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ACRONIMOS 

AD: Aurícula Izquierda 

CAT:  Escala de Evaluación de la EPOC. 

EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 

FAC: Fracción de Cambio de Área 

FEV1: Volumen de aire Exhalado en el primer segundo  

FEVI: Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo 

FVC: Capacidad Vital Forzada  

GOLD: Iniciativa Global para la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 

HP: Hipertensión Pulmonar 

IC: Insuficiencia Cardiaca 

mMRC: Escala Modificada de Disnea del British Medical Research Council 

OMS: Organización Mundial de la Salud 

PAD: Presión de la aurícula derecha;  

PAP: Presión Arterial Pulmonar 

PAPm: Presión Arterial Pulmonar media 

PSAP: Presión Sistólica de la Arteria Pulmonar 

PVR: Resistencia Vascular Pulmonar 

TAC: Tomografía Axial Computarizada 

TAPSE: Excursión longitudinal del anillo tricúspideo 

VCI: Vena cava inferior 

VD: Ventrículo Derecho 
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RESUMEN 

Introducción: La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una enfermedad 

con alta prevalencia y mortalidad a nivel global, conlleva una alta carga económica y de 

morbilidad. Se ha descrito que las hospitalizaciones por exacerbaciones frecuentes (2 o 

más por año) contribuye a un peor pronóstico y calidad de vida, por lo que se han realizado 

estudios para definir los factores de riesgo para rehospitalización, encontrando resultados 

contradictorios e inconstantes, sin embargo, con diferentes variables principalmente 

clínicas y espirométricas, lo que conlleva a dificultades metodológicas y pobre validación.  

Objetivo: Evaluar los parámetros Ecocardiográficos de cavidades derechas que se asocian 

a mayor frecuencia a hospitalizaciones y consultas médicas no programadas por EPOC 

durante un año en pacientes del Centenario Hospital Miguel Hidalgo. 

Metodología: Se incluyeron 58 pacientes con EPOC diagnosticado por espirometría y se 

evaluaron parámetros ecocardiográficos de dimensiones de cavidades derechas y función 

sistólica de ventrículo derecho (VD) y se buscó su relación con hospitalizaciones y consultas 

médicas no programadas por exacerbación frecuentes (>2 por año) mediante modelo de 

regresión logística. 

Resultados: se encontraron 2 parámetros con significancia: el aumento en el diámetro 

basal del VD con OR 1.3084 (95% IC 1.1298 a 1.5152, P=0.0003), y para la disminución de 

la Fracción cambio de área del VD (FAC) un OR 1.1558 (95% IC 11.0041 a 1.3306, 

P=0.0437). En el análisis de las curvas de ROC, se encontró una Sensibilidad del 87.50% 

y Especificidad de 78.57%. (AUC 0.842, 95% IC 0.722 a 0.924, P= <0.0001) en el aumento 

del diámetro basal del VD para predecir más de 2 hospitalizaciones/consultas no 

programadas por exacerbaciones en un año.  Mientras que, para el FAC, una Sensibilidad 

del 50% y Especificad del 83.33% (AUC 0.594, 95% IC 0.457 a 0.722, P= 0.3282).  

Conclusiones: el EPOC es una enfermedad sistémica con profundo impacto 

cardiovascular que amerita evaluación cardiaca rutinaria. Estos hallazgos apoyan el 

desarrollo de escalas de riesgo o modelos predictivos basados en la ecocardiografía con el 

fin de identificar pacientes que requieran una intensificación en su tratamiento y un 

seguimiento más estrecho que impacte en su pronóstico y calidad de vida. 

Palabras clave: EPOC, insuficiencia cardiaca, ecocardiograma, ventrículo derecho. 
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ABSTRACT 

Introduction: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a disease with high 

prevalence and mortality globally, carrying a high economic and morbidity burden. It has 

been described that hospitalizations due to frequent exacerbations (2 or more per year) 

contribute to a worse prognosis and quality of life, which is why studies have been carried 

out to define the risk factors for rehospitalization, finding contradictory and inconsistent 

results. However, with different variables, mainly clinical and spirometric, which leads to 

methodological difficulties and poor validation.  

Objective: To evaluate the echocardiographic parameters of the right cavities that are 

associated with a higher frequency of hospitalizations and unscheduled medical 

consultations for COPD during a year in patients at the Centenario Hospital Miguel Hidalgo. 

Methodology: 58 patients with COPD diagnosed by spirometry were included and 

echocardiographic parameters of right chamber dimensions and right ventricular (RV) 

systolic function were evaluated and their relationship with hospitalizations and unscheduled 

medical consultations due to frequent exacerbations (>2 per year) using logistic regression 

model. 

Results: 2 parameters were found with significance: the increase in the basal diameter of 

the RV with OR 1.3084 (95% CI 1.1298 to 1.5152, P=0.0003), and for the decrease in the 

RV area change fraction (FAC) an OR 1.1558 (95 % CI 11.0041 to 1.3306, P=0.0437). In 

the analysis of the ROC curves, a Sensitivity of 87.50% and Specificity of 78.57% was found. 

(AUC 0.842, 95% CI 0.722 to 0.924, P= <0.0001) in the increase in baseline RV diameter 

to predict more than 2 hospitalizations/unscheduled visits for exacerbations in one year.  

While, for the FAC a Sensitivity of 50% and Specificity of 83.33% (AUC 0.594, 95% CI 0.457 

to 0.722, P= 0.3282). 

Conclusions: COPD is a systemic disease with profound cardiovascular impact that 

warrants routine cardiac evaluation. These findings support the development of risk scales 

or predictive models based on echocardiography in order to identify patients who require 

intensification of their treatment and closer follow-up that impacts their prognosis and quality 

of life. 

Keywords: COPD, heart failure, echocardiogram, right ventricle.  
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INTRODUCCIÓN 

La enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) es definida como una condición 

pulmonar heterogénea caracterizada por síntomas respiratorios crónicos, (disnea, tos, 

producción de esputo, y/o exacerbaciones) debido a anormalidades de las vías aéreas 

(bronquitis, bronquiolitis) y/o alveolares (enfisema), que causa obstrucción de la vía aérea 

persistente y progresiva. El Gold estándar diagnóstico se realiza con espirometría, que 

muestra una obstrucción no completamente reversible de la relación FEV1/FVC <0.7 post 

broncodilatación. Aunque se ha demostrado que algunos individuos con síntomas 

característicos y anormalidades en la estructura y función pulmonar tienen una espirometría 

alterada con este índice conservado, (catalogados como pre-EPOC) (1)  

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), el EPOC se considera la tercera causa 

de muerte y la séptima causa de mala salud a nivel mundial, principalmente afectando a 

países de medianos y bajos ingresos, en donde se producen casi el 90% de las defunciones 

en menores de 70 años. Se estima que cada año causa alrededor de 3 millones de muertes 

a nivel mundial (2), Tan solo en 2019 ocasionó 3,23 millones de muertes en el mundo (3). 

Se estima que en los próximos años aumente su prevalencia y casi duplique su mortalidad 

hasta 5.4 millones de muertes relacionadas en el año 2060. (4) 

La morbilidad y mortalidad varía a través de los países. Según el programa BOLD (Burden 

of Obstructive Lung Diseases) realizado en 14 países, se estima que la prevalencia global 

de EPOC es de 10.3%, en hombres hasta 11.8% y en mujeres 8.5% mayores de 40 años 

(5). Mientras que, en nuestro país, el proyecto PLATINO desarrollado en 5 ciudades de 

Latinoamérica encontró una prevalencia en México de 7.8% en mayores de 40 años, 

aumentando la prevalencia en aquellos mayores de 60 años (6). Aunque estos datos 

probablemente estén subestimados debido a que es una enfermedad infradiagnosticada 

(7).   

El EPOC es considerado uno de los principales problemas de salud en el mundo y la 

principal causa de enfermedades respiratorias. Además de representar una importante 

carga económica y social en incremento (8,9). No solo es una enfermedad limitada al 

aparato respiratorio. Otros órganos también son afectados, entre ellos el sistema músculo 

esquelético (caquexia, osteoporosis), sistema nervioso (encefalopatía hipóxica, depresión). 

Hematológico (anemia normocítica), además de asociarse a otras enfermedades como 

cáncer de pulmón y precipitar la descompensación de comorbilidades como Diabetes y 



 9 

Enfermedad renal. (10, 11). Después del respiratorio, el principal sistema afectado es 

particularmente el cardiovascular; no solo por compartir el tabaquismo como factor de 

riesgo de ambas enfermedades, además hay múltiples mecanismos fisiopatológicos 

comunes: una estrecha relación entre la inflamación sistémica del EPOC y la 

ateroesclerosis, la hipoxemia y su impacto al a las vasculatura pulmonar con la consecuente 

hipertensión pulmonar y sobrecarga de cavidades derechas (12). Asociándose así a mayor 

mortalidad cardiovascular, y a comorbilidades cardiovasculares como hipertensión arterial 

sistémica, cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca, enfermedad cerebro vascular y 

arritmias (13,14). 

Conociendo la intrincada relación entre pulmón y corazón, el ventrículo derecho es una de 

las ventanas que muestran la gravedad y cronicidad del EPOC; y es, por lo tanto, una 

estructura que invariablemente debe ser evaluada en el transcurso de la enfermedad 

pulmonar. En este trabajo se detallan los mecanismos fisiopatológicos involucrados en esta 

relación, se establece una evaluación ecocardiográfica de cavidades derechas cardiacas 

en los pacientes con EPOC y, realizaremos un análisis de los datos para definir la relación 

de los hallazgos con las rehospitalizaciones y consultas no programadas por 

exacerbaciones. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El EPOC está asociado con una carga económica significativa. Se estima que, en la Unión 

Europea, el costo total de esta enfermedad es aproximado al 6% del presupuesto sanitario 

y representa un 56% del costo de las enfermedades respiratorias (38.6 billones de euros) 

(15). En los Estados Unidos, se espera que los costos en la atención del EPOC incrementen 

en los siguientes 20 años, se proyecta 40 billones de dólares por año (16). Un estudio 

predice que la atención del EPOC en mujeres será mayor que en hombres y perderán más 

años en expectativa de vida (17). Por otra parte, las exacerbaciones de dicha patología 

conllevan la mayor proporción del total del gasto en la atención del EPOC (18), 

observándose una relación directa entre la severidad y el costo en los cuidados de la salud, 

aumentando a medida que progresa la enfermedad. 

En cuanto a la pérdida de años de vida ajustados por discapacidad, el EPOC pasó de ser 

la octava causa principal a nivel mundial en el 2005 hasta posicionarse en el quinto lugar 

en 2013 (19). De 1990 a 2019 ha incrementado un 25.7% la pérdida de años de vida 

ajustados por discapacidad en regiones como Sudamérica (20).  Actualmente en Estados 

Unidos el EPOC es la segunda causa de reducción de los años de vida ajustados por 

discapacidad sólo detrás de la cardiopatía isquémica (21).  

En nuestro país, hay pocos estudios en cuanto a la estimación de los costos de salud en el 

EPOC, un estudio en 2002 estimó estos gastos en atención de primer y segundo nivel en 

el IMSS del estado de Morelos en 73, 303 pesos promedio anuales por caso; variando el 

costo en EPOC estable en 66,8 mil pesos por caso hasta 139,978 pesos en el caso de un 

EPOC exacerbado. El costo total en la delegación asciende a 144,645,292 millones de 

pesos anuales. Esta diferencia tan marcada es debido a que los casos severos además del 

manejo hospitalario prolongado, requiere medicamentos y oxigenoterapia domiciliaria 

permanente (22) 

Otro estudio multicéntrico en hospitales del IMSS en CDMX en 2016, en 283 pacientes, 

estimó el costo médico anual en 20, 754 pesos para EPOC moderado y 41,887 pesos en 

EPOC severo. (23) 

Todo esto sin tomar en cuenta los costos por insuficiencia cardiaca que acompañan casos 

de EPOC moderado a severo. A pesar de estar ampliamente documentada la relación entre 

las enfermedades pulmonares y la repercusión cardiaca, muchos de los pacientes 
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diagnosticados con EPOC, no cuentan con una adecuada evaluación cardiológica, que 

asociada al subdiagnóstico, no reciben un tratamiento adecuado promoviendo el avance de 

la enfermedad pulmonar y consecuentemente cardiaca, empeorando la funcionalidad y 

aumentando las hospitalizaciones por exacerbaciones o descompensación de falla 

cardiaca, así como mortalidad en general.  

Se ha estimado que hasta la mitad de los pacientes con diagnóstico inicial de EPOC 

requiere reingreso hospitalario en el primer mes, asociándose con una mayor mortalidad y 

un peor pronóstico (24). Es por ello por lo que se han llevado a cabo múltiples estudios para 

definir los factores de riesgo para rehospitalización y desarrollar modelos predictivos, 

encontrando resultados contradictorios e inconstantes, sin embargo, la mayoría de estas 

revisiones se realizaron hace algunas décadas o no se han evaluado la calidad de sus 

hallazgos, además de tener diferentes variables y puntos finales diferentes. Lo que conlleva 

a dificultades metodológicas y pobre validación (25). La revisión sistemática más grande y 

actual realizada por Chow y cols, publicada en noviembre de 2023, analizó 242 artículos, 

con un total de 16,471,096 pacientes, informando 64 predictores de readmisión hospitalaria 

por cualquier causa y 23 relacionados al EPOC. (26) Entre los hallazgos con mayor 

significancia se encontró: sexo masculino, hospitalización previa, pobre estado funcional, 

comorbilidades, uso de oxígeno, duración de hospitalización, uso de esteroides, ventilación 

mecánica, anemia, FEV1 bajo, eosinofilia, egreso con oxígeno domiciliario. En cuanto a las 

variables cardiovasculares evaluadas se encuentran la insuficiencia cardiaca, cor 

pulmonale, cardiopatía isquémica, hipertensión arterial sistémica, hipertensión pulmonar y 

enfermedad vascular cerebral.  

En otro estudio Alter en 2022 evaluó los predictores cardiovasculares de mortalidad y 

exacerbaciones en EPOC, encontrando el síndrome coronario crónico y la hipertensión 

arterial como predictores de mortalidad, pero no de rehospitalización. (27). Las variables 

ecocardiográficas evaluadas fueron FEVI, diámetro tele diastólico y tele sistólico del VI y 

diámetro auricular izquierdo, pero no se integraron parámetros de cavidades derechas.  

Stankovic en 2017 evaluó predictores ecocardiográficos de mortalidad en EPOC, 

encontrando la relación E/e´ mitral anormal como predictor independiente de mortalidad, 

además de encontrase asociación del aumento de la velocidad de insuficiencia tricúspidea, 

dilatación de cavidades derechas y disminución de TAPSE y onda S con la mortalidad. (28) 

No se evalúo la relación de estos con las rehospitalizaciones.  
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Khedr en 2023 encontró una correlación entre el volumen auricular derecho indexado con 

una puntuación CAT alta y pobre capacidad funcional en EPOC, sin evaluar 

rehospitalizaciones. (29) 

Como se muestra previamente, en el estado del arte del conocimiento actual del EPOC, 

pesar de que se han descrite múltiples alteraciones ecocardiográficas en la enfermedad, 

son pocos los estudios que las han evaluado directamente en relación con la 

rehospitalización, centrándose en variables clínicas y espirométricas, muchas veces con 

resultados no reproducibles. Existe un vació en el conocimiento sobre el papel de las 

alteraciones ecocardiográficas de cavidades derechas y su relación con el reingreso por 

exacerbaciones de EPOC, misma que se intentará esclarecer en esta investigación. 
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JUSTIFICACIÓN 

Magnitud: la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica es la principal causa de 

enfermedades respiratorias y es una patología con elevada morbimortalidad a nivel mundial 

(30). Se considera en la actualidad la tercera causa de muerte en el mundo, por lo que 

representa un problema de salud pública de primera magnitud. Es una enfermedad 

infradiagnosticada, y con alta tasa de hospitalización, ya que la mayoría de los episodios 

de exacerbación requieren atención médica y hospitalización (31). Se estima que en 

promedio los pacientes con EPOC presentan aproximadamente 3 episodios de 

exacerbación por año, contribuyendo al avance de la enfermedad y deterioro de calidad de 

vida (32). Aún no se comprenden del todo los factores predictivos de exacerbación, 

catalogando clásicamente al FEV1 como uno de los principales, aunque con múltiples 

desventajas (30). Debido a las repercusiones del EPOC a diversos órganos, debe ser 

catalogada no solo como enfermedad respiratoria, sino también sistémica, siendo el 

sistema cardiovascular uno de los más afectados (10); por lo que es necesario la búsqueda 

de nuevos factores predictivos de exacerbación y a su vez promover la evaluación cardiaca 

rutinaria de estos pacientes.  

Trascendencia: Siendo la insuficiencia cardíaca derecha e hipertensión pulmonar algunas 

de las principales complicaciones del EPOC a medida que progresa la enfermedad 

pulmonar, se requiere una valoración Cardiológica con estudios complementarios. El 

verdadero reto no solo es realizar  y promover un adecuado abordaje cardiovascular, sino 

también identificar de una manera precoz las anormalidades en estos estudios capaces de 

predecir un mayor número de hospitalizaciones en los pacientes con EPOC, con la finalidad 

de intensificar el tratamiento y dar un seguimiento más frecuente en estos pacientes 

seleccionados, y así prevenir las rehospitalizaciones y mortalidad, ahorrando costos en la 

atención y disminuyendo discapacidad en los pacientes. En el Centenario Hospital Miguel 

Hidalgo no se ha realizado un estudio para describir con precisión el perfil ecocardiográfico 

de los pacientes con EPOC y su impacto en la rehospitalización.  

Vulnerabilidad: Teniendo en cuenta la estrecha relación entre las cavidades cardiacas 

derechas y pulmones, es imperativo la evaluación de la morfología y función cardiaca en 

los pacientes con EPOC. Actualmente existen avanzadas tecnologías de imagen en la 

evaluación cardiaca de ventrículo derecho en enfermedades pulmonares, como la 

resonancia magnética y la ecocardiografía 3D (31) no obstante, existe una marcada 



 14 

limitación en la accesibilidad de estas modalidades en nuestro medio; por lo que se utiliza 

en la mayoría de nuestros centros la radiografía y tomografía de tórax, electrocardiograma 

y ecocardiografía bidimensional como estudios iniciales en este contexto. 

  

PREGUNTAS DE INVESTIGACIÓN 

¿Cuáles son los factores que determinan el número de hospitalizaciones y consultas 

médicas no programadas por exacerbación de EPOC por alteraciones ecocardiográficas de 

cavidades derechas en pacientes atendidos en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo? 

¿Cuál es la probabilidad de que un paciente sea hospitalizado en un año por EPOC, dados 

los factores de riesgo encontrados en las alteraciones ecocardiográficas de cavidades 

derechas en pacientes atendidos en el Centenario Hospital Miguel hidalgo? 
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MARCO TEÓRICO 

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) resulta de la interacción de múltiples 

factores genéticos y ambientales a lo largo de la vida del individuo, que finaliza en un daño 

estructural y funcional a los pulmones. (33) El principal factor de riesgo es el tabaco y la 

inhalación de partículas tóxicas (34) El desarrollo de la enfermedad depende de variantes 

genéticas, la mutación mejor identificada actualmente son del gen SERPINA1 que conlleva 

a una deficiencia de alfa 1 antitripsina.  (35). En cuanto al sexo, anteriormente los hombres 

eran los más afectados en cuanto a prevalencia y mortalidad, situación que actualmente ha 

cambiado, al punto de casi igualar la prevalencia en mujeres (36), se teoriza debido al 

aumento del patrón consumo de tabaco en ellas. No obstante, se cree que el sexo está 

relacionado con diferencias en las vías de inflamación, y que las mujeres son más 

susceptibles al efecto nocivo del tabaco en comparación con los hombres. (37) Otro factor 

de riesgo para presentar EPOC es el nivel socioeconómico, aumentando su preferencia en 

bajos estatus socioeconómicos (38). 

Con respecto a la fisiopatología, la inhalación de las partículas causa irritación crónica, 

activan y amplifican el sistema de inflamación, reclutando a las vías aéreas células 

inflamatorias como neutrófilos, macrófagos, eosinófilos y linfocitos, que junto a citocinas 

proinflamatorias y factores de crecimiento se perpetúa el estado de inflamación crónica e 

inducen cambios estructurales, aumentados por el estrés oxidativo de especias reactivas 

de oxígeno (39). Aún no están del todo dilucidados los mecanismos exactos, pero se cree 

que influyen factores genéticos, microbiota y auto antígenos, así como comorbilidades (40). 

Los cambios estructurales en el parénquima pulmonar son resultado de la destrucción de 

elastina por proteasas, mayor tejido conectivo y músculo liso resultado de los factores de 

crecimiento que inducen fibrosis en inflamación crónica (41). En conjunto estos cambios 

ocasionan:  

- Hiperinsuflación: aumento en el volumen de gases atrapados en relación con el 

volumen normal al final de la espiración. Se debe a la disminución de la retracción 

elástica pulmonar y destrucción del parénquima. Con el tiempo al modificar la 

anatomía de la caja torácica se altera la mecánica ventilatoria (42). 

- Obstrucción de vías aéreas: al disminuir el calibre debido a la hiperplasia muscular 

fibrosis y, aumento en la secreción mucosa. Contribuye al atrapamiento aéreo (43). 
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- Alteraciones en el intercambio gaseoso: Las alteraciones estructurales conllevan a 

alteración en los patrones de ventilación perfusión y capacidad de difusión, 

causando hipoxemia con o sin hipercapnia, que cuando esta ocurre puede causar 

acidosis y alteraciones en el centro respiratorio (44).  

- Hipertensión pulmonar: el enfisema, inflamación y fibrosis no solo afectan vías 

aéreas y parénquima, también estructuras adyacentes como los vasos sanguíneos 

pulmonares, ocasionando disfunción endotelial, vasoconstricción y pérdida de 

capilares que aumentan la presión de la circulación pulmonar. (45) 

Las manifestaciones clínicas del EPOC comprenden un espectro caracterizado por 

disnea, tos, con o sin producción de esputo, fatiga, sibilancias, opresión torácica, limitación 

de actividad física. Otras manifestaciones son pérdida de peso y masa muscular, depresión 

además de coexistir o ser un factor de riesgo para comorbilidades como neumonía, 

tuberculosis o cáncer de pulmón (46) 

El Gold estándar diagnóstico del EPOC es la espirometría forzada, al ser la medición de 

la obstrucción del flujo en vías aéreas más objetiva y reproducible (1). Además de confirmar 

el diagnóstico o sugerir diferenciales, tiene un rol pronóstico de acuerdo con la severidad 

de la obstrucción y de seguimiento, como auxiliar en la toma de decisiones terapéuticas del 

tratamiento farmacológico y no farmacológico. Los parámetros que mide son: 

- Capacidad vital forzada (FVC): el volumen de aire exhalado forzadamente partiendo 

de una máxima inspiración. 

- Volumen de aire exhalado en el primer segundo (FEV1) durante la exhalación 

forzada. 

- La relación entre estos dos (FEV1/FVC). 

Estas mediciones se realizan de acuerdo con los lineamientos internacionales, con criterios 

de aceptabilidad y reproducibilidad, tomando en cuenta el valor más grande que se obtiene 

de 3 mediciones adecuadas, con variación menor al 5% (150 ml) entre cada una. 

Los resultados se comparan con valores de referencia basados en sexo y edad. Para 

demostrar la no reversibilidad de la obstrucción del flujo, se debe realizar además la 

espirometría post-broncodilatación, con protocolos de Beta agonista de corta duración (400 

mcg), anticolinérgico de corta acción (160 mcg) o la combinación de ambos, midiendo 10 a 

15 minutos después de la administración del primero o 30 a 45 minutos posterior a la 
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administración del segundo fármaco. Un resultado post-broncodilatador FEV1/FVC <0.7 

confirma la obstrucción no completamente reversible y el diagnóstico de EPOC. (47) 

Mientras que un resultado inicial de FEV1/FVC <0.7 que incrementa a >0.7 post-

broncodilatador se considera en riesgo de desarrollar EPOC. (48) 

Al establecer el diagnóstico se debe determinar la severidad de la obstrucción y la magnitud 

e impacto de los síntomas. La primera se realiza con la clasificación GOLD en base al 

porcentaje de FEV1 con respecto al valor de referencia en la espirometría. (Tabla 1) (1). 

Pacientes con EPOC (FEV1//FVC <0.7) 

Tabla 1. Grados de severidad de la obstrucción del flujo en vías aéreas en EPOC. GOLD 
(basado en el FEV1 post-broncodilatador) 

 

Para la evaluación de los síntomas se han desarrollado herramientas como el Cuestionario 

de disnea mMRC (escala modificada de disnea del Medical Council Research). Que evalúa 

el síntoma clave en el EPOC, además de correlacionar se con otros parámetros de salud y 

predictor de riesgo de mortalidad (49) (Anexo 1) 

El test de evaluación de EPOC (CAT) es un cuestionario de 8 ítems para evaluar el estado 

de salud validado a lo largo del mundo (50) (Anexo 2). Existen otros cuestionarios 

recomendados como el CRQ (Cuestionario Respiratorio Crónico) (51) y el SGRT 

(Cuestionario Respiratorio de ST. George) (52). 

La guía GOLD 2024 propone una evaluación combinada que combina el grado de 

severidad, los síntomas y el número de exacerbaciones. (Anexo 3) (1). 

En el transcurso de la enfermedad se pueden presentar exacerbaciones, eventos 

caracterizados por incremento en la severidad de los síntomas: disnea, tos y esputo en 

menos de 14 días, asociados comúnmente a un aumento en la inflamación causada por 

infecciones respiratorias o contaminación (53). La presentación de 2 o más exacerbaciones 

por año se consideran frecuentes y tiene un peor estado funcional y mayor morbilidad. (54). 

GOLD 1: Leve FEV1 ≥80% predicho 

GOLD 2: Moderado ≥50-<80% FEV1 predicho 

GOLD 3: Severo ≥30-<50 FEV1 predicho 

GOLD 4 Muy severo FEV1 <30% predicho  
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Aún no se conoce con exactitud la razón exacta que define la susceptibilidad de un enfermo 

para presentar exacerbación de EPOC. Hurst y cols. han demostrado que el principal factor 

predictor para exacerbaciones frecuentes en un futuro es el número de exacerbaciones 

previas al año (55). Otros factores asociados con el incremento en el riesgo es la presencia 

de bronquitis crónica (56), un mayor porcentaje de enfisema por TAC (57), y una relación 

del diámetro de la arteria pulmonar >1 comparado con la aorta medida por tomografía (58). 

El EPOC no solo afecta al aparato respiratorio, se debe considerar una enfermedad 

sistémica (Figura 1) siendo el sistema cardiovascular uno de los más afectados, debido a 

su relación anatómica y funcional, la disfunción del pulmón o corazón impactará de manera 

directa en el otro. Esta relación de patologías superpuestas se debe principalmente a 2 

causas; la disfunción cardíaca causada por las alteraciones estructurales y fisiológicas del 

pulmón, y los factores de riesgo que ambas enfermedades comparten, principalmente el 

tabaquismo, sedentarismo y avanzada edad, que provocan una aterosclerosis acelerada e 

inflamación sistémica (10). 

Figura 1. Manifestaciones sistémicas del EPOC 

 

Barnes PJ, Celli BR. Systemic manifestations and comorbidities of COPD. Eur Respir J. 

2009;33(5):1165-1185 
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Maciagan encontró en su estudio que en pacientes con EPOC sin historia de enfermedades 

cardiovasculares se incrementó un 25% el riesgo de eventos cardiacos adversos, como 

infarto del miocardio, accidente cerebrovascular y muerte por causas cardiovasculares (59).  

Curiosamente Calverley y Anderson encontraron que los pacientes con EPOC leve tienen 

más probabilidades de morir de causas cardiovasculares que complicaciones respiratorias. 

(60) 

Se estima que la coexistencia de insuficiencia cardíaca es alrededor de 20 a 70% y es un 

predictor de mortalidad por cualquier causa (61). Muchas veces infra diagnosticada debido 

a manifestaciones clínicas similares. Aunque está bien definida la asociación de la 

insuficiencia cardiaca derecha con EPOC (Figura 2), la izquierda está clínicamente menor 

definida y su prevalencia real se desconoce. Otro mecanismo implicado es la reducción del 

retorno venoso y volumen eyectado debido a la hiperinsuflación por el enfisema (62) 

Por otro lado, las exacerbaciones de EPOC se asocian a mayor riesgo de infarto y angina 

inestable, así como son comunes las arritmias, principalmente fibrilación auricular, la cual, 

según un estudio de Buch, está asociada a una menor FEV1 (63) y en ocasiones 

desencadenada por los agonistas beta 2.  

La hipertensión arterial sistémica es una de las comorbilidades, probablemente la más 

frecuente que acompaña al EPOC, teniendo impacto en la funcionalidad y re-

hospitalizaciones (60). 

La Hipertensión Pulmonar a menudo surge como complicación del EPOC, correlacionando 

con la gravedad de este. Se ha descrito una prevalencia media de hipertensión pulmonar 

hasta en el 35% en pacientes con EPOC, mientras que, por otra parte, el EPOC es la 

principal causa de cor pulmonale en el 80 a 90% de los casos, (64) 

Se han descrito múltiples mecanismos fisiopatológicos, principalmente debido a los 

cambios estructurales y mecánicos en el lecho pulmonar, la vasoconstricción hipóxica, la 

disfunción endotelial, infiltración de células inflamatorias y los cambios del flujo sanguíneo 

al redistribuirse. Se ha encontrado una remodelación de la arteria pulmonar en estadios 

tempranos. Estos cambios aumentan la poscarga del VD y puede progresar a insuficiencia 

cardíaca derecha “cor pulmonale”. El 6° simposio Mundial de hipertensión pulmonar define 

la HP en el contexto de enfermedad pulmonares crónicas como la presión arterial pulmonar 

media (PAPm) de 21 a 24 mmHg más un aumento en la resistencia de la vasculatura 
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pulmonar (PVR) >3 UW, o una PAPm >25 mmHg, considerándose grave >35 mmHg. 

Tomando en cuenta esto, la mayoría de los pacientes con EPOC tendrán hipertensión 

pulmonar. 

Figura 2. Posibles mecanismos de la insuficiencia ventricular derecha en EPOC 

Armentaro G, Pelaia C, Cassano V, et al. Association between right ventricular dysfunction 

and adverse cardiac events in mild COPD patients. Eur J Clin Invest. Published online 

October 6, 2022. doi:10.1111/eci.13887 

 

En la evaluación cardiaca el electrocardiograma es uno de los primeros estudios de 

gabinete a realizar, al ser no invasivo, de fácil acceso y bajo costo que aporta datos sobre 

la anatomía y función cardiaca. Debido a los cambios anatómicos y hemodinámicos que 

provoca el EPOC, puede producir cambios de diversos parámetros electrocardiográficos, 

principalmente debidos a la hiperinsuflación, abatimiento diafragmático y aumento en la 

poscarga del VD que se manifiestan como una rotación derecha o datos de crecimiento de 

cavidades derechas. Desde la década de 1940 estudios de Spodick, Sodi Pallares y 
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Cabrera describieron cambios electrocardiográficos asociados al EPOC. La revisión de 

Gupta en 2021 recopila estos cambios entre los que se encuentran: Onda P pulmonar, con 

eje a >60°, Hipertrofia del VD con hallazgos en la derivación V1 de  R>7 mm, R/S >1, TIDI 

>35 ms e Índice de Sokolow Lyon >10,5 mm. Rotación en sentido a las manecillas del reloj; 

QRS de corta duración >75 ms y con eje a la derecha >90°, patrón S1S2S3, QS en DIII y 

frecuencia cardiaca en reposo >80 lpm  Se concluyó que el eje de P a vertical tiene buena 

sensibilidad y especificidad, incluso como criterio de diagnóstico único, además de 

correlacionar con la gravedad de EPOC comparado con espirometría y Tomografía, El resto 

de los hallazgos son menos sensibles y específicos para el diagnóstico de EPOC pero 

comúnmente encontrados en esta patología. (65). 

Kumar y cols en 2021 determinaron las anomalías electrocardiográficas En la exacerbación 

aguda de EPOC, encontrando que los hombres tenían mayor frecuencia de anomalías, de 

las cuales las mayorías son las descritas en la referencia previa de Gupta, además de 

anomalías en la onda T, fibrilación auricular y depresión del ST. Los pacientes con 

exacerbación grave y tabaquismo de largo tiempo tuvieron una prevalencia mayor de 

alteraciones electrocardiográficas (66).  

La disfunción diastólica y dilatación del ventrículo derecho (VD) se asocia a un peor 

pronóstico del EPOC y menor capacidad funcional, por lo que es clínicamente útil la 

evaluación de la función del VD en pacientes con EPOC. Aunque las mediciones 

hemodinámicas idealmente se realizan mediante cateterismo derecho, estas son invasivas 

y conllevan mayores riesgos y costos. Además, la hipertensión pulmonar ocurre hasta 

etapas avanzadas de la enfermedad. Por lo que se han desarrollado estudios no invasivos, 

principalmente de imagen para la evaluación morfológica y funcional de cavidades 

derechas, entre ellas la Resonancia magnética y el ecocardiograma, el cual es una 

herramienta ampliamente disponible, de bajo costo y no invasiva. En EPOC es útil para 

evaluar la afección a VD y varios parámetros y su progresión a través del tiempo.  

De acuerdo con las actuales guías de la Sociedad Europea de Cardiología y de Respiración, 

se indica una evaluación ecocardiográfica a todos los pacientes con EPOC y síntomas 

mayores a la gravedad de la enfermedad respiratoria. La evaluación no debe confinarse a 

la medición de la PAP, sino en búsqueda de datos tempranos de remodelación y disfunción 

del VD (67) 



 22 

La disfunción sistólica de VD por ecocardiografía clásicamente se considera con los 

siguientes parámetros: TAPSE <17 mm, Onda S <9,5 cm/s, FAC <35%, Índice de 

Rendimiento Miocárdico >0,54 por Doppler tisular y Strain de VD >-20%. En el estudio de 

Nasir en 2020 se evaluó la función de VD por ecocardiografía y su impacto en el pronóstico, 

encontrando que todos los parámetros ecocardiográficos se mostraron alterados en los 

pacientes con EPOC en comparación con pacientes sin EPOC de controles. Hasta el 89% 

de pacientes con función anormal del VD y aumento de la presión pulmonar sistólica 

muestra alteraciones incluso antes de la aparición de disfunción diastólica izquierda, 

disfunción sistólica derecha o hipertensión pulmonar, ya que resulta de una manera precoz 

antes las condiciones de pre y poscarga, avisando de un deterioro hemodinámico para 

prevenir una mayor disfunción cardiaca y peores resultados (68). Incluso en pacientes con 

EPOC leve, la disfunción del ventrículo derecho se asocia con un aumento en el riesgo de 

eventos cardiovasculares mayores (MACE), lo cual empeora con la diabetes. En particular 

se ha encontrado por Armentaro et al, que un aumento de 1 mm de TAPSE se asocia con 

una reducción del 33% en el riesgo de desarrollar un MACE (69). Es posible que la 

disfunción diastólica derecha preceda a la disfunción sistólica en pacientes con hipertensión 

pulmonar. (70)  

Como se ha comentado, gran parte de los pacientes con EPOC padece hipertensión 

pulmonar. Otra de las ventajas del ecocardiograma es la capacidad de estimar la presión 

arterial pulmonar de una manera no invasiva y con especificidad y valor predictivo positivo. 

Sin embargo, en EPOC grave a pesar de una alta sensibilidad se observó una baja 

sensibilidad para el diagnóstico de HP en el estudio de Younis en 2024, el cual comparó el 

rendimiento de la ecocardiografía con el cateterismo para el diagnóstico de HP en pacientes 

con EPOC grave y trasplante pulmonar, probablemente debido a la afección de la imagen 

por hiperinsuflación (71).  

Aunque se haya demostrado una relación entre la hipertensión pulmonar y el EPOC grave, 

estudios recientes han detectado ya alteraciones funcionales y estructurales de VD también 

en pacientes con EPOC leve, sin hipertensión pulmonar ni hipoxemia, como en el estudio 

de Hilde que comparó pacientes con EPOC con y sin hipertensión pulmonar por cateterismo 

y comparados con controles sanos, encontrando también disfunción sistólica e hipertrofia 

ventricular derecha incluso en el grupo sin hipertensión pulmonar. (72). Hallazgos que 

sugieren que el cor pulmonale puede comenzar mucho antes de manifestarse la HP.  
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La percepción del EPOC ha cambiado en los últimos años de un esquema centrado en la 

obstrucción del flujo de aire con la FEV1, una enfermedad multisistémica y heterogénea, la 

cual requiere la evaluación de los múltiples aparatos y sistemas afectados, principalmente 

el corazón. Ante la falta clara de evidencia en estudios o modelos de predicción de 

exacerbaciones centrados en hallazgos ecocardiográficos surge la necesidad de realizar 

investigación sobre este rubro enfocados en la evaluación cardiológica con estudios 

complementarios de primera línea.  

 

HIPÓTESIS 

HIPÓTESIS NULA 

La dilatación de cavidades derechas, hipertensión pulmonar y la disfunción sistólica del 

ventrículo derecho no se asocian con una mayor frecuencia de hospitalizaciones y 

consultas médicas no programadas por exacerbación de EPOC durante un año. 

HIPÓTESIS ALTERNATIVA 

La dilatación de cavidades derechas, hipertensión pulmonar y la disfunción sistólica del 

ventrículo derecho se asocian con una menor frecuencia de hospitalizaciones y consultas 

médicas no programadas por exacerbación de EPOC durante un año. 

OBJETIVO GENERAL 

Estimar los factores que determinan el número de hospitalizaciones y consultas médicas 

no programadas por exacerbación de EPOC por alteraciones ecocardiográficas de 

cavidades derechas en pacientes atendidos en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo. 

Determinar la ecuación de regresión logística que estime la probabilidad de hospitalización 

en un año, dadas las variables predictoras que mejor se ajusten al modelo de regresión 

logística. 
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OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Elaborar una base de datos de los pacientes a participar extraída de los registros de 

espirometría del departamento de Inhaloterpia y la Consulta externa de Neumología 

del Centenario Hospital Miguel Hidalgo 

2. Recabar el reporte de Ecocardiograma de los pacientes a participar extraído del 

expediente clínico, físico, electrónico o de la base de datos del departamento de 

Ecocardiografía del Centenario Hospital Miguel Hidalgo 

3. Evaluar el número de consultas no programadas (hospitalizaciones y visitas a 

urgencias) por exacerbación de EPOC de los participantes en un periodo de 12 

meses posterior a la realización del ecocardiograma. Mediante información del 

expediente clínico o vía telefónica. 

4. Describir algunas de las características epidemiológicas y clínicas de los pacientes 

participantes. 

5. Analizar la relación de cada parámetro ecocardiográfico con el número de 

hospitalizaciones y consultas médicas no programadas mediante análisis 

estadístico. 
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METODOLOGÍA 

TIPO DEL ESTUDIO 

Es un estudio Observacional, analítico, de casos y controles 

DISEÑO METODOLÓGICO 

Se trata de una investigación con enfoque cuantitativo en la cual se utilizó un análisis 

estadístico de asociación entre parámetros ecocardiográficas de cavidades derechas de los 

pacientes diagnosticados con EPOC y el número de hospitalizaciones o consultas no 

programadas por exacerbaciones dentro de un año de seguimiento en nuestro centro 

hospitalario. Estos datos se tomaron del expediente físico o electrónico, así como entrevista 

directa o indirecta y se organizaron en una base de datos digital, analizando los datos 

mediante un programa estadístico en búsqueda de medidas de asociación entre las 

variables para determinar que alteraciones ecocardiográficas evaluadas se asociaron a un 

mayor número de hospitalizaciones o consultas no programadas, con fin de mejorar la 

precisión pronóstica y terapéutica. 

LÍMITES DE ESPACIO Y TIEMPO 

Este estudio se llevó a cabo en pacientes adultos atendidos en el Centenario Hospital 

Miguel Hidalgo del estado de Aguascalientes, México. en el periodo de tiempo comprendido 

entre el 01 de julio de 2017 al 01 de Julio de 2023. 

UNIVERSO DE POBLACIÓN 

Pacientes mayores de 18 años que fueron sido diagnosticados con EPOC y cumplen los 

siguientes criterios de inclusión: 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

1. Pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de EPOC con espirometría y que: 

2. Cuenten con al menos un ecocardiograma realizado antes del 01 de julio de 2023 

3. Contar con consentimiento informado firmado. 
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CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

1. Pacientes menores de 18 años 

2. Pacientes que no cuenten con diagnóstico de EPOC por espirometría 

3. Pacientes que no cuenten con ecocardiograma realizado antes del 01 de julio 2023 

4. Pacientes con diagnóstico de cardiopatía isquémica, fibrilación auricular, 

miocardiopatías, valvulopatía izquierda o cardiopatía congénita. 

5. Pacientes con diagnóstico de Enfermedad Renal Crónica en estadios 4 o mayor 

6. Pacientes con diagnóstico de Hipertensión pulmonar secundaria a otras etiologías 

diferentes a EPOC como tromboembolismo pulmonar, síndrome de apnea 

obstructiva del sueño y trastornos del tejido conectivo. 

7. Paciente con diagnóstico de otras enfermedades pulmonares como asma bronquial, 

infiltrativas, reumatológicas y tuberculosis  

8. Pacientes con diagnóstico de neoplasia maligna o bajo tratamiento con 

quimioterapia o radioterapia  

9. Pacientes con diagnóstico de Cirrosis hepática 

10. Pacientes que decidieron no participar en el estudio 

 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN  

1. Pacientes cuya información se perdió durante el seguimiento  

2. Pacientes que fallecieron durante el periodo de seguimiento  

3. Pacientes que decidieron ya no participar en el estudio. 

MUESTRA Y MUESTREO 

El tipo se muestreo se realizó por conveniencia reuniendo el mayor número de pacientes 

posible que cumplieron con los criterios de inclusión. 

DEFINICIÓN DE VARIABLES 

Variables Independientes: alteraciones ecocardiográficas de cavidades derechas 

Variable dependiente: Número de consultas no programadas/hospitalizaciones por 

exacerbación a los 12 meses de la realización de ecocardiograma 
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Tabla 2. Definición y clasificación de variables 

VARIABLES DE 
CARACTERIZACI

ÓN 
DEFINICIÓN VALOR 

FINAL 
TIPO DE 

VARIABLE 

Sexo 
Características biológicas y 
fisiológicas que definen a 

hombres y mujeres. 

1 hombre 
2 mujer 

Cualitativa 
Nominal 

Edad Tiempo que ha vivido una 
persona en años 

Años 
cumplidos 

Cuantitativa 
Razón 

Hospitalizaciones 
o consultas 
médicas no 

programadas por 
exacerbación 

Ingreso a un hospital para recibir 
asistencia médica por 

exacerbación de EPOC 

1 = Sí 
2 = No 

Cualitativa 
Nominal 

Estadio GOLD 

Clasificación de la gravedad del 
EPOC en base al porcentaje de 

la obstrucción bronquial en 
espirometría (%FEV1 predicho 

post broncodilatador) 

1 leve 
2 moderada 

3 grave 
4 muy grave 

Cualitativa 
ordinal 

Dilatación de 
aurícula derecha 

Aumento del volumen indexado 
(>27 ml/m2 en mujeres y >32 
ml/m2 en hombres) medido en 
una vista apical de 4 cámaras 

Valor  
absoluto 

Cuantitativa 
Razón 

Dilatación de 
Diámetros del VD 

Aumento en las dimensiones de 
la máxima distancia transversal 
en el tercio proximal (> 41 mm), 

tercio medio (>35 mm) y diámetro 
longitudinal del VD (>83 mm) 

medidas en tele diástole en una 
vista centralizada en VD 

Valor  
absoluto 

Cuantitativa 
Razón 

Hipertrofia de la 
Pared de VD 

Medición lineal del grosor de la 
pared libre del VD >4mm medida 

en tele diástole en ventana 
subcostal 

Valor  
absoluto 

Cuantitativa 
Razón 

TAPSE anormal 

Excursión longitudinal del anillo 
tricúspideo <17 mm medido en 
modo M en tele diástole y pico 
sistólico en una vista apical 4 

cámaras 

Valor  
absoluto 

Cuantitativa 
Razón 

Onda S tricúspidea 
anormal 

Velocidad pico sistólica del anillo 
tricúspideo con Doppler tisular 
pulsado <9.5 cm/s en una vista 

apical 4 cámaras 

Valor  
absoluto 

Cuantitativa 
Razón 

Fracción cambio 
de área (FAC) del 

VD anormal 

Relación porcentual de la 
diferencia del área tele diastólica 
y tele sistólica entre el área tele 

Valor  
absoluto 

Cuantitativa 
Razón 
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VD= Ventrículo derecho, PAD= Presión de la aurícula derecha; VCI= Vena cava inferior 

PROCEDIMIENTO PARA LA RECOLECCIÓN DE DATOS 

Se captaron a los pacientes del registro de la consulta externa de servicio de neumología, 

con diagnóstico de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica por espirometría, así mismo 

de los registros de espirometrías realizadas en el área de inhalo terapia del Centenario 

Hospital Miguel Hidalgo con un resultado de espirometría con patrón de obstrucción no 

completamente reversible con relación FEV1/FVC <0.07 post broncodilatación. 

Posteriormente se consultó en su expediente físico o electrónico y en la base de datos del 

departamento de Ecocardiografía, el último ecocardiograma realizado entre el periodo de 

tiempo del 01 de Julio de 2017 al 01 de Julio de 2023, Así mismo se obtuvo del expediente 

los estudios socioeconómicos de trabajo social, su número telefónico y se les contactó para 

invitarlos a participar en el estudio. Los datos sobre el número de hospitalizaciones o 

consultas médicas no programadas por exacerbación de EPOC se consultaron del 

expediente físico o electrónico del Hospital y se interrogó directa o indirectamente de 

manera personal o vía telefónica. 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO  

Para el registro de la base de datos se utilizó el programa de hoja de cálculo Microsoft Excel 

y el análisis con el software MedCalcÒ versión 23.08. Se realizó un modelo de regresión 

logística paso a paso con hacia adelante (stepwise forward), considerando variables 

dependientes como: 2 o más hospitalizaciones o consultas médicas no programadas por 

exacerbaciones, o 1 o ninguna hospitalización. Y como variables independientes: sexo, 

edad, estadio GOLD, dilatación de aurícula derecha, diámetros basal, medio y longitudinal 

del VD, Grosor de pared de VD, TAPSE, Onda S, FAC, PSAP, VCI. Con una significancia 

estadística de p <0.05. 

diastólica del VD en una vista 
apical 4 cámaras <35% 

Hipertensión 
pulmonar 

Aumento en la Presión sistólica 
de la arteria pulmonar por fórmula 
de Bernoulli (PSAP= 4 vmax IT2 + 

PAD) >30 mmHg 

Valor  
absoluto 

Cuantitativa 
Razón 

Dilatación de Vena 
cava inferior 

Diámetro de la VCI >2 cm medida 
en ventana subcostal en supino a 

1 a 2 cm de la unión con la 
aurícula derecha. 

Valor  
absoluto 

Cuantitativa 
Razón 
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RECURSOS  

Humanos: Personal médico para la recolección y organización de datos (Residente 

Cardiología y de Medicina Interna). Personal de trabajo social colaborando para contactar 

vía telefónica a los pacientes. Personal experto en estadística para el análisis de los datos. 

Materiales: infraestructura hospitalaria. Oficina con escritorio y silla. Computador portátil 

con acceso al sistema electrónico del hospital y con programa de hoja de cálculo Microsoft 

Excel, y software MedCalcÒ Expedientes físicos de los pacientes obtenidos del archivo 

clínico. Reportes físicos o digitales de ecocardiogramas. Teléfono fijo o móvil para contactar 

a los pacientes. Hojas de máquina blancas, impresora, dispositivo de almacenamiento USB. 

Económicos: tiempo aire en telefonía celular (aproximadamente $150 mensuales). El resto 

de los recursos materiales especificados se empleó en base a la infraestructura hospitalaria.  
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

  

Actividade
s/fecha 

Marzo 
2024 

Abril 
2024 

Mayo 
2024 

Junio 
2024 

Julio 
2024 

Agost
o 

2024 

Septi
embr

e 
2024 

Octub
re 

2024 

Novie
mbre 
2024 

Elección 
del tema 

X         

Revisión 
del tema 

 X X       

Elaboració
n del 

protocolo 

 X X X      

Recolecció
n de los 
datos 

    X X X   

Análisis y 
resultados 

      X X  

Conclusión 
del estudio 

       X  

Informe 
final 

        X 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS Y LEGALES 

El presente protocolo cumple con la normativa nacional del Reglamento de la Ley General 

de Salud en Materia de Investigación para la Salud entrada en vigor en 1984, reglamentaria 

del párrafo tercero del Artículo 4o. de la Constitución Política de los Estados Unidos 

Mexicanos, y con última reforma publicada en el Diario Oficial de la Federación el 2 de abril 

de 2014. 

También se apega a documentos internacionales como los principios contenidos en el 

Código de Nuremberg, las enmiendas de la Declaración de Helsinki en su última revisión 

de 2013, la Declaración de Ginebra de la OMS, y Pautas Éticas Internacionales para la 

Investigación Biomédica en Seres Humanos (CIOMS 2002)  

Además de apegarse a los principios éticos del Reporte Belmont: 

Autonomía: aplicado mediante el Consentimiento informado 

Beneficencia (no maleficencia): este estudio no conlleva riesgos para los 

participantes 

Justicia: Los sujetos tienen la misma oportunidad de ser seleccionados 

independientemente de su sexo, raza, religión y nivel educativo o económico.  

Este protocolo se clasifica como investigación de riesgo mínimo de acuerdo con el artículo 

17 del reglamento de la ley General en Salud en Materia de Investigación para la Salud; 

mientras que el consentimiento informado se apega a los artículos 20 al 22 de dicha Ley. 
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RESULTADOS 

Se analizaron los expedientes de 483 pacientes, de los cuales 58 cumplieron los criterios 

de inclusión. De este total de población, 30 fueron hombres y 28 mujeres, correspondientes 

al 51% y 48% respectivamente.  

Gráfico 1. Distribución de la población por sexo 

 

Con respecto a la edad, la mínima fue de 56 años y la máxima de 88 años, con promedio 

de 73 años (76 años en el grupo de exacerbaciones frecuentes y 71 años en no frecuentes 

La mayoría de los pacientes, el 55.1% (32 pacientes) se encuentran en el rango de los 71 

a los 80 años. El 24.1 % (14 pacientes) corresponden al grupo de 61 a 70 años, seguido 

por el 15.5% (9 pacientes) en el grupo de 81 a 90 años y, por último, el 5.1% (3 pacientes) 

se encontraron en la edad de 51 a 60 años.  

Gráfico 2. Distribución de la población por edad 
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De los 58 pacientes, 16 tuvieron 2 o más hospitalizaciones y/o consultas a urgencias no 

programadas por exacerbaciones en un año, es decir el 27.6%. La mayoría de estos (10 

pacientes) tuvieron 2 hospitalizaciones (62.5%). 3 pacientes (18.7%) tuvieron 3 

hospitalizaciones; 2 (12.5%) tuvieron 4 hospitalizaciones y un paciente (6.2%) 5 

hospitalizaciones o consultas no programada en un año.  

Por otra parte, 42 pacientes, es decir el 72.4% tuvieron 1 o ninguna hospitalización o 

consulta no programada por exacerbaciones en el año. De este grupo, 22 pacientes (52.4%) 

tuvieron 1 hospitalización, mientras que 20 pacientes (47.6%) no tuvieron ninguna.  

Gráfico 3. Distribución por exacerbaciones frecuentes vs no frecuentes 

 

Gráfico 4. Número de hospitalizaciones por grupo 
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Por sexo en el grupo de exacerbaciones frecuentes, 9 hombres fueron hospitalizados o 

acudieron a consulta no programada, mientras que la misma situación se presentó en 7 

mujeres, correspondiente al 56 vs 44% respectivamente. Lo cual se invirtió con el grupo de 

exacerbaciones no frecuente, donde solo 19 hombres (45%) ameritaron hospitalización o 

consulta, mientras que esto mismo ocurrió en 23 mujeres (55%) 

 

Gráfico 5. Distribución por sexo y exacerbaciones frecuentes vs no frecuentes 

 

 

En el grupo de exacerbaciones frecuentes la distribución por grupos de edad fue la 

siguiente: ningún sujeto de 51 a 60 años, 3 de los 61 a los 70 años, (19%), 8 de los 71 a 80 

años (50%) y 5 sujetos entre los 81 a 90 años (31%).  

En el grupo de exacerbaciones no frecuentes, 3 pacientes (7.1%) pertenecen a la edad de 

51 a 60 años, 10 (24%) entre los 61 a 70 años, 24 pacientes (57.2%) de los 71 a 80 años y 

5 pacientes en la edad de 81 a 90 años (11.7%) 
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Gráfico 6. Distribución por edad en exacerbaciones frecuentes vs no frecuentes. 

 

La estadificación GOLD en el grupo de exacerbaciones frecuentes fue equitativa, es decir 

25% de los sujetos en cada estadio. A diferencia del grupo de exacerbaciones no 

frecuentes con una distribución heterogénea: en GOLD 1 hubo 17 sujetos (40.7%), GOLD 

2 con 18 pacientes (42.8%), GOLD 3 con 6 pacientes (14.2%) y solo un sujeto en GOLD 4 

(2.3%). 

Gráfico 7. Estadio GOLD en el grupo de exacerbaciones frecuentes 
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Gráfico 8. Estadio GOLD en el grupo de exacerbaciones no frecuentes 

 

 

La FEV1/FVC promedio en todos los sujetos fue de 0.56. En el grupo de exacerbaciones 

frecuentes fue en promedio de 0.47, mientras que en el otro grupo de 0.59. Con una 

diferencia entre ambas de 12.  

Gráfico 9. Relación FEV1/FVC en ambos grupos 
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Tabla 3. Resultados de variables ecocardiográficas en ambos grupos 

Variables Promedio 
Grupo de 

exacerbaciones 
frecuentes 

Grupo de 
exacerbaciones no 

frecuentes 
Tamaño de aurícula 

derecha (ml/m2) 26.7 39.9 21.6 

Diámetro basal del VD 
(mm) 41.2 48.3 38.5 

Diámetro medio del VD 
(mm) 33.7 39.3 31.6 

Diámetro longitudinal 
del VD (mm) 76.6 82.8 74.2 

Grosor de la Pared de 
VD (mm) 4.4 5 4.2 

TAPSE (mm) 22.1 21.5 22.4 
Onda S tricúspidea 

(cm/s) 11.6 10.5 12.1 

Fracción de cambio de 
área (FAC) del VD (%) 40.8 39.6 41.3 

Presión sistólica de la 
arteria pulmonar 

(mmHg) 
37.5 49.6 32.8 

Vena cava inferior (mm) 17.7 20 16.8 
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Gráfico 10. Radar de los parámetros ecocardiográficos en ambos grupos. 

 

 

Regresión logística 

Tabla 4. Ajuste de modelo general 

Modelo nulo basado en la log-verosimilitud -2 68.324 

Modelo completo basado en la log-verosimilitud -2 45.807 

Chi-cuadrado 22.518 

GL 2 

Nivel de significación P < 0.0001 

Cox & Snell R2 0.3217 

Nagelkerke R2 0.4649 

P<0.0001 confirma que hay un ajuste general del modelo 
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Tabla 5. Coeficientes y errores típicos 

Variable Coeficiente Tip. Error Wald P 

Diámetro basal VD 0.26881 0.07485 12.8943 0.0003 

FAC 0.14483 0.071823 4.0665 0.0437 

Constante -18.41393 5.62915 10.7006 0.0011 

 

Las variables predictoras encontradas con significación <0.05 y que se ajustan al modelo 

fueron el diámetro basal VD y FAC, por lo que fueron las variables consideradas para la 

ecuación de regresión logística de predicción. 

Tabla 6. Razón de ventajas e intervalos de confianza del 95% 

Variable 
OR Razón de productos 

cruzados (Odds Ratio) 
IC del 95 % 

Diámetro basal VD 1.3084 1.1298 hasta 1.5152 

FAC 1.1558 1.0041 hasta 1.3306 

 

Por cada unidad que se incrementa el Diámetro basal VD, el riesgo para el paciente se 

incrementa en 1.3084 veces. 

Por cada unidad que se incrementa la variable FAC, el riesgo para el paciente se incrementa 

en 1.1558 veces. 

Tabla 7. Prueba de Hosmer-Lemeshow 

Chi-cuadrado 8.0103 

GL 8 

Nivel de significación P = 0.4325 

 

Si hay diferencia en las variables entre lo observado y lo medido, por lo que el modelo tiene 

una buena bondad de ajuste. 

 

 



 40 

Ecuación de regresión logística 

y = a + b1 x1 + b2 x2 

Ecuación de predicción: 

y = a + (0.26881)(diámetro basal Vd) + (0.14483)(FAC) 

a= constante (-18.41393) 

b1= 0.26881 

b2= 0.14483 

x1= diámetro basal del VD 

x1= FAC 

Para calcular la probabilidad de hospitalización en un año (y=1) se aplica la fórmula 

siguiente: 

𝑝(𝑦 = 1) =
1

1 + 𝑒!(#)
 

Por ejemplo, para un paciente con un diámetro basal del VD de 50 y un FAC de 37,  

y = -18.41393 + (0.26881)(50) + (0.14483)(37) 

y = -18.41393 + 13.4405 + 5.35871 

y = 0.38528 

𝑝(𝑦 = 1) =
1

1 + 𝑒!(.&'()')
 

𝑝(𝑦 = 1) =
1

1 + 0.68026
 

𝑝(𝑦 = 1) =
1

1.68026
 

𝑝(𝑦 = 1) = 0.5951 = 59.51% 
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Por lo tanto, la probabilidad de ser hospitalizado en un año es del 59.52%%.  

Con este ejemplo se demuestra la utilidad en la práctica clínica de la ecuación de predicción, 

pues puede aplicarse a cualquier paciente considerando sus valores del diámetro basal VD 

y de FAC. 

 

Curva ROC Variable: diámetro basal del VD 

Tabla 8. Área Bajo la Curva ROC (AUC) 

Área Bajo la Curva ROC (AUC) 0.842 

Error típico 0.0607 

Intervalo de confianza del 95 % 0.722 a 0.924 

Estadística z 5.529 

Nivel de significación P (Área = 0.5) <0.0001 
 

La curva ROC presenta un área bajo la curva significativa que está muy por arriba del 0.5, 

considerado como punto de corte, lo que se demuestra con el valor de p<0.0001. 

 

Tabla 9. Índice de Youden 

Índice de Youden J 0.6607 

Criterio asociado >41 

Sensibilidad 87.50 

Especificidad 78.57 
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Gráfico 11. Curva ROC Diámetro basal del VD 

 
Para la variable Diámetro basal VD, la tabla 9 y su gráfica muestran una buena sensibilidad 

y especificidad, con un punto de corte >41 

Curva ROC Variable: FAC 

Tabla 10. Área Bajo la Curva ROC (AUC) 

Área Bajo la Curva ROC (AUC) 0.594 

Error típico 0.0966 

Intervalo de confianza del 95 % 0.457 a 0.722 

Estadística z 0.978 

Nivel de significación P (Área = 0.5) 0.3282 
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La curva ROC para la variable FAC presenta un área bajo la curva que no es significativa 

pues está muy cercana al valor de corte de 0.5, lo que se demuestra con el valor de p = 

0.3282. 

 

Tabla 11. Índice de Youden 

Índice de Youden J 0.3333 

Criterio asociado <37 

Sensibilidad 50.00 

Especificidad 83.33 
 

 

Gráfico 12. Curva ROC de FAC. 
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DISCUSION  

En el presente trabajo, buscando identificar variables ecocardiográficas asociadas a 

hospitalizaciones y/o consultas médicas no planeadas por exacerbación de EPOC, caben 

destacar los siguientes hallazgos. Eh cuanto al número de muestra, a pesar de que 

analizaron una cantidad considerable de expedientes, debido a los criterios de exclusión se 

logró reunir una muestra final de 58 pacientes, es decir el 12% del total analizados.  

De la muestra total, el 27.6% corresponde al grupo de 2 o más hospitalizaciones y/o 

consultas no programadas por exacerbaciones en un año (exacerbaciones frecuentes), 

mientras que el 72.4% no tuvo más de 2 hospitalización o consultas en un año 

Se encontró una cantidad similar entre hombres y mujeres, el 51 y 49% respectivamente, 

lo cual difiere con la literatura a nivel mundial que describe un predominio en el sexo 

masculino. Esta tendencia se mantuvo en la división por grupos de edad, excepto en el 

grupo de 51 a 60 años, en el que predominaron los sujetos de sexo femenino con una 

relación de 3 a 1. En cuanto al sexo de ambos grupos, en el grupo de exacerbaciones 

frecuentes predominaron los hombres (56%), mientras que el otro grupo se invirtió este 

porcentaje a favor de las mujeres (54%), se infiere que el sexo masculino presenta más 

exacerbaciones en esta población 

El promedio de edad fue de 73 años en el total, y se mantuvo similar en ambos grupos, la 

mayoría de los pacientes se ubicaron en el grupo de los 71 a 80 años, correspondiente a 

un poco más de la mitad del total (55%). Mientras que la menor cantidad de sujetos 

corresponden al grupo de menor edad de 51 a 60 años. En este estudio no se encontraron 

pacientes menores de 50 años que cumplieran los criterios de inclusión, lo que puede 

reflejar el avance de la historia de la enfermedad conforme a la edad. 

En los estadios GOLD del grupo de hospitalizaciones frecuentes, se encontró una 

distribución homogénea, con el 25% de los casos para cada uno de los 4 grupos, por otra 

parte, en el grupo de exacerbaciones no frecuentes fue más heterogéneo, con la gran 

mayoría entre los estadios 1 y 2. Indica una mayor severidad en la obstrucción en el primer 

grupo que conlleva a buscar atención médica.  

La FEV1/FVC fue menor en el grupo de hospitalizaciones frecuentes, (0.47 vs 0.59) que 

también refleja una mayor obstrucción del flujo. 
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Con respecto a las variables ecocardiográficas de cavidades derechas estudiadas:  

El volumen auricular derecho indexado fue casi el doble en el grupo de exacerbaciones 

frecuentes, sin embargo, al tener valores de normalidad diferentes según el sexo, se debe 

analizar a detalle. Encontramos al separar por sexos en el primer grupo, que la mayoría de 

las mujeres presentaron una aurícula derecha dilatada, con relación 3 a 1 (75% vs 25%) 

con un promedio de volumen de 40.6 ml/m2. El porcentaje de hombres con dilatación 

auricular fue menor comparada con mujeres (55%) con volumen promedio de 42.8 ml/m2.  

Los diámetros del ventrículo derecho se encontraron dilatados en sus 3 segmentos en el 

grupo de exacerbaciones frecuentes. La mayor diferencia en comparación con el otro grupo 

fue del diámetro basal con 9.8 mm de diferencia, seguido por el diámetro longitudinal con 

diferencia de 8.6 mm, y por último el diámetro medio con 7,7 mm de diferencia.  

El grosor de la pared del ventrículo derecho se encontró aumentado en ambos grupos, de 

mayor magnitud en el de exacerbaciones recuentes, con una diferencia de 0.8 mm. Lo que 

refleja, al igual que los diámetros dilatados, puede ser reflejo de la sobrecarga de presión 

de ventrículo derecho.  

Con respecto a la función sistólica longitudinal del ventrículo derecho, el TAPSE se mantuvo 

conservado en ambos grupos con valores similares. La onda S tricúspidea de igual forma 

se encontró preservada en ambos grupos, aunque con una ligera disminución en el grupo 

de hospitalizaciones frecuentes (10.5 vs 12.1 cm/s). 

La función circunferencial medida por el cambio de área fraccional del VD, se encontró 

dentro de los parámetros normales en ambos grupos, con un menor valor en el grupo de 

exacerbaciones frecuentes (39.6 vs 41.3%).  

La presión sistólica de la arteria pulmonar estimada, en ambos grupos se encontró 

aumentada, ligeramente en el grupo de exacerbaciones no frecuentes y una elevación más 

marcada en el grupo de exacerbaciones frecuentes. (49.6 mmHg). 

La vena cava inferior en promedio del total de muestra se encontró dentro de parámetros 

normales, también en el grupo de hospitalizaciones/consultas no frecuentes, mientras que 

en el grupo de exacerbaciones frecuentes se encontró en el límite superior normal (16.8 vs 

20 mm) 
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En el análisis del modelo de regresión logística de todas las variables, se encontraron con 

significancia 2 parámetros: el diámetro basal y la fracción de cambio de área del VD (FAC). 

para la dilatación basal del VD se calculó un Ods ratio de 1.3084 veces mayor riesgo de 

hospitalizaciones/consultas por exacerbaciones frecuentes al año (95% IC 1.1298 a 1.5152, 

P=0.0003), y para la disminución del FAC una OR 1.1558 (95% IC 11.0041 a 1.3306, 

P=0.0437).  

En el análisis de las curvas de ROC, para el diámetro basal de VD, se encontró una 

Sensibilidad del 87.50%, Especificidad de 78.57%. (AUC 0.842, 95% IC 0.722 a 0.924, P= 

<0.0001) para predecir más de 2 hospitalizaciones/consultas no programadas por 

exacerbaciones en un año.  Mientras que, para el FAC, mostró una Sensibilidad del 50% y 

Especificad del 83.33% (AUC 0.594, 95% IC 0.457 a 0.722, P= 0.3282).  

A pesar de que la dilatación de la aurícula derecha, y la hipertensión pulmonar se 

mantuvieron marcadamente elevadas en el grupo de hospitalizaciones frecuentes en 

comparación con el otro, al realizar el análisis con regresión logarítmico, no se encontró 

significancia en el resultado final. 

En este contexto, es de resaltar que los hallazgos de nuestro estudio se asemejan a la 

literatura a nivel mundial actual, evidenciando que el aumento de la presión arterial 

pulmonar y la dilatación de cavidades son el preámbulo a la disfunción sistólica del 

ventrículo derecho, resultado de la afección precoz de las fibras circunferenciales, con 

posterior afección de las longitudinales. Sin embargo, en cuanto a las variables evaluadas 

como factor de riesgo para rehospitalizaciones, nuestros hallazgos difieren de la literatura 

actual. Si bien en la literatura revisada no se han desarrollado estudios con el mismo 

objetivo que este trabajo, se han encontrado algunas variables ecocardiográficas asociadas 

a peores desenlaces y eventos adversos, entre ellos las hospitalizaciones. Destacan la 

disfunción sistólica tanto izquierda como derecha y la hipertensión pulmonar. Por otra parte 

en nuestro estudio no se encontró significancia estadística en la hipertensión pulmonar pero 

si en el aumento del tamaño basal y disfunción sistólica circunferencial, hallazgos que 

pueden preceder al cor pulmonale. 

La relación TAPSE/Onda S es reconocido como un índice confiable para predicción de 

pronóstico en el contexto de Hipertensión pulmonar, es utilizado para valorar el 

acoplamiento ventrículo arterial, que traduce la relación entre la contractilidad para vencer 

la poscarga del VD. Aunque la medición de este índice no fue un objetivo de este estudio, 
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se realizó su análisis, con un promedio dentro de la normalidad 0.66 mm/mmHg (se 

considera patológico <55), sin embargo, anormal en el grupo de exacerbaciones frecuentes 

0.50 vs 0.72 mm/Hg del otro grupo. Lo que refleja un desacoplamiento ventrículo arterial 

que puede progresar a disfunción sistólica del VD en la mayoría de los pacientes con 

exacerbaciones frecuentes 

 

Limitaciones del estudio  

Se encuentran las propias de un estudio retrospectivo y la limitación en el número de 

muestra por los criterios de exclusión. Además, se debe tener en cuenta la dificultad en la 

medición precisa del ventrículo derecho mediante ecocardiografía 2D, debido a su forma 

irregular y las condiciones extra cardiacas que influyen en sus dimensiones (volemia, 

complexión, variabilidad Inter observador). Por otra parte, en nuestra unidad no se cuenta 

con equipos de imagen con mediciones volumétricas 3D o software de strain del VD, por lo 

que se utilizaron parámetros ecocardiográficos convencionales bidimensional y Doppler.  

En cuanto al número de hospitalizaciones o consultas por exacerbación, influyendo si se 

encuentran bajo tratamiento médico optimo, el apego a seguimiento y el subdiagnostico de 

la exacerbación.  
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CONCLUSION  

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica en una enfermedad con alta prevalencia, 

morbimortalidad y carga económica a nivel global. Se ha descrito que las hospitalizaciones 

por exacerbaciones frecuentes (definidas como 2 o más por año) contribuye a un peor 

pronóstico y calidad de vida, por lo que se han realizado estudios para definir los factores 

de riesgo para rehospitalización, encontrando resultados contradictorios e inconstantes, sin 

embargo, con diferentes variables principalmente clínicas y espirométricas, lo que conlleva 

a dificultades metodológicas y pobre validación.  

El enfoque actual es abordar el EPOC como una enfermedad multiorgánico y no solo una 

patología respiratoria. Es bien conocido el profundo impacto al sistema cardiovascular, 

asociado entre otras patologías a hipertensión pulmonar e insuficiencia cardiaca, por lo que 

es imperativo una evaluación rutinaria de la estructura y función cardiaca, esto mediante el 

ecocardiograma, una herramienta ampliamente distribuida y accesible. Los estudios al 

momento se han enfocado en la FEVI, presión pulmonar y diámetros del ventrículo 

izquierdo como marcadores de mayor mortalidad, sin estudios que evalúen exclusivamente 

las cavidades derechas en búsqueda de anomalías asociadas a rehospitalizaciones y 

desarrollar modelos predictivos 

En este estudio retrospectivo buscamos los parámetros ecocardiográficos de dimensiones 

de cavidades derechas y función sistólica de VD que se asocien a hospitalizaciones o 

consultas no planeadas por exacerbaciones del EPOC en un año. Entre las variables 

clínicas y ecocardiográficas estudiadas, encontramos que el aumento en el diámetro basal 

del VD se asocia a un aumento del 30% del riesgo de atención médica por exacerbaciones 

al año, mientras que la disminución del FAC se asocia a un aumento del 15% del riesgo.  

Además de describir datos demográficos de la población con EPOC en nuestro centro 

hospitalario, esperamos que estos hallazgos puedan utilizarse en el desarrollo de estudios 

prospectivos y el desarrollo de escalas de riesgo o modelos predictivos con el fin de 

identificar pacientes que requieran una intensificación en su tratamiento y un seguimiento 

más estrecho que impacte en su pronóstico y calidad de vida. Ante la llegada de la 

inteligencia artificial a la medicina, es prometedor un análisis más preciso en este tipo de 

estudios.  
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Por último, promovemos una evaluación cardiaca rutinaria de estos pacientes, y la 

adquisición hospitalaria de equipos de imagen con mayor precisión diagnóstica.  
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GLOSARIO 

Enfermedad pulmonar obstructiva Crónica (EPOC). Patología pulmonar que ocasiona una 

reducción del flujo aéreo persistente. 

Espirometría. Prueba de función respiratoria que mide el volumen y velocidad del flujo aéreo 

en los pulmones.  

Capacidad vital forzada (FVC): el volumen de aire que se exhala de manera forzada 

posterior a una inspiración máxima. 

FEV1.Volumen de aire exhalado en el primer segundo durante la exhalación forzada. 

iniciativa Global para la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (GOLD). Escala para 

medir la gravedad de la obstrucción al flujo aéreo. 

Insuficiencia Cardiaca: alteración en la estructura o función cardiaca que ocasiona una 

disminución del volumen sanguíneo expulsado por el ventrículo izquierdo.  

Fracción de expulsión de ventrículo izquierdo: parámetro ecocardiográfico de función 

sistólica que evalúa el porcentaje de sangre expulsada por el ventrículo izquierdo. 

TAPSE: Excursión longitudinal del anillo tricúspideo. Parámetro ecocardiográfico. de 

función sistólica longitudinal del ventrículo derecho, medida en modo M. 

Onda S: Velocidad pico sistólica del anillo tricúspideo Parámetro ecocardiográfico de 

función sistólica longitudinal del ventrículo derecho medido con Doppler tisular  

Fracción cambio de área (FAC) del VD:  Parámetro ecocardiográfico de función sistólica 

circunferencial del ventrículo derecho, es la diferencia entre el área en telediastóle y tele 

sistóle en porcentaje. 

Hipertensión pulmonar: aumento en la presión de la arteria pulmonar.  
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ANEXOS 

Anexo A. Escala modificada de disnea del Medical Council Research (mMRC) 

 

Anexo B. Test de evaluación de EPOC (CAT) 
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Anexo C. Herramienta de evaluación GOLD 2024 

 

Anexo D. Formato de recolección de datos de Microsoft Excel 
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