de trabajo sistólico (ITS) después de 

la adrninistración de fa nifedipina sublingual. Los pacientes con 
ITS control menor de 40 grmfmZ aumentaron el mismo con 
nifedipina; mientras que los pacientes con ITS control mayor de 
40 gnnlmZ disminuyeron el mismo. Todos disminuyeron la pre- 
sión capilar pulmonar después de la nifedipina. 

pacientes que se encontraban en el postopera- 
torio inmediato de cirugía cardiovascular, se 

observó un comportamiento similar, disminu- 
yendo significativamente. la RVS y la PAM en 
todos los pacientes (Fig. 2). 

Se documentó que la dismlnución de la RVS 
y la PAM fue mayor cuanto mayores eran sus 
val ores control. Esto fue más notable en aque- 
lIos pacientes con RVS inicial por encima de 
1.900 dynas/seg/cm-5. La covariacìón hallada 
para estas variables fue muy buena (r = 0,84 
para RVS y r = 0,77 para la PAM) (Fig. 3). 

Este comportamiento también ha sido des- 
cripto para pacientes no operados, encontrán- 
dose que la nifedipina disminuye la presión 
arterial mucho mása hipertensos que a sujetos 

normotensos, convirtiéndose así en una droga 
segura al producir un grado de vasodilatación 
dependiente del grado de vasoconstricción 
previa. 16-Z1, 25-31 

Relación entre la postcarga y elIC 
Se observó que tanto el porcentaje de cambio 

del IC como el de la RVS se comportaban del 
mismo modo, dependiendo de los valores con- 
trol. Se planteó la hipótesis de que uno de 
eUos estaba influenciando al otro. 

Se corroboró que en la situación controllos 
pacìentes presentaban diferentes grados de 
a,umento de la RVS, probablemente multicausal, 
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como está descripto en el postoperatorio de 

cirugía cardiovascular,32-35 y se pensó que este 

aumento de la postcarga era el principal deter- 
minante de la disminución del Ie. 

Se buscó, por 10 tanto, la covariación inversa 
de estas variables y se encontró que la relación 

era muy buena (r = 0,89) (Fig. 4A). 
Por 10 tanto, a manera de hipótesis, la nife- 

dipina con su efecto vasodilatador se compor- 
taría como un agente reductor de la postcarga 
y sería el responsable del aumento del IC en 

estos pacientes. 
Se trató de establecer la covariación entre la 

disminución de la RVS y el aumento del IC 

producidos por la droga y se encontró una 
buena correlación (r = 0,96) (Fig. 4B). 

lndicadores clínicos de precarga 
Con respecto a la precarga y el sistema venoso 

se observó que la nifedipina disminuyó la PC 

en todos los pacientes (Fig. SA). Esto podría 
deberse a un efecto vasodilatador directo sobre 

las venas, con aumento de la capacitancia venosa 
y dismimición de la presión de lIenado del ven- 
trículo izquierdo, como ha sido comentado por 
algunos autores para pacientes no quirúrgi- 
COS.14, 22, aun cuando muchos opinan que la 
droga actúa fundamentalmente sobre la post- 
carga y tiene poco 0 ningún efecto sobre las 
venas.1-9, 15, 16, 25, 36, 37 

El solo hecho de disminuir la postcarga po- 
dría haber determinado la disminución de la 

precarga sin necesidad de efecto vasodilatador 
directo sobre las venas. Por eso se investigó la 

existencia de covariación entre la disminución 
de la postcarga y el descenso de la precarga 
(Fig. 5B), Y aunque ésta existió, el nivel de 

correlación (r = 0,51) no alcanza para asegurar 
que la disminución de la postcarga sea el único 
mecanismo causal en el descenso de la presión 
capilar pulmonar. 

De todas maneras, aun cuando la droga tenga 
algún efecto sobre las venas, la disminución de 

la precarga no perjudicó el lIen ado ventricular 
izquierdo y permitió que todos los pacientes, 

incluyendo aquellos con un IC normal, tuvieran 
una mejoría hemodinámica, a diferencia de 10 

que ha sido informado con otros vasodilata- 
dores en el postoperatorio de cirugía cardÍaca, 
los cuales disminuyen el IC en pacientes en los 

cuales el mismo es normal por disminuir el lIe- 
nado ventricular izquierdo, necesitando una 
expansión adicional con líquidos debido a un 
indeseado efecto farmacológico.38-42 

Frecuencia cardíaca 
A pesar de que no hay acuerdo acerca del 

efecto de la nifedipina sobre la frecuencia car- 
díaca en pacientes no operados, 7-9,16,18-23,37,43 

en nuestro grupo todos los pacientes experi- 
mentaron un aumento de la misma, pero éste 

no se correlacionó con la disminución dela RVS 
o de la PAM como para invocar un mecanismo 
reflejo de aumento. de la frecuencia cardíaca 
secundario a vasodilatación. Los datos enun- 
ciados en el presente párrafo no han sido gra- 
ficados. 

lndice de trabajo sistólico 
El índice de trabajo sistólico en promedio 

no se modificó en forma significativa con la 
administración de nifedipina. Se consideró que 
esto fue debido al comportamiento inverso de 
sus dos componentes: el Índice de volumen sis- 

tólico, que en promedio aumentó, y la PD, que 
descendió (Fig. 6). 

. 

Sin embargo, al analizar los casos individuales 
se comprobó que la PD había descendido en 
todos los pacientes, probablemente porque en 
todos ellos descendieron la PAM y la PC debido 
al efecto vasodilatador de la nifedipina; pero el 
IVS sólo aumentó en forma franca en aquellos 
pacientes con bajo IVS control, especialmente 

en los que tenían menos de 30 ml/m2, compor- 
tándose en forma similar al Ie. , 

Estas modificaciones de la PD y del IVS 
dieron como resultado que el ITS sólo aumen- 
tara con la nifedipina en aquellos pacientes que 
tenían un ITS control menor de 40 g/m2, mien- 
tras que los pacientes con un ITS control mayor 
de 40 g/m2/lat tuvieron una disminución del 

mismo luego de la administración'de la droga 
(Figs. 6y 7). 

Resistencia vascular pulmonar 
La resistencia vascular pulmonar descendió 

en forma significativa. 

Se ha publicado que, en grupos de pacientes 
no operados, la nifedipina produce una disminu- 
ción de la resistencia vascular pulmonar y de 
las presiones pulmonares que de~ende de los 
niveles previos de las mismas.16, 20, 3 

En nuestro grupo de pacientes la covariación 
hallada en el cambio de la resistencia vascular 

- 

pulmonar control y postdroga no fue suficiente 
para afirmar que estos parámetros estén estre- 
chamente relacionados (r = 0,52), Los datos del 
párrafo precedente no han sido graficados. 
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Shuntpulmonar total y presión arterial 
de ox.ígeno 

. 

E1 SP Y 1a P02 no. se mo.dificaro.n en fo.rma 
significativa. Sin embargo. se o.bservó una 1eve 

tendencia del shunt pu1mo.nar a aumentar co.n 
1a co.nsiguiente disminución de 1a P02 y1a 
saturación arterial de o.xígeno. 

En paclente$ no. o.perado.s, co.n vaso.co.nstric- 
eión pu1mo.narhipóxica, se ha co.municado. un 
aumento. del SP luego. de la administraeión de 
nifedipina po.r v:tsodilatación de áreas mal 
venti1adas.44-46 

Otro. mecanismo. po.tencial de aumento. del 
shunt pulmo.nar podría ser el aumento. del vo.- 
lumen minuto. pulmo.nar pro.ducido. po.r la nife- 
dipina, determinando. una alteración de la rela- 
ción ventilaeión/perfusión. De to.das maneras, 
no. pareee haber o.eurrido. esto. en este grupo. de 
pacientes. 

Función ventricular diastólica 

Ha sido. establecido. el efecto. beneficio.so. de 
la nif~dipina so.bre la función ventricular dias- 
tó1iea en pacientes no. o.perado.s.15-47, 50 

Aunque este trabajo. no. se diseñó para estu- 
diarla, debemo.s reco.no.eer que las mo.dificacio.- 
nes intro.ducidas po.r la droga so.bre las pro.pie- 

dades diastólieas de 1o.s ventrículo.s pueden haber 
influenciado. e1 co.ntpo.rtamiento. de alguno.s 

parámetro.s hemo.dinámico.s. 

Factores humorales 
So.n bien co.nocidos los cambios pro.dueido.s 

po.r la cirugía a eo.razón abierto. so.bre los niveles 
de eateco.laminas, eo.rtiso.na, hormo.na anti- 
diurétiea y sistema renina-angio.tensina y las 

mo.difieaeio.nes hemo.dinámieas que ésto.s deté't- 
niinan.32, 33, 35, 51, 53 

. 

Ha sido. meneio.nado. también que la nifedi- 
pina aumenta 10s niveles de noradrenalina y reni- 
na en la administraeión aguda de la droga, que 
disminuye la secreeión endógena y aumenta la 
degradaeión de las cateeo.laminas en pacientes 

no. o.perado.s.16, 19-22,25,27,28,43 

Po.r to.do. esto., nuevas investigacio.nes debe- 
rían ser realizadas aeerea de 1o.s efeeto.s de 1a 

nifedipina so.bre lo.s facto.res humo.ra1es en el 

postoperato.rio. inmediato de cirugía cardio.- 
vascular. 

Factores celulares 
Se ha dicho. que, luego. de un perío.do. de is- 

quemia mio.cárdica y subsecuente reperfusión, 

la acumu1ación exeesiva de calcio. en 1a mito.co.n- 
dria puede interferir co.n su capacidad para 
generar A TP e influir en 1a muerte de las cé1u1as 

.mio.cárdicas isquémicas.15 

Los primtro.s experimentos en anima1es y 
en seres humano.s co.n la administración de 
nifedipina, durante 0. después de un perío.do. de 
isquemia, co.mo. elque se produce en una cirugía 
cardíaca co.n by-pass cardio.pulmo.nar, muestran 
a esta droga co.mo. pro.miso.ria en 1a reduceión de 
1a injuria y en la mejo.ría de lo.s parámetro.s he- 
mo.dinámicos en elpo.stoperatorio.. 54-56 

Este punto. está abierto. a la discusión y co.n- 

troversia, y pro.to.co.los diferentes del que guia- 

ro.n el presente trabâjo. deberán determinarlo. en 
pro.fundidad. 

Efectos.sobre el riñón y el cerebro 
A pesar de que no fue medido, notamo.s un 

efeeto diurético en nuestros pacientes. Esto. 
po.dría deberse al aumento. del índice eardía- 
co producido por la nifedipina 0 a un efecto. 
directo so.bre el riñón, como. ya ha sido. info.r- 
mado..16, 57 . 

También se ha d~scripto un aumento. del 
flujo cerebral producido. po.r la' nifedipina.18 

CONCLUSIONES 
La nifedipina administrada a pacientes en el 
po.stoperato.rio inmediato. de cirugía cardio.vascu- 
lar pro.duce una respuesta relativamente rápida 
que consiste esencialmente en una mejo.ría de 
la depresión hemodinámica y el contro.l de la 
hipertensión arterial; especialmente en aquellos 
pacientes en los cuales lo.s dos efecto.s mencio.- 
nados son más profundamente marcados. 

Probablemente el efecto beneficioso. de la 
droga se produzca principalmente por su acción 
vaso.dilatadora, actuando co.mo un reducto.r de 
la postcarga. Señalamo.s una vez más que hemo.s 
investigado lo.s efectos en un, breve período 
(po.stoperato.rio. inmediato.) que tiene una fisio.- 
pato.logía propia, y que por 10. tanto. 1o.s resulta- 
dos que encontramos no nos permiten postular 
que este fármaco. sea efectivo. en otras situacio- 

nes de insuficiencia cardíaca 0. por período.s más 
prolongado.s. 

No. se pro.dujo. disminución de la precarga que 
hiciera necesaria la administración de líquido.s 
y no. se presentaro.n efecto.S indeseables. 

SUMMARY 
Tbe present study was designed to examine tbe 
bemodynamics variations induced by a single 
sublingual dose ofnifedipine (20 mg) administer- 
ed to ten patients in tbeir early postoperative 
course of open beart procedure (between tbe 
6tb and 12tb bour). Tbe mean population age 
was 53 years; eigbt subjects were males and two 
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females. The subjects were studied in the 
control state and 30 minutes afteradministra- 
tion of the drug. The mean arterial pressure 
(MAP) decreased 16% (p < 0:01), pulmonary 
wedge pressure (PWP) decreased 18% (p < 0.01). 
A dramatic fall in the systemic vascular resist- 

ance (SVR) (-32%; p< 0.01) and tbe pulmon- 
ary arteriolar resistance (PAR) (-31 "to; P < 0.05) 

was noted, whereas cardiac index (CI) and heart 
rate (HR) increased 310/0 and 7010, respectively 
(p < 0.05). Nifedipine improved the hemodyn- 
amic performance of the all group of patients, 
mainly due to the immediate decrease. of right 
and left afterloads that significantly followed 
drug administration. The degree of basal cardio- 
depression and high vascular resistànces is 

significantly related with a highter magnitude 
of acute hemodynamic improvement in our 
patients. Thus, nifedipine administration in tbe 
early postoperative period has a predictable 

hemodynamic effect, fast response and no drug 
administration deletereous consequences related. 
We speculate whether or not htis a-cuté improv- 
ement in the hemodynamics is to be related with 
a better outcome of those patients with severe 
postoperative cardiac depression. 
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