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1.-INTRODUCCION

La hipertensién pulmonar es una complicacion comun en la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica avanzada caracterizadas por presiones elevadas en la
vasculatura pulmonar, lo que finalmente puede conducir a la disfuncién del
corazon derecho y el fracaso.™?

Debido a su frecuencia la EPOC es la segunda causa mas frecuente de HP,
después de las enfermedades del corazén izquierdo.2

La hipertension pulmonar se define como una presion arterial pulmonar media
(PAPmM) = 25 mm Hg en reposo asociado con una presion capilar pulmonar (PCP)
< 15 mmHg y la resistencia vascular pulmonar (RVP) > 3 unidades Wood mediante
cateterismo cardiaco derecho.’

Grupo 1.- HAP

1.1 HAP idiopatica

1.2 HAP hereditaria

1.2.1 Receptor 2 de la proteina morfogenica ésea ( BPR2)

1.2.2 Kinasa similar al receptor de activina ( 1 ALK-1), caveolina 1(CAV1), canal de potasio K3
(KCNK3), endoglina (ENG), SMAD9 .

1.2.3 Desconocido

1.3 inducida por toxinas y drogas

1.4 Asociadas a :

1.4.1 Enfermedades del tejido conectivo

1.4.2 Infeccién por VIH

1.4.3 Hipertensién Portal

1.4.4 Enfermedades cardiacas congénitas

1.4.5 Esquistosomiasis

1' Enfermedad pulmonar veno-oclusiva y/o hemangiomatosis capilar pulmonar

1" Hipertensiéon pulmonar persistente del recién nacido

GRUPO 2.- HIPERTENSION PULMONAR DEBIDA A ENFERMEDAD CARDIACA IZQUIERDA

2.1 Disfuncién Sistoélica del ventriculo izquierdo

2.2 Disfuncioén diastoélica del ventriculo izquierdo

2.3 Enfermedad valvular

2.4 obstruccion congénita o adquirida del tracto de entrada o salida del corazén izquierdo y
cardiomiopatias congénitas.

GRUPO 3.- HIPERTENSION PULMONAR DEBIDA A ENFERMEDADES PULMONARES Y/O
HIPOXIA

3.1 Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

3.2 Enfermedades pulmonares intersticiales

3.3 Otras enfermedades pulmonares con patron obstructivo y restrictivo mixto

3.4 Trastornos respiratorios del suefio

3.5 Trastornos de hipoventilacion alveolar

3.6 Exposicion crénica a grandes alturas

3.7 Enfermedades pulmonares del desarrollo




GRUPO 4.-HIPERTENSION PULMONAR TROMBOEMBOLICA CRONICA

GRUPO 5.- HIPERTENSION PULMONAR MULTIFACTORIAL CON MECANISMOS POCOS
CLAROS

5.1 Trastornos hematoldgicos: Anemia hemolitica croénica, trastornos mieloproliferativos,
esplenectomia.

5.2 Desordenes Sistémicos: Sarcoidosis, Histiocitosis, Linfaleiomimatosis

5.3 Trastornos metabolicos: Enfermedad por almacenamiento de glucégeno, enfermedad
de Gaucher, desérdenes tiroideos.

5.4 Otros: Obstruccion tumoral, mediastinitis fibrosante , enfermedad renal crénica,
hipertension pulmonar segmentaria.

CLASIFICACION HEMODINAMICA

DEFINICION
HEMADINAMICA DE
HIPERTENSION PULMONAR
DEFINICION CARACTERISTICAS GRUPO CLINICO
HP Presion media de la arteria Todos
pulmonar > 25 mmHg
HP Precapilar Presion media de la arteria 1.- HAP
pulmonar > 25 mmHg 3.- HP debida a enfermedades
Presién de enclavamiento de pulmonares.
la arteria pulmonar < 15 4.- HP Tromboembolica
mmgH cronica.

5.- HP con mecanismos poco
claros y/o multifactoriales.

HP Postcapilar Presion media de la arteria 2.- PH secundaria en
pulmonar > 25 mmgH enfermedades del corazén
Presién de enclavamiento de izquierdo.
la arteria pulmonar > 15
mmgH

La reunion de Niza recomienda que un subgrupo de pacientes con HP grave por
enfermedad pulmonar deban diferenciarse de aquellos con HP leve a moderada.
La HP severa es realmente poco comun en el contexto de las enfermedades
pulmonares cronicas, y aquellos con HP severa representan un fenotipo clinico
separado donde la enfermedad vascular pulmonar domina el cuadro clinico en
lugar de anomalias ventilatorias. '

La categoria de "HP severa debido a la enfermedad de pulmdn”, esndefinido por
un PAPm > 35 mm Hg 0 > 40 mmHg en reposo en un estado estable de la
enfermedad. 2

No existe una correlacion directa entre el grado de la enfermedad del parénquima
y la alteracion hemodinamica pulmonar. *



Los cambios en la vasculatura pulmonar en la EPOC se deben al dafio celular y
disfuncion producida por los efectos de los productos del humo del cigarrillo o
elementos inflamatorios.’

La remodelacion vascular produce un engrosamiento de la pared arterial vy
aumenta la resistencia al reducir su diametro. El engrosamiento de la intima es la
caracteristica mas prominente, principalmente en arterias de pequefio tamafio y
arteriolas. La remodelacion vascular se correlaciona con la severidad de infiltrados
de células inflamatorias en la via aérea pequefa. Este infiltrado inflamatorio esta
constituido principalmente por linfocitos T CD8. En pacientes con EPOC leve a
moderada, la intensidad del infiltrado de células inflamatorias en las arterias
pulmonares se correlaciona con el grado de obstruccién al flujo de aire.®

En los vasos pulmonares las células endoteliales contribuyen a la reduccion del
tono vascular, regula a la adaptacion del vaso al incremento del flujo y modula la
vasoconstriccion hipoxica. La disfuncidon endotelial puede asociarse con cambios
en la expresion de mediadores vasodilatadores como el Oxido nitrico y
prostaciclina y mediadores vasoactivos como endotelina 1 y angiotensina. °

Las células madres pueden desarrollar un papel critico en la homeostasis del
pulmén ya que tienen la capacidad de replicarse y diferenciarse en células
estructurales. En la circulacién pulmonar de pacientes con EPOC se encontrd un
aumento de células positivas para CD 133, que es un marcador de origen de
medula dsea infiltrando la intima hiperplasica de las arterias pulmonares. En este
estudio el numero de células progenitoras unido al endotelio correlaciono con el
espesor de la pared arterial, lo que sugiere una posible asociacién con la gravedad
del proceso de remodelacién. Se ha demostrado que las células CD 133 tienen la
capacidad de emigrar hacia la intima de las arterias pulmonares y diferenciarse en
células de musculo liso. °

PATOLOGIA VASCULAR PULMONAR
Los Cambios En La EPOC

La hipoxemia se ha considerado clasicamente te como el mecanismo mas
importante en la fisiopatogenia de la hipertensién pulmonar en la EPOC. 6

El papel de la hipoxemia se esta reconsiderando debido a la remodelacion
vascular pulmonar ya la disfuncion endotelial que se puede observar en pacientes
con EPOC leve que no tienen hipoxemia y en fumadores con funciéon pulmonar
normal y debido a que la terapia de oxigeno a largo plazo no revierte la
hipertension pulmonar.®



Las observaciones indican que que los productos del humo del cigarrillo podrian
ser el origen de la insuficiencia vascular pulmonar en pacientes con EPOC. ®

Se ha observado que en fumadores con funciéon pulmonar normal, muestran
cambios en las arterias pulmonares como proliferacién de células de musculo liso,
deterioro de la funcidn endotelial , reduccion de la expresiéon de éxido nitrico
endotelial, aumentos de la expresion de factores de crecimiento, e infiltrado de
células inflamatorias, los cuales son indistinguibles de pacientes con EPOC y se
diferencian de los no fumadores. °

En modelos animales la exposicién al humo del cigarrillo inducen cambios rapidos
en la expresion del gen de crecimiento del endotelio vascular, el receptor 1 del
VEGF , la endotelina 1 y el oxido nitrico sintetasa inducible, son mediadores que
regulan el crecimiento celular y la contraccion vascular, y es probable que
participen la patogénesis de los cambios de la vasculatura pulmonar en pacientes
con EPOC.°

El humo del tabaco produce una inhibicion irreversible del la sintetasa de oxido
nitrico endotelial, debido a una inhibicidn del nivel de contenido de proteinas y
ARN mensajero®

El aldehido acroleina producto del humo del cigarrillo, reduce la expresion de la
sintetasa de prostaciclina en las células endoteliales.®
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Dentro los mecanismos por los cuales se producen disfuncién del ventriculo
derecho se incluyen los siguientes:

1.- Isquemia del ventriculo derecho secundaria a la hipoperfusion en la presencia
de incremento de la demanda de oxigeno del ventriculo derecho.®

2.-Disminucion de la precarga del ventriculo derecho secundaria a la disminucion
del retorno venoso asociado con la hiperinflacibn pulmonar. La presion
intratoracica menos negativa y el bajo retroceso elastico de los pulmones en
efecto comprimen los ventriculos entre si, lo que impide la relajacion ventriculo
derecho y reduciendo el volumen diastélico final del ventriculo derecho. °

Salida del ventriculo derecho y la funcidn invariablemente tienen un impacto en la
funcién del VI. Salida del ventriculo derecho determina la precarga del ventriculo
izquierdo debido a la vinculacion de serie a través de la vasculatura pulmonar. °

En vista de su proximidad anatomica, la pared interventricular comun y estar
sujeta a un saco pericardico comun, elevaciones agudas en la postcarga del
ventriculo derecho pueden causar significativos cambios geométricos al final de la
sistole del ventriculo izquierdo. °

La hipertrofia del ventriculo derecho o aumento del volumen diastdlico final del
ventriculo derecho pueden hacer que el septo interventricular se desplace hacia el
ventriculo izquierdo, resultando en disminucion de la distensibilidad diastolica del
ventriculo izquierdo. °

La salida del ventriculo izquierdo no puede verse comprometida ya que presenta
vaciado completo y salida intacta.®

La policitemia secundaria es una respuesta adaptativa a la hipoxia. Puede
conducir a la alteracion del tono vascular.*

EPIDEMILOGIA DE LA HIPERTENSION PULMONAR EN EPOC

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica es una enfermedad global causada
por la exposicion cronica a irritantes de las vias respiratorias, la mayoria
secundaria a la exposicién al humo de tabaco y biomasa.’

La caracteristica principal son sintomas como tos, disnea y expectoracion, asi
como la obstruccion al flujo aéreo confirmada por espirometria.’

Segun GOLD la define como una relacion FEV1/FVC menor del 70%
postbroncodilatador. 7



Es la cuarta causa de muerte en el mundo; su prevalencia global es del 10% para
individuos mayores de 40 afios.’

En el estudio PLATINO en 5 paises de Latinoamérica se encontré6 que la
prevalencia global es de 14.3 % y en México 7.8%.’

La hipertension pulmonar en EPOC es la principal causa de enfermedad cardiaca,
en la clasificacion clinica actual de hipertension pulmonar se encuentra en el
grupo.’

La hipertensién pulmonar en la EPOC es un predictor de mortalidad
independientemente de la gravedad de la obstruccién al flujo aéreo; tiene relaciéon
con mayor riesgo de exacerbaciones agudas graves y mayor costo en los
cuidados de la salud.®

La hipertension pulmonar desproporcionada grave presenta PAPm > 35 mmgH,
algunos autores senalan mayor de 40 mmHg a pesar de tratamiento 6ptimo de la
EPOC, incluyendo la oxigenoterapia. °

En la practica actual la deteccion de la hipertension pulmonar es principalmente
por ecocardiografia, ya que el cateterismo cardiaco derecho (estandar de oro) es
un procedimiento invasivo y costoso.™

Los estudios en pacientes con EPOC grave e hipoxemia muestran una alta
prevalencia de hipertension pulmonar. ™

La verdadera prevalencia de la HP en pacientes con EPOC leve o0 moderada no se
conoce debido a la ausencia de estudios epidemioldgicos a gran escala. '°

En 5 % de los pacientes con EPOC con obstruccién al flujo aéreo leve se observo
hipertensién arterial.®

Joan Albert sefiala que la EPOC constituye la causa del 80 al 90% de todas las
hipertensiones pulmonares secundarias '

La hipertension pulmonar en pacientes con EPOC es generalmente de leve a
moderada con valores medios de presién arterial pulmonar de 20 y 35 mmHg. "

La prevalencia de hipertensiéon pulmonar probablemente es mayor en pacientes
con EPOC GOLD IV. La mayoria de los estudios han reportado una prevalencia de
la hipertensién pulmonar en la EPOC sea entre el 30% y el 70%. '

Steven D. y colaboradores sefalan que la prevalencia de Hipertensién pulmonar
en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica esta entre 5 al 90 %.
Esta se asocia con menor FEV1 y mayor hipoxemia. Mas comunmente presente
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en mujeres expuestas al humo de biomasa. En su mayoria la hipertension
pulmonar es leve. Los pacientes presentan una marcada desaturacion con el
ejercicio y reduccion de la DLCO."

Una pequena cohorte reciente informé que las frecuencias de la hipertension
pulmonar en EPOC leve, moderado, severo y muy severo fueron 16,67%,
54,55%, 60,00% y 83,33%, respectivamente. En otro estudio, la frecuencia de PH
también se encontr6 que era 25%, 43%, y 68% en leve, EPOC moderada y grave,
respectivamente. '

La hipertension pulmonar en pacientes con EPOC se debe a la hipertrofia de la
media por vasoconstriccién hipoxia crénica.™

Cambios vasculares pulmonares en la EPOC son mas propios de los que se ven
en el modelo de hipoxia; Sin embargo, los cambios de la intima También se han
descrito. Los estudios han reportado una tasa de elevacion de la presion media de
la arteria pulmonar de 0,5 a 1,5 mm de Hg / afio en los pacientes con EPOC. °

Un estudio retrospectivo reciente 34 de 362 pacientes con EPOC avanzada
encontré que la presion media de la arteria pulmonar alta se asocié con una corta
distancia recorridaen la caminata de 6 min.®

Los pacientes con un aumento mas significativo en la presion media de la
arteria pulmonar con el tiempo suelen ser los que tienen hipoxemia empeora
rapidamente.®

El diagnostico de HP es dificil en pacientes con EPOC y su prevalencia no esta
clara.’

Oswald-Mammosser y sus colegas realizaron cateterismo cardiaco derecho en
151 pacientes con EPOC. La definicion de HP fue la PAP media de> 20 mm Hg
en reposo y de >30 mm Hg con el ejercicio. EI 21% de los sujetos tenia PH en
reposo y 66% con el ejercicio. PAP presenté relacion inversa con el FEV1 y sin
relacién con la saturacion de oxigeno arterial en reposo. '

Scharf y sus colegas evaluaron 120 pacientes reclutados en el ensayo de
tratamiento nacional del Enfisema (NETT). Estratificaron PAP media en leve ( <
20 mm Hg) moderada (21-35 mm Hg) y grave ( >35 mmHg). La PAP media
moderada se observo en el 85,8% de los pacientes y grave en el 5% de los
sujetos. Los pacientes incluidos en este estudio tenian obstruccién grave (FEV1
27%). El analisis de regresion mostréo la capacidad de difusiéon y VEF1
correlacioné con PAP media. No se observd relacion entre la saturacién de
oxigeno en reposo y la PAPm.®
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Chaouat y sus colaboradores evaluaron 998 pacientes con EPOC de presencia de
HP por cateterismo cardiaco derecho. La hipertension pulmonar grave se definio
como la PAP media > 40 mm Hg. Veintisiete pacientes tenian PAP media > 40
mm Hg y 11 (1,1%) entre estos tenian EPOC como la unica explicacion. Estos
pacientes fueron comparados con un grupo control de 30 sujetos con EPOC. El
grupo de control tenia 16 pacientes con PAP media > 20 mm Hg. El grupo de
estudio mostré obstruccion leve a moderada de la via aérea, hipoxemia grave,
hipocapnia, y muy baja capacidad de difusion. 1

Thabut y colegas realizaron cateterismo cardiaco derecho en 115 pacientes con
EPOC. Los sujetos fueron evaluados para la cirugia de reduccion de volumen y
trasplante pulmonar. La hipertensién pulmonar (definida como la PAP media > 25
mm Hg) estaba presente en 50.2%. Moderada (PAP media de 35 a 45 mm Hg) en
9,8% y grave ( PAP media > 45 mm Hg), en 3,7% de los pacientes. La media de
PAP estaba relacionado con la paO2 y el gradiente alveolo arterial de oxigeno en
el analisis multivariado. Dieciséis pacientes se observaron con obstruccion
moderada de la via respiratoria pero presion arterial pulmonar sorprendentemente
elevada. ™

Gologanua y colegas evaluaron 54 pacientes con EPOC GOLD lll y IV, realizaron
ecocardiografia encontrando una prevalencia de hipertension pulmonar de 38.7%,
no encontraron correlacién entre el grado de hipertension pulmonar y etapa de
GOLD vy policitemia, la hipoxemia en reposo fue mas frecuente en pacientes con
hipertensién pulmonar.?

Bunyamin y colegas estudiaron de forma retrospectiva a 600 pacientes sometidos
a estudio ecocardiografico con diagndstico de EPOC por sospecha de hipertension
en un periodo de 10 anos pulmonar la hipertension pulmonar fue mas frecuente en
paciente mujeres con exposicion a biomasa en comparacion con hombres
expuestos al humo del tabaco, el FEV1 fue menor en hombres que en mujeres.
Se encontrd una frecuencia de hipertension pulmonar de 44 %, 56 % y 59% en
EPOC GOLD II,lll y IV respectivamente. '

Stevens et al. Estudio en 600 pacientes con EPOC solo cinco de los pacientes
(0,8%) tenian presiones pulmonares graves elevadas y la resistencia vascular
pulmonar (RVP)."®

La Hipertension Pulmonar severa es poco comun en los pacientes con EPOC, y
si se presenta , se deben buscar condiciones comodrbidas tratables, como la
embolia pulmonar y la enfermedad cardiaca del lado izquierdo. 16
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CARACTERISTICAS DE LA HP EN PACIENTES CON EPOC ESTABLE

CARACTERISTICAS
Prevalencia
Rol de la EPOC en Ila

patogénesis de la HP

Comorbilidades

Hemodinamicos

HP Desproporcionada
DLCO

Significado de la HP, si esta
presente

EPOC LEVE A MODERADO
Menos comun: Frecuencia
desconocida.

Menos probable que se deba a
enfermedad pulmonar
subyacente y posible papel
genético y exposicion al humo
del cigarro.

Otras causas de HP, como
enfermedad cardiaca,
embolismo pulmonar. Mas
probabilidades que HAP

HP precapilar (Presion arterial
pulmonar y resistencia
vascular pulmonar elevada vy
presion de enclavamiento de la
arteria pulmonar normal, bajo
GC).

Si

Bajo, fuera de proporciéon con
el grado de obstruccion al flujo
de aire

Es probable que sea un factor
significativo a la limitacion
funcional y a la supervivencia

EPOC GRAVE
Mas comun: Frecuencia de 30
a50 %

Mas probable debido a
enfermedad pulmonar
subyacente y posible papel de
la exposicion al humo de
cigarro, hiperinflaciéon y
destruccion vascular.

Otras causas de HP, como
enfermedad cardiaca,
embolismo pulmonar. Mas
probabilidades que HAP.

HP leve con disfuncién
diastolica del VD, (presién de
la auricula derecha elevada,
presion de la arteria pulmonar

y resistencia vascular
pulmonar ligeramente elevada,
GC y presion de
enclavamiento de la arteria
pulmonar normal).

Posible

Usualmente bajo en

proporcion con el grado de
obstruccion al flujo aéreo.

Conocido por ser un
colaborador significativo a la
limitacion funcional y la

supervivencia.

IMPACTO DE LA EPOC ASOCIADO CON HIPERTENSION PULMONAR EN LA
SUPERVIVENCIA

Varios estudios han demostrado que los pacientes con EPOC e hipertension
pulmonar tienen una reduccion de la supervivencia en comparaciéon con los
pacientes sin hipertension pulmonar.®

Un estudio de 50 pacientes con EPOC encontré que la supervivencia estaba
inversamente relacionada con resistencia vascular pulmonar y que ninguno de los
pacientes con un RVP > 550 dinas / s / cm estaban vivos después de 3 anos de
seguimiento. °

Weitzenblum et al mostré un 72% de supervivencia de 4 afos en pacientes con
presion pulmonar normal y una tasa de supervivencia del 49% en los pacientes
con una presion media de la arteria pulmonar > 20 mm Hg. Otros investigadores
han demostrado que los datos electrocardiograficos de dilatacion de la auricula
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derecha o hipertrofia del ventriculo derecho, se relacionan con el grado de
elevacion de la presién media de la arteria pulmonar.®

La fraccion de eyeccion del ventriculo derecho medida por ventriculografia
isotopica, y la evidencia ecocardiografica transtoracica de disfuncion del
ventriculo derecho también predicen la supervivencia en esta poblacion. °
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Figura 2. Efecto del pH sobre la supervivencia en pacientes con EPOC avanzada.
Los pacientes con EPOC con una presion media de la arteria pulmonar (PAPm) de
25 mm Hg (linea discontinua) al comienzo de la terapia de oxigeno a largo plazo
tuvieron significativamente (P, 0,001) menor esperanza de vida que los pacientes
con una PAPm de 25 mmHg (linea sélida). Reproducido con permiso de Oswald-
Mammosser et al
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

A pesar de los diferentes estudio no sabes la frecuencia exacta de hipertensiéon
pulmonar desproporcionada en pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Crénica ya que se necesitaria realizar cateterismo cardiaco derecho a estos
pacientes y por ser un procedimiento invasivo se prefiere estimarla por
ecocardiografia.

JUSTIFICACION

Una de las principales complicaciones en pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva cronica son las enfermedades cardiovasculares, dentro de estas se
incluye la hipertension pulmonar la cual altera la calidad de vida de estos
pacientes y es dato de mal prondstico de supervivencia;, ademas de pacientes
con enfermedad pulmonar obstructiva cronica clasificados como GOLD | o 2
pueden tener hipertension pulmonar desproporcionada la cual puede ser
infradiagnosticada y por lo tanto no tratarla en estos pacientes.

La literatura sefala que la mayoria de los paciente con EPOC GOLD IV presentan
en un 30 al 70 % HAP secundaria. Aun que realmente no contamos con una
prevalencia exacta en estos paciente, por lo que nos lleva a investigar la
frecuencia de la hipertensién pulmonar en los pacientes con EPOC de nuestro
instituto y caracterizar el estado funcional y hemodinamico de estos pacientes.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual es la frecuencia de hipertension pulmonar desproporcionada en pacientes
con enfermedad pulmonar obstructiva crénica?

¢, Se relaciona el grado de hipertensién pulmonar en el grado de obstruccion al
flujo aéreo en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica?

¢ Cual es la frecuencia de hipertension pulmonar en pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica del Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias?
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HIPOTESIS

Por ser un estudio retrospectivo no formulamos hipétesis.

OBJETIVO

Objetivos: Conocer la prevalencia de hipertensiéon pulmonar asociada a la
enfermedad pulmonar obstructiva cronica en paciente atendido en el servicio de
ecocardiografia en el transcurso de 1 afo y correlacionar la gravedad de la
hipertension pulmonar con el grado de obstruccion al flujo aéreo, policitemia,
hipoxemia y tamafio de la relacion Arteria pulmonar / aorta.

MATERIALES Y METODOS.
DISENO DEL ESTUDIO

Se realizara un estudio retrospectivo se tomaran pacientes a que solicitaron
realizacion de ecocardiograma con diagnostico confirmado de enfermedad
pulmonar obstructiva cronica y sospecha de hipertensién pulmonar durante el
periodo de enero a diciembre del afos 2014.

Nos basaremos a la revision de expediente clinico de cada paciente.

Los datos de funciéon pulmonar se tomaran de los estudios realizados en el
servicio de fisiologia pulmonar, cumpliendo con criterios de aceptabilidad y
respetabilidad segun ATS/ERS.

Se clasificara la EPOC segun GOID como GOLD I: FEV1= = 80 %, GOLD Il
=FEV1 =50y =< 80% del predico, GOLD Ill: FEV1 230 % y < 50%, GOLD IV =
FEV1 < 30% o <50 % del predicho con presencia de insuficiencia respiratoria
(PaO, < 60 mmHg) y/o presencia de cor pulmonale.

El indice de exposicion al humo de lefia se expresé como horas afios , calculada
tomando en cuenta el numero de horas al dia expuesta al humo de biomasa
multiplicada por el total de afos expuestos.

El indice tabaquico se expresé como paquetes afios y se calculé tomando el
numero de cigarrillos fumados al dia multiplicado por el total de anos fumado
dividido entre 20.

Medicion ecocardiografia: Se realizaron por 2 cardiélogos expertos del servicio de
ecocardiografia y hemodinamica, las mediciones se basaron a criterios de la
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sociedad americana de cardiologia y la sociedad europea de cardiologia. Se
tomaron el TAPSE (Excursion sistélica del plano del anillo tricuspide).

La PSAP (Presion sistolico de la arteria pulmonar) se determina a partir del pico de
gradiente de presion sistélica desde el ventriculo derecho a la auricula derecha;
Calculado a partir de la ecuacién de Bernoulli Simplificada: PSAP: (4 x V?) +
presion AD.

La presion auricular derecha se estima en 5 mmHg cuando el diametro de la vena
cava inferior es menor de 1,7 cm y una disminucién del 50% en el diametro con la
inspiracion, 10 mm Hg cuando la vena cava inferior es de mas de 1,7 cm y con
colapso inspiratorio normal (250%), y 15 mmHg cuando la vena cava inferior es
de mas de 1,7 cm y el colapso inspiratorio es menor que 50%.

El TAPSE (Excursion Sistélica del Plano del Anillo Tricuspideo): Movimiento
longitudinal del anillo lateral de la tricuspide hacia el apex del ventriculo derecho.
Se correlaciona con la funcion sistolica del ventriculo derecho. Un TAPSE < 16
mm se correlaciona con HP.

indice de TEIl: indice de Performance miocardico; suma de los tiempos de
contraccién y relajacion isovolumetrica en relacion con el tiempo de eyeccion del
VD.

indice de Tei = ('t contraccién isovolumetrica + t relajacién isovolumetrica)/ t
eyeccion VD. Valor normal: 0.28 + 0.04. Se aumentan estos valores por el
incremento de contraccion isovolumetrica y una disminucion del tiempo de
eyeccion ventricular.

CRITERIOS DE INCLUSION CRITERIOS DE EXCLUSION

PACIENTES CON DIAGNSOTICO DE EPOC PACIENTES CON DIAGNSOTICO DE
CARDIOPATIAS

PACIENTES QUE CUENTEN CON PACIENTES QUE NO CUENTES CON

ECOCARDIOGRAMA EXPEDIENTE COMPLETO

PACIENTES QUE CUENTEN CON PRUEBAS

DE FUNCION RESPIRATORIA COMO MINIMO

ESPIROMETRIA

PACIENTES CON CUALQUIER TIPO DE

PATOLOGIA CRONICA

PACIENTES CON DIAGNSOTICO DE SAOS
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VARIABLES CUANTITATIVAS

VARIABLES CUALITATIVAS

EDAD

INDICE TABAQUICO

INDICE DE EXPOSICION A HUMO DE LENA
PSAP

INDICE DE TEI

TAPSE

DDVD

DDAD

FEVI

SEPTUM

PARED POSTERIOR
DDVI

DDAI

FEV1/FVC

FEV1

FVC

TLC

RV%TLC

RV

DLCO

METROS RECORRIDO
FC INICIAL

FC FINAL

Sa02 INICIAL

Sa02 Final

Diametro de la arteria pulmonar
Indice AP/Aorta

Hb

Htc

Pa02

PaCO2

Oxigeno suplementario L/min
Exacerbaciones al afio

SEXO

HOSPITALIZACION RECIENTE

USO DE ANTICOAGULANTES
FALLECIMIENTO

SAOS

TEP CRONICA

TEP AGUDA

ENFERMEDADES CRONICAS
DEGENERATIVAS
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