


Hipertensión Pulmonar

• Es la elevación de la presión arterial pulmonar media (PAP) con valores superiores a 20 
mmHg registrados por cateterismo cardiaco derecho y con el paciente en reposo.

• En  condiciones  normales , el valor de la presión media de la arteria pulmonar oscila 8 y 20 
mmHg lo que equivale, aproximadamente, a una quinta parte de la presión media de las 
arterias sistémicas 

• Sistema derecho corazón es de baja presión y baja resistencia 













GRUPO I HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR 

SU FISIOPATOLOGIA ES MULTIFACTORIAL
EXISTE UN DESEQUILIBRIO ENTRE FACTORES PROTROMBOTICO VASOCONTRICTORES,MITOGENICOS E INFLAMATORIOS EN OPOSICION A FACTORES 

ANTICOAGULANTES VASODILATADORES Y ANTIMITOTICOS 
ESTO INICIA Y PERPETUA PROCESOS DE VASOCONTRICCION,PROLIFERACIONCELULAR,INFLAMACIONY TROMBOSIS EN LA MICROCIRCULACION 

PULMONAR
COMO CONSECUENCIA SE PRODUCE AUMENTO DE LA RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR ,SOBREACARGA E INSUFICIENCIA DEL VENTRICULO 

DERECHO(VD) CUYA PROGRESION PUEDE  LLEVAR  A LA MUERTE.
LA DISFUNCION ENDOTELIAL GENERA EL INCREMENTO DE SUSTANCIAS VASOCONSTRICTIVAS,COMO ENDOTELINA EL TROMBOXANO A2 Y UNA 

DISMINUCION DE SUSTANCIAS VASODILATADORAS,COMO PROSTACICLINA Y EL OXIDO NITRICO.
ESTAS SUSTANCIAS ,JUNTO CON LAS CELULAS INFLAMATORIAS Y LAS PLAQUETAS, PROMUEVEN EL REMODELADO VASCULAR ,QUE SE CARACTERIZA 

POR CAMBIOS PROLIFERATIVOS Y OBTRUCTIVOS QUE INCLUYEN VENULAS ENDOTELIALES,MUSCULARES LISASY FIBROBLASTOS ASOCIADOS A UN 
INCREMENTO DE LAMATRIZ EXTRACELULAR CON AUMENTO EN LA PRODUCCION DE COLAGENO,ELASTINA YFIBRONECTINA .



GRUPO II HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR SECUNDARIA A ENFERMEDAD DEL CORAZON IZQUIERDO

LA ELEVACION DE LA PAP SE PRODUCE COMO TRASMISION PASIVA RETROGRADA DEL INCREMENTO DE LA PRESIONES  EN EL CIRCUITO 
IZQUIERDO(HP POSTCAPILAR). ESTE AUMENTO SOSTENIDO EN EL TIEMPO PUEDE LLEVAR AL DESARROLLO DE REMODELADO VASCULAR , CON 
AUMENTO DE LA RESITENCIA VASCULAR PULMONAR Y PROGRESION DE LAHP 

GRUPO III HIPERTENSION PULMONAR SECUNDARIA HIPOXIA O ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA 

VASOCONTRICCION HIPOXICA
PERDIDAD DE LECHO VASCULAR EN ZONAS DE ENFISEMA
COMPRESION VASCULAR POR HIPERINSUFLACION
INFLAMACION Y EFECTOS TOXICOS DEL TABACO
ASIMISMO,EXISTE UN DISBALANCE ENTRE MECANISMOS VASOCONTRICTORES Y VASODILATADORES DERIVADOS DEL ENDOTELIO



GRADO 4 HIPERTENSION PULMONAR SECUNDARIA A ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA CRONICA

EL MECANISMO FISIOPATOLOGICO MAS FRECUENTE DE LA HP TEP ES LA OBTRUCCIO MECANICA SECUNADARIA UN TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR AGUDO NO RESULETO CON LA CONSIGUIENTE FIBROSIS DE LA ARTERIA PULMONAR. EXITEN ADEMAS LESIONES OBLITERATIVAS 

NO TROMBOTICAS DISTALES EN ARTERIAS NO TROMBOSADAS,MEDIADAS POR MECANISMOS INFLAMATORIOS,CITOQUINAS Y FACTORES DE 
CRECIMIENTO ENDOTELIAL, DE MANERA SIMILAR EN LA HP 



FISIOPATOLOGIA

• PREDISPOSICION
GENETICA
OTROS FACTORES DE RIESGO
(drogas,toxinas,ecc,etc )
ALTERACIONN PATOLOGICA
Y  
MEDIADORES

VASOCONTRICCION

PROLIFERACION 
CELULAR

TROMBOSIS

REMODELACION

VASCULAR 

ECC:Enfermedad cardiaca congénita  ETC: Enfermedad del tejido conectivo

TRES MECANISMO
1- DISMINUCION SECCION TRANVERSA DEL LECHOVASCULAR

2-VASOCONTRICCION
3-AUMENTO DE LA PRESION VENOSA  PULMONAR 



VASODILATACION

VASOCONTRICCION

ENDOTELINA

SEROTONINA

TROMBOXANO A2 

PROTACICLINA SINTETASAS  
OXIDONITRICO

OXIDO NITRICO SINTETASA







DISNEA DE ESFUERZO    (80%)

FATIGA O DEBILIDAD      (19%)

SINCOPE                           (13%) Y ANGINA 



ECG
ONDA P PULMOMONALE P PICUDA >2,5 mm en DERIVACION  II ,III, a VF refleja 
dilatación auricula derecha
Onda R  alta en V1 V2 R>S  
Onda S profunda en V5-V6 Patron de R en precordiales derechas ,S en Izquierda
Desviacion del eje a la derecha eje>90  a 180º 
Inversion de onda T V1-V4 Por la sobrecarga del VD  

RX TORAX
LOS HALLAZGOS RADIOLOGICOS   SON LA AMPLIACION DE LA ARTERIAS 
PULMONARES CENTRALES QUE CAUSAN LA PROMINENCIA HILIAR Y LA RAPIDA 
DISMINUCION DE LAS ARTERIAS EN LA PERIFERIA PULMONAR 





ECOCARDIOGRAMA DOPPLER
SI PH SE SOSPECHA BASADA EN LA HISTORIA, LA EVALUACON DE LOS FACTORES DE RIESGOS Y EL EXAMEN FISICO, UN ECOCARDIOGRAMAES EL SIGUIENTE ESTUDIO 
APROPIADO .EL ECOCARDIOGRAMA DOPLLER PUEDE PROPORCIONR AL MISMO TIEMPO  UNA SECUELAS CARDIACA FUNCIONAL Y MORFOLOGICA DE PH, Y LA 
IDENTIFICACION DE LA POSIBLES CAUSAS DE LA HP.
HALLAZGOS COMUNES  INCLUYEN: DILATACION DE LA AURICULA DERECHA ,LA AMPLIACION  DEL VENTRICULO DERECHO , ANORMAL CONTORNO,APLANAMIENTO O 
CURVATURA INVERSA DEL TABIQUE INTERVENTRICULAR ,CAVIDADES IZQUIERDAS NO RELLENAS 



CATETERISMO CARDIACO 
PAM>20mmHG 
PRESION CAPILAR PULMONAR/PRESION ARTERIAL AURICULAR/PRESION TELEDIASTOLICA DEL VI
RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR  
ALGUNOS PACIENTES  INICIALMENTE CON SOSPECHA DE HAP NO REQUIEREN CATETERISMO, HABER TENIDO UN DIAGNOSTICO ALTERNATIVO ESTABLECIDO POR LAS 
PRUEBAS NO INVASIVAS. SIN EMBARGO TODOS LOS PACIENTES  QUE AUN SE SOSPECHA QUE TIENEN HAP DESPUES  DE LA EVALUACION NO INVASIVA DEBEN  
SOMETERSE ACATETERISMO ANTES INICIACION DE LA TERAPIA .
LAS PRUEBAS DE VASOREACTIVIDAD PULMONAR  SIRVEN PARA IDENTIFICAR A LOS PACIENTES QUE PUEDEN BENEFICIARSE DE UNA TERAPIA A LARGO PLAZO CON 
BLOQUEANTES DE CALCIO.UNA RESPUESTA POSITIVA SE PRODUCE CUANDO HAY UNA REDUCCION DE LA PAP MEDIA>10mmhg

















PRONOSTICO

EL PRONOSTICO O ESPERANZA DE VIDA  DE UNA PERSONA CON HIPERTENSION PULMONAR ESTA DIRECTAMENTE REALCIONADO CON EL TIPO
DE HP  QUE PADEZCA
INDICADORES DE MAL PRONOSTICO
CLASE FUNCIONAL NYHA II Y IV 
PAP >85mmHG  
PAD m (PRESION ARTERIA PULMONAR  DIASTOLICA)>20mmhG 
IC  (índice cardiaco) < l/MIN/M2 
Sat 02 AP  <63%
FENOMENO RAYNAUD
DISTANCIA RECORRIDA EN EL TEST DE LOS MINUTOS

PRONOSTICO DE LA HIPERTENSION IDOPATICA(PRIMARIA)
LA ESPERANZA DE VIDA ES INFERIOR A LOS TRES AÑOS DESPUES DIAGNOSTICO
SI HAY UN DIAGNOSTICO MEDICO TARDIO
SI HAY UN DIAGNOSTICO MEDICO INCORRECTO
SI NO SE RECIBE TRATAMIENTO ADECUADO
ALGUNOS PACIENTES ALACANZAN A VIVIR CON ESTA ENFERMEDAD 15.20 O MAS AÑOS 
LA SUPERVIVIENCIA DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR  NO TRATADA SE ENCUENTRA A LOS DOS AÑOS DE LA 
APARICION DE LOS SINTOMAS ENTRE 40-55%

PRONOSTICO DE LA HIPERTENSION PULMONAR SECUNDARIA
LA ESPERANZA DE VIIDAD DEPENDE DE LA CAUSA ESPECIFICA  Y DE LA SEVERIDAD DE ESTA  MISMA
CUANDO ES CAUSADA POR ENFERMEDAD VASCULAR DE COLAGENO (ESCLERODERMIA  , LUPUS)TIENEN UN PRONOSTICO SIMILAR A LA 
HIPERTENSION IDIOPATICA.
CUANDO ES CAUSADA POR EMBOLISMO CRONICO PULMONAR TIENE UN BUEN PRONOSTICO, SE TRATA ADECUADAMENTE   ,CON `POCO O SIN 
NINGUN ACORTAMIENTO DE LA ESPERANZA DE VIDA


