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1 INTRODUCCION

Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) a
menudo tienen un ECG anormal. Hay varias variantes del patron
electrocardiografico normal, y no hay patron consistente con el
empeoramiento de la obstruccion de las vias respiratorias. EI numero de
desviaciones, sin embargo, aumenta con la Iniciativa Global para la clase
cronica enfermedad pulmonar obstructiva (GOLD). Los patrones mas
consistentes reportados han sido ejes verticales para P vy
QRS, frecuentemente encontrados en enfisema y aumento de la amplitud de
la onda P (P-pulmonale).

Sin embargo, cada anomalia esta presente s6lo en una fraccion de los
pacientes, incluso en aquellos con hipertension pulmonar severa, y los

resultados varian entre las poblaciones.



2 MARCO TEORICO

2.1 DEFINICION

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) se define como una
enfermedad frecuente, prevenible y tratable, que se caracteriza por sintomas
respiratorios y limitacion del flujo aéreo persistente, que se deben a anomalias de
las vias respiratorias 0 alveolares causadas generalmente por exposicion
importante a particulas o gases nocivos.

Los sintomas respiratorios mas frecuentes son la disnea, la tos y/o la produccién de
esputo. Puede haber una infranotificacion de estos sintomas por parte de los
pacientes.

La limitacion crénica al flujo aéreo que es caracteristica de la EPOC es producida
por una combinacion de enfermedades de vias aéreas pequefias (bronquiolitis
obstructiva) y destruccion del parénquima (enfisema), cuyas contribuciones

relativas varian de un individuo a otro (1).

2. 2 EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) constituye un importante reto
de salud publica y es una causa importante de morbilidad crénica y mortalidad en
todo el mundo. La EPOC es en la actualidad la cuarta causa de muerte en todo el
mundo (1), pero se prevé que llegue a ser la tercera causa de muerte al llegar al
afo 2020. En el afio 2012 fallecieron méas de tres millones de personas a causa del
EPOC, lo cual supone el 6 % del total de muertes mundiales. Las proyecciones
indican que la carga de EPOC aumentara a nivel mundial en los préximos decenios,
debido a la exposicion continua a los factores de riesgo de esta enfermedad y al
envejecimiento de la poblacion. (2)

En todo el mundo, el factor de riesgo mas comunmente observado para la EPOC
es fumar tabaco. Otros tipos de consumo de tabaco (por ejemplo, pipa, puros, pipa

de agua) y de marihuana son también factores de riesgo. La contaminacion
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atmosférica ambiental en el exterior, laboral y de espacios interiores (esta ultima
como consecuencia de la combustion de combustibles de biomasa) constituye
también factores de riesgos importantes.

Los individuos no fumadores pueden desarrollar también EPOC. La EPOC es el
resultado de una compleja interrelacion de la exposicion acumulativa a largo plazo
a gases y particulas nocivas, combinada con diversos factores del huésped, entre
los que se encuentran las caracteristicas genéticas, la hipersensibilidad de las vias
aéreas y el mal desarrollo pulmonar durante la infancia. (3, 4, 5)

Con frecuencia, la prevalencia de EPOC esta directamente relacionada con la
prevalencia del tabaquismo, aunque en muchos paises, la contaminacion
atmosférica ambiental en el exterior, laboral y de espacios interiores (como
consecuencia de la combustion de madera y de otros combustibles de biomasas

constituyen también factores de riesgo importantes para la EPOC. (6, 7)

El riesgo de desarrollar EPOC esta relacionado con los siguientes factores:

e Elhumo del tabaco, incluyendo cigarrillos, pipas, puros, pipas de aguay otros
tipos de tabaco populares en muchos paises, asi como el humo de tabaco

ambiental.

¢ Contaminacion atmosférica en espacios interiores, como consecuencia del
combustible de biomasa utilizado para cocinar y para calefaccion en
viviendas mal ventiladas, que es un factor de riesgo que afecta a las mujeres

en paises en desarrollo.

e Exposiciones laborales, incluidas los polvos organicos e inorganicos, los
productos quimicos y los humos, que son factores de riesgo

insuficientemente considerados para EPOC. (6, 8)

e Contaminacion atmosférica ambiental exterior, incluye también a la carga
total de particulas inhaladas de los pulmones, aunque parece tener un efecto

relativamente pequefio como causa de EPOC.



e Factores genéticos, como el déficit hereditario grave de alfa-1 antitripsina. (9)

e Edad y género. El envejecimiento y el género femenino aumentan el riesgo
de EPOC.

e Crecimiento y desarrollo pulmonares, cualquier factor que afecte al
crecimiento pulmonar durante la gestacion y la infancia (bajo peso al nacer,
infecciones respiratorias) tiene la posibilidad de aumentar el riesgo que tiene

un individuo para desarrollar EPOC.

e Posicidén socioecon6mica, existen evidencias claras que indican que el riesgo
de desarrollar EPOC esta inversamente relacionado con la posicion
socioeconémica. Sin embargo, no esta claro si este patron refleja o no las
exposiciones a los contaminantes atmosféricos de espacios interiores y
ambientales exteriores, el hacinamiento, la mala nutricion, las infecciones y

otros factores relacionados con una baja posicion socioeconémica. (10)

e Asma e hiperreactividad de las vias aéreas, el asma puede ser un factor de

riesgo para la aparicion de una limitacion del flujo aéreo y de la EPOC.

e Bronquitis crénica, puede aumentar la frecuencia total de exacerbaciones y

la de las exacerbaciones graves.

¢ Infecciones, los antecedentes de infeccion respiratoria grave en la infancia
se ha asociado a una reduccion de la funcién pulmonar y un aumento de los

sintomas respiratorios en la edad adulta. (11)

2.3 DIAGNOSTICO

Debe contemplarse la posibilidad de EPOC en todo paciente que presente disnea,
tos cronica o produccion de esputo y/o antecedentes de exposicion a factores de
riesgo de la enfermedad. Es esencial una anamnesis detallada de todo nuevo

paciente en el que se conozca o se sospeche la presencia de EPOC. Es necesaria



una espirometria para establecer el diagnostico en este contexto clinico; (12) la
presencia de un valor de FEV1/FVC posbroncodilatador menor que 0.70 confirma
la presencia de limitacion persistente del flujo aéreo y, por tanto EPOC en los
pacientes con los sintomas apropiados y exposiciones relevantes a los estimulos
nocivos. La espirometria es la medicion mas reproducible y objetiva de la limitacion
del flujo aéreo. Es una prueba no invasiva y ampliamente accesible. A pesar de su
buena sensibilidad, la medicion del flujo espiratorio maximo no puede usarse por si
sola de manera fiable como unica prueba diagnostica, debido a su débil
especificidad. (13)

Clasificacion de la gravedad de la obstruccion del flujo aéreo:
GOLD 1: Leve. FEV1 = 80% del valor predicho.

GOLD 2: Moderada. 50 % < FEV1 < 80% del valor predicho.
GOLD 3: Grave. 30% < FEV1 < 50% del valor predicho.

GOLD 4: Muy grave. FEV1 < 30% del valor predicho.

2. 4 HIPERTENSION PULMONAR (HP)

La HP es un trastorno complejo y multidisciplinar. La denominacion hipertension
pulmonar hace referencia a la presencia de una presion vascular pulmonar elevada
y puede ser el resultado final de una serie de procesos subyacentes diferentes. Por
definicion, la HP representa una PAP media de 25 mmHg o mas. La definicién de
normal o anormal se basa en varios factores: 1) la PAP media en reposo de la
poblacion es aproximadamente de 14 mmHg, y una presiéon de 20 mmHg abarca
dos desviaciones estandar por encima de la media; 2) por consiguiente, una presiéon
de 25 mmHg se sitla claramente por encima de la distribucién normal de los valores,
y 3) por consenso, se ha establecido la cifra de 25 mmHg para identificar a los
posibles candidatos a participar en estudios clinicos y registros. (14)



La HP tiene una patobiologia multifactorial, en la que un desequilibrio entre la
vasoconstriccion y la vasodilatacion, la trombosis, la proliferacion celular y la
remodelacion de las paredes de las arterias pulmonares contribuyen a incrementar
la resistencia vascular pulmonar. (15)

La remodelacién vascular pulmonar afecta a la capa intima, la media y la adventicia
de las arterias pulmonares de pequefio calibre (diametro < 500 um), y en esta
alteracion pueden desempefiar un papel destacado todos los tipos de células
(endoteliales, musculares lisas y fibroblastos), asi como las células inflamatorias y
las plaquetas. Se ha considerado que la vasoconstriccion pulmonar constituye un
componente inicial del proceso de HP, y se ha correlacionado un exceso de
vasoconstriccion con una funcidon o una expresion anormal de los conductos de
potasio, y una disfuncion endotelial. La disfuncion endotelial se caracteriza por
disminucién de la sintesis de vasodilatadores, como el oOxido nitrico (NO) y
prostacidina, junto con una expresion excesiva de vasoconstrictores, como la
endotelina 1. Muchas de estas anomalias incrementan el tono vascular y favorecen
la remodelacién de los vasos sanguineos, por consiguiente, constituyen objetivos
farmacoldgicos logicos. Estudios genéticos y fisiopatoldgicos recientes sobre la HP
han puesto de manifiesto la importancia de algunos otros mediadores, como las
angiopoyetinas, la serotonina, las proteinas morfogénicas éseas (BMP) y los
factores de crecimiento (factor de crecimiento derivado de las plaquetas [PDGF],
factor de crecimiento fibroblastico [FGF], factor de crecimiento epidérmico [EGF] y
la super familia de factores transformador de crecimiento $ [TGF-B). Es probable
gue una protedlisis anormal de la matriz extracelular, la autoinmunidad y la

inflamacion contribuyan también a la patobiologia de la HP.

Hipertension pulmonar causada por enfermedades pulmonares cronicas:
La HP constituye una complicacién frecuente en enfermedades respiratorias
cronicas como la EPOC (16) vy la fibrosis pulmonar intersticial (FPI). (17)
Aunque la HP suele ser moderada, repercute en la capacidad funcional y la

supervivencia de estos pacientes. Hay que sospechar esta posibilidad cuando los



pacientes presentan signos de insuficiencia cardiaca derecha y cuando no se puede
explicar la disnea y/o la hipoxemia intensa por el grado de deterioro de la funcion
pulmonar. A los pacientes con HP que manifiestan hipoxemia hay que tratarlos de
acuerdo con las directrices para el tratamiento de estas enfermedades respiratorias,
incluyendo el trasplante de pulmén cuando resulte apropiado. La HP repercute mas
en la capacidad de ejercicio y el prondstico del pequefio porcentaje de pacientes
con una PAPm superior a 35 mmHg. Los pacientes con una vasculopatia pulmonar
mas grave tienen el peor indice de supervivencia y deben ser derivados a un centro
con experiencia en la HP para someterse a una evaluacion completa y al tratamiento
correcto.

2.5HISTOPATOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION PULMONAR

EN LA ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

Es probable que la inflamacion crénica y la hipoxia alveolar, la pérdida de capilares
pulmonares a causa del enfisema y, posiblemente, la lesibn mecénica causada por
la hiperinsuflacion contribuyan a la HP secundaria a la EPOC. Estudios
histopatolégicos parecen corroborar la idea de que la remodelacion arterial
pulmonar, la reduccién del nimero de vasos pulmonares a causa de la pérdida de
esos vasos como consecuencia del enfisema y la trombosis pulmonar contribuyen
a la HP croénica en los pacientes con EPOC. En estudios post mortem se ha
observado una muscularizacion de las arterias pulmonares de resistencia de
pequefio calibre, que puede extenderse a la periferia en los vasos que normalmente
no estan muscularizados. En la EPOC, es frecuente observar un engrosamiento de
la media y cambios en la intima, pero en estos estudios no se han encontrado
lesiones plexiformes complejas como las que se describen en la HAP. Ademas, se
han detectado procesos inflamatorios en las arterias pulmonares y las vias
respiratorias distales de estos pacientes, asi como en fumadores sin HP.
Actualmente se considera que la inflamacién vascular pulmonar es un elemento
clave en otras vasculopatias pulmonares, como la HAP y la HPTEC, y que podria

intervenir también en la HP que complica la evolucion de la EPOC.
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2.6 DIAGNOSTICO DE LA HIPERTENSION PULMONAR EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

Es dificil diagnosticar la HP en los pacientes con EPOC, debido a los problemas
para diferenciar entre los signos de la HP y los de la enfermedad pulmonar
comorbida y posiblemente los de otras complicaciones cardiovasculares, como las
cardiopatias izquierdas sistélicas o diastdlicas. Sintomas como la falta de aire y la
fatiga son inespecificos. En la era de la oxigenoterapia prolongada, los signos de
insuficiencia cardiaca derecha son muy infrecuentes en la EPOC, excepto durante
las exacerbaciones agudas e intensas o en los casos méas graves. El edema
periférico puede tener también otras causas, ademas de la insuficiencia cardiaca
derecha. Es importante realizar algunas pruebas sencillas, como la radiografia de
térax, la electrocardiografia, la espirometria, la pletismografia, y la gasometria
arterial, pero no permiten una prediccion exacta de la HP. No obstante, resultan muy
Utiles para establecer la posibilidad de la HP. De hecho, cuando la gravedad de la
EPOC no permite explicar la disnea de esfuerzo muy marcada y/o la hipoxemia
grave, es muy importante investigar si los sintomas podrian deberse a un proceso
comorbido como la HP. En los pacientes con EPOC y HP grave, la prueba de
esfuerzo cardiopulmonar méaximo y gradual produce un patrén (que también se
observa en la insuficiencia cardiaca cronica) caracterizado por un trabajo maximo
muy bajo, una mayor reserva ventilatoria con el esfuerzo maximo, y una PaCO2
corriente final menor que en los pacientes con EPOC y sin HP o con HP leve-
moderada. El aumento de biomarcadores como BNP no permite distinguir entre la
insuficiencia cardiaca izquierda y derecha, y puede ser normal en pacientes con HP
leve o0 moderada. La ecocardiografia Doppler constituye una técnica no invasiva
muy interesante para cribar la HP y valorar la funcion cardiaca izquierda. No
obstante, tiene una sensibilidad y una especificidad suboptimas en pacientes con
EPOC. Debido a ello, unos hallazgos normales en la ecocardiografia Doppler
pueden no ser suficientes para descartar la HP cuando existe la sospecha clinica.
Y, lo que es mas importante, no es posible diagnosticar la HP basandose en la

ecocardiografia Doppler. De hecho, la técnica diagnéstica «estandar» para el
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diagnéstico de la HP es el cateterismo cardiaco derecho (CCD), este permite
diagnosticar la HP precapilar y también evaluar su gravedad hemodinamica y
descartar un posible componente poscapilar. Llegados a este punto, es muy
importante insistir en la importancia de buscar posibles procesos comaorbidos, como
una cardiopatia izquierda, trastornos respiratorios relacionados con el suefio,
embolias pulmonares y neumopatias intersticiales, que podrian contribuir a los

hallazgos clinicos.

2. 7 HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN PACIENTES CON EPOC.

Los pacientes con EPOC a menudo tienen un ECG anormal, no hay un patrén
consistente en el empeoramiento de la obstruccion de las vias respiratorias. (18 —
19). El nimero de variantes, sin embargo, es proporcional al estadio de la iniciativa
global para la clase de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (GOLD). (20)
Los patrones electrocardiograficos mas consistentes reportados han sido
alteraciones en el eje eléctrico de la onda P y el complejo QRS, (18, 21,22) el patrén
electrocardiogréfico frecuentemente encontrados en enfisema ha sido el aumento
de la amplitud en la onda P. (19, 21, 23,24) Cada anomalia esta presente sélo en
una fraccién de los pacientes, incluso en la clase GOLD 4, y los resultados varian
entre poblaciones. (19, 21, 23,25)

En algunos pacientes, la obstruccion de la via aérea domina el cuadro clinico, en
otros el enfisema. La hipertension pulmonar puede resultar en hipertrofia y
remodelacion del lado derecho del corazén. Por ultimo, el indice de masa corporal
(IMC), un posible factor de confusion, disminuye con el empeoramiento de la
EPOC. Es razonable suponer que cada uno de estos mecanismos fisiopatoldgicos
podria modificar de manera diferente el corazon y la conduccién eléctrica del
térax. Los estudios previos han relacionado los hallazgos del ECG con la
obstruccion (estadio GOLD), con enfisema (radiografia de tdrax, autopsia) con

aumento de la presion vascular pulmonar o hipertrofia ventricular derecha (VD). Sin

12



embargo, ninguno de estos estudios ha vinculado sus conclusiones a los efectos
combinados de la obstruccion, Enfisema y aumento de la poscarga. Ademas, la
mayoria de los estudios previos no han excluido pacientes con la frecuente

enfermedad concomitante del ventriculo izquierdo (VI). (26, 27, 28,29)

2. 8 SIGNOS ELECTROCARDIOGRAFICOS COMUNMENTE RELACIONADOS
CON LA EPOC (30)

Aumento de la auricula derecha P-amplitud en II, lll 0 aVF 22,5 mm

P-amplitud en V1 = 1,5 mm

Hipertrofia ventricular derecha Ren V127 mm

R/SenVi>1

IVA en V1> 35 ms

Sokolow-Lyon: RVH RenV1+SenV50V6>105mm
Dextrorotacion Relacion R/ S en V5 <1
Derivaciones con bajo voltaje QRS (R+S)<5mmenl|, I, avF, lll
Derivaciones con bajo voltaje R <10 mV en V1-V6
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S 1S 2S3patron S dominante en |, 11, 11l

Desviacion del AQRS >090°

Desviacion del eje AQRS <-30°a-90°

2.9 EVALUACION ECOCARDIOGRAFICA.

Evaluacion Regional de la Funcién Sistélica del VD.
TAPSE o Movimiento Anular Tricuspideo (MAT).

El movimiento sistdlico de la base de la pared libre del VD permite obtener uno de
los movimientos visibles mas obvios en la ecocardiografia normal. El TAPSE o MAT
es un método para medir la distancia de la excursion sistélica del segmento anular
del VD a lo largo de su plano longitudinal, a partir de una ventana apical de 4
camaras. EI TAPSE o MAT representa la funcion longitudinal del VD de la misma
forma que la excursion sistélica del anillo mitral evaluada por Doppler tisular lo hace
en el VI. Se ha inferido que entre mayor sea el descenso de la base en sistole, la
funcion sistdlica del VD es mejor. Al igual que con otros métodos regionales, se
asume que el desplazamiento de los segmentos basales y adyacentes en la vista
apical de 4 cadmaras, es representativo de la funcién de todo el VD, algo que no es
valido en muchos estados patoldgicos, o cuando hay anormalidades de la motilidad
regional del VD. EI TAPSE es usualmente obtenido colocando el cursor del modo M
a través del anillo tricuspideo, y midiendo la cantidad de movimiento longitudinal del

anillo en el pico de la sistole.
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{11 L 2472 mm

En el estudio de validacion inicial de Kaul et al, (31) el TAPSE correlacion6
fuertemente con la angiografia con radiondclidos, con una baja variabilidad
interobservador. También ha sido validado contra la fraccién de eyeccién del VD
estimada por Simpson biplano y el acortamiento fraccional de area del VD. (32, 33)

En un estudio de 750 pacientes con una variedad de condiciones cardiacas,
comparados con 150 sujetos normales de control, un valor de corte de TAPSE de
menos de 17 mm obtuvo una alta especificidad, a pesar de una baja sensibilidad

para distinguir sujetos anormales de los normales. (34)

Ventajas: EI TAPSE es simple, menos dependiente de una calidad 6ptima de
imagen, y reproducible, y no requiere equipo sofisticado o un andlisis prolongado de

la imagen.

Desventajas: EI TAPSE asume que el desplazamiento de un Unico segmento
representa la funcion de una compleja estructura tridimensional. Ademas, es angulo
dependiente, y no hay estudios de validacion a gran escala. Finalmente, el TAPSE

puede ser carga dependiente.

Recomendaciones: El TAPSE deberia de ser usado rutinariamente como un método
simple para estimar la funcién del VD, con un valor de referencia inferior como corte

para deterioro de la funcion sistolica del VD de 16 mm. (35)
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2.10 EVALUACION HEMODINAMICA DEL VENTRICULO DERECHO Y LA
CIRCULACION PULMONAR.

Presion Sistélica de la Arteria Pulmonar (PSAP)

La PSAP puede ser estimada usando la velocidad de la RT, y la presion diastélica
de la arteria pulmonar (PDAP) puede ser estimada de la velocidad telediastélica de
la regurgitacion pulmonar. La presién media de la arteria pulmonar (PMAP) puede
ser estimada del tiempo de aceleracién (TA) de la arteria pulmonar, o puede ser
derivada de las presiones sistélica y diastolica. La presion sistdlica del VD puede
ser determinada con seguridad del pico de velocidad de la RT, usando la ecuacién
simplificada de Bernoulli, y combinando este valor con un estimado de la presion de
la AD: PSVD=4(V2) + PAD, donde V es el pico de velocidad (en metros por segundo)
del jet de regurgitacion tricuspidea, y la PAD se estima del diametro de la vena cava
inferior mediante su colapso inspiratorio. En ausencia de gradiente a través de la
valvula pulmonar o el TSVD, la PSAP es igual a la PSVD. En casos en los cuales la
PSVD esta elevada, se debe descartar la presencia de obstruccion a nivel del tracto
de salida del ventriculo derecho y de la valvula pulmonar, especialmente en
pacientes con enfermedad cardiaca congénita o posterior a cirugia de valvula
pulmonar. La ecuacion simplificada de Bernoulli ocasionalmente puede subestimar
el gradiente VD-AD debido a la pérdida del componente inercial de la ecuacion de
Bernoulli completa. Debido a que las mediciones de velocidad son &ngulo
dependiente, se recomienda obtener las sefiales de la regurgitacion tricispidea
desde diferentes ventanas, y usar la sefial con la mas alta velocidad. Se obtienen
sefales técnicamente adecuadas y con bordes bien definidos en la mayoria de los
pacientes. Se recomienda que la velocidad de barrido del doppler espectral sea de
100 mm/s para todos los trazos. Si la sefal es débil, puede ser incrementada con
medios de contraste, ya sea solucion salina agitada o solucién salina con sangre;
es importante no sobreestimar el espectro, asegurandose que solo el espectro
denso y bien definido es el que esta siendo medido. Esto es importante, ya sea que

se use o no medio de contraste. El valor normal de corte para la presion media de
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la arteria pulmonar medida por métodos invasivos es de 25 mm Hg. En el laboratorio
de ecocardiografia, es mas comun medir y reportar la PSAP. Usualmente, los
valores normales en reposo se definen como una velocidad pico de regurgitacién
tricispidea igual o menor a 2.8 a 2.9 m/s o una presion sistélica pico de 35 0 36 mm
Hg asumiendo una presion de auricula derecha de 3 a 5 mm Hg. (36) Este valor se
puede incrementar con la edad y el incremento del area de superficie corporal, lo
cual deberia de ser considerado cuando las estimaciones estan en los limites

superiores de la normalidad. (37, 38)

El mas reciente consenso de expertos en Hipertension Pulmonar del American
College of CardiologyFoundation y la American Heart Association recomienda una
evaluacion mas detallada en los pacientes con disnea y una PSVD mayor de 40 mm
Hg. (39)

Algunos cardidlogos que atienden pacientes con enfermedad cardiaca congénita
consideran que la hipertensién pulmonar es severa cuando la PSAP es mayor de
dos tercios de la presion arterial sistémica. La determinacion de la PSAP mediante
la suma del gradiente pico entre el VD-AD y la PAD se ha establecido como un
meétodo confiable desde su publicacion por Yock y Popp (40) en 1984, y ha sido
probado por otros estudios; (41) sin embargo, estudios adicionales han cuestionado
la exactitud de esta relacién, particularmente a presiones de la arteria pulmonar mas
altas. (42, 43)

En pacientes con RT muy severa, el espectro Doppler se puede cortar debido a una
temprana ecualizacion de las presiones del VD y la AD, y la ecuacion simplificada
de Bernoulli puede subestimar el gradiente VD-AD. B. Presion Diastolica de la
Arteria Pulmonar La PDAP se puede estimar a partir de la velocidad telediastoélica
del jet de regurgitacion pulmonar, usando la ecuaciéon de Bernoulli modificada:
(PDAP: 4 x (velocidad telediastolica de regurgitacion pulmonar)2 + PAD). C. Presion
Media de la Arteria Pulmonar Una vez que las presiones sistolica y diastdlica son
conocidas, la presion media puede ser estimada mediante la féormula: PAM
pulmonar= 1/3 (PSAP) + 2/3 (PDAP). La presién media de la arteria pulmonar

también puede ser estimada midiendo el tiempo de aceleracion (TA) pulmonar
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mediante Doppler pulsado a nivel de la arteria pulmonar en sistole, de la siguiente
forma: PAM pulmonar= 79 — 0.45 x TA). (44)

El mismo grupo también encontré que en pacientes con TA menor a 120 ms, la
estimacion de la PAM pulmonar se realiza de mejor manera con la férmula: PAM
pulmonar= 90 — (0.62 x TA). (45) En general, entre més corto el TA (medido desde
el inicio de la onda Q en el electrocardiograma hasta el pico de la velocidad del flujo
pulmonar), mas alta la resistencia vascular pulmonar, y por lo tanto la presion de la
arteria pulmonar, siempre que la frecuencia cardiaca se encuentre en el rango
normal de 60 a menos de 100 latidos/min. La presién media de la arteria pulmonar
también puede ser estimada como 4 x (velocidad protodiastolica de la insuficiencia
pulmonar)2 + PAD estimada. (46)

Un método adicional recientemente descrito suma la PAD estimada a la integral
velocidad-tiempo del chorro de regurgitacion tricuspidea para calcular la presion
sistélica media. Este método ha sido validado por cateterismo cardiaco derecho, y
proporciona un valor mas cercano a los que se derivan de las mediciones
hemodindmicas, que otros métodos empiricos. (47, 48) Cuando sea posible, es de
utilidad utilizar varios métodos para calcular la presion media, ya que la consistencia

de los datos puede ser cuestionada o confirmada.

Recomendaciones: La hemodinamica pulmonar es factible de obtener en la mayoria
de personas, usando una variedad de métodos validados. (49) La PSAP deberia de
ser estimada y reportada en todas las personas con jets de regurgitacion tricuspidea
adecuados. ElI método recomendado es el de la velocidad de la regurgitacion
tricuspidea, usando la ecuacion simplificada de Bernoulli, y afiadiendo un estimado
de la PAD, como se detall6 arriba. En pacientes con hipertension pulmonar o
insuficiencia cardiaca, se deberia de reportar un estimado de la PDAP, ya sea del
gradiente medio de la insuficiencia tricuspidea o del chorro regurgitante pulmonar.
Si la PSAP reportada es mayor a 35 a 40 mm Hg, se debe de realizar un escrutinio

may or para determinar si hay hipertension pulmonar.
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2.11 TRATAMIENTO

Actualmente no existe un tratamiento especifico para la HP asociada a
enfermedades pulmonares. Con la administracién de oxigeno a largo plazo se ha
demostrado una reduccion parcial de la progresion de la HP en la EPOC. Sin
embargo, la presion de la arteria pulmonar rara vez vuelve a valores normales y las
anomalias estructurales de los vasos pulmonares permanecen

Inalteradas. (50)

En la enfermedad pulmonar intersticial, el efecto del tratamiento con oxigeno a largo
plazo en la progresion de la hipertension pulmonar es menos claro.

No esta recomendado el tratamiento con vasodilatadores convencionales, como los
bloqueadores de los canales de calcio, ya que pueden disminuir el intercambio de
gases debido a su efecto inhibidor de la vasoconstriccion pulmonar hipoxica y su
falta de eficacia tras el uso a largo plazo (51,52)

Los datos publicados sobre el tratamiento especifico de la hipertension arterial
pulmonar son escasos Y, hasta la fecha, no hay evidencia de estudios controlados
aleatorizados de que los farmacos para la HAP resulten en una mejoria de los
sintomas o de los resultados en pacientes con enfermedad pulmonar. (53, 54)

En resumen, los pacientes con enfermedad pulmonar e hipertension pulmonar que
estan hipoxémicos deben recibir tratamiento con oxigeno a largo plazo,

adaptandose las recomendaciones generales para la EPOC. Se debe optimizar el
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tratamiento de la enfermedad pulmonar subyacente. El uso de farmacos aprobados
para la HAP no estd recomendado para pacientes con hipertension pulmonar
causada por enfermedad pulmonar.

Los pacientes con sospecha de HAP y enfermedad pulmonar (caracterizada por
anomalias leves del parénquima pulmonar, sintomas insuficientemente explicados
por los trastornos mecanicos pulmonares y un “fenotipo hemodinamico de HAP”, es
decir, HP grave con resistencia vascular pulmonar alta y CO bajo) deben ser
tratados de acuerdo a las recomendaciones para la HAP, teniendo presentes las
posibles implicaciones de la coexistencia de enfermedad pulmonar para los

sintomas y la respuesta al tratamiento.
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3 JUSTIFICACION

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) constituye un importante reto
para la salud publica y es una causa importante de morbilidad crénica y mortalidad
en todo el mundo. La EPOC es en la actualidad la cuarta causa de muerte a nivel
mundial, pero se prevé que llegue a ser la tercera causa de muerte al llegar al afio
2020; su prevalencia en paises desarrollados va del 3 al 6 % en sujetos mayores de
50 afos. En el afio 2012 fallecieron mas de tres millones de personas a causa de
EPOC, lo cual supone el 6 % del total de muertes a nivel mundial, en México se
ubica entre las 10 principales causas de mortalidad.

En el Hospital General de México, tan solo del mes de enero a septiembre de 2014,
la EPOC fue el segundo motivo de consulta de la patologia respiratoria con 1157
pacientes, lo que represento el 14.78% de sus ingresos.

La enfermedad cardiovascular es una comorbilidad frecuente y causa de muerte en
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, debido a la inflamacion sistémica, la
disfuncion vascular y la hiperinflacion pulmonar. Ademas, la hipertension pulmonar,
gue es una complicacion frecuente, y la consiguiente disfuncion ventricular derecha,

son predictores de mortalidad en esta enfermedad.

No ha resultado facil conseguir datos sélidos sobre la prevalencia de la HP en
poblaciones importantes de pacientes con EPOC, debido a la escasa sensibilidad
del cribado ecocardiografico, y a la falta de analisis de cateterismo cardiaco derecho

sistematico en grupos extensos de pacientes.

La mayoria de los estudios previos no han excluido a los individuos con enfermedad

concomitante del ventriculo izquierdo.

Expuesto lo anterior, el propdsito de dicha investigacion es determinar una relacion
entre hallazgos electrocardiograficos y los niveles de presion pulmonar, utilizando
el electrocardiograma de 12 derivaciones y la medicion indirecta de la presion

pulmonar.
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4 PREGUNTAS DE INVESTIGACION

¢ Qué hallazgos electrocardiograficos y en qué secuencia ocurren en relacion con
los niveles de presion pulmonar medidos mediante ecocardiografia TT, en pacientes

con diagnostico de EPOC?

¢, Cudles son los hallazgos electrocardiogréaficos presentes en los diferentes grados
de severidad de la hipertension pulmonar (leve, moderada o severa) determinados

mediante eco TT en los pacientes con EPOC?
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5 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La hipertension pulmonar (HP) constituye una complicacion frecuente de
enfermedades respiratorias cronicas como la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC), esta repercute en la capacidad funcional y supervivencia de los
pacientes que la adolecen.

La EPOC causa hipoxia alveolar, que a su vez, produce HP como consecuencia de
la vasoconstriccion pulmonar continua y remodelacion. La HP incrementa el trabajo
del ventriculo derecho (sobrecarga de presion), lo que hace aumentar el tamafio de
este (hipertrofia y dilatacion), como consecuencia produce disfuncion e insuficiencia
ventricular derecha.

Los pacientes con EPOC con frecuencia tienen un electrocardiograma anormal.
Existen muchas variantes y cambios electrocardiograficos, los cuales estan
relacionados con cambios estructurales y funcionales del ventriculo derecho, asi
como con el grado de hipertensién pulmonar.

Los patrones electrocardiograficos con mayor frecuencia reportados han sido la
desviacion a la derecha del eje eléctrico de P y QRS, aumento de la amplitud de la
onda P (P pulmonale), disminucién de la amplitud del complejo QRS, sin embargo
estas anomalias estdn presentes en solo un porcentaje de estos pacientes,

incluyendo aquellos con severidad maxima (GOLD 4).
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6 OBJETIVOS

6.1 OBJETIVOS PRIMARIOS

1.

Analizar los hallazgos anormales en el ECG en reposo y su secuencia de
apariciéon en relacion con los niveles de presion arterial pulmonar medidos

mediante ecocardiografia TT, en el contexto de la EPOC.

Analizar los hallazgos electrocardiogréaficos presentes en los diferentes
grados de severidad de la hipertensién pulmonar (leve, moderada o severa)
determinados mediante eco TT con el propésito de establecer la historia

natural de las alteraciones electrocardiogréficas en los pacientes con EPOC

6.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS

1.

2.

3.

Determinar el grado de severidad de la hipertensién pulmonar que se asocia
con un incremento en la incidencia de arritmias supraventriculares en el
contexto de la EPOC.

Analizar si alguna de las alteraciones electrocardiograficas que acomparian
a la hipertension arterial pulmonar guarda una relacion especifica con un

cierto grado de HAP (leve, moderada, severa).

Analizar la relacion entre disfuncidén ventricular derecha, evaluada a través

del TAPSE vy los niveles de presién arterial pulmonar.
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7 DISENO METODOLOGICO

7.1 TIPO DE ESTUDIO.

Se realiz6 un estudio transversal, descriptivo, observacional para evaluar los
hallazgos electrocardiograficos y relacionarlos con los niveles de presion pulmonar

en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

7.2 HIPOTESIS.

1. Existe una secuencia predecible en la aparicion de las anomalias
electrocardiograficas a medida que se incrementan los niveles de PAP

medidos a través de ecocardiografia TT en pacientes con EPOC.

2. Existen anomalias electrocardiogréficas especificamente relacionadas con
los diferentes grados de severidad (leve, moderada o severa) de la

hipertension pulmonar

7.3 VARIABLES.

7.3.1 VARIABLE INDEPENDIENTE

a) EPOC: La EPOC se caracteriza por una limitacion cronica y con frecuencia
progresiva al flujo de aire, asociada a una reaccion inflamatoria pulmonar
principalmente como consecuencia de la exposicion al humo del tabaco, y al

humo del combustible de biomasa.

Definicion operacional de la EPOC: Espirometria previa a su ingreso con relacion
entre el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEF1) y la capacidad

vital forzada (CVF) menor de 0,70 luego del uso de un broncodilatador inhalado.
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7.3.2 VARIABLES DEPENDIENTES

e Presion sistélica pulmonar: es la presion que ejerce la sangre sobre las
paredes de la arteria pulmonar durante la sistole y sera calculada mediante
ecocardiograma TT, a partir del gradiente de regurgitacion tricuspideo con el
empleo de doppler continuo. El valor considerado significativamente anormal
sera cuando la presion sistélica de la arteria pulmonar sea de 35mmHg o

mayor.

e La hipertensién pulmonar serd considerada como leve si la PSAP se
encuentra entre 35 y 39 mmHg, moderada entre 40 y 59 mmHg y severa Si

es igual o mayor a 60 mmHg.

e Anomalias electrocardiograficas analizadas

Alteraciones del ritmo (arritmias supraventriculares)

- Duracion del intervalo PR.

- Situacion del eje eléctrico (AQRS)

- Situacion del eje eléctrico de P

- Situacion del eje eléctricode T

- Duracién del QRS

- Voltaje de la onda P en derivaciones inferiores (DIl DIl aVF = 2.5 mm)

- Crecimiento ventricular derecho (Sokolow-Lyon Ren V1 + Sen V50 V6 >
10.5 mm

- Trastornos de la conduccion intraventricular
- Patron de sobrecarga sistdlica ventricular derecha
- TADlIen V1
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- Alteraciones posicionales en el eje longitudinal ( dextrorotacion)
- Morfologia gR en V1

- Patron de McGinn-White (S1Q3T3)

7.4 POBLACION Y MUESTRA

Tomando como universo la cantidad de 1157 pacientes con EPOC, y aceptando un
porcentaje de error del 10%, con un intervalo de confianza del 90%, el tamafio de la
muestra calculada fue de 64 pacientes.

Se eliminaron 4 pacientes, debido a que un paciente tiene antecedente de
tromboembolia pulmonar, 2 pacientes con antecedentes de cardiopatia isquémica,
1 paciente con cardiopatia valvular.

7.5 CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes con diagnostico previo de EPOC que cumplan con la definicién operativa,

con edad entre 40 y 60 afos.

7.6 CRITERIOS DE EXCLUSION.

e Antecedente o diagnéstico actual de tromboembolia pulmonar
e Antecedente o diagnostico actual de cardiopatia isquémica
¢ Antecedente o diagnostico actual de alguna miocardiopa

e Antecedente o diagndstico actual de valvulopatia estructural
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¢ Antecedente o diagnéstico actual de alguna colagenopatia
¢ Antecedente o diagnostico actual de ERC estadio Il o mayor”

e Paciente con frecuencia cardiaca mayor de 100 x” al momento de realizar el

estudio Ecocardiogréfico.

7.7 CRITERIOS DE ELIMINACION

Pacientes que no cooperaron para la realizacion del ecocardiograma o que
presentaron mala ventana ecocardiografica que impidioé la medicion del TAPSE o
de la PSAP.

7.8 CONSIDERACIONES ETICAS

Al ser un estudio observacional y descriptivo en donde se realizé de forma no
invasiva la evaluacion y sin costo econdémico para el paciente, no plantea ningun

dilema ético de consideracion.

7.9 RECURSOS HUMANOS

Se realizé a los pacientes los estudios electrocardiografico y ecocardiogréafico

mediante la participacion de dos médicos residentes de cardiologia de tercer afio.
Presupuesto

Ya se cuenta con el equipo ecocardiogréafico y electrocardiografico, no se realizd

ningun tipo de cobro economico para los estudios de gabinete.

28



7.10 MATERIAL Y METODO
EQUIPOS:
Electrocardiografo.

Ecocardiograma portatil marca Vivid.

7.11 PROCEDIMIENTO

Se realizaron los estudios de electrocardiografia y ecocardiograma dentro de las
instalaciones del Hospital General de México, con una duracion promedio de entre
10 a 15 minutos por cada paciente.
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8 RESULTADOS

CLASIFICACION DE HIPERTENSION PULMONAR

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Vélido NORMAL 10 16.7 16.7 16.7
HAP LEVE 12 20.0 20.0 36.7
HAP MODERADA 27 45.0 45.0 81.7
HAP SEVERA 11 18.3 18.3 100.0
Total 60 100.0 100.0

TABLA 1. PORCENTAJE DE HIPERTENSION PULMONAR CLASIFICADOS EN

BASE A VALORES DE PSAP.

Andlisis: Del total del 100 % de los pacientes, se evidencio que el 45 % presentan

hipertension pulmonar moderada.
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PORCENTAJE DE APARICION DE ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES

ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido NO 52 86.7 86.7 86.7
SI 8 13.3 13.3 100.0
Total 60 100.0 100.0

TABLA 2. PORCENTAJE OBTENIDO DE ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES.

Andlisis: Las arritmias supraventriculares se encontraron en el 13.3 % del total de

los pacientes estudiados.
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GRAFICA 2. DISTRIBUCION DE PORCENTAJES DE
ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES.

Andlisis: ElI 13.3 % de los pacientes con arritmias
supraventriculares estdn en los grupos con hipertension
pulmonar moderada y severa.
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PORCENTAJE DE BLOQUEO

DERECHA DEL HAS DE HIS.

INCOMPLETO DE RAMA

BIRDHH
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vaélido NO 52 86.7 86.7 86.7
Sl 8 13.3 13.3 100.0
Total 60 100.0 100.0

TABLA 3. PORCENTAJE DE BLOQUEO INCOMPLETO DE RAMA DERECHA.

Andlisis: El 13.3 % del total de pacientes, presentaron la evidencia de blogqueo

incompleto de rama derecha del haz de His.
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GRAFICA 3. DISTRIBUCION DE PORCENTAJE DE BLOQUEO INCOMPLETO DE RAMA IZQUIERDA

Andlisis: Un total de 8 pacientes presentaron la evidencia de bloqueo incompleto de
rama derecha del haz de His.
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PORCENTAJE DE BLOQUEO COMPLETO DE RAMA DERECHO DEL HAS DE HIS

BCRDHH
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NO 49 81.7 81.7 81.7
SI 11 18.3 18.3 100.0
Total 60 100.0 100.0

TABLA 4. PORCENTAJE DE BLOQUEO COMPLETO DE RAMA DERECHA

Andlisis: El 18.3 % del total de pacientes, presentaron la evidencia de bloqueo

completo de rama derecha del haz de His.
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GRAFICA 4 DISTRIBUCION DE PORCENTAHE DE BLOQUEO COMPLETO DE
RAMA DERECHA.

Andlisis: 11 del total de pacientes, presentaron la evidencia de
bloqueo completo de rama derecha del haz de His.
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PORCENTAJE DE CRECIMIENTO VENTRICULAR
DERECHO.
CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido NO 41 68.3 68.3 68.3
Sl 19 31.7 31.7 100.0
Total 60 100.0 100.0

TABLA 5. PORCENTAJE DE CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO.

Analisis: El 31.7 % del total de pacientes, presentaron datos crecimiento ventricular

derecho.
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GRAFICA 5. DISTRIBUCION DE PORCENTAJE DE CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO.

Andlisis: 11 del total de pacientes, presentaron datos crecimiento ventricular
derecho, de los cuales en su totalidad tienen hipertension pulmonar severa.
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PORCENTAJE DE CRECIMIENTO AURICULAR DERECHO.

CRECIMIENTO AURICULAR DERECHO

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido NO 49 81.7 81.7 81.7
SI 11 18.3 18.3 100.0
Total 60 100.0 100.0

TABLA 6. PORCENTAJE DE CRECIMIENTO AURICULAR DERECHO.

Andlisis: El 18.3 % del total de pacientes, presentaron datos crecimiento auricular

derecho.
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GRAFICA 6. DISTRIBUCION DE PORCENTAJE DE CRECIMIENTO VENTRICULAR DERECHO.

Andlisis: 9 del total de pacientes, presentaron datos crecimiento auricular derecho.
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PORCENTAJE DE ELEVACION DE TADI EN V1

TADI EN V1
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje vélido acumulado
Vélido NO 41 68.3 68.3 68.3
Sl 19 31.7 31.7 100.0
Total 60 100.0 100.0

TABLA 7. PORCENTAIJE DE PACIENTES CON ELEVACION DE TADI EN V1

Andlisis: El 31.7 % de los pacientes presentaron prolongaciéon de TADI en la
derivacion precordial V1.
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GRAFICA 7. DISTRIBUCION DE PORCENTAJE DE PACIENTES CON ELEVACION DEL TADI EN V1

Andlisis: 19 de los pacientes presentaron prolongacion de TADI en la derivacion
precordial V1.
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PORCENTAJE DE DEXTROROTACION.

DEXTROROTACION

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje vélido acumulado
Valido NO 49 81.7 81.7 81.7
SI 11 18.3 18.3 100.0
Total 60 100.0 100.0

TABLA 8. PORCENTAJE DE PACIENTES CON DEXTROROTACION.

Andlisis: El 18.3 % de los pacientes presentaron datos electrocardiograficos de

dextrorotacion.
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GRAFICA 8. DISTRIBUCION DE PORCENTAJE DE PACIENTES CON DEXTROROTACION.

Andlisis: Un total de once pacientes presentaron datos de dextrorotacion.
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9 CONCLUCIONES

Se puede observar que tenemos un total de 38.3% de pacientes con trastorno del
ritmo asociado a hipertension pulmonar, de los cuales, la tendencia de visualizacion
se evidencia en hipertension pulmonar de moderada a severa; teniendo un mayor
porcentaje en pacientes con hipertension pulmonar severa.

Se puede visualizar una progresion electrocardiogréfica en base a la progresion de
pacientes con EPOC y la severidad de la hipertensién donde en base a los datos
obtenidos visualizamos:

1.- Pacientes con HAP leve sin alteraciones electrocardiograficas.

2.- Pacientes con HAP moderada con presencia de bloqueo incompleto de rama
derecha, pero sin alteraciones estructurales que se visualicen en base a las
variables del estudio con crecimiento auricular derecho o crecimiento ventricular
derecho, y por ultimo sin alteraciones en el TADI en V1 al no ser un bloqueo
completo de rama derecha.

3.- Progresion a bloqueo completo de rama derecha en pacientes con HAP severa,
con alteraciones estructurales visualizadas con crecimiento auricular derecho y
crecimiento ventricular derecho asi como presencia de alteraciones en el TADI en
V1.

4.- La dextrorotacion esta presente en los pacientes con alteraciones estructurales
y alteraciones electrocardiograficas con hipertensién pulmonar severa.
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