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OBJETIVO: El objetivo principal es la descripcion de los
hallazgos funcionales respiratorios en una serie de 120 pa-
cientes con hipertension arterial pulmonar (HAP), y el obje-
tivo secundario es su comparacion con los datos hemodina-
micos.

PACIENTES Y METODOS: Estudio descriptivo de la funcion
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 Hipertensién Pulmonar y Trasplante de
Pulmén del Servicio de Cardiologia 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
hipertension arterial idiopatica y de la asociada a colageno-
sis, tromboembolia pulmonar cronica, shunt cardiaco y, en
30 casos, a sindrome de aceite toxico (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-
cion estandar: 67,6 + 23,2), e hipoxemia moderada (65,8 +
15,4 mmHg). No se observaron asociaciones significativas
entre los parametros funcionales pulmonares y los hemodi-
namicos. El grupo con SAT tenia la edad mas baja (33,7 +
11,4 afios), junto a los valores medios mas 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"!'s).

CONCLUSIONES: En este trabajo se estudia la funcién pul-
monar en una serie de 120 pacientes con HAP, de los grupos
1y 4 de Evian/Venecia, entre los que se incluyé a 30 casos
con SAT. No se han encontrado asociaciones significativas
entre los valores funcionales respiratorios y los hemodina-
micos.

Palabras clave: Pruebas de funcion pulmonar. Hipertension
pulmonar. Diagndstico de la hipertension: fisiopatologia, pulmonar.

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).

REesuLTs: 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-Ls).

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.

Key words: Lung function tests. Pulmonary hypertension:
physiopathology, diagnosis.
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Introduccién

La hipertension arterial pulmonar (HAP) es una enti-
dad frecuente en patologia respiratoria que tiene diversas
formas clinicas!?. Se asocia fundamentalmente a insufi-
ciencia respiratoria crénica o cor pulmonale sobre todo
en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, y tam-
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bién en la enfermedad intersticial difusa, en el sindrome
de apneas del suefio o en casos de hipoventilacién alveo-
lar central; igualmente es frecuente la hipertensién veno-
sa pulmonar. Menos frecuentes son la HAP considerada
idiopdtica o la presente en el seno de enfermedades como
colagenosis, sindrome del aceite t6xico (SAT)?, infeccién
por el virus de la inmunodeficiencia humana, shunt intra-
cardiaco, tromboembolia pulmonar crénica (TEPc) o hi-
pertension portal. Otras causas mds raras son sarcoidosis,
esquistosomiasis 0 hemangiomatosis pulmonar.

La informacién sobre la funcién 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-
cién de los hallazgos funcionales respiratorios en una
serie de 120 pacientes con HAP, y el objetivo secunda-
rio es su comparacion con los datos hemodindmicos.

Pacientes y métodos

Se ha estudiado la funcién 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 Hipertension Pulmonar y Trasplante de Pulmén del
Servicio de Cardiologia 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 analisis se han seleccionado, ademas de la edad,
el sexo y la valoracién de la clase funcional, mediante el bare-
mo de la New York Heart Association (NYHA), variables de
funcién pulmonar y hemodindmicas. La capacidad vital forza-
da (FVC), el volumen espiratorio forzado en el primer segun-
do (FEV,), la capacidad pulmonar total (CPT) y el factor de
transferencia con monéxido de carbono (TLCO) se determi-
naron con MasterLab Jaeger, y estos valores se expresaron en
porcentaje de los respectivos valores tedricos de la European
Respiratory Society*; la presién parcial de oxigeno en sangre
arterial (PaO,) y la presioén parcial de anhidrido carbdnico en
sangre arterial (PaCO,), expresadas en mmHg, se midieron
con un analizador IL 1306 en una muestra de sangre obtenida
mediante puncién 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 saturacién con un pul-
sioximetro Pulsox 7 Minolta. Del estudio hemodindmico, en
reposo, se tomaron las presiones medias, en mmHg, de la aor-
ta 'y de la arteria pulmonar (PAPm), asi como el indice cardia-
co (en I'min~'-m™) y resistencias vasculares sistémicas y pul-
monares (en mmHg-1"!-min).

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

Andlisis estadistico

En relacion con el tamafio muestral, habia un ndmero ele-
vado de variables, muchas de las cuales debian de estar alta-
mente autocorrelacionadas. El primer paso consistié en man-
tener las variables que contuvieran informacién por si
mismas; se cre una matriz de correlaciones para identificar
las variables funcionales que estuvieran correlacionadas (r >
0,20, p < 0,05) con las variables hemodindmicas y que, a la
vez, estuvieran basadas en mediciones sélidas y reproduci-
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TABLA I
Poblacion estudiada
Hipertension pulmonar Varones | Mujeres | V:M | Total
Primaria 15 33 1:2,2 48
Sindrome de aceite téxico 10 20 12 30
Tromboembolia pulmonar crénica 5 5 11 10
Shunt izquierdo-derecho 3 8 12,7 11
Sida 1 2 12 3
Uso de anorexigenos 0 1 01 1
Colagenosis 3 14 147 17
Total 37 83  1:2,2 120

V:M: relacion varones:mujeres.

bles, mediante una ANOVA univariable en funcién de los 5
grupos diagndsticos. Se retuvieron para el andlisis multivaria-
ble aquellas en que se rechazaba la hipétesis nula de semejan-
za de medias entre grupos diagndsticos, y se ajustaron dife-
rentes modelos de regresién multivariable para comprobar si
determinadas variables hemodindmicas podian explicarse des-
de las variables de funcién respiratoria.

Resultados

Se han recogido datos de 120 pacientes (37 varones y
83 mujeres), con una edad media de 41,8 afios (tabla I).
Tres casos tenfan diagndstico de sida y uno de HAP por
ingestion de un anorexigeno; los 116 restantes se distri-
buian en 5 grupos diagndsticos principales, de acuerdo
con los criterios de las clasificaciones de Evian/
Venecial?: a) idiopética, sin agente etiolégico identifi-
cado; b) SAT, segun criterios clinicos y epidemioldgi-
cos; c) colagenosis de diverso tipo segin criterios clini-
cos convencionales; d) cortocircuito cardiaco izquierdo-
derecho segun clinica, ecocardiografia y demostracién
hemodindmica, y e) TEPc, demostrada mediante arte-
riografia pulmonar o tomografia axial computarizada
helicoidal. El shunt estaba en 5 casos en ductus persis-
tente, en 2 en comunicacién interventricular y en 4 en
comunicacién interauricular. Los tipos de colagenosis
eran: esclerosis sistémica en 8 casos, de los que 5 tenian
sindrome CREST; enfermedad mixta del coldgeno en 4;
sindrome antifosfolipidico en 3; lupus eritematoso sisté-
mico en un paciente, y artritis reumatoide en otro.

Los datos de los pacientes incluidos en los 5 grupos
diagnosticos (n = 116) y del conjunto del grupo (n =
120) se expresan como media + desviacidn estdndar en
la tabla II.

La edad media del conjunto de pacientes era de 41,8
afos, 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 nimero
de mujeres (relacién varén:mujer, 1:2,2); en el grupo de
TEPc ambos sexos tenfan la misma frecuencia, pero en
los demas la frecuencia de mujeres fue claramente ma-
yor, sobre todo en el grupo de colagenosis (82%).

En cuanto a la clase funcional segin 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 tenfan 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 II
Media + desviacion estandar de las variables estudiadas en el total de los casos y en los 5 principales grupos diagnésticos
Total Idiopética SAT Colagenosis Shunt TEPc

N.° de pacientes 120 48 30 17 11 10
Edad (aflos) 41,8+ 15 44,7+ 14,2 33,7114 46,1 = 14,5 36,3 £19,5 50«17
NYHA 3+0,5 3+£0,5 33+05 3,1+03 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 £ 18 754 +9,9
FEV, (%) 83,5+ 15,8 84,7+ 17,6 839+ 144 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 7557
TLCO (%) 67,6 £ 23,2 72+228 62,8 20 59,2 £25,7 85,8 £ 35,7 63,9+ 13,5
PaO, (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
PaCO, (mmHg) 31,746 322+43 30,9 £4,8 30,853 31+£35 319+6
PCP (mmHg) 10,4 £4,5 10,2+43 11,954 10,3 £ 13,3 11+7 83+19
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 5617
IC (I'min~"-m™2) 2,1£0,8 2+0,6 2+0,6 24+13 32+2,04 2,104
RVS (kPa-lI"!s) 28,3+ 11 30,5+ 12,4 26,9 + 6,4 254 + 14,1 20
RVP (kPa-I"!s) 17+8 16,4 +8 20,3 £ 8,1 14,7+ 7,3 13,1+59 143+59

SAT: sindrome del aceite t6xico; TEPc: tromboembolia pulmonar crénica; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; FVC: capacidad vital forzada;
FEV: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; CPT: capacidad pulmonar total; TLCO: factor de transferencia para el monéxido de carbono; PaO,: presién par-
cial de oxigeno en sangre arterial; PaCO,: presion parcial de anhidrido carbénico en sangre arterial; PCP: presién capilar pulmonar; PAom: presién media en la aorta;
PAPm: presién media en la arteria pulmonar; IC: indice cardiaco; RVS: resistencia vascular sistémica; RVP: resistencia vascular pulmonar.

TABLA III

Resumen de datos del anélisis multivariable, mediante modelo de regresién miltiple

Variables explicativas

Eficacia del modelo

Variable explicada

Edad, coeficiente (p) Sexo, coeficiente (p) TLCO, coeficiente (p) Diagnéstico, coeficiente (p) p RS?
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 mondxido de carbono; PAPS: presion arterial pulmonar sistélica; PAPm: presion arterial pulmonar media; RS: coeficiente de determinacion.

En el conjunto del grupo la FVC, el FEV, y la CPT
fueron normales; la TLCO fue baja (un 67,6% del valor
medio de referencia), habia hipoxemia moderada y un
leve grado de hipocapnia por hiperventilacién. El resul-
tado medio del test de marcha fue de 342,8 + 103,7 m,
con una desaturacion del 5,1 = 5,3%. Hemodinamica-
mente, la presién capilar pulmonar, la presiéon media en
aorta y las resistencias vasculares sistémicas fueron nor-
males, mientras que la PAPm estaba notablemente ele-
vada; el indice cardiaco 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 FEV, se com-
port6 igual que la FVC, aunque sin significacion en las
diferencias. No habia obstruccién al flujo aéreo. La
TLCO mejor conservada correspondia al grupo de shunt,
posiblemente por presentar éste el mejor indice cardiaco.
La hipoxemia era menor en el grupo de SAT, mientras
que el valor de PaCO, era exactamente igual en todos
los grupos. En nuestra serie no se observé correlaciéon de
la PAPm con la distancia recorrida en 6 min ni con el
grado de desaturacion producido. La PAPm mads 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 indice cardiaco mayor correspondié al
grupo de shunt, significativamente diferente de los de los
grupos de idiopética y de SAT; las resistencias vascula-
res pulmonares mds altas fueron las del grupo de SAT,
mientras que las inferiores se registraron en el del shunt.
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En el grupo general no se demostrd asociacién entre
las variables funcionales respiratorias y las hemodina-
micas. Las correlaciones simples entre todas las varia-
bles estudiadas s6lo presentaron asociacién, por un
lado, de los parametros ventilatorios entre si (FVC,
FEV, y CPT), y por otro, entre los hemodindmicos (pre-
sién media en la aorta y PAPm) con sus respectivas re-
sistencias vasculares y con el indice cardiaco. El TLCO
no mostré ninguna asociacion significativa. La edad se
asocid significativamente con la PaO,, PaCO,, PAPm e
indice cardiaco. En el grupo SAT, estas asociaciones
con la edad no estaban presentes, y si aparecié una aso-
ciacion de la TLCO con las resistencias vasculares;
también en este grupo se asociaron de forma significati-
va el valor de la NYHA con el FEV, y con las resisten-
cias vasculares. En el grupo de colagenosis se observo
asociacion entre TLCO y PaO.,.

El estudio de regresién multiple se pudo hacer tnica-
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 hemodindmicas que la media sélo para la presion
arterial pulmonar sist6lica y la PAPm. Las variables ex-
plicativas de la variabilidad de la presién arterial pul-
monar sistlica y PAPm fueron la TLCO y la clase
diagndstica; en todo caso, la variancia de la presion ar-
terial pulmonar sistélica y de la PAPm explicada por el
modelo oscilé 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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Discusién

La presente serie de casos con HAP recoge 5 grupos
diagnésticos precisos: ademds de la forma idiopdtica,
estdn las causadas por colagenosis, shunt o TEPc, y a
todas ellas se afiade, singularmente, un amplio grupo de
pacientes con SAT. Hemos estudiado en numerosos tra-
bajos®!? este sindrome, 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 afiadida en la presentacién de la
HAP. El sexo no se comporta de forma diferente en las
variables estudiadas; en un estudio' se observé 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 significacién estadistica.

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

Hay excelentes revisiones generales sobre la HAP'+16,
cuya patogenia se estd replanteando a partir de los ulti-
mos hallazgos'”!. No obstante, hay pocos estudios con
series amplias de casos; son mds frecuentes los que estu-
dian las respuestas terapéuticas**?* o los que se refieren a
las HAP que acompafian a trastornos respiratorios du-
rante el suefio* o a la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica®. Las referencias a la exploracién funcional pul-
monar en estas series son igualmente escasas'+?6-%,

Nuestros hallazgos en la exploracién funcional con-
cuerdan con los publicados*!#*?’: no hay patr6én 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
bibliografia no muestran asociacién estadistica con la
presién arterial pulmonar en reposo® o en ejercicio®;
tampoco se observan en nuestro estudio.

El descenso de la TLCO se ha analizado como un fac-
tor prondstico 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 sindrome CREST?, el descenso de 1la TLCO por
debajo del 43% del valor teérico mostraba una sensibili-
dad del 67% para la detecciéon de HAP. En una serie
nuestra de 11 pacientes con SAT® sin datos clinicos 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
paso de 20,7 en reposo a 35,3 mmHg en esfuerzo.

En los casos con TEPc, la TLCO esta también des-
cendida, aunque se cita que puede ser normal, o estar
apenas disminuida, por posible perfusion retrégrada del
lecho capilar a partir de las arterias bronquiales con alto
flujo®. En un estudio de pacientes con HAP idiopatica
y tromboembdlica®?, la TLCO estaba disminuida en sus
2 componentes: en el de volumen sanguineo capilar y
mads en el de la membrana, y ésta se asoci6 significati-
vamente con un aumento de las resistencias vasculares
pulmonares. En otro estudio® realizado con pacientes
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con TEPc tratados con tromboendarteriectomia también
se observo un descenso de la TLCO, fundamentalmente
de su componente de membrana, el cual disminuye atn
mds tras la cirugia. El descenso del componente de
membrana observado en ambos estudios podria estar re-
lacionado con la proliferacién monoclonal de las célu-
las endoteliales observada en la HAP idiopética®'.

Se ha descrito que la distancia recorrida por los pa-
cientes en la prueba de la marcha de 6 min tiene buena
correlacién con la mortalidad por HAP*>*, El compor-
tamiento durante el ejercicio se ha estudiado con esfuer-
z0s maximos o submaximos; el mas comun de éstos es
el test de la marcha durante 6 min®*, que puede aportar
informacidén semejante al de los esfuerzos maximos 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 afiadir una ma-
yor dispersion de los resultados.

En nuestro grupo, las presiones arteriales pulmonares
mas altas fueron las del grupo de shunt en primer lugar,
y después las del grupo de SAT. Mientras que en el pri-
mero habia relativa conservacién del indice cardiaco y
las resistencias vasculares pulmonares fueron inferiores,
en el grupo de SAT el indice cardiaco fue muy bajo y
las resistencias vasculares pulmonares las mds altas de
todo el estudio; éste es el tnico grupo en el que se ha
encontrado una asociacién significativa entre la TLCO
y las resistencias vasculares pulmonares.

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

El grupo con SAT tiene caracteristicas que lo diferen-
cian del resto de grupos aqui analizados. La relacion va-
rén:mujer en el conjunto de los mas de 20.000 pacientes
incluidos en el censo oficial de la enfermedad’ es de
1:1,92, y en la presente serie, de 1:2. La edad media de
este grupo es la mds baja, y el nivel de NYHA, el mds
alto. La espirometria convencional es normal; en un ar-
ticulo previo'® se encontr6 en la poblacién general de
pacientes con SAT un patrén obstructivo con una fre-
cuencia del 2%, debida a enfermedades respiratorias
concomitantes, como asma o hiperreactividad bron-
quial. El descenso de la TLCO sélo es levemente mayor
en el grupo de colagenosis, pero el valor de la PaO, es
el mds alto de todos los grupos. Al estudiar la evolucién
de la alteracién de la TLCO se ha observado una ten-
dencia general a la mejorfa. Esta tendencia también se
ha observado en la HAP, aunque esta regresién no ha
podido cuantificarse con exactitud®; no obstante, hay
un subgrupo de paciente en quienes esta evolucién es
hacia un empeoramiento progresivo.

En conclusién, 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 comparacién entre las variables
funcionales respiratorias y hemodindmicas, 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-
cién con los otros analizados en este trabajo, la edad
mads baja y los valores mas altos de la NYHA y de resis-
tencias vasculares pulmonares.
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