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Test de reactividad vascular pulmonar
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RESUMEN. La hipertension arterial pulmonar se define como la presencia de presion pulmonar media > 25 mmHg en reposo o 30
mmHg durante el ejercicio. El incremento de la presion pulmonar puede ser el resultado de la elevacion en la resistencia vascular
pulmonar o del flujo sanguineo pulmonar; sin embargo, ain teniendo un incremento muy significativo en el flujo sanguineo pulmonar
rara vez produce una elevacion grave de la presion pulmonar a menos que coexistan cambios patoldgicos vasculares. El
cateterismo cardiaco derecho es el estandar de oro y debe realizarse en todos aquellos pacientes que se estan estudiando por
hipertension arterial pulmonar, no sélo confirma la presencia de la enfermedad, sino también es Util en el diagnostico diferencial,
evalla la severidad de la hipertension y sobre todo es posible determinar un factor pronédstico a través de la respuesta que se
obtiene durante la administracién de vasodilatadores. Los vasodilatadores que en la actualidad se utilizan durante la prueba de
reactividad vascular pulmonar son adenosina, prostaciclina o analogos y 6xido nitrico. Los pacientes considerados con respuesta
son aquéllos en los cuales hay una disminucién en la presion pulmonar media < 40 mmHg, o cuando menos del 10% de la misma;
la prueba es util para justificar el efecto benéfico de bloqueadores de canales de calcio por tiempo prolongado.

Palabras clave: Cateterismo cardiaco derecho, respuesta vascular pulmonar, hipertension arterial pulmonar, presion media
pulmonar, presion diastdlica final del ventriculo derecho.

ABSTRACT. Pulmonary arterial hypertension is defined as a mean pulmonary pressure > 25 mmHg at rest or 30 mmHg during
exercise. Increase in pulmonary pressure is resulted from elevated pulmonary vascular resistance of pulmonary blood flow;
however, even with significance elevated pulmonary blood flow occasionally develops severe elevation in pulmonary pressure, at
least exist pathologic vascular changes. Right heart catheterization must be performed in all patients studied for pulmonary arterial
hypertension; it confirms diagnosis, is useful in differential diagnosis, in evaluation of hypertension severity and permits to determi-
nate prognosis during the response to vasodilator drugs administration. Actually, vasodilator drugs used during vascular pulmonary
reactivity test are adenosine, prostacyclin and analogs, and nitric oxide, patients considered responders are those with a decrease
< 40 mmHg in mean pulmonary pressure. The utility of the test is to justify long term treatment with calcium channel blockers.

Key words: Right heart catheterization, pulmonary vascular response, pulmonary artery hypertension, mean pulmonary pressure.

INTRODUCCION otro lado, cuando presentan alteraciones estructurales u
obstruccién del lecho vascular pulmonar, la HAP es total-

Los procesos responsables del desarrollo de hiperten- mente irreversible. Con frecuencia se asocia con otras

sion arterial pulmonar (HAP) son varios y con multiples
factores de riesgo. Cuando existe sélo vasoconstriccion
pulmonar, el tratamiento dirigido revierte el efecto; por
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entidades que cursan con incremento en la resistencia
vascular pulmonar, por lo que el diagndstico diferencial
juega un papel importante.

Después de identificar los pacientes con alta sospe-
cha del diagnostico de HAP durante la evaluacion inicial
(electrocardiograma, radiografia de térax y ecocardiogra-
fia), debe realizarse cateterismo cardiaco derecho (CCD)
para corroborar el diagnostico.

Ademas de caracterizar el patrén hemodinamico, el
CCD esté disefiado para determinar la influencia de la
enfermedad cardiovascular izquierda sobre la presion
pulmonar (HAP poscapilar), detectar la presencia de cor-
tocircuitos de izquierda a derecha o estados hiperflujo
vascular pulmonar, cortocircuitos de derecha a izquier-
da, grado de vasorreactividad pulmonar para garantizar
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el inicio de terapia a largo plazo con vasodilatadores, y
finalmente para evaluar paciente-candidatos para trasplan-
te de corazon, pulmoén o ambos.

El test de reactividad vascular pulmonar (TRVP) se
realiza con la administracion de oxigeno suplementario
para determinar el efecto de la hipoxia sobre la respuesta
vascular pulmonar y posteriormente se utilizan vasodila-
tadores especificos. El éxido nitrico (NO) es hasta el
momento, el agente mas seguro y utilizado especialmen-
te en Europa y Estados Unidos; en México, el agente
mas utilizado es la infusion de adenosina.

EI CCD requiere utilizar una técnica estandarizada, y
gue se realice por personal con experiencia en el estudio
de la vasculatura pulmonar. Este procedimiento no esta
exento de complicaciones, como bradicardia, hipotension,
hipovolemia, muerte subita, entre otros. La preparacién
apropiada del paciente previo al estudio disminuye estos
riesgos e incrementa la probabilidad de obtener buenos
resultados.

HISTORIA

ElI CCD se realiz6 en forma inicial como un método para
determinar presion auricular (PAD) y ventricular derecha,
asi como la presion y contenido sanguineo de oxigeno.
Cournand et al, en 1941 reportaron los primeros casos de
cateterismo auricular derecho en humanos; posteriormen-
te, Dexter et al y Vandam et al en 1947 y 1948 respecti-
vamente realizaron las primeras determinaciones de al-
teraciones en el contenido de oxigeno en pacientes con
cardiopatias congénitas.*

Word et al en 1950, definieron 6 casos de HAP, duran-
te el estudio por CCD por sospecha clinica de cardiopa-
tias congénitas Dresdale et al, describieron 3 casos de
mujeres jévenes con HAP de posible origen primario, don-
de postularon la presencia de HAP como el origen de los
cambios ventriculares derechos y elevacion de la pre-
sion pulmonar media (PAPm). En Europa durante la dé-
cada de 1960, aumento el nimero de casos con hiper-
tension pulmonar secundario al uso de supresores del
apetito, incrementandose asi, el estudio de la HAP y su
comportamiento hemodinamico.?

La evaluacion de la respuesta vascular inicié durante la
década de 1970. Kronenberg et al en 1975 publicaron los
efectos de nifedipina sobre la circulacién pulmonar en mo-
delos animales, Daoud reporté en 1978 los efectos de la
administracion de isoproterenol sobre la reactividad vascu-
lar pulmonar. Posteriormente, Lupi y Sandoval describieron
los efectos hemodinamicos de isoproterenol, hidralazina 'y
nifedipina en pacientes con cor pulmonale ylo HAP 35

Pearl et al observaron los cambios hemodinamicos pro-
ducidos por nitroglicerina en pacientes con HAP. Los efec-
tos de prostaciclina (PGl,) sobre la vasculatura pulmonar
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fueron descritos por Rubin et al en 1982, y posteriormente
con iloprost entre 1988-1994.° Leier et al describieron el
efecto hemodinamico pulmonar del nitroprusiato de sodio.
Al principio de la década de 1990, se reportaron los efec-
tos selectivos del NO sobre la vasculatura pulmonar, Mi-
chelakis et al reportaron en 2002, efectos similares con
sildenafil, inhibidor de fosfodiesterasa 5 que incrementa
los niveles de NO a nivel vascular pulmonar.61°

PROCEDIMIENTO
a. Indicaciones

ElI CCD es el estudio de confirmacion diagnéstica en todo
paciente con sospecha de HAP.!! El CCD es un estudio
invasivo, lo suficientemente completo a través del cual
se puede investigar acerca de algunas causas cardiacas
congénitas durante el trayecto del catéter y la carrera
oximétrica, también se puede evaluar la gravedad de la
hipertensién y su repercusion sobre la funcién ventricular
derecha durante la tensiometria y mediciones del gasto
cardiaco (GC), ademas tiene la posibilidad de llevar a
cabo angiografia pulmonar en caso de que se requiera
evaluar alguna alteracién en la anatomia vascular pulmo-
nary esté orientado a descartar algunas causas asocia-
das con tromboembolia pulmonar (TEP).*?

b. Evaluacioén previa

Como todo procedimiento invasivo, debe realizarse una
evaluacion clinica previa para detectar factores de alto
riesgo asociados al mismo. Es necesario contar con es-
crutinio de la coagulacion (cuenta plaquetaria, tiempos
de coagulacién, INR), para evitar el riesgo de sangrado,
especialmente en pacientes con terapia anticoagulante.
El estudio electrocardiografico y la ecocardiografia per-
miten determinar la coexistencia de cardiopatia isquémi-
ca o enfermedad valvular cardiaca. En centros donde no
se realice de forma rutinaria la angiografia durante el es-
tudio, debera determinarse con anterioridad la presencia
de enfermedad intravascular pulmonar.

Es recomendable no utilizar de rutina medicamentos
para la sedacion del paciente, ya que la mayoria de ellos
produce cambios hemodinamicos sistémicos, que pue-
den aumentar el efecto vasodilatador de los medicamen-
tos utilizados durante el procedimiento. En caso de ser
necesario, midazolam es una buena opcion.

c. Contraindicaciones y precauciones
ElI CCD esta contraindicado en pacientes con inestabili-

dad hemodinamica, ya que el procedimiento puede agra-
var esta condicién. Esta contraindicado cuando coexis-
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ten problemas de la coagulacién, o en aquellas situacio-
nes en las que no sea posible garantizar la oxigenaciény
ventilacion del paciente (Cuadro 1).

La presencia de disfuncién ventricular derecha (DVD),
con presion ventricular al final de la diastole mayor de 20
mmHg se asocia con muerte subita y arritmias letales;
generalmente por la presencia de hipotensién y deterioro
del gasto cardiaco durante el procedimiento.t314

d. Descripcion de la maniobra

Previo aseo exhaustivo de la zona y anestesia local, por
medio de técnica del Seldinger, es recomendable realizar
la puncién por abordaje anterior de la vena yugular interna
derecha la colocacion del introductor venoso para la inser-
cion del catéter de flotacion. Se debe reconocer el borde
medial del esternocleidomastoideo, posteriormente puncio-
nar en forma lateral dirigido hacia el nivel inferior del carti-
lago tiroideo y pezén ipsilateral, avanzando aproximada-
mente 3 cm de profundidad. Se debe evitar la rotacion de
la cabeza mayor de 45°, asi como la presién en arteria
carétida ya que ambas incrementan el indice de falla. En
algunos centros se realiza la puncion venosa guiada por
ultrasonido vascular cuando estéa disponible, y es preferi-
ble para disminuir el riesgo de punciones repetidas.
Cuando se utiliza el acceso venoso yugular interno an-
terior, es recomendable utilizar introductores venosos de 8
Fry catéter de flotacién con guia metalica tipo Swan Ganz

Cuadro 1. Contraindicaciones relativas del cateterismo car-
diaco derecho.

General

Inexperiencia del médico

Coagulopatia

Terapia con fibrinoliticos reciente

Trombocitopenia grave

Dificultad para identificar las marcas guia

Infeccién en el sitio de entrada de la camisa introductor
Paciente no cooperador

Venayugular interna

Trombosis de la vena cava superior
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica no estable
Secreciones excesivas, traqueotomia

Ventriculo derecho

Disfuncion ventricular severa e inestabilidad hemodinamica
D,VD > 20 mmHg
Arritmias supraventriculares de reciente inicio

D2VD, presion telediastdlica del ventriculo derecho

NEUMOLOGIA Y CIRUGIA DE TORAX, Vol. 65, S4, 2006

JC Robledo Pascual, MJR Rosas Romero, R Campos Cerda y col.

de 7.5 Fr, en el caso de catéter 8 Fr se prefiere utilizar
introductor venoso de 9 Fr. En pacientes con presion ven-
tricular derecha elevada, con frecuencia se dificulta el paso
del catéter a la arteria pulmonar; ante dicha situacion, se
disefiaron catéteres de flotacién, con un lumen para guia
metalica que le permite permanecer en la arteria pulmonar
durante el tiempo requerido del estudio hemodinamico.

Una vez colocado el catéter en la auricula derecha
(AD) y VD, se infla al balén distal para introducirse a la
circulacién pulmonar y determinar la presion de oclusion
como reflejo de la presién auricular izquierda. Cuando la
primera determinacién de la presion de oclusion es nor-
mal, no es necesario volver a encufiar el catéter durante
el estudio de reactividad vascular pulmonar, ya que los
pacientes con HAP precapilar no elevan la presién capi-
lar pulmonar (PCP) cuando se utilizan farmacos vasodi-
latadores® (Cuadros 2y 3).

Latécnicarecomendada para la realizacién del test de
reactividad vascular pulmonar es la siguiente: una vez que
las variables hemodinamicas se encuentran estables (ba-
sal), el farmaco elegido debera de administrase a dosis
progresivas hasta que se obtengan los efectos benéficos
previamente establecidos o la aparicién de efectos colate-
rales; ademas de la monitorizacion de presiones pulmonar
y sistémica, se deben obtener gasometrias para medir la
saturacion arterial de oxigeno y medir el GC (Cuadro 4).

Durante el procedimiento, cuando existe la sospecha
de la existencia de cardiopatia congénita, se debe em-
plear fraccion inspirada de oxigeno del 100% para demos-
trar la presencia de cortocircuitos, y con ello lograr un blo-
queo completo del fendémeno de vasoconstriccion pulmonar
asociado a la hipoxemia. Sin embargo, algunos autores
han utilizado fracciones inspiradas de oxigeno menores,
con el objetivo de lograr una saturacion > 96%.1°

e. Complicaciones

Las complicaciones con frecuencia se presentan en pa-
cientes con HAP severa y GC con equilibrio fragil, ésta

Cuadro 2. Variables hemodinamicas y circulatorias.

Variable Valores de referencia
Presion auricular derecha (PAD) 2-8 mmHg
Presion ventricular derecha (PVD) 16-24 mmHg
Presion sistélica pulmonar (PSP) 16-24 mmHg
Presion diastélica pulmonar (PDP) 5- 12 mmHg
Presion pulmonar media (PPM) 9-16 mmHg
Presion capilar pulmonar (PCP) 5-12 mmHg
Presion arterial sistélica (PAS) 100-130 mmHg
Presion arterial diastélica (PADs) 60-90 mmHg
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es menor al 5% cuando se realiza por personal especia-
lizado en este grupo de pacientes. La complicacién mas
frecuente es la presencia de arritmias de origen auricu-
lar o supraventricular, generadas por la guia de introduc-
cion del catéter al tocar las paredes cardiacas; es im-
portante su rapida identificacion ya que estos ritmos
pueden disminuir al gasto cardiaco sistémico en pacien-
tes con DVD.

Las reacciones vasovagales con bradicardia, asi como
los eventos de hipotensién durante la administracién de
medicamentos vasodilatadores durante el TRVP son de
alto riesgo, ya que modifican el GC. El tratamiento farma-
colégico y la administracién de volumen estan dirigidos a
disminuir la hipotension sistémica.

Finalmente, es importante la vigilancia en los sitios de
puncion arterial y venosa, ya que hematomas de gran
tamafio pueden desencadenar choque hipovolémico y
descontrol hemodinamico.*

Dentro de las complicaciones graves que pueden pre-
sentarse durante el TRVP se encuentra el edema pulmo-
nar, esto sugiere la presencia de enfermedad veno-oclu-
siva pulmonar o una hemangiomatosis capilar pulmonar,
por lo tanto, se considera una contraindicacion para trata-
miento crénico con vasodilatador.®

Cuadro 3. Férmulas para el calculo de variables hemodinamicas.

f. Farmaco predictor de respuestaal tratamiento crénico

En la actualidad se emplean adenosina, epoprostenol y
NO como medicamentos predictores de respuesta al tra-
tamiento crénico con bloqueadores de canales de calcio.
Morales-Blanhir et al evaluaron el valor predictivo positi-
vo de la respuesta vasodilatadora comparando NO inha-
lado y epoprostenol en pacientes tratados a largo plazo
con bloqueadores de canales de calcio via oral, encon-
traron que el 6xido nitrico mostré una mayor consisten-
cia (curva ROC 0.83) dado que refleja mayores cambios
en el tono vascular pulmonar. Sin embargo, sugerimos
que en nuestro medio, una buena alternativa es la infu-
sion de adenosina.l0®

g. Utilidad clinica

Los pacientes que se benefician del tratamiento a largo
plazo con bloqueadores de canales de calcio pueden ser
identificados durante el reto agudo con vasodilatador en
donde hubo una disminucion en mPAP de al menos 10
mmHg, alcanzado hasta una PAPm d» 40 mmHg acom-
pafiado o no de incremento en el GC. La respuesta com-
pleta a vasodilatador sélo se encuentra en un 10% de los

Variable

Valores de referencia

Formula

Gasto cardiaco (GC) 4-6 L/min

Resistencia vascular pulmonar (RVP)
Transporte sistémico de O,

24-130 dinas's/cm®
800-1,200 mL/min

Consumo de O, (estimado o medido)/(contenido arterial
de O,—contenido de sangre venosa mezclada de O,)
(PAM-POAP)/GC

(Ca0,) (GC)

PAM, presion arterial media, POAP, presion de oclusion de arteria pulmonar; CaO,, contenido arterial de oxigeno

Cuadro 4. Pasos a realizar durante el cateterismo cardiaco derecho y test de reactividad vascular pulmonar.

Maniobra

Utilidad de la maniobra

Trayecto y recorrido del catéter por fluoroscopia

Carrera oximétrica

Tensiometria, mediciéon de gasto cardiaco

En reposo y ejercicio

Tensiometria durante administracion de oxigeno al 100%
Test de reactividad vascular pulmonar

Angiografia pulmonar

Deteccion de cardiopatias congénitas

Busqueda de salto oximétrico, para la deteccion de cardiopatia
Medicién de presiones en cavidades y busqueda de variables
prondsticas (AD, D,VD, mPAP, RVP), GC

Evaluar el efecto de la hipoxemia sobre la vasculatura pulmonar
Busqueda de la reactividad vascular a farmacos de accion corta 'y
busqueda de los pacientes respondedores

Evaluar defectos anatémicos como son los de la TEP cronica no
resuelta

AD, auricula derecha; D,VD, presion telediastdlica del ventriculo derecho, mPAP, presion media de la arteria pulmonar; RVP, resistencia vascular

pulmonar; GC, gasto cardiaco; TEP, tromboembolismo pulmonar
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pacientes con hipertension arterial pulmonar idiopatica
(HAPI) y rara vez en otras formas de HAP.111°

h. Seguimiento y vigilancia del pacientes posterior al
cateterismo

Después del estudio hemodinamico, los pacientes esta-
bles permanecen en un area de estancia corta para su
egreso posterior. Pacientes a los que se realiz6 puncion
femoral, es necesario vigilancia del sitio de puncién en
posicién supino al menos una hora después de retirado el
introductor venoso.

TEST DE REACTIVIDAD VASCULAR PULMONAR

El TRVP con vasodilatador, conocido como el reto con
vasodilatador, se debe llevar a cabo como parte del estu-
dio en el diagnéstico de HAP; es una maniobra farmaco-
I6gica controlada en donde se pueden explorar uno o va-
rios farmacos de efecto agudo y poder a través de ella
tener la posibilidad de predecir el efecto terapéutico con
farmacos orales y por tiempo prolongado.”8

Durante el procedimiento, existe la ventaja que en caso
de presentarse un efecto adverso del farmaco éste pue-
de revertirse al suspenderse la infusién debido a la corta
vida media de cada uno de ellos. Los efectos colaterales
deben vigilarse porque su aparicién pueden dar lugar a
complicaciones graves que ponen en peligro la vida del
paciente, dado que el paciente con hipertensién pulmo-

JC Robledo Pascual, MJR Rosas Romero, R Campos Cerda y col.

nar es tan fragil; una recomendaciéon hecha por los exper-
tos es que cuando se detecte una presion diastolica final
del ventriculo derecho (PDFVD) > 15-20 mmHg debe sus-
pender el estudio por este riesgo sefialado. Se han explo-
rado muchos farmacos por ej. isoproterenol,>'* posterior-
mente hidralazina,*?° nifedipina,? adenosina;?? en el
momento actual los mas frecuentemente utilizados son:
adenosina, prostaciclina, NO, iloprost y sildenafill0182324
(Cuadro 5).

Definicion de respuesta

Como toda maniobra farmacolégica, debe cumplir una serie
de requisitos para que la prueba sea lo mas confiable y
no intervengan factores de confusion (respiraciones pro-
fundas, sedacién, personal médico). Es bien sabido que
existen variaciones espontaneas de la presion pulmonar
y de la resistencia vascular pulmonar (RVP), por tal modo,
se determiné un punto de corte que elimina ese porcen-
taje de variabilidad que permite ver el efecto farmacologi-
co atribuible a la maniobra experimental.

Con el transcurso de los afios, se han utilizado dife-
rentes definiciones para considerar respuesta al farma-
co, esto dificulta evaluar sistematicamente los ensayos
clinicos por lo heterogéneo las definiciones operativas, y
por lo mismo es motivo de controversia. Recientemente
la Sociedad Europea de Cardiologia definio la respuesta
aguda positiva en pacientes con HAPI como la disminu-
cion de la mPAP al menos de 10 mmHg hasta llevar la

Cuadro 5. Dosis utilizadas de los farmacos durante el reto con vasodilatador.

Farmaco Via de administracion Dosis Efecto colateral
Acetilcolina Intravenosa 1 mg/min dosis maxima 10 mg/min
Isoproterenol Intravenosa 3 a 5 pg en un minuto, infusion en tronco Hipotension, nausea,

de la arteria pulmonar taquicardia
Nifedipina Sublingual 10 — 20 mg dosis Unica, con respuesta a los Taquicardia,

15, 30 y 45 minutos después de administracion hipotension
Hidralazina intravenosa 0.33 mg/kg en un lapso de 3 minutos, infusion Taquicardia,

tronco de la arteria pulmonar hipotension
Nitroglicerina Intravenosa 5-10 pg/min, con incremento gradual cada 10 min Taquicardia, hipotension
Nitroprusiato Intravenosa 0.1 pg/kg/min con incrementos de 0.2 pg/kg/min Taquicardia, hipotension
Adenosina Intravenosa Inicio 50 pg /kg/min con incrementos de 50 pg Cefalea, nausea, dolor toracico,

cada 2-5 min hasta una dosis maxima de mareo, hormigueo

500 pg/kg/min
Prostaciclina Intravenosa 2 ng/kg/min con incremento Cefalea, eritema facial, nausea,
(epoprostenol) gradual de 2 ng/kg/min vomito, hipotension

cada 2-15 minutos, con dosis

promedio de 8 ng/kg/min
lloprost inhalada 2.5 pg-50 pg Cefalea, eritema facial, nausea,

vomito, hipotension

Oxido nitrico Inhalada 10, 20, 30, 40 ppm Cefalea, nausea, hipotension
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mMPAP a un valor absoluto de 40 mmHg, acompafado o
no de incremento en el GC;¥"?° sin embargo, debe acla-
rarse que la definicion precisa de una respuesta aguda
completa es, hoy dia, algo controversial.?®

Oxigeno suplementario

Durante la carrera oximétrica, se debe utilizar oxigeno
suplementario al 100% durante 10 minutos, y posterior-
mente realizar nueva determinacién de gases y consumo
de oxigeno, a nivel del mar la PaO, debe superar 400
mmHg, en caso contrario se considera la existencia de
cortocircuito de derecha a izquierda.

Durante el test de reactividad vascular pulmonar, to-
mando en consideracion que el oxigeno es una droga, su
principal objetivo es inhibir el efecto vasoconstrictor in-
ducido por la disminucién de la presion alveolar de oxige-
no; se recomienda obtener valores basales con fraccion
inspirada de oxigeno (FiO,) al 21% y posteriormente utili-
zar oxigeno al 100%, sin embargo, existen grupos que
utilizan la cantidad necesaria para mantener una satura-
cién > 93 a 96% durante el TRVP.®

Cuando se realiza la carrera oximétrica o determina-
cion de valores de contenido y saturacion de O,, se de-
ben recolectar muestras de los siguientes sitios: vena
cava superior en su parte alta y baja, auricula derecha en
sus tres porciones (superior, media e inferior), vena cava
inferior (porcion superior e inferior), auricula izquierda
cuando es posible por medio de foramen oval patente,
ventriculo derecho, arteria pulmonar principal, rama dere-
cha e izquierda de arteria pulmonar, y finalmente de aor-
ta (por medio de oximetria de pulso). Se considera como
prueba positiva cuando existe un salto oximétrico > 5-7%
en la saturacion de O, entre cada sitio evaluado.

Antagonistas de canales de calcio

Los antagonistas de los canales de calcio mostraron efec-
to vasodilatador pulmonar y sistémico en pacientes con
HAP en quienes se realiz6 CCD y TRVP, disminuye la RVP
hasta en 72% de pacientes con HAPI, sin embargo, tam-
bién disminuyen hasta en 30% la presion arterial sistémi-
ca. Los medicamentos utilizados son nifedipina (10-20 mg)
por via sublingual, o diltiazem 60 mg en dosis Unica, se
valora larespuesta alos 15, 30, y 45 minutos después.”:27:2

Seoane y Beltran demostraron el efecto del nifedipino
en lareduccion de la RVP en pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC), con mejoria en el
GC, pero sin modificar la mPAP, ademas en pacientes
con respuesta durante la prueba, la utilizacién de nifedi-
pino o hidralazina incrementé la supervivencia a 5 afios,
resultados similares observaron Rich et al quienes tam-
bién utilizaron nifedipina durante el TRVP.52°

S4-48

A pesar de los resultados anteriores, en la actualidad
no se consideran como vasodilatadores de primera linea
por los efectos hemodinamicos sistémicos que ponen en
riesgo al paciente, y deben ser considerados aquellos
vasodilatadores con vida media corta y menor influencia
sistémica.0-*2

Adenosina

Es un producto intermedio del metabolismo del trifosfato
de adenosina (ATP), con vida media breve (menos de 5
segundos) y efecto vasodilatador sobre el lecho vascular
pulmonar comparable con prostaciclina. Se administra en
forma intravenosa iniciando con una dosis de 50 pg/kg/
min con incremento de 50 pg cada 2 minutos hasta una
dosis maxima de 500 pg/kg/min o la aparicion de efectos
colaterales como son hipotensién, cefalea, palpitaciones,
y opresion toracica; su vida media corta lo hace un far-
maco seguro. Los efectos secundarios descritos son bron-
coespasmo, rubor y esta contraindicado si existen tras-
tornos de la conduccion auriculo-ventricular. En la
actualidad se considera como de segunda linea, después
de epoprostenol, iloprost y 6xido nitrico.?227:3237

Prostaciclina y analogos

La prostaciclina sintética o epoprostenol es un derivado
prostanoide, con efecto vasodilatador por medio de la
unién a los receptores vasculares de prostaglandinas,
incrementa el gasto cardiaco y actia como antiagregan-
te plaquetario. Los efectos sobre la vasculatura pulmonar
son mayores que hidralazina, nifedipina, diltiazem y ade-
nosina. Los efectos hemodinamicos mas importantes son
incremento de la frecuencia cardiaca (14%) y GC (47%),
disminucién de la mPAP (4%) y RVP (32%). La dosis de
inicio es 2 ng/kg/min con incremento gradual de 2 ng/kg/
min cada 2-15 minutos, con dosis promedio de 8 ng/kg/
min. Los efectos secundarios mas importantes incluyen
eritema facial, cefalea, nausea, vomito e hipotension sis-
témica. La respuesta durante el TRVP es predictiva a la
observada durante terapia subsecuente con antagonis-
tas de los canales de calcio.?%2426:34.38-41

lloprost, analogo de prostaciclina, ya sea por via en-
dovenosa o por inhalacién produce una disminucién en la
MPAP y la RVP minutos después de su administracion;
incrementa los niveles de saturacion de oxigeno y del
GC. El perfil hemodinamico principal es decremento en
las RVP con incremento del GC, sin estar asociado al
efecto barorreflejo que se presenta con la prostaciclina
endovenosa. Se comparo6 el efecto de iloprost con pros-
taciclina, NO, con resultados hemodinamicos similares,
ligeramente mayores que NO. La dosis utilizadas varian
desde 2.5 pg a 50 pg inhalado, y 0.5-2.0 ng/kg /minuto
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por via endovenosa. Los efectos secundarios son simila-
res a los observados con epoprostenol 84247

Oxido nitrico

ElI NO es producido por el endotelio vascular pulmonar a
partir de la L-arginina, su efecto de relajacion es a través de
GMPc. Es el mas seguro de los vasodilatadores de accion
rapida, ya que se inactiva por la hemoglobina de los capila-
res pulmonares y por lo tanto tiene minimo efecto sobre la
circulacion sistémica. Se administra por via inhalada, dosis
gue varia de 10 hasta 80 partes por millén (ppm) durante 10
minutos con incremento de la dosis cada 10 minutos, sien-
do la cantidad promedio 30 ppm. La respuesta aguda en
pacientes con HAPI predice el comportamiento hemodina-
mico durante el tratamiento con bloqueadores de canales
de calcio, y en pacientes con HAP asociada circulacion
pulmonar persistente del neonato.64¢5!

CONCLUSIONES

ElI CCD debe realizarse en todo paciente con HAP obser-
vada durante la evaluacion de escrutinio. Ofrece unaidea
completa sobre la etiologia, dirige el tratamiento, propor-
ciona informacién prondstica y supervivencia. Los proce-
dimientos invasivos en pacientes con HAP grave se aso-
cian con incremento de la morbilidad, lo que hace necesario
la preparacion de los pacientes candidatos al mismo. Con
base en ensayos clinicos, guias de diagnéstico y trata-
miento, podemos concluir los siguientes puntos.

Pacientes con HAPI debe realizarse el TRVP utilizan-
do un medicamento de accién corta, tales como epo-
prostenol intravenoso, adenosina, NO. Aquéllos con HAP
asociada a alguna enfermedad de base tales como es-
cleroderma o cardiopatia congénita, también es recomen-
dable llevar a cabo el TRVP.

A los pacientes que se les realiza un TRVP, debe lle-
varse a cabo por médico con experiencia en el manejo de
enfermedades de la circulacion pulmonar. Con diagnosti-
co de HAPI y ausencia de DVD, la respuesta favorable
durante la prueba (disminucién de al menos 10 mmHg o
disminuir hasta 40 mmHg de la mPAP con o sin incre-
mento del GC) permite considerar a un ensayo terapéuti-
co con blogueadores de canales de calcio.

En pacientes con HAP, el oxigeno suplementario se
debe utilizar tanto como sea necesario para mantener sa-
turacion por oximetria de pulso > 90% en todo momento.
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