
380 Arch Bronconeumol 2005;41(7):380-4 36

Introducción

La hipertensión arterial pulmonar (HAP) es una enti-
dad frecuente en patología respiratoria que tiene diversas
formas clínicas1,2. Se asocia fundamentalmente a insufi-
ciencia respiratoria crónica o cor pulmonale sobre todo
en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, y tam-
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OBJETIVO: El objetivo principal es la descripción de los
hallazgos funcionales respiratorios en una serie de 120 pa-
cientes con hipertensión arterial pulmonar (HAP), y el obje-
tivo secundario es su comparación con los datos hemodiná-
micos.

PACIENTES Y MÉTODOS: Estudio descriptivo de la función
pulmonar de los 120 casos con HAP estable, de los grupos 1
y 4 de Evian/Venecia, estudiados hasta enero de 2002 en el
grupo de trabajo de Hipertensión Pulmonar y Trasplante de
Pulmón del Servicio de Cardiología del Hospital Universita-
rio 12 de Octubre de Madrid. Los datos de 47 pacientes se
recogieron retrospectivamente desde 1981 a 1995, y de for-
ma prospectiva en los 73 restantes. Se incluyeron casos de
hipertensión arterial idiopática y de la asociada a colageno-
sis, tromboembolia pulmonar crónica, shunt cardíaco y, en
30 casos, a síndrome de aceite tóxico (SAT).

RESULTADOS: En el conjunto del grupo la capacidad vital,
el volumen espiratorio forzado en el primer segundo y la ca-
pacidad pulmonar total fueron normales; los valores medios
mostraron un factor de transferencia bajo (media ± desvia-
ción estándar: 67,6 ± 23,2), e hipoxemia moderada (65,8 ±
15,4 mmHg). No se observaron asociaciones significativas
entre los parámetros funcionales pulmonares y los hemodi-
námicos. El grupo con SAT tenía la edad más baja (33,7 ±
11,4 años), junto a los valores medios más altos en la escala
de la New York Heart Association (3,3 ± 0,5) y de resisten-
cias vasculares pulmonares (20,3 ± 8,1 kPa·l–1·s).

CONCLUSIONES: En este trabajo se estudia la función pul-
monar en una serie de 120 pacientes con HAP, de los grupos
1 y 4 de Evian/Venecia, entre los que se incluyó a 30 casos
con SAT. No se han encontrado asociaciones significativas
entre los valores funcionales respiratorios y los hemodiná-
micos.
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Lung Function Testing in Patients With
Pulmonary Arterial Hypertension 

OBJECTIVE: The main objective was to describe the results of
lung function testing in a series of 120 patients with pulmonary
arterial hypertension, and the secondary objective was to
compare these findings with hemodynamic variables.

PATIENTS AND METHODS: This was a descriptive study of
lung function in 120 patients with stable pulmonary arterial
hypertension (Evian/Venice groups 1 and 4) studied until
January 2002 in the Pulmonary Hypertension and Lung
Transplant Working Group attached to the Cardiology 
Department of the Hospital Universtario 12 de Octubre in
Madrid, Spain. Data were collected retrospectively for the
first 47 patients (1981 to 1995) and prospectively thereafter for
the remaining 73 patients. The diagnosis was idiopathic arterial
hypertension or hypertension associated with collagenosis,
chronic pulmonary embolism, cardiac shunt, or toxic oil syndrome
(30 cases).

RESULTS: In the group as a whole, forced vital capacity,
forced expiratory volume in 1 second, and total lung capacity
were normal; mean (SD) values revealed low carbon dioxide
diffusing capacity (67.6% [23.2%]), and moderate hypoxemia
(65.8 [15.4] mm Hg). No significant associations were observed
between lung function and hemodynamic parameters. Mean
age in the toxic oil syndrome group was lower (33.7 [11.4] years),
and these patients had higher mean scores on the New York
Heart Association scale (3.3 [0.5]) and for pulmonary vascular
resistance (20.3 [8.1] kPa·L–1·s).

CONCLUSIONS: Lung function was studied in a series of
120 patients with pulmonary arterial hypertension (Evian/
Venice groups 1 and 4), 30 of whom had toxic oil syndrome.
No significant associations were found between lung function
and hemodynamic parameters.
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bién en la enfermedad intersticial difusa, en el síndrome
de apneas del sueño o en casos de hipoventilación alveo-
lar central; igualmente es frecuente la hipertensión veno-
sa pulmonar. Menos frecuentes son la HAP considerada
idiopática o la presente en el seno de enfermedades como
colagenosis, síndrome del aceite tóxico (SAT)3, infección
por el virus de la inmunodeficiencia humana, shunt intra-
cardíaco, tromboembolia pulmonar crónica (TEPc) o hi-
pertensión portal. Otras causas más raras son sarcoidosis,
esquistosomiasis o hemangiomatosis pulmonar.

La información sobre la función en los diversos tipos
de HAP es escasa y no existe para el grupo especial de
SAT. El objetivo principal de este estudio es la descrip-
ción de los hallazgos funcionales respiratorios en una
serie de 120 pacientes con HAP, y el objetivo secunda-
rio es su comparación con los datos hemodinámicos.

Pacientes y métodos

Se ha estudiado la función pulmonar de 120 casos con HAP
estable a corto plazo, de los que se han excluido las asociadas
a enfermedades pulmonares con hipoxemia. Son todos los ca-
sos estudiados por HAP hasta enero de 2002 en el grupo de
trabajo de Hipertensión Pulmonar y Trasplante de Pulmón del
Servicio de Cardiología del Hospital Universitario 12 de Oc-
tubre de Madrid. Los datos de los primeros 47 pacientes, des-
de 1981 a 1995, se recogieron retrospectivamente, y los de los
73 restantes, de forma prospectiva. Es un estudio descriptivo,
retrospectivo y prospectivo.

Para este análisis se han seleccionado, además de la edad,
el sexo y la valoración de la clase funcional, mediante el bare-
mo de la New York Heart Association (NYHA), variables de
función pulmonar y hemodinámicas. La capacidad vital forza-
da (FVC), el volumen espiratorio forzado en el primer segun-
do (FEV1), la capacidad pulmonar total (CPT) y el factor de
transferencia con monóxido de carbono (TLCO) se determi-
naron con MasterLab Jaeger, y estos valores se expresaron en
porcentaje de los respectivos valores teóricos de la European
Respiratory Society4; la presión parcial de oxígeno en sangre
arterial (PaO2) y la presión parcial de anhídrido carbónico en
sangre arterial (PaCO2), expresadas en mmHg, se midieron
con un analizador IL 1306 en una muestra de sangre obtenida
mediante punción de la arteria braquial en reposo y respiran-
do aire ambiente. Los tests de 6 min de marcha se hicieron en
un tapiz rodante Jaeger, controlando la saturación con un pul-
sioxímetro Pulsox 7 Minolta. Del estudio hemodinámico, en
reposo, se tomaron las presiones medias, en mmHg, de la aor-
ta y de la arteria pulmonar (PAPm), así como el índice cardía-
co (en l·min–1·m–2) y resistencias vasculares sistémicas y pul-
monares (en mmHg·l–1·min).

Los estudios de exploración funcional y de hemodinámica
se efectuaron durante el mismo ingreso hospitalario, previa-
mente a cualquier tratamiento de la HAP; no siempre corres-
ponden a la misma situación evolutiva de la enfermedad, por
lo que las diferencias observadas no se pueden extrapolar a
las enfermedades que las han producido.

Análisis estadístico

En relación con el tamaño muestral, había un número ele-
vado de variables, muchas de las cuales debían de estar alta-
mente autocorrelacionadas. El primer paso consistió en man-
tener las variables que contuvieran información por sí
mismas; se creó una matriz de correlaciones para identificar
las variables funcionales que estuvieran correlacionadas (r >
0,20, p < 0,05) con las variables hemodinámicas y que, a la
vez, estuvieran basadas en mediciones sólidas y reproduci-

bles, mediante una ANOVA univariable en función de los 5
grupos diagnósticos. Se retuvieron para el análisis multivaria-
ble aquellas en que se rechazaba la hipótesis nula de semejan-
za de medias entre grupos diagnósticos, y se ajustaron dife-
rentes modelos de regresión multivariable para comprobar si
determinadas variables hemodinámicas podían explicarse des-
de las variables de función respiratoria.

Resultados

Se han recogido datos de 120 pacientes (37 varones y
83 mujeres), con una edad media de 41,8 años (tabla I).
Tres casos tenían diagnóstico de sida y uno de HAP por
ingestión de un anorexígeno; los 116 restantes se distri-
buían en 5 grupos diagnósticos principales, de acuerdo
con los criterios de las clasificaciones de Evian/
Venecia1,2: a) idiopática, sin agente etiológico identifi-
cado; b) SAT, según criterios clínicos y epidemiológi-
cos; c) colagenosis de diverso tipo según criterios clíni-
cos convencionales; d) cortocircuito cardíaco izquierdo-
derecho según clínica, ecocardiografía y demostración
hemodinámica, y e) TEPc, demostrada mediante arte-
riografía pulmonar o tomografía axial computarizada
helicoidal. El shunt estaba en 5 casos en ductus persis-
tente, en 2 en comunicación interventricular y en 4 en
comunicación interauricular. Los tipos de colagenosis
eran: esclerosis sistémica en 8 casos, de los que 5 tenían
síndrome CREST; enfermedad mixta del colágeno en 4;
síndrome antifosfolipídico en 3; lupus eritematoso sisté-
mico en un paciente, y artritis reumatoide en otro.

Los datos de los pacientes incluidos en los 5 grupos
diagnósticos (n = 116) y del conjunto del grupo (n =
120) se expresan como media ± desviación estándar en
la tabla II.

La edad media del conjunto de pacientes era de 41,8
años, y la de los pacientes con SAT era significativa-
mente inferior que la de los otros grupos, excepto del de
shunt. En el conjunto de pacientes era mayor el número
de mujeres (relación varón:mujer, 1:2,2); en el grupo de
TEPc ambos sexos tenían la misma frecuencia, pero en
los demás la frecuencia de mujeres fue claramente ma-
yor, sobre todo en el grupo de colagenosis (82%).

En cuanto a la clase funcional según los criterios de
la NYHA, la media en todo el grupo fue de 3, siendo el
reparto mayoritario para el grado 3 (el 75% de los ca-
sos). Los casos con SAT tenían un grado significativa-
mente superior al de los otros grupos, salvo el de cola-
genosis. La PAPm para los niveles 2, 3 y 4 de la NYHA
fue, respectivamente, de 60,9, 65,3 y 65,5 mmHg.
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TABLA I
Población estudiada

Hipertensión pulmonar Varones Mujeres V:M Total

Primaria 15 33 1:2,2 48
Síndrome de aceite tóxico 10 20 1:2 30
Tromboembolia pulmonar crónica 5 5 1:1 10
Shunt izquierdo-derecho 3 8 1:2,7 11
Sida 1 2 1:2 3
Uso de anorexígenos 0 1 0:1 1
Colagenosis 3 14 1:4,7 17
Total 37 83 1:2,2 120

V:M: relación varones:mujeres.



En el conjunto del grupo la FVC, el FEV1 y la CPT
fueron normales; la TLCO fue baja (un 67,6% del valor
medio de referencia), había hipoxemia moderada y un
leve grado de hipocapnia por hiperventilación. El resul-
tado medio del test de marcha fue de 342,8 ± 103,7 m,
con una desaturación del 5,1 ± 5,3%. Hemodinámica-
mente, la presión capilar pulmonar, la presión media en
aorta y las resistencias vasculares sistémicas fueron nor-
males, mientras que la PAPm estaba notablemente ele-
vada; el índice cardíaco era bajo y las resistencias vas-
culares pulmonares, altas.

La FVC estaba levemente descendida en los grupos
de shunt y TEPc, y este descenso era significativo entre
el grupo de TEPc y el de colagenosis. El FEV1 se com-
portó igual que la FVC, aunque sin significación en las
diferencias. No había obstrucción al flujo aéreo. La
TLCO mejor conservada correspondía al grupo de shunt,
posiblemente por presentar éste el mejor índice cardíaco.
La hipoxemia era menor en el grupo de SAT, mientras
que el valor de PaCO2 era exactamente igual en todos
los grupos. En nuestra serie no se observó correlación de
la PAPm con la distancia recorrida en 6 min ni con el
grado de desaturación producido. La PAPm más alta fue
la del grupo de shunt, y después, el de SAT; ambas fue-
ron significativamente diferentes de las medias de los
otros grupos. El índice cardíaco mayor correspondió al
grupo de shunt, significativamente diferente de los de los
grupos de idiopática y de SAT; las resistencias vascula-
res pulmonares más altas fueron las del grupo de SAT,
mientras que las inferiores se registraron en el del shunt.

En el grupo general no se demostró asociación entre
las variables funcionales respiratorias y las hemodiná-
micas. Las correlaciones simples entre todas las varia-
bles estudiadas sólo presentaron asociación, por un
lado, de los parámetros ventilatorios entre sí (FVC,
FEV1 y CPT), y por otro, entre los hemodinámicos (pre-
sión media en la aorta y PAPm) con sus respectivas re-
sistencias vasculares y con el índice cardíaco. El TLCO
no mostró ninguna asociación significativa. La edad se
asoció significativamente con la PaO2, PaCO2, PAPm e
índice cardíaco. En el grupo SAT, estas asociaciones
con la edad no estaban presentes, y sí apareció una aso-
ciación de la TLCO con las resistencias vasculares;
también en este grupo se asociaron de forma significati-
va el valor de la NYHA con el FEV1 y con las resisten-
cias vasculares. En el grupo de colagenosis se observó
asociación entre TLCO y PaO2.

El estudio de regresión múltiple se pudo hacer única-
mente con 82 de los 120 pacientes, lo cual resta poten-
cia al resultado y puede aumentar el error aleatorio. Los
modelos explicaron mejor la variabilidad de las varia-
bles hemodinámicas que la media sólo para la presión
arterial pulmonar sistólica y la PAPm. Las variables ex-
plicativas de la variabilidad de la presión arterial pul-
monar sistólica y PAPm fueron la TLCO y la clase
diagnóstica; en todo caso, la variancia de la presión ar-
terial pulmonar sistólica y de la PAPm explicada por el
modelo osciló entre el 8 y el 13%, lo que indica que
debe de haber otras variables responsables no estudia-
das (tabla III).
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TABLA II
Media ± desviación estándar de las variables estudiadas en el total de los casos y en los 5 principales grupos diagnósticos

Total Idiopática SAT Colagenosis Shunt TEPc

N.º de pacientes 120 48 30 17 11 10
Edad (años) 41,8 ± 15 44,7 ± 14,2 33,7 ± 11,4 46,1 ± 14,5 36,3 ± 19,5 50 ± 17
NYHA 3 ± 0,5 3 ± 0,5 3,3 ± 0,5 3,1 ± 0,3 2,8 ± 0,6 2,8 ± 0,6
FVC (%) 85 ± 15 86,5 ± 16,2 85,6 ± 13,9 86,2 ± 12,4 72,8 ± 18 75,4 ± 9,9
FEV1 (%) 83,5 ± 15,8 84,7 ± 17,6 83,9 ± 14,4 83,9 ± 13,7 76,6 ± 16,5 77,9 ± 13,6
CPT (%) 93,7 ± 16,7 97 ± 15,2 93,8 ± 17,9 91,8 ± 14,6 86,4 ± 23,5 75 ± 5,7
TLCO (%) 67,6 ± 23,2 72 ± 22,8 62,8 ± 20 59,2 ± 25,7 85,8 ± 35,7 63,9 ± 13,5
PaO2 (mmHg) 65,8 ± 15,4 65,4 ± 18,4 72,1 ± 11,7 63,6 ± 14,4 56,9 ± 12,1 59,8 ± 7,9
PaCO2 (mmHg) 31,7 ± 4,6 32,2 ± 4,3 30,9 ± 4,8 30,8 ± 5,3 31 ± 3,5 31,9 ± 6
PCP (mmHg) 10,4 ± 4,5 10,2 ± 4,3 11,9 ± 5,4 10,3 ± 13,3 11 ± 7 8,3 ± 1,9
PAom (mmHg) 91,5 ± 15,1 91,2 ± 13,6 90,9 ± 13 92,3 ± 13,9 100 ± 27 80,7 ± 13,8
PAPm (mmHg) 63,8 ± 15,3 59,6 ± 13,9 71,1 ± 13,5 58,2 ± 10,7 80,9 ± 19,9 56 ± 17
IC (l·min–1·m–2) 2,1 ± 0,8 2 ± 0,6 2 ± 0,6 2,4 ± 1,3 3,2 ± 2,04 2,1 ± 0,4
RVS (kPa·l–1·s) 28,3 ± 11 30,5 ± 12,4 26,9 ± 6,4 25,4 ± 14,1 20
RVP (kPa·l–1·s) 17 ± 8 16,4 ± 8 20,3 ± 8,1 14,7 ± 7,3 13,1 ± 5,9 14,3 ± 5,9

SAT: síndrome del aceite tóxico; TEPc: tromboembolia pulmonar crónica; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; FVC: capacidad vital forzada;
FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; CPT: capacidad pulmonar total; TLCO: factor de transferencia para el monóxido de carbono; PaO2: presión par-
cial de oxígeno en sangre arterial; PaCO2: presión parcial de anhídrido carbónico en sangre arterial; PCP: presión capilar pulmonar; PAom: presión media en la aorta;
PAPm: presión media en la arteria pulmonar; IC: índice cardíaco; RVS: resistencia vascular sistémica; RVP: resistencia vascular pulmonar.

TABLA III
Resumen de datos del análisis multivariable, mediante modelo de regresión múltiple

Variable explicada
Variables explicativas Eficacia del modelo

Edad, coeficiente (p) Sexo, coeficiente (p) TLCO, coeficiente (p) Diagnóstico, coeficiente (p) p RS2

PAPS –0,04 (0,10) 1,3 (0,08) 0,26 (0,01) 11,6 (0,04) 0,039 0,08
PAPm –0,10 (0,44) 1,8 (0,64) 0,14 (0,07) 9,2 (0,03) 0,04 0,13

TLCO: factor de transferencia para el monóxido de carbono; PAPS: presión arterial pulmonar sistólica; PAPm: presión arterial pulmonar media; RS: coeficiente de determinación.



Discusión
La presente serie de casos con HAP recoge 5 grupos

diagnósticos precisos: además de la forma idiopática,
están las causadas por colagenosis, shunt o TEPc, y a
todas ellas se añade, singularmente, un amplio grupo de
pacientes con SAT. Hemos estudiado en numerosos tra-
bajos5-13 este síndrome, uno de cuyos desenlaces es el
fallecimiento por HAP.

La diferencia observada en la frecuencia de ambos
sexos debe de depender de la enfermedad subyacente y
no hay una diferencia añadida en la presentación de la
HAP. El sexo no se comporta de forma diferente en las
variables estudiadas; en un estudio14 se observó que la
CPT era significativamente inferior en mujeres, pero en
nuestro grupo de pacientes es inferior la media en varo-
nes. La mayor diferencia se observa en la variable
TLCO, inferior en mujeres, pero esta diferencia no al-
canza la significación estadística.

La incidencia familiar se estima en un 6,4% de los
casos de HAP idiopática14. No se ha presentado ningún
caso en los 48 de esta serie.

Hay excelentes revisiones generales sobre la HAP14-16,
cuya patogenia se está replanteando a partir de los últi-
mos hallazgos17-31. No obstante, hay pocos estudios con
series amplias de casos; son más frecuentes los que estu-
dian las respuestas terapéuticas22,23 o los que se refieren a
las HAP que acompañan a trastornos respiratorios du-
rante el sueño24 o a la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica25. Las referencias a la exploración funcional pul-
monar en estas series son igualmente escasas14,26-30.

Nuestros hallazgos en la exploración funcional con-
cuerdan con los publicados3,14,27: no hay patrón espiro-
métrico obstructivo; la FVC y la CPT son normales, o
puede haber un leve descenso de la FVC; hay importan-
te descenso de la TLCO; hay hipoxemia de moderada a
grave, y leve hipocapnia. Las diferencias referidas en la
bibliografía no muestran asociación estadística con la
presión arterial pulmonar en reposo28 o en ejercicio29,32;
tampoco se observan en nuestro estudio.

El descenso de la TLCO se ha analizado como un fac-
tor pronóstico de desarrollo de HAP en pacientes con
enfermedades en que existe el riesgo de que se presente,
como la colagenosis y el SAT. En un estudio en pacien-
tes con síndrome CREST33, el descenso de la TLCO por
debajo del 43% del valor teórico mostraba una sensibili-
dad del 67% para la detección de HAP. En una serie
nuestra de 11 pacientes con SAT9 sin datos clínicos de
HAP, seleccionados por tener una TLCO inferior al 50%
del valor de referencia, 3 presentaron HAP en reposo y 7
durante el ejercicio; en el conjunto del grupo, la PAPm
pasó de 20,7 en reposo a 35,3 mmHg en esfuerzo.

En los casos con TEPc, la TLCO está también des-
cendida, aunque se cita que puede ser normal, o estar
apenas disminuida, por posible perfusión retrógrada del
lecho capilar a partir de las arterias bronquiales con alto
flujo28. En un estudio de pacientes con HAP idiopática
y tromboembólica29, la TLCO estaba disminuida en sus
2 componentes: en el de volumen sanguíneo capilar y
más en el de la membrana, y ésta se asoció significati-
vamente con un aumento de las resistencias vasculares
pulmonares. En otro estudio30 realizado con pacientes

con TEPc tratados con tromboendarteriectomía también
se observó un descenso de la TLCO, fundamentalmente
de su componente de membrana, el cual disminuye aún
más tras la cirugía. El descenso del componente de
membrana observado en ambos estudios podría estar re-
lacionado con la proliferación monoclonal de las célu-
las endoteliales observada en la HAP idiopática21.

Se ha descrito que la distancia recorrida por los pa-
cientes en la prueba de la marcha de 6 min tiene buena
correlación con la mortalidad por HAP32,34. El compor-
tamiento durante el ejercicio se ha estudiado con esfuer-
zos máximos o submáximos; el más común de éstos es
el test de la marcha durante 6 min34, que puede aportar
información semejante al de los esfuerzos máximos y es
mejor tolerado por los pacientes. En nuestro estudio, el
hecho de haber realizado las pruebas con tapiz rodante,
en lugar de hacerlo en un pasillo, puede añadir una ma-
yor dispersión de los resultados.

En nuestro grupo, las presiones arteriales pulmonares
más altas fueron las del grupo de shunt en primer lugar,
y después las del grupo de SAT. Mientras que en el pri-
mero había relativa conservación del índice cardíaco y
las resistencias vasculares pulmonares fueron inferiores,
en el grupo de SAT el índice cardíaco fue muy bajo y
las resistencias vasculares pulmonares las más altas de
todo el estudio; éste es el único grupo en el que se ha
encontrado una asociación significativa entre la TLCO
y las resistencias vasculares pulmonares.

La historia natural de la HAP es de evolución progre-
siva en las formas de HAP idiopática, colagenosis,
shunt y TEPc; no obstante, se dan casos ocasionales de
regresión espontánea en la forma inicialmente conside-
rada idiopática35. Si la HAP tiene una causa concreta
que desaparece en un momento determinado, la HAP
puede mejorar o desaparecer.

El grupo con SAT tiene características que lo diferen-
cian del resto de grupos aquí analizados. La relación va-
rón:mujer en el conjunto de los más de 20.000 pacientes
incluidos en el censo oficial de la enfermedad7 es de
1:1,92, y en la presente serie, de 1:2. La edad media de
este grupo es la más baja, y el nivel de NYHA, el más
alto. La espirometría convencional es normal; en un ar-
tículo previo10 se encontró en la población general de
pacientes con SAT un patrón obstructivo con una fre-
cuencia del 2%, debida a enfermedades respiratorias
concomitantes, como asma o hiperreactividad bron-
quial. El descenso de la TLCO sólo es levemente mayor
en el grupo de colagenosis, pero el valor de la PaO2 es
el más alto de todos los grupos. Al estudiar la evolución
de la alteración de la TLCO se ha observado una ten-
dencia general a la mejoría. Esta tendencia también se
ha observado en la HAP, aunque esta regresión no ha
podido cuantificarse con exactitud29; no obstante, hay
un subgrupo de paciente en quienes esta evolución es
hacia un empeoramiento progresivo.

En conclusión, se ha estudiado en este trabajo a una
serie de pacientes con HAP, entre los que se incluyen
casos con SAT. La recogida homogénea de los datos
funcionales permite una comparación entre las variables
funcionales respiratorias y hemodinámicas, sin haber
encontrado asociaciones significativas, y entre los dife-
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rentes grupos de pacientes. El grupo de pacientes con
SAT, ausente en otros estudios, presenta, en compara-
ción con los otros analizados en este trabajo, la edad
más baja y los valores más altos de la NYHA y de resis-
tencias vasculares pulmonares.
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