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RESUMEN 
 

Introducción: La hipertensión pulmonar (HTP) es una complicación grave de las 

enfermedades del tejido conectivo (ETC), como la esclerosis sistémica (SSc) y el lupus 

eritematoso sistémico (LES). Este estudio evalúa la prevalencia, las características y el 

impacto de la altitud en la HTP asociada a ETC en pacientes que viven a más de 2000 

metros sobre el nivel del mar (msnm). 

 

Objetivos: Caracterizar el perfil hemodinámico (presión arterial pulmonar media [PAPm], 

presión arterial de enclavamiento pulmonar [PEP], resistencia vascular pulmonar [RVP] y 

gradiente transpulmonar diastólico [GTPd]) de pacientes con hipertensión pulmonar y 

enfermedad del tejido conectivo (esclerosis sistémica y/o lupus eritematoso sistémico), a 

una altura > 2000 metros sobre el nivel del mar (msnm). 

 
Metodología: Se realiza un estudio retrospectivo en 234 pacientes con ETC 

diagnosticados entre 2013 y 2022 en un centro de Bogotá, Colombia (2600 msnm). Se 

evalúa la prevalencia de HTP mediante cateterismo cardíaco derecho. Se analizan las 

variables hemodinámicas y se compararon con las de estudios previos en pacientes con 

HTP. 

 

Resultados: Siete pacientes fueron incluidos, el 85.7% eran de sexo femenino con una 

mediana de edad de 52 años. El 57.1% de los pacientes tuvieron criterios diagnósticos 

de LES, y 71.4% criterios para diagnóstico de ES; 2 pacientes presentaron criterios para 

síndrome de superposición. El 100% de los pacientes con diagnóstico de LES tenían 

positividad para ANAS, pero solo un paciente dio positivo para anti-DNA. Las 

manifestaciones clínicas con mayor prevalencia en pacientes con LES fue el compromiso 

articular (71.4%) y la trombocitopenia (57.1%). Por otro lado, las manifestaciones de la 

ES con mayor prevalencia fue la presencia de HTP y/o enfermedad pulmonar intersticial, 

así como la presencia del fenómeno de Raynaud (85.7%). El promedio de la FEVI fue de 

55% (±7 DE) estando conservada >50% de los pacientes, y solo el 14.3% presentaban 
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una función ventricular reducida. El promedio de la PEP fue de 12 mmHG (±3), RVP 6.8 

UW (±3,9) y GTPd 13 mmHg (±10). La prevalencia de HTP asociada a SSc es del 21,74% 

y del 0,96% para el LES; la PAPm promedio en pacientes con SSc y/o LES e hipertensión 

pulmonar es de 41 mmHg (± 15 DE), siendo más prevalente la coexistencia de 

hipertensión pulmonar con ES que con LES; y la función ventricular izquierda se conserva 

en la mayoría de los pacientes. 

  

Discusión: La hipertensión arterial pulmonar (HAP) es una condición grave que puede 

estar presente en enfermedades del tejido conectivo (ETC) como la esclerosis sistémica 

(ES) y el lupus eritematoso sistémico (LES). Este estudio revela que el 0.96% de los 

pacientes con LES y el 21.74% de los pacientes con ES desarrollaron HAP, cifras que 

coinciden con la literatura existente. En las ciudades situadas a más de 2000 metros 

sobre el nivel del mar, donde el 71.4% de los pacientes residen, se observa una presión 

arterial pulmonar media (PAPm) de 41 ± 15 mmHg. Estos niveles son comparables a los 

reportados en estudios de poblaciones a gran altitud en los Andes y el Tíbet. La necesidad 

de estudios prospectivos controlados es evidente para entender mejor la relación entre 

la altitud, la HAP y las enfermedades autoinmunes. 

 
 
Palabras Clave:  lupus eritematoso sistémico, esclerosis sistémica, hipertensión arterial 

pulmonar, hipertensión pulmonar a gran altitud, cateterismo cardíaco derecho 
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ABSTRACT 
 
Introduction: Pulmonary hypertension (PH) is a serious complication of connective tissue 

diseases (CTDs) such as systemic sclerosis (SSc) and systemic lupus erythematosus 

(SLE). This study aims to assess the prevalence, characteristics, and impact of altitude 

on CTD-associated PH in patients living above 2000 meters above sea level (m.a.s.l.). 

 

Objectives: To characterize the hemodynamic profile (mean pulmonary arterial pressure 

[mPAP], pulmonary capillary wedge pressure [PCWP], pulmonary vascular resistance 

[PVR], and diastolic transpulmonary gradient [dTPG]) of patients with pulmonary 

hypertension and connective tissue disease (systemic sclerosis and/or systemic lupus 

erythematosus) at an altitude > 2000 m.a.s.l.  

 

Methods: A retrospective study was conducted on 234 patients diagnosed with CTD 

between 2013 and 2022 at a center in Bogota, Colombia (2600 m.a.s.l.). The prevalence 

of PH was assessed using right heart catheterization. Hemodynamic variables were 

analyzed and compared with previous studies in patients with PH. 

 

Results: Seven patients were included, 85.7% were female with a median age of 52 

years. 57.1% of patients met diagnostic criteria for SLE, and 71.4% met criteria for SSc; 

2 patients met criteria for overlap syndrome. 100% of SLE patients were positive for ANA, 

but only one patient was positive for anti-DNA. The most prevalent clinical manifestations 

in SLE patients were joint involvement (71.4%) and thrombocytopenia (57.1%). On the 

other hand, the most prevalent manifestations in SSc were the presence of PH and/or 

interstitial lung disease, as well as Raynaud's phenomenon (85.7%). The average LVEF 

was 55% (±7 SD) with preserved LVEF (>50%) in most patients, and only 14.3% had 

reduced ventricular function. The average PCWP was 12 mmHg (±3), PVR 6.8 WU (±3.9), 

and TPGd 13 mmHg (±10). The prevalence of SSc-associated PH is 21.74% and 0.96% 

for SLE; The average mPAP in patients with SSc and/or SLE and PH is 41 mmHg (± 15 
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SD), with the coexistence of PH with SSc being more prevalent than with SLE; and left 

ventricular function is preserved in most patients. 

 

Discussion: Pulmonary arterial hypertension (PAH) is a severe condition that can be 

present in connective tissue diseases (CTDs) such as systemic sclerosis (SSc) and 

systemic lupus erythematosus (SLE). This study reveals that 0.96% of patients with SLE 

and 21.74% of patients with SSc developed PAH, figures that are consistent with existing 

literature. In cities located above 2000 m.a.s.l., where 71.4% of the patients reside, a 

mean pulmonary arterial pressure (mPAP) of 41 ± 15 mmHg was observed. These levels 

are comparable to those reported in studies of high-altitude populations in the Andes and 

Tibet. The need for prospective controlled studies is evident to better understand the 

relationship between altitude, PAH, and autoimmune diseases. 

 
Keywords: Systemic lupus erythematosus, systemic sclerosis, pulmonary arterial 

hypertension, pulmonary hypertension, high-altitude pulmonary hypertension, right heart 

catheterization.  
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1. FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 
 
  
1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

La hipertensión pulmonar (HTP) es una patología caracterizada por la obliteración y 

remodelación de las arterias pulmonares de pequeño calibre, que conducen a un 

aumento de la resistencia vascular pulmonar (RVP) y a la disfunción ventricular derecha 

[4]. Esta condición en el contexto de pacientes con enfermedades del tejido conectivo 

(ETC) se correlaciona con una alta tasa de mortalidad, dado que la mayoría son 

diagnosticados en estadios tardíos, limitando un tratamiento oportuno. La esclerosis 

sistémica constituye la conectivopatía más frecuente en pacientes con hipertensión 

pulmonar y ETC (75% de los casos), y es la principal causa de mortalidad en este grupo 

de pacientes [46]. Adicionalmente la hipertensión pulmonar puede estar presente en 

alrededor de 1-5% de los pacientes con lupus eritematoso sistémico [47], y en menor 

proporción en otras patologías autoinmunes como la enfermedad mixta del tejido 

conectivo, el síndrome de Sjögren, las miopatías inflamatorias autoinmunes y la artritis 

reumatoide.  

El cateterismo cardíaco derecho es el estándar de oro para el diagnóstico y le evaluación 

de la severidad de la hipertensión pulmonar [48], por lo que al caracterizar algunas de las 

variables hemodinámicas más significativas en pacientes con hipertensión pulmonar y 

enfermedad del tejido conectivo impactaría positivamente en un diagnóstico oportuno, 

con el fin de mejorar su calidad y expectativa de vida.  

 
1.2 JUSTIFICACIÓN  

En Colombia se estima que la prevalencia de la hipertensión pulmonar es de 

aproximadamente 52 casos por cada millón de habitantes y la incidencia de esta 

patología es de 20 casos por cada millón [49], sin embargo, existe un subregistro 

importante en la población que hace necesaria la realización de estudios con 

confirmación diagnóstica para un análisis más exacto en nuestro país. Particularmente 
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en Bogotá́ D.C. se desconoce la epidemiología de la hipertensión pulmonar, así ́como los 

grupos fenotípicos, las particularidades en el comportamiento de la enfermedad, y la 

respuesta cardiovascular ante la exposición crónica a la altura de 2600m sobre el nivel 

del mar. Existen estudios que han demostrado incremento en la presión sistólica de la 

arteria pulmonar, así ́ como aumento en las resistencias vasculares, aumento en la 

viscosidad de la sangre y una hipertrofia del ventrículo derecho, que en condiciones 

fisiológicas son la respuesta ante la exposición crónica a las alturas [44][50]. Si dicha 

respuesta se presenta en personas sanas, es importante establecer cómo varían los 

diferentes parámetros hemodinámicos a la altura de Bogotá en la población candidata al 

estudio, con miras a establecer si hay variaciones significativas que impacten en el 

pronóstico y la respuesta al manejo farmacológico, influyendo tanto en su sobrevida como 

en su calidad de vida.  

El propósito de este estudio es describir las variables hemodinámicas  (presión pulmonar 

arterial media [PAPm], presión arterial de enclavamiento pulmonar [PCP], resistencia 

vascular pulmonar [RVP], índice cardiaco [IC], presión de aurícula derecha [Pad]) 

obtenidas durante la realización de cateterismo cardiaco derecho en pacientes con 

Hipertensión Pulmonar y Enfermedad del tejido Conectivo a la altura de Bogotá, ya que 

puede ser diferente al perfil descrito en las poblaciones previamente encontradas en la 

literatura. 
 
 
1.3 PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN  

 
¿Cómo son las características hemodinámicas (presión pulmonar arterial media [PAPm], 

presión arterial de enclavamiento pulmonar [PCP], resistencia vascular pulmonar [RVP], 

índice cardiaco [IC], presión de aurícula derecha [Pad]) de los pacientes llevados a 

cateterismo cardíaco derecho con Hipertensión Pulmonar (HTP) y Enfermedad del tejido 

Conectivo (ETC) tipo esclerosis sistémica (ES) y/o lupus eritematoso sistémico (LES), 

que residen a una altura > 2000 metros sobre el nivel del mar? 
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2. MARCO TEÓRICO 
 
2.1. HISTORIA 
 
Desde la década de los años setenta se conocen descripciones de la asociación que 

existe entre la hipertensión pulmonar y las enfermedades del tejido conectivo, 

particularmente de la esclerosis sistémica y el lupus eritematoso sistémico. En un reporte 

de casos se describen 1973 pacientes con patología autoinmune activa, en quienes se 

evidenciaba en la radiografía de tórax y en el ecocardiograma cambios sugestivos de 

hipertensión pulmonar, los cuales fueron confirmados mediante mediciones por 

cateterismo derecho con una presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) hasta de 

85mmHg. Desde entonces la hipertensión pulmonar se ha considerado como una 

asociación rara con este tipo de enfermedades autoinmunes, pero que denotan un gran 

interés por la alta mortalidad a la que conllevan [6][7][8].  

 

2.2. EPIDEMIOLOGÍA  
 
La prevalencia de la ES, es de 150 a 300 casos por 1 000 000 de habitantes, pero varía 

dependiendo de la región geográfica descrita, siendo mayor en países como Estados 

Unidos, algunos países europeos, Australia, Japón, Inglaterra, Taiwán e India. La 

prevalencia de la HTP en ES, es de aproximadamente un 10-12%, y constituye la primera 

causa de muerte en estos pacientes. Asimismo, se sabe que los pacientes con ES e HTP 

tienen un peor pronóstico y una mortalidad a un año 5 veces mayor que aquellos 

pacientes con compromiso intersticial, pero sin HTP, y por ende constituye un predictor 

independiente de mortalidad temprana [9][10][11].  

 

La prevalencia reportada de HTP en LES es variable, con una tasa estimada en 3.8 a 

7.9%.[1] Sin embargo, los datos varían según el tipo de población y edad estudiados [12].  
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2.3. FISIOPATOLOGÍA  
 
La ES es una alteración autoinmune crónica, caracterizada por compromiso de vaso 

pequeño, producción de autoanticuerpos, y depósito excesivo de colágeno tanto en la 

piel como en otros órganos vitales, incluyendo el pulmón [9]. Se caracteriza por 

vasculopatía extensa, inflamación y fibrosis, que afecta la vasculatura y el parénquima 

pulmonar. Hasta el 50% de los pacientes se presentan con enfermedad intersticial 

pulmonar, el cual constituye el patrón más frecuentemente encontrado en pacientes con 

hipertensión pulmonar precapilar [2]. Un grupo menor de pacientes con ES desarrollan 

HTP en ausencia de fibrosis del parénquima pulmonar, cuya explicación hoy en día 

todavía no es del todo clara. Basados en los datos publicados a la fecha, las teorías que 

intentan dar explicación al desarrollo de la HTP evidencian un perfil metabólico particular 

que hace que algunos pacientes sean más propensos a desarrollar resistencia vascular 

pulmonar [9].  

 

La metabolómica, es una de las ciencias más rápidamente en expansión, que 

proporciona visión funcional del organismo, según lo determinado por la suma de sus 

genes, ARN, proteínas y factores ambientales, que ha conducido a la identificación 

específica del perfil metabólico para varias enfermedades cardiovasculares [9].  

 

La activación de miofibroblastos, la producción de agentes vasoconstrictores, y la 

disfunción endotelial parecen tener un rol fundamental en la fisiopatología de esta 

entidad. Se han estudiado diferentes metabolitos, encontrando niveles elevados de 

acetato, alanina, lactato, lipoproteínas VLDL y LDL, y una desregulación hacia la baja en 

los niveles de GABA, arginina, betaína, colina, creatina, creatinina, glucosa, glutamato, 

glutamina, glicina, histidina, fenilalanina y tirosina, en pacientes con ES e HTP; siendo de 

importancia toda vez que este grupo de sustancias tiene actividad metabólica in- vitro en 

la producción de óxido nítrico y la vasodilatación o inhibición de la vasoconstricción [9].  
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Existen otros estudios que sugieren la producción de micropartículas endoteliales como 

posibles biomarcadores de utilidad en los pacientes con ES y HTP. Si bien se han logrado 

relacionar ciertas micropartículas en pacientes con HTP frente a controles sanos, las 

diferencias no han sido estadísticamente significativas, sobre todo por la baja cantidad 

de pacientes reclutados en los estudios. Se ha encontrado, por ejemplo, niveles elevados 

de CD144+ circulante en pacientes con ES y HTP, así como otros marcadores de 

importancia relativa tales como CD62E disminuidos y CD143+ elevados [10].  

 

También se ha sugerido la presencia de la enzima estromelisina-2 (metaloproteasa-10), 

producida por las células endoteliales, y la cual se encuentra sobreexpresada en 

pacientes con ES y HTP, cuyo bloqueo ha sido de objeto terapéutico para la disminución 

de la HTP en modelos murinos [13]. Investigaciones más recientes en dichos modelos 

demostraron que la ausencia de P-selectina ligando de glucoproteína 1 (PSGL-1), induce 

la reacción de óxido nítrico, e incrementa la expresión de angiotensina II pulmonar, 

favoreciendo el desarrollo de hipertensión pulmonar [14].  

 

2.4. CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN  
 
En el estudio de cohorte Pulmonary Hypertension Assessment and Recognition of 

Outcomes in Scleroderma (PHAROS), que cuenta con una de las muestras más grandes 

hasta el momento estudiadas [15], se encontró que clásicamente la hipertensión 

pulmonar se desarrolla en pacientes con ES limitada cutánea, aproximadamente 10-15 

años tras la aparición del fenómeno de Raynaud [16]. Este estudio incluyó pacientes con 

ES que característicamente tenían factores de riesgo para el desarrollo de HTP, con 

criterios de inclusión dados por DLco <55% del predicho, en ausencia de enfermedad 

intersticial de pulmonar, CVF <65% del predicho, o TACAR que demostrara signos de 

enfermedad pulmonar intersticial moderada a severa, %CVF/DLco >1.6, o PSAP 

obtenida por ecocardiograma >40mmHg. Posterior al seguimiento se documentó que el 

descenso en la DLco parece ser el factor más sensible (82%) y la hipoxia inducida por el 

ejercicio, el más específico (73%) para el desarrollo de hipertensión pulmonar. También 
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se confirmó que los criterios de inclusión previamente mencionados lograban seleccionar 

a la población en riesgo de desarrollar HTP, y por ende identificar los pacientes que 

debían ser llevados a tamizaje invasivo mediante cateterismo cardiaco derecho [17].  

 

En el seguimiento a corto plazo, las variables de sexo masculino, edad avanzada (>60 

años), clase funcional NYHA IV y DLco baja al momento del diagnóstico, se identificaron 

como predictores de mortalidad. En el seguimiento a largo plazo, la sobrevida a 1, 3, 5 y 

8 años fue del 95%, 75%, 63% y 49%, respectivamente. La HTP fue responsable del 52% 

de las muertes, con un 93% de éstas ocurridas dentro de los primeros 4 años del 

diagnóstico; las tasas de supervivencia respectivas fueron 97%, 83%, 76% y 76%. 

Nuevamente, marcadores de pobre pronóstico a largo plazo lo constituyen el sexo 

masculino, la enfermedad difusa, PSAP y presión arterial media elevadas, baja tolerancia 

al ejercicio y DLco disminuidos. También se asoció la presencia de derrame pericárdico 

a un mal pronóstico, sin lograrse establecer claramente la causa de este [11][18].  

 

Algunos auto-anticuerpos como los anti-anticentrómero (ACC), anti-topoisomerasa I, anti-

RNA polimerasa III son los más comunes en pacientes con ES, y se correlacionan con 

daño órgano-específico. Por ejemplo la anti-topoisomerasa es común en la variedad 

difusa cutánea, mientras que el ACC se encuentra más frecuentemente en la variedad 

limitada cutánea, en la que rara vez se presenta daño orgánico más allá de la 

vasculopatía.[19] La actividad de autoinmunidad también fue analizada en la cohorte 

PHAROS, encontrando una mayor prevalencia de ANAs positivos en el grupo de HTP, 

sin embargo no hubo diferencias significativas entre la asociación de anticuerpos séricos 

y el riesgo de mortalidad [20].  

 

Por su parte, el Registro Español de Pacientes con Esclerodermia (Registro RESCLE), 

con un total de 1463 pacientes incluidos, documentó que el 3.7% tenían hipertensión 

arterial pulmonar confirmada por cateterismo cardiaco derecho, siendo más común en la 

variedad difusa que en la limitada. El compromiso pulmonar por la ES fue la principal 

causa de muerte, con un 25.4% de mortalidad secundaria a enfermedad pulmonar 
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intersticial, y 16.6% por hipertensión arterial pulmonar. En cuanto a las causas de 

hipertensión arterial pulmonar, el 8.3% fue secundaria a enfermedad pulmonar intersticial 

y el 2.8% por falla cardiaca izquierda [21].  

 

Otra de las grandes cohortes de pacientes con ES, está constituido por población 

australiana, en el Australian Scleroderma Interest Group (ASIG) publicado por el 

Australian Scleroderma Cohort Study (ASCS), que incluyó 1636 pacientes, 

diagnosticándose HTP en 232 pacientes, de los cuales el 83.6% pertenecían al grupo I 

de HTP, 6.5% a HTP inducida por el ejercicio, y el 7.8% secundaria a disfunción 

ventricular izquierda. La incidencia anual de HTP fue del 1.4% [22].  

 

La evidencia disponible hasta el momento, demuestra que los pacientes con PAPm entre 

21-24mmHg, presentan una capacidad disminuida al ejercicio, mayores tasas de 

hospitalización y mortalidad, así como una mayor propensión para desarrollar HTP que 

aquellos con una PAPm en rango normal [5].  

 

En cuanto al LES, si bien hay asociación con HTP, no existe suficiente información con 

respecto a la asociación entre ambas entidades. La HTP ha sido documentada como la 

tercera causa de mortalidad en LES, después de las infecciones y la falla orgánica, sin 

embargo, su prevalencia no está bien establecida, con rangos que van desde el 0.5% 

hasta el 43%. Las tasas de supervivencia en el contexto de LES e HTP, son menores que 

en los pacientes sin compromiso vascular pulmonar, y se han descrito a 1, 3 y 5 años, en 

97.9%, 88.8% y 86.1%, respectivamente, siendo significativamente menor entre más 

severa sea la HTP [1]. En cuanto a asociaciones con compromiso orgánico, aquellos 

pacientes con LES, HTP y nefritis lúpica, muestran un peor pronóstico y puede 

considerarse como predictor de mortalidad [23].  

 

En los pacientes con LES asociado a HTP, existe una mejor sobrevida comparado con la 

ES. Datos obtenidos del Registro Francés de Hipertensión Pulmonar, muestran tasas de 

supervivencia del 89.4% a tres años y 83.9% a cinco años. También parece existir mejor 
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sobrevida en los pacientes con anti-U1-RNP séricos. La presencia de anti-Ro y anti-LA, 

más frecuentemente asociados al grupo del HTP, parece estar asociado a un peor 

pronóstico.[24] Sin embargo, de acuerdo a los datos de metaanálisis, entre los pacientes 

con LES, aquellos marcadores séricos que pueden llegar a representar factor de riesgo 

para HTP, son el anticoagulante lúpico y los anticuerpos anticardiolipina IgG (OR=1.96 

[95% IC, 1.31-2.92 y OR=2.64 [95% IC, 1.30-5.36, respectivamente).[25][26] 

Adicionalmente existen datos de diferencias en la presentación de HTP en LES, acorde 

a la raza, con una presentación mucho más frecuente en los afrodescendientes [26].  

 

En cuanto a la población con síndrome de sobreposición (ES, LES, polimiositis), su 

asociación con HTP se desconoce, en tanto que los estudios realizados cuentan con una 

población sumamente pequeña, debido a la baja prevalencia de dicho síndrome. Sin 

embargo, en esta asociación también parece ser más frecuente la HTP en los casos de 

ES cutánea distal/ limitada; y la presencia de antiSCL-70 parece ser un factor protector 

para HTP [27].  

 

2.5. FENOTIPOS  
 
Las razones por las cuales los pacientes con ES-HTP, podrían exhibir un comportamiento 

diferente al de los pacientes con otras formas de HTP, aún es un tema de debate.[28] 

Debido al amplio compromiso que muestra la ES, la HTP puede ser secundaria a varios 

mecanismos. Puede presentarse de forma aislada como hipertensión arterial pulmonar 

afectando arterias pulmonares pequeñas (grupo 1 HTP), asociada al compromiso por 

enfermedad pulmonar intersticial (correspondiente al grupo 3 de HTP) secundario a 

enfermedad pulmonar e hipoxia, asociado a compromiso cardiaco por fibrosis y 

disfunción miocárdica (grupo 2 HTP), o asociado a enfermedad veno-oclusiva. La 

importancia de establecer el fenotipo predominante del paciente radica en la elección del 

tratamiento del cuál puede beneficiarse.[28] Pacientes con ES tienen 3 veces más riesgo 

de presentar enfermedad tromboembólica, especialmente si tienen anticuerpos 

antifosfolípido presentes [3].  
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En un estudio que buscó identificar y caracterizar fenotipos homogéneos en dos bases 

de datos prospectivas de pacientes con ES y con HTP precapilar, de Francia y Estados 

Unidos, incluyendo un total de 200 pacientes, se determinaron las siguientes condiciones 

[2]:  

• Grupo 1, principalmente caracterizado por HTP precapilar, sin enfermedad 

intersticial pulmonar, o limitada (con riesgo leve a moderado de HTP arterial), la 

capacidad vital forzada era normal, mientras que la capacidad de difusión de 

monóxido de carbono (DLCO), era baja (45.3±12.6%); en este grupo se 

documentó la menor proporción de anticuerpos anti-topoisomerasa 1 en ES difusa.  

• Grupo 2, caracterizado por enfermedad intersticial en todos los pacientes, y con 

riesgo leve a moderado de HTP precapilar; con una capacidad vital forzada muy 

baja (60.7±16.0% del predicho), y una baja DLCO (39.0±15.8% del predicho), con 

el porcentaje más alto de anticuerpos anti-topoisomerasa 1 en ES difusa. También 

representado por el grupo etario más joven.  

• Grupo 3 caracterizado por HTP precapilar severa, con un índice cardiaco bajo, 

enfermedad intersticial limitada o en ausencia de ésta, con una capacidad vital 

forzada normal, y DLCO (36.9±11.8%). Asociado a alto porcentaje de anticuerpos 

anti-centrómero, con un bajo porcentaje de ES difusa.  

• Grupo 4 caracterizado por HTP precapilar menos pronunciada, y bajo o nulo 

compromiso por enfermedad intersticial difusa, DLCO normal, y anticuerpos anti-

topoisomerasa 1 con títulos relativamente altos.  

 

Dicha caracterización de fenotipos, logró documentar una supervivencia global del 73,6% 

a los tres años, pero con diferencias significativas según cada grupo: 81.5% [IC del 95% 

71.4 ± 88.2] para el grupo 1, 49.9% [35.9 ± 62.4] para el grupo 2, 61.9% [33,9 ± 80,8] 

para el grupo 3, y 87,1% [64,5 ± 97,8] para el grupo 4 (p = 0,0002 entre los 4 grupos). En 

el análisis de dicho estudio se interroga si se trata como tal de diferentes fenotipos en el 

espectro de la enfermedad, o sencillamente estadios diferentes de la enfermedad, sin 
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embargo, esta clasificación por fenotipos podría representar utilidad en el abordaje de los 

pacientes, para identificar aquellos con mayor riesgo de mortalidad [2].  

 

2.6. ABORDAJE DIAGNÓSTICO  
 
El diagnóstico de las enfermedades del tejido conectivo es clínico. Existen ayudas para 

enfocar y establecer con mayor certeza el diagnóstico, cuyos pilares son el perfil 

autoinmune y el compromiso orgánico especifico. Actualmente se acepta para el 

diagnóstico de la esclerosis sistémica la presencia de 9 o más puntos de la clasificación 

del 2013 European League Against Rheumatism /American College of Rheumatology 

(EULAR/ACR), y para el caso del LES se requiere la presencia de 4 criterios, al menos 

uno de ellos inmunológico del Systemic Lupus International Collaborating Clinics (SLICC), 

o tener ANAs positivos y 10 puntos de la clasificación del 2019 EULAR/ACR, 

incluyéndose también la fiebre de origen no infeccioso, como un nuevo criterio 

[29][30][31]. (Tabla 1 y 2) 
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Los síntomas de la HTP como disnea, fatiga, palpitaciones y síncope son inespecíficos y 

sutiles al inicio, por lo que el diagnóstico de la HTP se vuelve tardío, indicando la 

necesidad de métodos diagnósticos apropiados. El método de oro para el diagnóstico de 

la HTP continúa siendo el cateterismo cardiaco derecho [32], pero no puede considerarse 

como una herramienta de detección rutinaria, por sus altos costos y su carácter invasivo. 

El ecocardiograma transtorácico, representa una herramienta segura, sensible y 

específica para el tamizaje [33][34], sin embargo, a pesar de que en el ecocardiograma, 

una PSAP elevada >40mmHg puede estar asociada con HTP, no se ha logrado 

establecer como medida predictiva de futura HTP, ya que por ejemplo el descenso en la 

DLco, puede ocurrir muchos años antes del incremento de la PSAP en ausencia de 

fibrosis pulmonar significativa [17].  

 

Algunos estudios han propuesto la elevación de la PSAP en el ecocardiograma en el 

ejercicio como posible predictor de HTP. En una revisión sistemática se documentó una 

gran heterogeneidad en la metodología usada para estimar las presiones, así como la 

definición para una respuesta positiva y el desempeño del ventrículo izquierdo durante el 

ejercicio, que no permiten diagnosticar la resistencia vascular, basados únicamente en la 

elevación de la PSAP (valores de corte entre 40-50mmHg) en ejercicio [35]. 

Posteriormente un estudio de cohorte, que incluyó pacientes con ES con alto riesgo de 

desarrollo e HTP, y los sometió́ a evaluación con ecocardiograma en ejercicio, 

definiéndose una respuesta positiva como un incremento en la presión sistólica del 

ventrículo derecho de ≥20mmHg, que obligaba a llevar a los pacientes a cateterismo 

cardiaco derecho. En el estudio se encontró que un resultado positivo en el 

ecocardiograma de ejercicio positivo puede predecir el desarrollo de HTP en el futuro, sin 

embargo, muchos pacientes de alto riesgo y con resultado positivo no desarrollaron HTP 

en el seguimiento. El ecocardiograma en ejercicio puede identificar pacientes de bajo 

riesgo para el desarrollo de HTP [36].  
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Con el fin de detectar tempranamente, pacientes con HTP en el contexto de ES, el estudio 

Evidence-based detection of pulmonary arterial hypertension in systemic sclerosis 

(DETECT), intentó desarrollar un algoritmo diagnóstico. En el estudio se encontró una 

prevalencia más alta de HTP en pacientes con ES, que en los estudios previos. Con el 

algoritmo DETEC se incluyeron como variables no ecocardiográficas asociadas al riesgo 

de HTP la CVF, DLco, telangiectasias, anticuerpos anti- centrómero, pro-BNP, urato 

sérico, desviación del eje electrocardiográfico a la derecha, encontrando una sensibilidad 

del 97% y especificidad del 82% para dichas variables, aumentando la sensibilidad hasta 

el 99% en caso de asociarse a resultados de ecocardiograma. La población definida para 

la aplicación del algoritmo DETECT fue de alto riesgo para HTP, definida por valores de 

DLco <60% y diagnóstico de ES mayor a 3 años [37].  

 

En cuanto a la población con LES, el estudio Rationale and design of the screening of 

pulmonary hypertension in systemic lupus erythematosus (SOPHIE), que actualmente se 

encuentra en curso, pretende establecer la prevalencia de HTP en pacientes con LES, y 

la identificación de factores de riesgo independientes predictores del desarrollo de HTP. 

El diseño es similar al estudio DETECT, y se aplicarán herramientas de diagnóstico como 

el electrocardiograma, videocapilaroscopia, BNP, la caminata de 6 minutos y el 

ecocardiograma [38].  

 

El TC de alta resolución provee imágenes detalladas del parénquima pulmonar que 

facilitan descartar la presencia de enfermedad pulmonar intersticial y enfisema, y se 

recomienda dentro del abordaje inicial del paciente con HTP y ES; también se recomienda 

para determinar compromiso vascular y asociación con fibrosis, o enfermedad veno-

oclusiva [16].  

 

Si en el paciente con enfermedad del tejido conectivo, particularmente ES, existen signos 

imagenológicos por tomografía, sugestivos de enfermedad intersticial pulmonar, vale la 

pena ampliar el estudio para determinar si requiere ser llevado a cateterismo cardiaco 

derecho, a establecer diagnóstico de hipertensión pulmonar, dado que el diagnóstico 
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temprano de la enfermedad, da cabida al tratamiento de forma temprana y hay estudios 

que sugieren aumento en la sobrevida del paciente al cuál se da diagnóstico y tratamiento 

temprano [39].  

 

La caminata de 6 minutos es una herramienta útil para evaluar respuesta al tratamiento, 

comparando con la situación basal del paciente. Hay opiniones de experto que se oponen 

a dar tanta relevancia a este examen, por las condiciones adicionales en el paciente con 

ES, que pueden deteriorar el desempeño del paciente, como lo son la fatiga, úlceras 

digitales, desacondicionamiento físico entre otros. Sin embargo, varios estudios han 

demostrado que esta variable se relaciona con sobrevida, aumentando de forma 

importante si se mantiene ~380m, aunque los cambios en las mediciones, no se reflejan 

necesariamente con cambios hemodinámicos en el paciente [32].  

 

Entre los biomarcadores, el BNP (Brain natriuretic peptide), ha demostrado utilidad como 

una prueba diagnóstica no invasiva para la detección de HTP, así ́como en el seguimiento 

en respuesta al tratamiento.[32] Un NT-pro-BNP elevado tiene una sensibilidad del 90% 

en la asociación ES-HTP, y puede sugerir hipertensión arterial pulmonar en de estar 

elevado dos veces por encima de su limite normal, sin embargo su rol dentro del abordaje 

diagnóstico aún no ha sido aclarado.[3] Otros biomarcadores que han sido estudiados 

con potencial intención de uso como pruebas diagnósticas, son la Isoforma de proteína 

de unión a la interleukina18 y la viscosidad en sangre total, que parecen correlacionarse 

con estados inflamatorios, y estar más elevados en pacientes con ES que han 

desarrollado HTP [40][41].  

 

En resumen, para el abordaje diagnóstico, existen tres aproximaciones que tienen 

sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo similares. The European 

Society of Cardiology/European Respiratory Society (ESC/ERS), recomienda realizar un 

ecocardiograma anual, y si existen signos sugestivos de HTP, el paciente es remitido a 

cateterismo; el grupo ASIG recomienda realizar el tamizaje con NT-proBNP y pruebas de 

función pulmonar (espirometría, volúmenes pulmonares, DLco), y en caso de obtener un 
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NT-proBNP elevado y/o CVF/DLco elevado, es indicación para considerar cateterismo 

derecho; y por su parte el algoritmo DETECT de 2 pasos, combina los datos clínicos, 

fisiológicos y estudios séricos, como previamente se mencionó, para decidir quién 

requiere ser llevado a ecocardiograma, y basado en la suma de resultados, determinar 

llevar a cateterismo derecho para confirmar la presencia de HTP [3].  

 

2.7. HIPERTENSIÓN PULMONAR EN LAS ALTURAS  
 
La hipertensión pulmonar de las alturas es una entidad descrita que requiere una 

caracterización mayor en la literatura hasta el momento disponible. Sus síntomas 

aparecen en estadios tardíos, como ocurre en la HTP, y el síntoma principal es la disnea 

en ejercicio. El manejo de esta entidad depende de la migración a altitudes más bajas 

[42]. En altitudes elevadas, la respuesta fisiológica ante la exposición aguda, y la hipoxia 

resultante, en relación con una menor presión atmosférica que al nivel del mar, causa 

múltiples cambios compensatorios incluyendo el aumento en la actividad simpática, con 

aumento de la frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco y de la presión arterial; a nivel 

pulmonar aumenta la ventilación, se aumenta la excreción de CO2. En la exposición 

crónica a las alturas, se presenta una adaptación compensatoria mediante el aumento de 

la concentración de hemoglobina, que se manifiesta más típicamente en residentes de 

alturas >4000m sobre el nivel del mar, fenómeno que es secundario a la producción de 

eritropoyetina renal, e inicia desde 2 semanas posteriores a permanecer en las alturas, y 

que conlleva también al aumento de la viscosidad de la sangre. La exposición crónica a 

las alturas, a nivel pulmonar lleva a hipoventilación, hipertensión pulmonar, aumento del 

volumen capilar pulmonar, aumento de la capacidad de difusión pulmonar; a nivel 

cardiovascular disminuye la tensión arterial, se genera una hipertrofia del ventrículo 

derecho compensatoria, falla cardiaca derecha y desaturación arterial de oxígeno 

[43][44].  

 

Estudios que han comparado los cambios hemodinámicos en respuesta a las alturas, han 

encontrado diferencias importantes. Comparando por ejemplo la PSAP a nivel del mar, 



 

 
 

25 

presenta mediciones de 13.1±5.9mmHg, mientras que en altitudes elevadas cambia a 

26.6±10.8mmHg P<0.001 [45].  

 

3. HIPÓTESIS 
 

El presente estudio se basa en un diseño descriptivo observacional de corte transversal 

con el objetivo de caracterizar el perfil hemodinámico de pacientes con HTP y enfermedad 

del tejido conectivo a la altura de Bogotá, D.C. Al ser descriptivo, no se realizará la 

contrastación de hipótesis. Por el contrario, nos centraremos en la descripción de las 

características encontradas en la población seleccionada sin realizar búsqueda de 

relaciones causales.  
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4. OBJETIVOS 
  
4.1 OBJETIVO GENERAL 

Caracterizar el perfil hemodinámico (presión pulmonar arterial media [PAPm], presión 

arterial de enclavamiento pulmonar [PCP], resistencia vascular pulmonar [RVP] y 

gradiente transpulmonar diastólico [GTPd]) de pacientes con hipertensión pulmonar y 

enfermedad del tejido conectivo (esclerosis sistémica y/o lupus eritematoso sistémico), a 

una altura > 2000 metros sobre el nivel del mar (msnm).  

 
4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 

1. Describir las variables clínicas de la población de estudio.  

2. Describir el perfil inmunológico de los pacientes con enfermedad del tejido 

conectivo (LES y/o esclerosis sistémica) e hipertensión pulmonar. 

3. Evaluar los hallazgos ecocardiográficos de presión arterial pulmonar media 

(PSAP) y fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) de los pacientes.  
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5. METODOLOGÍA 
 

  
5.1 ENFOQUE METODOLÓGICO DE LA INVESTIGACIÓN 

El presente estudio representa un enfoque metodológico de tipo cuantitativo. 

 
5.2 TIPO DE ESTUDIO  
 
Estudio observacional descriptivo retrospectivo con un diseño de corte transversal. 
 
5.3 POBLACIÓN 

• Población: Pacientes con enfermedad del tejido conectivo, tipo esclerosis 

sistémica y lupus eritematoso sistémico, asociado a hipertensión pulmonar, con 

lugar de residencia mayor a 2000m sobre el nivel del mar en un tiempo mayor o 

igual a tres meses.  

• Población blanco: Pacientes con hipertensión pulmonar con enfermedad del tejido 

conectivo, que vivan a una altitud >2000m sobre el nivel del mar en un tiempo 

mayor o igual a tres meses. 

• Población elegible: Pacientes con diagnóstico de HTP y esclerosis sistémica o 

lupus eritematoso sistémico, que vivan a una altitud >2000m sobre el nivel del mar 

en un tiempo mayor o igual a tres meses. 

• Población de estudio: Pacientes en seguimiento intrahospitalario o por consulta 

externa en un centro de atención de medicina especializada en Bogotá́ D.C, con 

diagnóstico confirmado de HTP y esclerosis sistémica o lupus eritematoso 

sistémico.  

 
5.4 DISEÑO MUESTRAL 
 
Al ser un estudio descriptivo, sin un planteamiento de hipótesis y considerando que tanto 

la esclerosis sistémica como el lupus eritematoso sistémico se clasifican dentro del grupo 
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de enfermedades raras, es decir, aquellas que se presentan en menos de cinco personas 

por cada 10.000 habitantes, no se requiere el cálculo de un tamaño muestral.  Sin 

embargo, se trata de estudiar y describir las variables hemodinámicas del mayor número 

de pacientes que cumplan con los criterios de inclusión en el periodo seleccionado.  
 
5.5 CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
 

5.5.1 Criterios de inclusión 

• Edad: Mayores de 18 años. 

• Hipertensión pulmonar diagnosticada por cateterismo cardiaco derecho, 

independientemente del tiempo de evolución. (Ver definición en criterios de 

selección) – Se consideran que los pacientes comienzan una adaptación a las 

alturas (>2000 msnm) luego de 3 meses [44][50]. 

• Diagnóstico de esclerosis sistémica o Lupus independientemente del tiempo de 

evolución. (Ver definición en criterios de selección). 

• Disponibilidad de datos en historia clínica, de perfil de autoinmunidad que incluya 

cualquiera de los siguientes: ANAS, ENAS, anti-DNA, anti SCL 70.  

• Pacientes con enfermedad del tejido conectivo independientemente de su 

asociación con otra patología autoinmune.  

• Residencia por encima de los 2000m sobre el nivel del mar, durante un periodo no 

menor a 3 meses. 

5.5.2 Criterios de exclusión 

• Diagnóstico concomitante de otras patologías que puedan explicar la HTP. 

• Ausencia de datos de ecocardiograma TT y/o cateterismo cardiaco derecho. 

• Embarazo. 

• Signos de descompensación cardíaca aguda. 
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5.6 DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES 
 
5.6.1 Diagrama de variables  
 

Figura 1. Diagrama de las variables de estudio 
 
 

 
 
 
 
 
5.6.2 Tabla de variables  

 
Ver anexo 1 

 
 

5.7 TÉCNICAS DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN  
 
 

5.7.1 Fuentes de información  
 
Fuente de información primaria, que se obtiene a través del archivo historias clínicas de 

la institución. 

 
5.7.2. Instrumento de recolección de información  
 

Dependiente

Variables 
Factor 1

Variables 
Factor 3

Variables 
Factor 2
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Mediante la revisión de historias clínicas obtenidas de los pacientes, se establece un 

formato en Excel para la recolección de los datos. 

 
5.7.3 Proceso de obtención de la información 
  

Los datos ser recolectan por personal entrenado, directamente de las historias clínicas 

desde el 2012 hasta el 2022 a una hoja de cálculo de Excel, diseñada para el estudio. 

Posteriormente los datos se analizan en el software SPSS® versión 25 licenciado por la 

universidad.  

 
5.8. CONTROL DE ERRORES Y SESGOS  
 

• Sesgo de información  

o Sesgo del diligenciamiento de los registros: Los investigadores conocen 

previamente las variables y son los encargados de registrar la información 

en la base de datos. 

o Error al introducir los datos obtenidos: Los investigadores por separado 

ingresan los datos y verifican posteriormente la información. 

 
5.9. TÉCNICAS DE PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS DE LOS DATOS  
 

Se realiza una descripción inicial de la información de las variables a estudio, y se 

excluyen en aquellas que tengan un porcentaje de pérdida mayor al 20%, se realiza el 

análisis descriptivo inicial resumiendo las variables cualitativas en frecuencias y 

porcentajes, y las variables cuantitativas si su distribución es normal en promedio y 

desviación estándar, y si es no normal en mediana y rango intercuantil.  

No se realizan análisis multivariados dado que es un estudio descriptivo; según el número 

de sujetos encontrados se realizan análisis bivariados.  
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6. CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 

Dada la naturaleza retrospectiva de nuestro estudio, se consideró un estudio sin riesgo. 

Este fue aprobado por el comité de ética institucional del Hospital Universitario de La 

Samaritana (20/01/2022) que determinó que se debía únicamente proteger la 

confidencialidad de los datos de identificación de los pacientes que se usaron para el 

análisis, datos que fueron eliminados previo a la obtención de la base de datos y fue 

asignado un número de identificación aleatorio. Se cumplió así con los principios éticos 

de la declaración de Helsinki, de la Asociación Médica Mundial y la resolución 008430 de 

1993 del Ministerio de Salud de la República de Colombia para las normas técnicas y 

administrativas para la investigación en salud. 
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7. RESULTADOS 
 
 
7.1 CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS Y CLÍNICAS 
 
Desde el año 2012 hasta el 2022, se evalúan a un total de 11 pacientes potencialmente 

elegibles, de los cuales 4 fueron excluidos por no cumplir con los criterios de inclusión: 2 

pacientes residían en lugares por debajo de los 2000 metros sobre el nivel del mar y 2 

pacientes tenían como diagnóstico principal el de artritis reumatoidea.   

 

Las características demográficas y clínicas de los pacientes llevados a cateterismo 

cardíaco derecho con Hipertensión Pulmonar (HTP) y Enfermedad del tejido Conectivo 

(ETC) tipo esclerosis sistémica (ES) y/o lupus eritematoso sistémico (LES), residentes a 

una altura > 2000 metros sobre el nivel del mar, incluidos en el estudio se muestran en la 

tabla 3.  

 
Tabla 3. Características sociodemográficas y clínicas 
 

Característica n=7 
Edad, años 52 (± 21) RIC 
Sexo femenino, n (%) 6 (85.7) 
Talla, cms 159 (± 9,5) 
Peso, kg 64 (± 12,75) 
Lupus eritematoso sistémico, n (%) 4 (57,1) 

LES Mucocutáneo agudo  1 (14,3) 
LES Cutáneo subagudo 1 (14,3) 
LES Discoide 0 (100) 
Úlceras orales  2 (28,6) 
Alopecia 0 (100) 
Compromiso articular  5 (71,4) 
Serositis  1 (14,3) 
Pericarditis aguda 2 (28,6) 
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Característica n=7 
Proteinuria  2 (28,6) 
Nefritis lúpica I-IV 0 (100) 
Manifestaciones neurológicas 
(convulsiones, psicosis, delirium) 0 (100) 

Anemia hemolítica autoinmune 0 (100) 
Leucopenia 2 (28,6) 
Trombocitopenia  4 (57,1) 
ANAS 7 (100) 
Anti-DNA 1 (14,3) 
Anti-SM  0 (100) 
Antifosfolípidos 0 (100) 
C3 o C4 bajo 4 (57,1) 
C3 y C4 consumidos 1 (14,3) 

Esclerosis sistémica, n (%) 5 (71,4) 
Engrosamiento de la piel 4 (57,1) 
Engrosamiento piel dedos 4 (57,1) 
Esclerodactilia 3 (42,9) 
Úlceras 1 (14,3) 
Cicatrices 1 (14,3) 
Telangiectasias 4 (57,1) 
Alteraciones lecho ungueal 2 (28,6) 
HTP y/o enfermedad pulmonar 
intersticial 6 (85.7) 

Fenómeno de Raynaud 6 (85.7) 
Anticuerpos característicos ES 4 (57,1) 

Tabaquismo o extabaquismo, n (%) 2 (28,6) 
Comorbilidades, n (%) 0 (100) 
Embarazo, n (%) 0 (100) 
Uso de vasodilatadores pulmonares por 
otro diagnóstico, n(%) 0 (100) 
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La mediana de edad de los pacientes fue de 52 años, con un rango intercuartílico de 21 

años, indicando una población mayoritariamente adulta con un rango amplio de edades. 

En cuanto al sexo, el 85,7% de los pacientes son mujeres, lo que es consistente con la 

mayor prevalencia de enfermedades autoinmunes en el sexo femenino. La talla media 

fue de 159 cm con una desviación estándar de 9,5 cm, y el peso medio fue de 64 kg con 

una desviación estándar de 12,75 kg, lo que sugiere una distribución relativamente 

normal dentro de la población estudiada. 

En relación al diagnóstico de enfermedades autoinmunes, el 57,1% de los pacientes 

cumplieron con los criterios propuestos por la ACR EULAR para definición de lupus 

eritematoso sistémico (LES), mientras que el 71,4% tenían el de esclerosis sistémica 

(ES). Cabe la pena resaltar que 2 de los 7 pacientes evaluados (28,6%) cumplían criterios 

para   síndrome de superposición, en donde existían características tanto de LES como 

de ES, en algunos casos con la presencia de autoanticuerpos específicos.  

Entre las manifestaciones clínicas de LES, se observa la heterogeneidad clínica de esta 

condición: LES mucocutáneo agudo (14,3%), LES cutáneo subagudo (14,3%), úlceras 

orales (28,6%), compromiso articular (71,4%), serositis (14,3%), pericarditis aguda 

(28,6%), proteinuria (28,6%), leucopenia (28,6%) y trombocitopenia (57,1%). Ninguno de 

los pacientes presentaba LES discoide, alopecia, nefritis lúpica, manifestaciones 

neurológicas o anemia hemolítica autoimmune.  

El 100% de los pacientes con LES tenían positividad para ANAS (anticuerpos 

antinucleares). Sin embargo, tan solo un paciente (14,3%) dio positivo para anti-DNA, y 

ninguno de ellos tenía anti-SM o anticuerpos antifosfolípidos. La hipocomplementemia de 

C3 o C4 fue la variable serológica más frecuentemente observada entre los pacientes 

con diagnóstico de LES.  

En cuanto a las manifestaciones clínicas de ES, se destacan el engrosamiento 

generalizado de la piel (57,1%), engrosamiento de la piel en los dedos (57,1%), 
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esclerodactilia (42,9%), telangiectasias (57,1%) y alteraciones en el lecho ungueal 

(28,6%). Estas condiciones tienen una prevalencia moderada a alta en la población 

estudiada. Además, el 85,7% de los pacientes presentan HTP y/o enfermedad pulmonar 

intersticial, y un porcentaje similar presenta fenómeno de Raynaud.  

Ninguno de los pacientes estudiados se encontraba en estado de embarazo, tenían 

comorbilidades concomitantes, ni usaban vasodilatadores pulmonares por otro 

diagnóstico. 

 

7.2 CARACTERÍSTICAS ECOCARDIOGRÁFICAS Y HEMODINÁMICAS 
 

Los resultados del ecocardiograma doppler transtorácico así como los del cateterismo 

cardiaco derecho de los pacientes incluidos en el estudio se muestran en la tabla 4 y 5.  

 
Tabla 4. Datos ecocardiográficos y hemodinámicos individuales de los 7 pacientes con 
diagnóstico de hipertensión pulmonar y ES y/o LES. 

 

  
Ecocardiograma 

TT Cateterismo cardiaco derecho  

Paciente  FEVI 
(%) 

Presión 
sistólica 

de la 
arteria 

pulmonar 
(PSAP), 
mmHg 

PAPm 
(presión 
arterial 

pulmonar 
media), 
mmHg 

PEP (presión 
de 

enclavamiento 
pulmonar), 

mmHg 

GTPd 
(Gradiente 

transpulmonar 
diastólico), 

mmHg 

RVP 
(resistencia 

vascular 
pulmonar), 

UW 

PAPd 
(presión 
arterial 

pulmonar 
diastólica), 

mmHg 

1 60 45 33 13 -13 5,5 19 
2 60 72 66 15 -15 12,7 44 
3 51 49 47 10 -10 10,1 26 
4 40 74 45 11 -11 8,1 21 
5 55 79 29 7 6 1,1 13 
6 59 28 22 15 2 3,8 17 
7 57 100 47 14 21 6,1 35 
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En primer lugar, la FEVI promedio de los pacientes fue de 55%, con una desviación 

estándar de 7. La mayoría de los pacientes tenía una FEVI conservada > 50%, mientras 

que solo el 14.3% tenía una función ligeramente reducida. Por otro lado, la PSAP 

promedio fue de 64 mmHg, con una DE de 24. Esta elevación de la presión pulmonar 

sistólica refleja un hallazgo indirecto de la presencia de hipertensión pulmonar en los 

pacientes que padecen de enfermedades del tejido conectivo.  

 

Con relación a las variables hemodinámicas documentadas en el cateterismo cardiaco 

derecho, cabe la pena resaltar que la PAPm promedio fue de 41 mmHg, con una 

desviación estándar de 15; la media de la PEP fue de 12 mmHg, con una desviación 

estándar de 3; y la RVP promedio fue de 6,8 UW con una desviación estándar de 3,9. 

Estos datos cumplen con las definiciones hemodinámicas propuestas por la ESC/ERS de 

hipertensión pulmonar precapilar, en donde su principal causa es la hipertensión arterial 

pulmonar (HAP), la cual incluye un grupo de enfermedades caracterizadas por un 

aumento en la presión de las arterias pulmonares, destacándose aquellas asociadas con 

enfermedades del tejido conectivo.  

 
 

Tabla 5. Promedio de variables ecocardiográficas y hemodinámicas 

Hallazgos ecocardiográficos 
 
 

Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), % 
(DE) 

55 (± 7) 

Presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP), mmHg 
(DE) 

64 (± 24) 

Presión arterial pulmonar media (PAPm), mmHg (DE) 41 (± 15) 

Presión de enclavamiento pulmonar (PEP), mmHg (DE) 12 (± 3) 
Resistencia vascular pulmonar (RVP), UW (DE) 6,8 (± 3,9) 

Gradiente transpulmonar diastólico (GTPd), mmhg (DE) 13 (± 10) 
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8. DISCUSIÓN 

 
 

La hipertensión arterial pulmonar (HAP) es una condición grave asociada con 

enfermedades del tejido conectivo (ETC), como la esclerosis sistémica y el lupus 

eritematoso sistémico [51,52]. Existen otras enfermedades reumatológicas en las que 

esta manifestación también puede estar presente, como la artritis reumatoide, el 

síndrome de Sjögren, la enfermedad mixta del tejido conectivo y las miopatías 

inflamatorias, entre otras. [56-58] Estos pacientes se caracterizan por la presencia de un 

perfil hemodinámico compatible con hipertensión pulmonar precapilar, definido por una 

presión arterial pulmonar media (PAPm) > 20 mmHg, una presión de enclavamiento 

pulmonar (PEP) ≤ 15 mmHg y una resistencia vascular pulmonar (RVP) > 2 UW [56].  

 

El hallazgo más significativo de este estudio es que el 0.96% de la cohorte de pacientes 

diagnosticados con lupus eritematoso sistémico, evaluados entre 2013 y 2022, también 

presentaban hipertensión pulmonar asociada. Por otro lado, el 21.74% de los pacientes 

con diagnóstico de esclerosis sistémica desarrollaron esta complicación. Estos datos son 

consistentes con otros estudios que indican que la prevalencia de hipertensión pulmonar 

asociada a esclerosis sistémica varía entre el 5% y el 29%, mientras que en pacientes 

con lupus eritematoso sistémico, esta prevalencia oscila entre el 0.5% y el 17.5% [57-62].  

 

Los estudios de hipertensión pulmonar a nivel de ciudades que se encuentran en alturas 

por encima de los 2000 metros sobre el nivel del mar (msnm) son escasos. Villaquirán et. 

al, en una serie de casos de 30 pacientes con diagnóstico de hipertensión arterial 

pulmonar evidenció que, en el subgrupo de enfermedad del colágeno vascular, la PAPm 

era de aproximadamente 45 mmHg, siendo la escleroderma difusa y limitada las más 

asociadas a HTP (56% y 22% respectivamente) [63]. Si bien no contamos con otras 

variables hemodinámicas como la PEP y la RVP para evaluar el grado de compromiso y 

clasificar a los pacientes previamente descritos, los hallazgos de la PAPm en nuestro 
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estudio son similares, con una media de 41 mmHg (± 15 DE), siendo más prevalente la 

coexistencia de hipertensión pulmonar con esclerosis sistémica que con lupus 

eritematoso sistémico.  

 

Al analizar datos de cohortes de pacientes con hipertensión pulmonar y esclerosis 

sistémica, Hachulla et al. reportan en un estudio prospectivo multicéntrico francés que los 

nuevos casos con esta complicación presentaban una severidad leve, con un promedio 

de PAPm de 30 ± 9 mmHg. En contraste, los casos ya conocidos de hipertensión arterial 

pulmonar mostraron una PAPm media de 49 ± 17 mmHg, destacando la importancia de 

un diagnóstico temprano para un mejor pronóstico [64]. De igual manera, Ungerer et al. 

encontraron que, en pacientes con esclerosis sistémica y diagnóstico definitivo de 

hipertensión pulmonar en un centro de Los Ángeles, California, la media de PAPm fue de 

36.9 mmHg (rango 22-55 mmHg) [65].  

 

Por otro lado, los estudios de caracterización de variables hemodinámicas en pacientes 

con hipertensión pulmonar y lupus eritematoso sistémico son aún más escasos. Sin 

embargo, disponemos de información suministrada por Chung S. et al. en donde se les 

realizó cateterismo cardiaco derecho a 10 pacientes con HTP y LES en un centro de Seúl, 

Corea del Sur, con hallazgos de un promedio de PAPm de 50 ± 13.5 mmHg y PEP de 8.5 

± 1.4 mmHg. De igual manera, se obtuvieron datos interesantes con respecto al 

ecocardiograma Doppler transtorácico de estos pacientes, con una FEVI promedio de 

60.6 ± 10.3 % [66].  Esto es importante puesto que en esta población se observó un 

compromiso mayor de la PAPm con respecto al promedio de nuestra población (50 ± 13.5 

mmHg vs. 41 ± 15 mmHg, respectivamente), y adicionalmente existe una similitud en 

cuanto a la funcionalidad ventricular izquierda, la cual se encuentra conservada (>50%) 

en ambas poblaciones.  

 

En nuestro estudio, uno de los criterios de inclusión era el que todos los pacientes vivieran 

a una altura por encima de los 2000 msnm por más de 3 meses. De hecho, el 71,4% 

residían en ciudades > 2500 msnm, umbral que se ha usado para definir a la hipertensión 
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pulmonar a gran altitud [68]. Los niveles de radiación ultravioleta aumentan 

aproximadamente hasta un 10% cada 300 metros de altitud, y la latitud es uno de los 

factores más cruciales que influyen en dicha radiación, pues los habitantes de regiones 

de baja latitud, como es el caso de Colombia, reciben mayor radiación durante el año 

comparado con aquellas personas que viven en regiones con latitudes altas. Esto puede 

influir en el desarrollo de manifestaciones neurológicas, inmunológicas y renales más 

frecuentes y severas en pacientes con enfermedades como el LES, en donde existen 

desencadenantes medioambientales cruciales para el desarrollo de brotes. Qian G et al. 

demostraron en un estudio retrospectivo de pacientes con LES que vivían a gran altitud, 

que estos tenían una edad más temprana de inicio de la enfermedad, comparado con 

aquellos que residían en altitudes moderadas (1500-2000 msnm) y bajas, y una edad de 

hospitalización significativamente menor con el aumento de la altitud [67]. Si bien en 

nuestro estudio no fue posible recopilar información para poder comparar estos 

resultados, a futuro este podría ser un tema interesante de investigación a considerar.  

 

Finalmente, es importante recalcar que se han realizado investigaciones en sujetos de la 

etnia Han en China que desarrollaron hipertensión pulmonar arterial luego de haber vivido 

en Lhasa, capital del Tíbet, a una altura de 3.658 msnm por 11-36 años, así como en 

sujetos nativos de los Andes que residían a una altura de aproximadamente 4300 msnm. 

Con respecto a las variables hemodinámicas obtenidas de los cateterismos cardiacos 

derechos, el promedio de PAPm fue de 45 mmHg en los nativos de los Andes, y de 40 

mmHg en los sujetos chinos. Sorprendentemente, la presión auricular derecha, la PEP y 

el gasto cardiaco en estos pacientes resultaban siendo normales [69]. De lo anterior 

podemos afirmar que en nuestro estudio los pacientes, además de residir en lugares por 

encima de los 2000 msnm, tenían enfermedades autoinmunes concomitantes (LES y/o 

ES) que dieron como resultado una PAPm promedio de 41 ± 15 mmHg, lo cual no se 

aleja de los datos anteriormente expuestos en estas poblaciones. Sin embargo, será 

necesaria la realización de estudios prospectivos controlados que evalúen la asociación 

entre la altitud y el desarrollo de hipertensión pulmonar tanto en pacientes con 

enfermedades autoinmunes como en aquellos que no las padezcan. 
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9. CONCLUSIONES  
 

La hipertensión arterial pulmonar (HAP) es una complicación significativa en pacientes 

con enfermedades del tejido conectivo (ETC), como la esclerosis sistémica y el lupus 

eritematoso sistémico (LES). En nuestro estudio, se observó que una pequeña fracción 

de pacientes con LES y una quinta parte de los pacientes con esclerosis sistémica 

desarrollaron HAP, consistente con prevalencias reportadas en otros estudios. Además, 

la altitud y la exposición a radiación ultravioleta parecen influir en la aparición y severidad 

de esta condición, especialmente en pacientes que residen a más de 2000 metros sobre 

el nivel del mar. 

Comparaciones con estudios previos indican que los pacientes con HAP y esclerosis 

sistémica presentan niveles de presión arterial pulmonar media (PAPm) similares, y 

aquellos con LES muestran un mayor compromiso hemodinámico. Este hallazgo subraya 

la importancia de un diagnóstico temprano y el monitoreo continuo de los pacientes con 

ETC, especialmente en regiones de gran altitud. 

Si bien este estudio proporciona información valiosa, es importante considerar algunas 

limitaciones. Al ser un estudio retrospectivo y observacional, no se pueden establecer 

relaciones de causa y efecto definitivas. Además, la muestra del estudio es relativamente 

pequeña, lo que podría afectar la generalización de los resultados. 

Para abordar estas limitaciones, se necesitan estudios prospectivos controlados que 

evalúen de manera más precisa la asociación entre la altitud y el desarrollo de HAP en 

pacientes con ETC. Del mismo modo, estudios más amplios con mayor número de 

participantes permitirán caracterizar mejor las características hemodinámicas de la HAP 

en este contexto. Finalmente, se requieren investigaciones que exploren el impacto de la 

altitud en la gravedad y el pronóstico de la HAP en pacientes con ETC. 
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En conclusión, la altitud y la radiación ultravioleta son factores importantes que pueden 

agravar la hipertensión pulmonar en pacientes con ETC como LES y ES. Aunque nuestro 

estudio no pudo recopilar toda la información necesaria para comparar completamente 

con otros estudios, nuestros hallazgos son consistentes con la literatura existente. Es 

fundamental realizar estudios prospectivos controlados para evaluar más a fondo la 

relación entre la altitud y el desarrollo de HAP, tanto en pacientes con enfermedades 

autoinmunes como en aquellos sin estas condiciones. Estos estudios futuros podrán 

proporcionar información valiosa para estrategias de manejo y prevención más efectivas 

en estas poblaciones vulnerables. 
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11. ANEXOS 
 

Anexo 1. Tabla de variables  
 

Nombre de la 
variable Definición Definición 

operativa Tipo 

Paciente Tipo de identificación Número de 
documento 

Cualitativa 
nominal 

Fecha de 
nacimiento 

Momento cronológico de 
nacimiento 

Fecha de 
nacimiento en 
dd/mmm/aa 

Cualitativa 
ordinal 

Fecha de 
consulta 

Momento cronológico de 
la primera consulta 

registrada 

Fecha de 
consulta en 

dd/mmm/aaa 

Cualitativa 
ordinal 

Lugar de 
Residencia 

Lugar en que la persona 
vive en el momento de la 

selección 

Ciudad donde 
reside el 
paciente 

Cualitativa 
nominal 

Altitud 

Distancia vertical de un 
punto de la Tierra, 

correspondiente al lugar 
de vivienda, con respecto 

al nivel del mar 

Metros (m) 
sobre el nivel 

del mar 

Cuantitativa 
continua 

Dirección Actual Lugar o domicilio en el 
que se reside 

Número de 
dirección 

Cualitativa 
nominal 

Sexo 
Características sexuales 
que definen a un hombre 

o una mujer 

0=mujer 
1=hombre 

Cualitativa 
nominal 

Edad 

Tiempo cronológico 
desde el nacimiento hasta 

la primera consulta por 
enfermedad 

reumatológica o HTP 

Fecha de 
consulta menos 

fecha de 
nacimiento 

Cuantitativa 
continua 

Talla 
Medida convencional 
usada para indicar el 
tamaño de estatura 

Estatura en 
centímetros 

(cm) 

Cuantitativa 
continua 

Peso 

Fuerza que ejerce un 
cuerpo sobre un punto de 

apoyo, originada por la 
acción del campo 

gravitatorio local sobre la 
masa del cuerpo 

Masa del 
cuerpo medida 
en kilogramos 

(Kg) 

Cuantitativa 
continua 
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Nombre de la 
variable Definición Definición 

operativa Tipo 

Lupus 
Eritematoso 

Sistémico (LES) 

Enfermedad autoinmune con 
diagnóstico determinado por 

criterios SLICC o EULAR/ACR 
0=no 1=si Cualitativa 

nominal 

Mucocutáneo 
agudo 

Compromiso mucocutáneo 
por LES. Su presencia 

diagnóstica multiplicada por 6 
puntos para el diagnóstico de 
LES en criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

LES Subagudo 
cutáneo 

Compromiso cutáneo 
subagudo por LES. Su 
presencia diagnóstica 

multiplicada por 4 puntos para 
el diagnóstico de LES en 

criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

LES Discoide 

Su presencia diagnóstica 
multiplicada por 4 puntos para 

el diagnóstico de LES en 
criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Úlceras orales 

Compromiso en mucosa oral. 
Su presencia diagnóstica 

multiplicada por 2 puntos para 
el diagnóstico de LES en 

criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Alopecia 

Caída patológica del pelo. Su 
presencia diagnóstica 

multiplicada por 2 puntos para 
el diagnóstico de LES en 

criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Compromiso 
articular 

Artritis. Su presencia 
diagnóstica multiplicada por 6 
puntos para el diagnóstico de 
LES en criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Serositis 

Derrame pericárdico, derrame 
pleural o ascitis. Su presencia 
diagnóstica multiplicada por 5 
puntos para el diagnóstico de 
LES en criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Pericarditis Aguda 

Inflamación del pericardio por 
reacción autoinmune. Su 

presencia diagnóstica 
multiplicada por 6 puntos para 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 
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Nombre de la 
variable Definición Definición 

operativa Tipo 

el diagnóstico de LES en 
criterios EULAR/ACR 

Proteinuria 

Pérdida anormal de proteinas 
por compromiso renal. Su 

presencia diagnóstica 
multiplicada por 4 puntos para 

el diagnóstico de LES en 
criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Nefritis lúpuca 
grado II/V 

Nefritis lúpica determinada por 
biopsia renal. Su presencia 

diagnóstica multiplicada por 8 
puntos para el diagnóstico de 
LES en criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Nefritis lúpica 
grado III/IV 

Nefritis lúpica determinada por 
biopsia renal. Su presencia 
diagnóstica multiplicada por 

10 puntos para el diagnóstico 
de LES en criterios 

EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Convulsiones 

Compromiso neurológico por 
LES. Su presencia 

diagnóstica multiplicada por 5 
puntos para el diagnóstico de 
LES en criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Psicosis 

Compromiso neuropsiquiátrico 
por LES. Su presencia 

diagnóstica multiplicada por 3 
puntos para el diagnóstico de 
LES en criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Delirium 

Alteración fluctuante en el 
estado de conciencia por LES. 

Su presencia diagnóstica 
multiplicada por 3 puntos para 

el diagnóstico de LES en 
criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Anemia 
hemolítica Cooms 

positivo 

Compromiso hematológico 
agudopor LES. Su presencia 
diagnóstica multiplicada por 4 
puntos para el diagnóstico de 
LES en criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Leucopenia Recuento de leucocitos 
menora 4000. Su presencia 0=no 1=si Cualitativa 

nominal 
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Nombre de la 
variable Definición Definición 

operativa Tipo 

diagnóstica multiplicada por 3 
puntos para el diagnóstico de 
LES en criterios EULAR/ACR 

Trombocitopenia 

Recuento de plaquetas menor 
a 150 000. Su presencia 

diagnóstica multiplicada por 4 
puntos para el diagnóstico de 
LES en criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Anti-DNA 

Toma de Anti-DNA. Su 
positividad da 6 puntos en 

criterios EULAR/ACR para el 
diagnóstico de LES. 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Anti-SM 

Toma de Anti-SM. Su 
positividad da 6 puntos en 

criterios EULAR/ACR para el 
diagnóstico de LES. 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Antifosfolípido 

Toma de Antifosfolípido. Su 
positividad da 2 puntos en 

criterios EULAR/ACR para el 
diagnóstico de LES. 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

C3 o C4 bajo 

Consumo de C3 o C4. Su 
consumo da 3 puntos en 

criterios EULAR/ACR para el 
diagnóstico de LES. 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

C3 y C4 
consumidos 

Consumo de C3 y C4. Su 
consumo da 4 puntos en 

criterios EULAR/ACR para el 
diagnóstico de LES. 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

ANAs 

Toma de ANAS. Su 
positividad es criterio 
REQUERIDO para el 
diagnóstico de LES. 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Esclerosis 
sistémica 

Enfermedad autoinmune con 
diagnóstico determinado por 

criterios EULAR/ACR 
0=no 1=si Cualitativa 

nominal 

Engrosamiento de 
la piel 

Endurecimiento de la piel de 
ambas manos proximalmente 

a las articulaciones 
metacarpofalángicas. Su 

presencia multiplicada por 9 
puntos para el diagnóstico de 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 



 

 
 

54 

Nombre de la 
variable Definición Definición 

operativa Tipo 

esclerosis sistémica en 
criterios EULAR/ACR 

Engrosamiento 
piel dedos 

Hinchazón de la totalidad de 
los dedos. Su presencia 

multiplicada por 2 puntos para 
el diagnóstico de esclerosis 

sistémica en criterios 
EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Esclerodactilia 

Endurecimiento de los 
pulpejos de los dedos de pies 

y manos. Su presencia 
multiplicada por 4 puntos para 

el diagnóstico de esclerosis 
sistémica en criterios 

EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Úlceras 

Úlceras en los pulpejos de los 
dedos. Su presencia 

multiplicada por 2 puntos para 
el diagnóstico de esclerosis 

sistémica en criterios 
EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Cicatrices 

Cicatrices en las yemas de los 
dedos (pitting scars). Su 

presencia multiplicada por 3 
puntos para el diagnóstico de 

esclerosis sistémica en 
criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Telangiectasias 

Dilataciones de capilares 
pequeños y de los vasos 

superficiales. Su presencia 
multiplicada por 2 puntos para 

el diagnóstico de esclerosis 
sistémica en criterios 

EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Alteraciones lecho 
ungueal 

Anomalías de los capilares del 
lecho ungueal típicas de la 

esclerodermia. Su presencia 
multiplicada por 2 puntos para 

el diagnóstico de esclerosis 
sistémica en criterios 

EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 
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Nombre de la 
variable Definición Definición 

operativa Tipo 

HTP y/o 
Enfermedad 

pulmonar 
intersticial 

Su presencia multiplicada por 
2 puntos para el diagnóstico 
de esclerosis sistémica en 

criterios EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Fecnómeno de 
Raynaud 

Trastorno de vasoconstricción 
que afecta generalmente los 

dedos de las manos y los pies 
ante el frío. Su presencia 

multiplicada por 3 puntos para 
el diagnóstico de esclerosis 

sistémica en criterios 
EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Anticuerpos 
característicos ES 

Toma y positividad en 
anticentrómero, 

antitopoisomerasa I (SCL-70) 
y/o anti RNA-polimerasa III. 

La presencia de todos o 
cualquiera de ellos, 

multiplicada por 3 puntos para 
el diagnóstico de esclerosis 

sistémica en criterios 
EULAR/ACR 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 
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Nombre de la 
variable 

Definición Definición 
operativa 

Tipo 

Ecocardiograma 1 Realización o toma de 
ECOTT 0=no 1= si Cualitativa 

nominal 

Fecha de 
ecocardiograma 1 

Fecha en dd/mmm/aa del 
primer Ecott 

Fecha de 
toma en 

dd/mmm/aa 

Cualitativa 
nominal 

FEVI 1 Fracción de eyección de 
ECOTT 

Número de 
FEVI 

Cuantitativa 
continua 

Presión sistólica 
de la arteria 

pulmonar (PSAP) 

PSAP medida en ECOTT 
en mmHg 

Númerdo 
de PSAP 

Cuantitativa 
continua 

Cateterismo 
cardiaco derecho 

1 

Reazación o toma de 
cateterismo cardiaco 

derecho 
0=no 1=si Cualitativa 

nominal 

Fecha de 
cateterismo 1 

Fecha en dd/mmm/aa del 
primer cateterismo 

Fecha de 
toma en 

dd/mmm/aa 

Cualitativa 
nominal 

PAPm (presión 
arterial pulmonar 

media) 1 

Presión de la arteria 
pulmonar media, medida 
en el primer cateterismo 

Número de 
PAPm en 

mmHg 

Cuantitativa 
continua 

PEP (presión de 
enclavamiento 

pulmonar) 1 

Presión de enclavamiento 
pulmonar, medida en el 

primer cateterismo 

Número de 
la PEP en 

mmHg 

Cuantitativa 
continua 

GTPd (Gradiente 
transpulmonar 
diastólico) 1 

PAPm menos PEPm. 
Medido en primer 

cateterismo. 

Número 
GTPd en 
mmHg 

Cuantitativa 
continua 

RVP (resistencia 
vascular 

pulmonar) 1 

Resistencia vascular 
pulmonar medida en 
primera cteterismo 

Número de 
RVP en 

UW 

Cuantitativa 
continua 

Gammagrafia V/Q 
Realizacion de 
gammagrafia 

ventilacion/perfusión 
0=no 1=si Cualitativa 

nominal 
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Nombre de la 
variable 

Definición Definición 
operativa 

Tipo 

Comorbilidades 
Diagnóstico concomitante 
de otras patologías que 
puedan explicar la HTP 

Numero de 
enfermedades 
asociadas que 

pueden producir 
hipertesdion 

arterial pulmonar 

Cuantitativa 
continua 

Tabaquismo o 
extabaquismo 

Acción de aspirar humo 
generalmente producido 
por el tabaco contenido 

en un cigarrillo por X 
tiempo y extabaquismo la 

suspensión de esta 
accion por lo menos 1 

año 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Embarazo o 
lactancia 

Mujer en estado de 
gestacion o quien se 

encuentra en periodo de 
lactancia 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Resultado de 
cateterismo 

cardiaco derecho 
no conclusivo 

Cateterismo cardico que 
no reporte presion media 
de la arteria pulmonar o 

presion en cuña 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

Uso de 
vasodilatadores 
pulmonares por 
otro diagnóstico 

Tratamiento con 
vasodilatadores por otro 
diagnóstico diferente a la 
HTP como por ejemplo: 

calcioantagonistas, 
estimuladores de la 
guanilato ciclasa, 

análogos de la 
prostaciclina 

0=no 1=si Cualitativa 
nominal 

 
 

 
 

 
 


