Revista Argentina de Cardiologia

Argentine Journal of Cardiology

AGOSTO 2022 | Vol. 90 SUPL. 7 ISSN 0034-7000 www.sac.org.ar

Recomendaciones para la
realizacidn de cateterismo cardiaco
derecho en hipertension pulmonar

FEDERACION ARGENTINA DE CARDIOLOGIA

SOCIEDAD ARGENTINA DE CARDIOLOGIA



REVISTA ARGENTINA DE

CARDIOLOGIA

ORGANO CIENTIFICO DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE CARDIOLOGIA

COMITE EDITOR

Director
JORGE THIERER
Instituto Universitario CEMIC, CABA

Director Adjunto
CLAUDIO C, HIGA
Hospital Aleman, CABA

Directores Asociados

ERNESTO DURONTO

Fundacién Favaloro, CABA

DARIO C. DITORO

Hospital Argerich, CABA

WALTER M. MASSON

Instituto Universitario Hospital Italiano,
CABA

JAVIER GUETTA

Instituto Universitario CEMIC, CABA
GASTON RODRIGUEZ GRANILLO
Diagnostico Maipu, Vicente Lopez,
Buenos Aires

LUCRECIA BURGOS

ICBA, CABA

Editor Consultor

HERNAN C. DOVAL

Instituto Universitario Hospital Italiano
Delegado por la SAC

CHRISTIAN SMITH

Hospital Felipe Arnedo, Clorinda,
Formosa

Editor de Ciencias basicas

BRUNO BUCHHOLZ

Universidad de Buenos Aires
Vocales

MARIANO FALCONI (Instituto
Universitario Hospital Italiano, CABA)
SANDRA SWIESZKOWSKI (Hospital de
Clinicas José de San Martin, CABA)
JOSE LUIS BARISANI (Hospital Presidente
Peron, Avellaneda, Buenos Aires)
JORGE CARLOS TRAININI (Hospital
Presidente Perdn, Avellaneda,

Buenos Aires)

GUILLERMO ERNESTO LINIADO
(Hospital Argerich, CABA)

PABLO LAMELAS (ICBA, CABA)
MARIANO TREVISAN (Sanatorio San
Carlos, Bariloche, Rio Negro)

BIBIANA MARIA DE LA VEGA
(Hospital Zenon Santillan, Universidad
Nacional de Tucuman)

Consultor en Estadistica, Buenos Aires
JAVIER MARIANI

Hospital El Cruce, Buenos Aires
Coordinacion Editorial

PATRICIA LOPEZ DOWLING

MARIELA ROMANO

COMITE HONORARIO

MARCELO V. ELIZARI (ARGENTINA)
GUILLERMO KREUTZER (ARGENTINA)
JOSE NAVIA (ARGENTINA)

COMITE EDITOR INTERNACIONAL

AMBROSIO, GIUSEPPE (ITALIA)

University of Perugia School of Medicine, Perugia
ANTZELEVITCH, CHARLES (EE.UU)

Masonic Medical Research Laboratory

BADIMON, JUAN JOSE (EE.UU)

Cardiovascular Institute, The Mount Sinai School of
Medicine

BARANCHUK, ADRIAN (CANADA)

Queen's University, Kingston

BAZAN, MANUEL (CUBA)

INCOR, La Habana

BLANKSTEIN, RON

Harvard Medical School (EEUU)

BRUGADA, RAMON (ESPANA)

Cardiology Department, The Thorax Institute, Hospital
Clinic, University of Barcelona, Barcelona

CABO SALVADOR, JAVIER

Departamento de Ciencias de la Salud de la
Universidad de Madrid UDIMA (ESPANA)

CAMM, JOHN (GRAN BRETANA)

British Heart Foundation, St. George's University of
London

CARRERAS COSTA, FRANCESC (ESPANA)

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Universitat
Autonoma de Barcelona

CHACHQUES, JUAN CARLOS (FRANCIA)

Pompidou Hospital, University of Paris Descartes,
Paris

DEMARIA, ANTHONY N. (EE.UU)

UCSD Medical Center, San Diego, California

DI CARLI, MARCELO (EE.UU)

Harvard Medical School, Boston, MA
EVANGELISTA MASIP, ARTURO (ESPANA)

Instituto Cardiolégico. Quironsalud-Teknon, Barcelona
EZEKOWITZ, MICHAEL (EE.UU)

Lankenau Medical Center, Medical Science Building,
Wynnewood, PA

FEIGENBAUM, HARVEY (EE.UU)

Indiana University School of Medicine, Indianapolis
FERRARI, ROBERTO (CANADA)

University of Alberta, Edmonton, Alberta
FERRARIO, CARLOS (EE.UU)

Wake Forest University School of Medicine, Winston-
Salem

FLATHER, MARCUS (GRAN BRETANA)

Royal Brompton and Harefield NHS Foundation Trust
and Imperial College London

FUSTER, VALENTIN (EE.UU.)

The Mount Sinai Medical Center, New York
GARCIA FERNANDEZ, MIGUEL ANGEL (ESPANA)
Universidad Complutense de Madrid. Facultad de
Medicina

JUFFE STEIN, ALBERTO (ESPANA)

Department of Cardiology, A Coruna University
Hospital, La Coruna

Revista Argentina de Cardiologia
La Revista Argentina de Cardiologia es propiedad de la Sociedad Argentina de Cardiologia.

ISSN 0034-7000 ISSN 1850-3748 version electrénica - Registro de la Propiedad Intelectual en tramite
Full English text available. Indexada en SciELO, Scopus, Embase, LILACS, Latindex, Redalyc, Dialnet y DOAJ. Incluida en el Nucleo Basico de Revistas Cientificas

Argentinas del CONICET.

VOL 90 SUPLEMENTO 7 AGOSTO 2022

Direccion Cientifica y Administracion
Azcuénaga 980 - (1115) Buenos Aires / Tel.: 4961-6027/8/9 / Fax: 4961-6020 / e-mail: revista@sac.org.ar / web site: www.sac.org.ar
Atencion al publico de lunes a viernes de 13 a 20 horas

KASKI, JUAN CARLOS (GRAN BRETANA)

St George's University of London, Cardiovascular
Sciences Research Centre, Cranmer Terrace, London
KHANDERIA, BIJOY (EE.UU)

Aurora Cardiovascular Services

KRUCOFF, MITCHELL W. (EE.UU)

Duke University Medical Center, Durham

LOPEZ SENDON, JOSE LUIS (ESPANA)

Hospital Universitario La Paz, Instituto de
Investigacion La Paz, Madrid

LUSCHER, THOMAS (SUIZA)

European Heart Journal, Zurich Heart House, Zlrich,
Switzerland

MARZILLI, MARIO (ITALIA)

Cardiothoracic Department, Division of Cardiology,
University Hospital of Pisa

MAURER, GERALD (AUSTRIA)

Univ.-Klinik fr Psychiatrie und Psychotherapie I,
Christian-Doppler-Klinik, Salzburg

MOHR, FRIEDRICH (ALEMANIA)

Herzzentrum Universitat Leipzig, Leipzig

NANDA, NAVIN (EE.UU)

University of Alabama at Birmingham, Birmingham
NEUBAUER, STEFAN

University of Oxford and John Radcliffe Hospital
(GRAN BRETANA

NILSEN, DENNIS (NORUEGA)

Department of Cardiology, Stavanger University
Hospital, Stavanger

PALACIOS, IGOR (EE.UU)

Massachusetts General Hospital

PANZA, JULIO (EE.UU)

MedStar Washington Hospital Center, Washington, DC
PICANO, EUGENIO (ITALIA)

Institute of Clinical Physiology, CNR, Pisa

PINSKI, SERGIO (EE.UU)

Cleveland Clinic Florida

RASTAN, ARDAWAN (ALEMANIA)
Universitats-Herzzentrum Freiburg-Bad Krozingen
SERRUYS, PATRICK W.

Imperial College (GRAN BRETANA)

SICOURI, SERGE (EE.UU)

Masonic Medical Research Laboratory, Utica
THEROUX, PIERRE (CANADA)

University of Toronto, Ontario

TOGNONI, GIANNI (ITALIA)

Consorzio Mario Negri Sud, Santa Maria Imbaro, Chieti
VENTURA, HECTOR (EE.UU)

Ochsner Clinical School-The University of
Queensland School of Medicine, New Orleans
WIELGOSZ, ANDREAS (CANADA)

University of Calgary, Calgary, Alberta

ZIPES, DOUGLAS (EE.UU)

Indiana University School of Medicine, Indianapolis

SOCIEDAD ARGENTINA
DE CARDIOLOGIA

COMISION DIRECTIVA

Presidente
HECTOR A. DESCHLE

Presidente Electo
CLAUDIO R. MAJUL

Vicepresidente 1°
VICTOR M. MAURO

Vicepresidente 2°
JUAN BENGER

Secretario
VERONICA I. VOLBERG

Tesorero
HECTOR R. GOMEZ SANTA MARIA

Prosecretario
O. GABRIEL PEREA

Protesorero
HUGO E. SILVA

Vocales Titulares
BLANCA M. LOSADA
MARIO J. SZEJFELD
OSCAR A. VOGELMANN
AGUSTINA AMENABAR

Vocal Suplentes
MARIA D. LUCONI
DAMIAN E. HOLOWNIA
CHRISTIAN A. SMITH
GRACIELA I. BRUNA

Presidente Anterior
ALEJANDRO R. HERSHSON



SOCIEDAD ARGENTINA DE CARDIOLOGIA

Recomendaciones para la realizacion de cateterismo
cardiaco derecho en Hipertensiéon Pulmonar

Director
Dr. Sebastian PeraltaMTSAc

Sub-Director
Dr. Mario César SpennatoMTSAC

Secretario
Dr. Mario César SpennatoMTSAC

Vocales
Dra. Laura AntoniettiM™sA¢
Dr. Ariel Kraselnik
Dr. Santiago Lynch
Dra. Paola Rojas

Comité Asesor

Dr. Maximiliano De AbreuMTsA¢
Dr. Gustavo GiuntaMsa¢
Dr. Ignacio BluroMTsA¢

Las opiniones, pautas o lineamientos contenidos en los Consensos o Recomendaciones han sido diseiiados y planteados
en términos genéricos, a partir de la consideracion de situaciones concebidas como un modelo teorico. Alli se describen
distintas hipotesis alternativas para arribar a un diagnostico, a la definicion de un tratamiento y/o prevencion de una
determinada patologia. De ningiin modo puede interpretarse como un instructivo concreto ni como una indicacion ab-
soluta. La aplicacion especifica en el paciente individual de cualquiera de las descripciones generales obrantes en los
Consensos o Recomendaciones dependera del juicio médico del profesional interviniente y de las caracteristicas y cir-
cunstancias que se presenten en torno al caso en cuestion, considerando los antecedentes personales del paciente y las
condiciones especificas de la patologia por tratar, los medios y recursos disponibles, la necesidad de adoptar medidas
adicionales y/o complementarias, etc. La evaluacion de estos antecedentes y factores quedara a criterio y responsabili-
dad del médico interviniente en la decision clinica final que se adoptara.



Recomendaciones para la realizacién de cateterismo cardiaco
derecho en Hipertension Pulmonar

Documento conjunto de la Federaciéon Argentina de Cardiologia y
la Sociedad Argentina de Cardiologia

Comité ejecutivo
Maria Lorena Coronel (FAC)!
Mirta Diez (SAC)?

Luis Roberto Lema (FAC)?
Adrian José Lescano (SAC)*

Comité de redaccion
Maria Cecilia Moris (FAC)?; Guillermina Sorasio (SAC)%; Diego Federico Echazarreta (FAC)’;
Norberto Oscar Vulcano (SAC)8; Arturo Fernandez Murga (FAC)?; Nicolas Alejandro Caruso (SAC)'?;
Daniela Garcia Brasca (FAC)'!; Andrés Nicolds Atamanuk (SAC)'?; Fernando Daghero (FAC)*;
Alejandro Peirone (SAC)'; Lilia Luz del Valle Lobo Marquez (FAC)';
Maria Lujan Talavera (SAC)?; Guillermo Pacheco (FAC)!¢; Pablo Spaletra (SAC)'"

Comité de revision
Liliana Ethel Favaloro (SAC)'®; Sergio Victor Perrone (FAC);
Jorge Thierer (SAC)?; Eduardo Roque Perna (FAC)!

Compaginador
Lic. Gerardo Beltramino

! Divisién Insuficiencia Cardiaca e Hipertensién Pulmonar, Instituto de Cardiologia J F Cabral, Corrientes™™¢

2 Seccién de Insuficiencia Cardiaca y Trasplante, Instituto Cardiovascular de Buenos Aires, Buenos AiresM™A¢

3 Departamento de Hipertensién Pulmonar, Instituto Modelo de Cardiologia Privado SRL, CérdobaM™¢

4 Departamento de Cardiologia, Sanatorio Trinidad Quilmes. Insuficiencia Cardiaca e Hipertensién Pulmonar, Centro Gallego, Buenos AiresVT™A¢
5 Servicio de Insuficiencia Cardiaca e Hipertension Pulmonar, CIAT. Sanatorio Sarmiento, Tucuman™ ¢

6 Servicio de Insuficiencia Cardiaca e Hipertensién Pulmonar, Hospital Rivadavia. Sanatorio Trinidad Ramos Mejia, Buenos AiresMT5A¢

7 Area Cardiovascular. Centro Médico Capital, Buenos AiresMTFA¢

8 Servicio de Cardiologia. Hospital Italiano de Buenos Aires, Buenos AiresMTA¢

9 Servicio de Hemodinamia. Instituto de Cardiologia, Tucuman™¢

1 Departamento de Insuficiencia Cardiaca, Hipertension Pulmonar y Trasplante cardiaco. Unidad Coronaria. Sanatorio Trinidad Mitre, Buenos AiresMT54¢
1 Servicio de Cardiologia. Hospital Italiano de Cérdoba, FCM-UNC, CérdobaV™¢

12 Divisién de Cardiologia. Hospital General de Agudos Juan Antonio Fernandez. Hospital Universitario Austral, Buenos AiresMTA¢

13 Unidad de Hipertensiéon Pulmonar y Cardiologia Pediatrica. Servicio e Cardiologia. Sanatorio Allende, Cérdoba™™¢

4 Departamento de Cardiologia. Hospital de Ninos de la Santisima Trinidad. Hospital Privado Universitario, CérdobaMTsA¢

15 Departamento de Insuficiencia Cardiaca e Hipertensién Pulmonar. Instituto de Cardiologia, Tucuman™"¢

16 Unidad de Hipertensién Pulmonar y Cardiologia Intervencionista. Sanatorio Allende, Cérdoba™¢

17 Servicio de Cardiologia Intervencionista. Instituto Cardiovascular de Buenos Aires, Buenos AiresM™A¢

18 Insuficiencia Cardiaca, Hipertensién Pulmonar y Trasplante Intratoracico. Hospital Universitario Fundacién Favaloro, Buenos AiresMTA¢

9 Instituto FLENTI. Instituto Argentino de Diagnéstico y Tratamiento. Hospital El Cruce de Florencio Varela, Buenos AiresMFAC IHFHFSA

20 Unidad Insuficiencia Cardiaca, CEMIC. Ciudad Auténoma de Buenos AiresMT™AC

Los autores recomiendan citar el articulo de esta forma:
Coronel LM, Diez M, Lema LR, Lescano AdJ, Moris MC, Soracio G, y cols. Recomendaciones para la realizacién de Cateterismo cardiaco derecho en
hipertensién pulmonar 2022. Rev Argent Cardiol 2022;90 (Suplemento 7):1-22. http://dx.doi.org/10.7775/rac.es.v90.s7



[ndice

VOL 90 SUPLEMENTO 7
AGOSTO 2022

INTPOAUCCION ...ttt ettt e e e b e e reeeaeeeans

Definicién y clasificacion hemodinamica de la Hipertension Pulmonar .............
2.1. Definicién hemodindmica de Hipertension Pulmonar
2.2. Hipertension pulmonar inducida por el @Jercicio ..........ccocvvveoiiiiiiiecie
2.3. Clasificaciéon hemodinamica de Hipertension Pulmonar ............cocooeiiicncinne.

Rol del cateterismo cardiaco derecho para el diagnoéstico y seguimiento de la
hipertension pulmonar ...

3.1. Cateterismo cardiaco para diagndéstico en pacientes con sospecha de
hIpertensioN PUIMONAT ..ot
3.2. Cateterismo cardiaco en el seguimiento del paciente con hipertensién pulmonar

Preparacion del paciente, técnica y potenciales complicaciones del
ProCediMI@NTO.........cuoiiiiece e e

4.1, Lugar de realiZaCiOn ..........oooiiiiiii i
4.2, Personal reQUENIAO ........ooiiiiiiii i
4.3, EQUIPAMIENTO ...ttt
4.4, Preparacion del PACIENTE ........ouiiiiiiiiii i
4.5, ProCedimientO.......ooiiiiiiei i

4.5.1. Puncién guiada por €COgrafia........c.ocuiiiiiiiiiie e

4.5.2. Accesos venosos
4.6. Complicaciones.........
4.7 Aspectos a destacar

Medicion de Presiones y determinacion del Gasto Cardiaco. Variables
HemOdiNAmICAS ...........cooiiiii e

Prueba aguda de vasorreactividad pulmonar y prueba de sobrecarga hidrica
6.1. Prueba aguda de vasorreactividad pulmonar
6.2. Prueba de sobrecarga hidriCa ........ccccoooiiiiiiiiiiii e

Evaluacion hemodinamica en hipertension arterial pulmonar asociada a
cardiopatia CONGENITA ..........cooiiiiieee e

7.1, Sindrome de BiSENMENGET ......c.viiiiiiiiiie et

7.2. Hipertensién pulmonar asociada a cortocircuito izquierda-derecha...................

7.3. Hipertension arterial pulmonar con un defecto cardiaco congénito
pequefo/coincidente ..........oocveiviiiiiiiiie

7.4. Hipertensién pulmonar postoperatoria

Arteriografia pulmonar en Hipertension Pulmonar Tromboembélica Crénica..

w NN — —

N oo ooy U U UL D

13
13
14

15
16
16

17
17



Abreviaturas

AD
Al
AP
Ca0o.
cc
ccp
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hipertension arterial pulmonar
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presion arterial pulmonar

presion arterial pulmonar diastdlica
presion arterial pulmonar media

presion arterial pulmonar sistdlica

PAS
PASd
PASm
PASs
PAVRP

PFDVI
POAP
PW
Qp:Qs
RVP
RVPi
RVS
Sa0O
SvO,
TM6M
uw
VD

Vi

VM
VO.
VS

presion arterial sistémica

presién arterial sistémica diastélica

presion arterial sistémica media

presién arterial sistémica sistolica

prueba aguda de vasorreactividad pulmonar/test
de vasorreactividad

presion de fin de diastole del ventriculo izquierdo
presion de oclusion arterial pulmonar

presion wedge

flujo sanguineo pulmonar: flujo sanguineo sistémico
resistencia vascular pulmonar

resistencia vascular pulmonar indexada
resistencia vascular sistémica

saturacion arterial de oxigeno

saturacién venosa mixta

test de marcha de seis minutos

unidades Wood

ventriculo derecho

ventriculo izquierdo

volumen minuto

consumo de oxigeno
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Recomendaciones para la realizaciéon de cateterismo cardiaco
derecho en hipertensiéon pulmonar

1. INTRODUCCION

El cateterismo cardiaco derecho (CCD) es el método patrén oro para evaluar la hemodinamia cardiopulmonar y
es el procedimiento obligatorio para confirmar el diagnéstico de hipertensién pulmonar (HP). Ademas, evalda la
gravedad de la enfermedad y su pronéstico lo que permite una adecuada estratificacién de riesgo, y, en aquellos
pacientes con indicacién, permite la realizacién de la prueba aguda de vasorreactividad pulmonar (PAVRP), la
prueba de sobrecarga hidrosalina y la angiografia pulmonar.

La definicién actual de HP es estrictamente hemodinamica. Se requiere para el correcto diagnéstico de hi-
pertension arterial pulmonar (HAP) de tres variables definidas en forma invasiva evaluadas a través de un CCD
realizado en condiciones de reposo: presion arterial pulmonar media (PAPm) >20 mm Hg; presion de oclusién de
la arteria pulmonar (POAP), también conocida como presion capilar pulmonar (PCP) o presién de enclavamiento
capilar pulmonar (PCWP) <15 mm Hg y resistencia vascular pulmonar (RVP) >3 unidades Wood (UW). (1,2)

Es importante enfatizar que la interpretacién de la hemodinamia cardiopulmonar debe considerarse tenien-
do en cuenta el cuadro clinico y hallazgos de estudios no invasivos, imagenolégicos, bioquimicos y aquellos que
evaltan la capacidad de ejercicio.

E1 CCD es un procedimiento desafiante, complejo, que requiere de experiencia y analisis meticuloso de los
datos. Para obtener informacién precisa y reproducible y minimizar sus riesgos, debe realizarse en centros es-
pecializados y por operadores con formacién adecuada.

El objetivo de este documento realizado entre la Federacion Argentina de Cardiologia y la Sociedad Argentina
de Cardiologia sobre el papel del CCD en HP, es brindar recomendaciones practicas para la correcta realizaciéon
e interpretacion de este procedimiento. Esta dirigido a médicos especialistas en cardiologia, neumonologia, reu-
matologia, terapia intensiva, enfermedades infecciosas, hematologia, hepatologia, cirujanos cardiovasculares
y médicos intervencionistas. Su aplicacién contribuira a la realizacién de un CCD eficaz, seguro y que brinde
informacién completa, colaborando de esta manera, con un manejo éptimo de la HP.

2. DEFINICION Y CLASIFICACION HEMODINAMICA DE LA HIPERTENSION PULMONAR

E1 CCD permite realizar el diagnéstico confirmatorio de HP, distinguir el compromiso precapilar o postcapilar,
evaluar la gravedad hemodinamica y realizar, cuando esté indicado, la PAVRP y/o la prueba de sobrecarga hi-
drosalina y/o la arteriografia pulmonar. (1)

2.1. Definicion hemodinamica de Hipertension Pulmonar

En el primer Simposio Mundial de HP desarrollado en Génova en 1973, se definié en forma arbitraria y por
consenso de expertos a la HP como una condicién patolégica con una PAPm >25 mm Hg, medida por CCD, en
posicién supina y en situacién de reposo. (3)

Esta definicion fue mantenida a lo largo de los afnos y fue la recomendada en las diferentes guias y ensayos
clinicos. En el ultimo Simposio Mundial de HP realizado en Niza en el ano 2018 se propuso reducir el punto de
corte para diagnostico de HP a una PAPm mayor a 20 mm Hg. (2) Uno de los argumentos para esta recomen-
dacién se bas6 en los estudios de Kovacs y col, quienes en una revision sistematica de 47 estudios determinaron
que la PAPm normal en sujetos sanos es 14 = 3,3 mm Hg, de forma independiente a la raza y etnia. Es asi, que
2 desviaciones estandar por encima de este valor, en una distribucién normal, sugiere que la PAPm de 20 mm
Hg es el limite superior del valor normal (por encima del percentil 97,5). (4)

En este punto es importante enfatizar que la PAPm en forma aislada no puede caracterizar una condicién
clinica y no define un proceso patologico per se, debido a que puede encontrarse alterada por otras condiciones,
como incremento del gasto cardiaco (GC); de la presién de oclusién arterial pulmonar (POAP) o presién wedge
(PW) y por cortocircuitos cardiacos de izquierda a derecha. En este contexto, ya desde el tercer Simposio Mundial
de Hipertensiéon Pulmonar, se recomienda incorporar a la definicion hemodindmica la RVP para identificar de
forma correcta la HP precapilar que sugiera enfermedad vascular pulmonar. (5)

En definitiva, y de acuerdo con la propuesta del Gltimo simposio de HE, (2) la definicién de HAP incluye una
PAPm mayor a 20 mm Hg, con una RVP >3 UW, conservando el mismo valor usado tradicionalmente para la
POAP (<15 mm Hg), definiendo de esta manera a la HP precapilar que incluye diferentes grupos de la clasifi-
cacion clinica (grupos 1, 3, 4 y 5). Incorporar la RVP a la definicion de HAP, es de suma relevancia a la hora de
discriminar entre incremento de los valores de presion pulmonar por fenémeno de hiperflujo, enfermedad vascular
pulmonar con compromiso del remodelado vascular arteriolar y el componente postcapilar aislado (HP grupo 2
y 5). (1,2) Diferenciar estas entidades es fundamental dado que la incorporacién del tratamiento especifico para
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HP ha resultado favorable para la HAP y no ha demostrado beneficio para HP postcapilar. (Tabla 1) Por altimo
la nueva definicién de HAP permitiria identificar a la enfermedad vascular pulmonar de manera més precoz y
por tanto definir una estrategia diagnéstica y terapéutica rapida en pacientes seleccionados.

2.2, Hipertension pulmonar inducida por el ejercicio

Diversos estudios sugieren que la PAPm normalmente no excede los 30 mm Hg en presencia de un gasto cardiaco
menor a 10 1/min durante el ejercicio. (6) Sin embargo, atin no se ha podido reintroducir una definicién clara de
HP inducida en el gjercicio. El desafio de obtener mediciones precisas con ejercicio, durante el CCD (GC, POAP)
y la falta de poder de discriminacién diagnéstica si la misma se debe a una POAP elevada (HP grupo 2) o una
enfermedad vascular pulmonar, dificulta la definicién de HP inducida por el ejercicio como una entidad. Una pro-
puesta de definicién, de acuerdo con el tltimo Simposio Mundial de HP es: PAPm >30 mm Hgy RVP total >3 UW.

2.3. Clasificacion hemodinamica de Hipertensiéon Pulmonar
Es prioritario discriminar los diferentes subtipos hemodinamicos ya que la fisiopatologia, la presentacion clinica
y el tratamiento es diferente. La clasificacion hemodinamica de la HP se presenta en la Tabla 1.

Tabla 1. Clasificacion hemodinamica de Hipertensién Pulmonar (1)

Grupos Definicion en reposo
Previa (1) Revisada (2)

HP precapilar 1,3,4y5

PAPmM >25 mm Hg
POAP <15 mm Hg

PAPmM >20 mm Hg
POAP <15 mm Hg
RVP >3UW

HP postcapilar aislada 2y5 PAPm >25 mm Hg PAPmM >20 mm Hg
POAP >15 mm Hg POAP >15 mm Hg
GDP <7 mm Hg y/o RVP <3 UW
RVP <3 UW
HP combinada (precapilar y post-capilar) 2y5 PAPm >25 mm Hg PAPM >20 mm Hg

POAP >15 mm Hg
GDP >7 mm Hg y/o

POAP > 15 mm Hg
RVP >3 UW

RVP >3 UW

Abreviaturas: HP: hipertensién pulmonar; PAPm: presion arterial pulmonar media; POAP: presion arterial de oclusion pulmonar; RVP: resistencia vascular
pulmonar; UW: unidades Wood; GDP: gradiente diastélico pulmonar

La HP precapilar incluye a los grupos clinicos de HAP (Grupo 1), la HP debido a enfermedad pulmonar crénica o hipoxia (Grupo 3), la hipertension pulmonar
tromboembdlica cronica (HPTEC) y otras obstrucciones de la arteria pulmonar (Grupo 4) y el grupo 5 de HP multifactorial.

La HP postcapilar incluye la HP debida a cardiopatia izquierda, que puede ser aislada o combinada y a la HP por causas multifactoriales.

3. ROL DEL CATETERISMO CARDIACO DERECHO PARA EL DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO DE LA
HIPERTENSION PULMONAR

3.1. Cateterismo cardiaco para diagnéstico en pacientes con sospecha de hipertensién pulmonar
Las mediciones de todas las presiones del circuito circulatorio menor fueron, desde 1987, el patrén de oro para
la certificacion diagnostica de HAP. Se propone efectuar este procedimiento cuando haya sospechas fundadas
de la enfermedad y exista un contexto clinico acorde con el soporte de estudios no invasivos compatibles, funda-
mentalmente ecocardiograficos. La probabilidad ecocardiografica de HP (baja, intermedia o alta) y la presencia
de factores de riesgo para HAP o HPTEC orientan la conducta para la realizacién de un CCD. (2,7) (Tabla 2)

Durante el CCD se pueden realizar maniobras provocadoras con el fin de caracterizar mejor la enfermedad,
(1) confirmar el diagnéstico, evaluar su gravedad, aproximar la etiologia y guiar el tratamiento. Cuando este
procedimiento es realizado en centros con experiencia tiene una morbimortalidad extremadamente baja. (8)

Las mediciones que se deben realizar son la presion de la auricula derecha (PAD), ventriculo derecho (VD),
presion arterial pulmonar sistélica (PAPs), diastdlica (PAPd), PAPm y la POARP, asi como el GC.

Es imprescindible para la mejor caracterizaciéon de la HP y la HAP el registro de las variables hemodinédmi-
cas derivadas como el indice cardiaco (IC), el gradiente transpulmonar (GTP), el gradiente diastélico pulmonar
(GDP), la resistencia vascular sistémica (RVS) y la RVP.



Recomendaciones para la realizacion de cateterismo cardiaco derecho en hipertension pulmonar 3

Tabla 2. Estrategia diagndstica de acuerdo con la probabilidad ecocardiografica de hipertension pulmonar en pacientes con sintomas
compatibles con o sin factores de riesgo para HAP o HPTEC (Adaptado de (2,7)

Probabilidad SIN factores de riesgo Recomenda- CON factores de riesgo Recomenda-
ecocardiografica o condiciones asociadas cion y nivel o condiciones asociadas cion y nivel
para HP a HAP/HPTEC de evidencia a HAP/HPTEC de evidencia
Baja Considerar diagnostico alterna- lla C Seguimiento con eco lla C
tivo
Intermedia Diagnostico alternativo/segui- lla C Investigacion exhaustiva para HP. lla B
miento con eco Considerar realizacion de CCD
Investigacion exhaustiva para HP Ilb C
Alta Investigacion exhaustiva para HP IC Investigacion exhaustiva para HP IC
que incluya CCD que incluya CCD

Abreviaturas: HAP: hipertension arterial pulmonar, HPTEC: hipertension pulmonar tromboembodlica crénica; HP: hipertension pulmonar; CCD: cateterismo
cardiaco derecho

Se debe obtener la saturaciéon venosa de oxigeno (SvO,) en la vena cava superior e inferior y en la arteria
pulmonar (sangre venosa mixta). Si se sospecha la presencia de un cortocircuito, es util medir la saturacién de
oxigeno de la auricula derecha (AD) y VD y en cavidades izquierdas y en la aorta. En estos casos la medicion del
GC por el método de Fick es mas confiable que el de termodilucién. (9-13)

Se recomienda asociar el CCD con una angiografia coronaria cuando existan claros factores de riesgo cardio-
vascular o evidencia de enfermedad coronaria, signos ecocardiograficos de disfuncién del ventriculo izquierdo
sistélica y/o diastolica. Por otro lado, el cateterismo cardiaco izquierdo, con la cuantificaciéon de la presion de fin
de diastole del ventriculo izquierdo (PFDVI), est4 indicado cuando la POAP hallada no es concordante con los
datos clinicos o no puede ser cuantificada. (10)

La ejecucion del CCD requiere una técnica precisa y debe ser efectuado por personal experimentado. El punto
hemodinamico cero de referencia debe ser tomado al final de una espiracién no forzada, en posicién supina, en
la linea medio toracica a mitad de distancia entre el esternén y la superficie de la cama. (9,11)

Es conveniente que los valores hallados sean graficados en curvas, ya que la morfologia de las mismas brinda
informacién diagnéstica y es conveniente correlacionarlas con datos adicionales, fundamentalmente ecocardio-
graficos para evitar errores. Por ejemplo, el fallo del ventriculo derecho puede magnificar la curva de AD ya que
esta camara cardiaca debe contraerse contra una presién de fin de diastole del VD elevada; del mismo modo una
onda “v” prominente indica la existencia de insuficiencia trictispidea.(11)

Es recomendable realizar el inflado del bal6n del catéter de Swan Ganz a nivel de la AD y progresar hasta
el punto de enclavamiento. La certeza de su correcta ubicacién lo brinda una muestra de sangre tomada en ese
punto, cuya saturacién debe ser igual a la de la auricula izquierda, o sea igual a la sistémica. Se considera como
valido, el promedio de tres mediciones sucesivas en pacientes en ritmo sinusal y hasta cinco en aquellos con
fibrilacién auricular. (13)

El porcentaje de su diagnostico o incorrecta clasificacion aumenta cuando no se sigue rigurosamente el pro-
tocolo de ejecucion lo que incrementa el riesgo de un tratamiento equivocado. (14,15)

Cuando la HAP es idiopatica, hereditaria o inducida por drogas o toxinas el CCD debe acompanarse de una
PAVRP para indicar un tratamiento con calcioantagonistas en dosis altas, en el caso que esta prueba informe un
resultado positivo. Cuando la causa de la HAP obedece a otra etiologia estas drogas no tienen un efecto favorable
a largo plazo o incluso pueden ser perjudiciales. (1,16)

3.2. Cateterismo cardiaco en el seguimiento del paciente con hipertension pulmonar
El abordaje integral de la HAP para estratificar el riesgo individual en forma periddica, incluye la evaluacion de las
siguientes variables: la presencia de insuficiencia cardiaca, velocidad de progresién de los sintomas, sincope, clase
funcional, distancia recorrida en el la prueba de la marcha de los 6 minutos (o prueba de ejercicio cardiopulmonar),
valores séricos de NT-proBNP/BNP, remodelado de las cAmaras cardiacas derechas, la presencia de derrame peri-
cérdico y, finalmente, el comportamiento de diferentes variables hemodindmicas (PAD, IC y SvO,). (1,17)

Otros factores con impacto en la manifestacion de la enfermedad y pronéstico no se ven afectados por
la terapia especifica instaurada en la HAP como edad, sexo, enfermedad subyacente y comorbilidades. A
pesar que las predicciones individuales son dificiles, los pacientes se clasifican como de bajo, intermedio
y alto riesgo segin la mortalidad estimada a 1 afio sea menor del 5%, entre 5-10% y mayor del 10% res-
pectivamente.(1,18)
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Las variables que acompanan la evolucién pueden no comportarse de manera consistente, y ubicar al paciente
en diferentes categorias de riesgo. Una vez mas, es la evaluacion individual la que deberia impulsar las decisiones
terapéuticas personalizadas. (19)

En este contexto las variables hemodindamicas juegan un rol fundamental al momento de realizar el segui-
miento definiendo un perfil de riesgo determinado. (20-22)

Las guias y consensos contemporaneos recomiendan la realizacion de un CCD como método ineludible para
el diagnéstico de HAP y como parte de la evaluacién basal. En el seguimiento sugieren realizarlo cada 6 a 12
meses en condiciones de estabilidad o de 3 a 6 meses tras empeoramiento clinico o modificacién de la terapéutica
(1,7) (Tabla 3)

Las variables hemodindmicas basales no predicen el riesgo de muerte o trasplante en el contexto de la HAP.
Existen tres parametros hemodinédmicos del CCD que aportan valor pronéstico: la PAD, el IC y la SvO, (1, 23)
Después del tratamiento inicial, el indice de volumen sistélico fue reportada como una variable pronéstica inde-
pendiente y ha demostrado mayor valor predictivo que el IC o la distensibilidad arterial pulmonar, incluso cuando
el IC se encuentra en el rango de bajo riesgo (>2,5 L/min/m?). (22) De esta manera, las variables hemodinamicas
siguen siendo fundamentales para una evaluacion multidimensional del pronéstico y respuesta al tratamiento
en esta patologia.

Algunos de los procedimientos mencionados presentan una complejidad elevada y requieren de experiencia en
su ejecucion, por lo que hay consenso en que los pacientes con HAP deber ser derivados a unidades de referencia
para realizar estas mediciones y no someterlos a repeticiones innecesarias y complicaciones evitables. (8,14)

Existe vasta experiencia, derivada de numerosos estudios que incluyeron un niimero considerable de pacientes
con HAP, que respalda la importancia prondstica de las variables hemodinamicas en comparacién con el nimero
relativamente reducido de estudios en los que se utilizaron biomarcadores, resonancia magnética o mediciones
ecocardiograficas para la evaluacion del riesgo, asociado a la falta de homogeneidad en los parametros no inva-
sivos analizados. Por lo tanto, la utilidad del CCD para el seguimiento de rutina estd respaldada por el tamano y
el peso de la evidencia disponible en el momento actual. (22-25) Si bien no se encuentra indicada su realizacién
en forma rutinaria durante el seguimiento para una pequena proporcién de pacientes que cumplen con los cri-
terios no invasivos de bajo riesgo, proporciona informacién importante para las decisiones de tratamiento en los
pacientes de mayor riesgo en las escalas prondsticas. (23)

Tabla 3. Evaluacion sugerida para el seguimiento de pacientes con HAP. (Adaptado de 1,7)

Cada 3-6 Cada 6-12 3-6 meses luego En caso de
meses (+) meses (+) de modificacion empeoramiento
terapéutica (+) clinico

Determinacion de la CF * * * * *
ECG * * * * *
TM6M, Borg g * * * *
TECP * * =
Ecocardiograma & * * 2
Laboratorio basico (con BNP/NtproBNP) J * * * *
Laboratorio extendido S * *
Gasometria arterial * * * s
CcCD * * * *

Abreviaturas: CF: clase funcional; ECG: electrocardiograma; TM6M: Prueba de marcha de seis minutos; TECP: prueba de ejercicio cardiopulmonar; CCD: ca-
teterismo cardiaco derecho
(+) Los intervalos se ajustaran de acuerdo con las necesidades de cada paciente

4. PREPARACION DEL PACIENTE, TECNICA Y POTENCIALES COMPLICACIONES DEL PROCEDIMIENTO

Previamente a la realizacién de un CCD para diagndstico o seguimiento en HP, es indispensable conocer en detalle
la historia clinica y exdmenes complementarios, en especial si se tiene en cuenta que los resultados y conclusiones
de este estudio suelen implicar importantes decisiones terapéuticas y prondsticas.

Para punciones venosas convencionales, no se indica necesariamente la suspensién de medicacion anticoa-
gulante. Sin embargo, se sugiere para estos casos la realizaciéon de puncién guiada por ecografia Doppler vascu-
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lar, a fin de reducir el riesgo de complicaciones. En caso de considerarse la realizacion de cateterismo arterial
asociado, se recomienda la suspension de anticoagulantes segiin protocolos establecidos. Tanto el tamano como
la tension en los accesos venosos centrales se encuentran muy influidos por el nivel de volemia. Por lo tanto, se
sugiere valorar cuidadosamente cada caso a fin de definir indicacién de diuréticos y de ingesta de liquidos previo
al procedimiento. (12, 26, 27)

4.1 Lugar de Realizacién

E1 CCD para debe realizarse en centros de tercer nivel, donde funcionen servicios multidisciplinarios para el
manejo de estos pacientes, que cuenten con areas especificas y equipos de monitoreo para una actuacién rapida
en caso de complicaciones (salas de hemodinamia, unidad de cuidados intensivos con disponibilidad de toda la
tecnologia actual). Si bien es cierto que este procedimiento puede realizarse en una unidad de cuidados intensi-
vos, es importante que el primer cateterismo sea realizado en una sala de hemodinamia, dénde se cuenta con la
posibilidad de implementar todas las variantes necesarias de la técnica para un correcto diagnédstico, por ejemplo,
tomar muestras oximétricas guiadas por radioscopia, realizar cateterismo derecho/izquierdo y arteriografias.

4.2. Personal requerido

Es importante que el CCD sea realizado por un equipo multidisciplinario (cardiélogo, neumondlogo, cardiélogo
intervencionista) con conocimiento profundo de la patologia, con experiencia en su realizaciéon y en el manejo de
la HP, debido a que son pacientes de riesgo que no toleran bien las complicaciones. (8)

4.3. Equipamiento

Para generar un 4mbito estéril, se requiere de aplicadores para antisépticos (clorhexidina, yodopovidona), un
campo estéril fenestrado, barbijo quiridrgico, gorro, antiparras protectoras, camisolin y guantes estériles.

Para proceder a colocar la vaina del introductor, se necesitan gasas, solucion fisiologica estéril, lidocaina, jeringas
de 5 0 10 cm?, agujas 25G (0,5 mm), aguja introductora 18G o Abbocath 16G o 18G, una cuerda guia, hoja de
bisturi, la vaina del introductor valvulado, con su dilatador, suturas, tijeras y tela adhesiva.

Dado que la utilizacién de ultrasonografia es recomendable para facilitar la localizacién de la vena central,
se requerira de una manga estéril y gel de conduccion para utilizar durante la puncién.

Para la colocacion del catéter de arteria pulmonar (Swan Ganz) se requiere del mencionado catéter, manguito
plastico, solucidn fisiolégica estéril, tubuladuras y llaves de 3 vias adecuadas, transductor de presién invasiva y
monitor electrénico, preferentemente capaz de registrar multiples mediciones al mismo tiempo (presiones invasi-
vas y no invasivas, saturacion de oxigeno, registro electrocardiografico continuo) y varias jeringas heparinizadas
a fin de tomar muestras de sangre para oximetria.

El catéter de arteria pulmonar mide 110 cm de largo, con un diametro que puede oscilar entre 5y 8 French,
segun caracteristicas y diseno. Todos los modelos poseen un puerto distal (habitualmente amarillo) conectado
con la punta. Ademas, la mayoria presentan un puerto proximal (en general azul) conectado a un lumen a una
distancia de 30 cm de la punta del catéter. Otros, pueden tener puertos accesorios para realizar infusiones, que
también suelen tener sus limenes a 30 cm de la punta.

El baldn de la punta del catéter se infla al inyectar aire en el puerto destinado a tal fin (habitualmente rojo).
Se recomienda utilizar la jeringa provista especifica, ya que solo puede inflar la capacidad del balén. Para reducir
el trauma mecéanico en la colocacion, el balén inflado debe rodear completamente la punta del catéter. Asegurarse
que el balén esta completamente inflado cuando se avanza con el catéter y completamente desinflado siempre
que se retrocede.

Dado que el extremo distal puede inducir arritmias ventriculares, se debe siempre contar con desfibrilador
y marcapasos transitorio intravenoso.

Si se utiliza fluoroscopia, cada operador o asistente debera utilizar delantal de plomo y protector tiroideo.
(9,27-31)

4.4. Preparacion del paciente
Es importante informar al paciente sobre las caracteristicas del estudio, de la importancia que tiene para el
diagnoéstico y tratamiento de su enfermedad, de las molestias y posibles complicaciones que pueden aparecer a
lo largo del mismo. Posteriormente, se requiere la firma del consentimiento informado. Luego, revisar la lista
de control para confirmar datos filiatorios y condicion clinica, procedimiento a realizar y disponibilidad de todo
el material y equipo requerido.

Colocar al paciente en posicién supina y elegir la via de acceso mas adecuada. Los accesos yugular interno
derecho y subclavia o braquiales izquierdos son de preferencia dado que la curvatura del catéter facilita su pasaje
desde la insercion a la arteria pulmonar.
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Lavarse las manos con solucién antimicrobiana y colocarse el camisolin y los guantes estériles. Esterilizar el
area de trabajo con clorhexidina 6 yodopovidona y colocar el campo estéril. En caso de requerir sonda ecografica
para la localizaciéon de la vena a punzar, colocar la sonda dentro de la manga estéril. Purgar el introductor y el
catéter de arteria pulmonar con solucién fisioldgica, inflar el balén e introducirlo en un recipiente con solucién
fisioldgica para confirmar la ausencia de pérdidas de aire.

4.5. Procedimiento

Utilizar la aguja 25 G para infiltrar piel y tejido subcutaneo con lidocaina. Avanzar con la aguja 18 G o el Ab-
bocath hacia la vena, mientras se aplica presiéon negativa a la jeringa. En el caso de utilizar ultrasonido, podra
visualizar directamente el ingreso de la aguja a la vena. Ante la aspiraciéon de sangre roja oscura, no pulsatil,
remover la jeringa (y la aguja en caso de utilizar Abbocath) e insertar la cuerda a través de la aguja o el Abbocath
(técnica de Seldinger). Utilizar bisturi (preferentemente hoja ntimero 11) para penetrar en la piel adyacente a
la aguja en forma paralela a ella y remover la aguja. Mientras se sostiene la cuerda para garantizar el acceso
y prevenir su embolizacién, insertar luego la vaina del introductor junto con el dilatador a través de la cuerda
hasta que ocupe la herida. Remover la guia y el dilatador del introductor y lavar con solucién fisioldgica para
asegurar flujo adecuado. (27-31)

En el caso de no poseer equipo de ultrasonido para localizar la vena, es posible realizar una bisqueda de
ella con la aguja 25 G luego de haber inyectado la anestesia y haciendo presién negativa en la jeringa y, una
vez localizada utilizar la aguja 18 G o el Abbocath y continuar con la técnica de Seldinger como se ha descripto.

Existen también jeringas de Rowlerson que permiten acceso de la guia por el embolo de la jeringa, sin necesi-
dad de retirar la jeringa de la aguja de puncién (procedimiento que a veces suele hacer perder el acceso logrado).

4.5.1. Puncién guiada con ecografia

Es util el empleo de un equipo de ultrasonidos portatil que permite localizar la vena de acceso, detectar posibles

variaciones anatémicas y evaluar su permeabilidad.

Esta demostrado que la utilizacién de estos equipos reduce significativamente el nimero de complicaciones

del procedimiento, como la puncién accidental de la arteria carétida. (32)

El método de cateterizaciéon guiado por ecografia puede dividirse en diferentes pasos: (33)
Mapeo o escaneo de la region elegida para punzar: a fin de localizar la vena, evaluar calibre y profundidad y
asegurar su permeabilidad.

— Si bien las venas pueden presentar expansién sistélica, debido a trasmisién pasiva de una arteria adyacente
o en casos de insuficiencia tricaspidea significativa, su caracter colapsable ante la compresién extrinseca las
distingue de las arterias.

— Utilizar gel de ultrasonido y manga estéril que envuelva el transductor del ecégrafo a fin de asegurar la es-
terilidad de la puncién.

— Progresar lentamente con la aguja de puncién o Abbocath para visualizar su trayectoria y dirigirla hacia el
lumen de la vena. Realizando presion negativa con la jeringa, una vez que la aguja ingresa al lumen, se llenara
con sangre roja oscura garantizando el acceso venoso.

— Progresar con la cuerda siguiendo la técnica de Seldinger y garantizar por ecografia que la cuerda se encuentra
dentro de la vena, tanto en vista trasversal como longitudinal de la misma.

— Continuar con el procedimiento, como se ha descripto previamente.

4.5.2. Accesos venosos

Las vias de acceso venoso habitualmente utilizadas son la via yugular derecha, femoral derecha y braquial o
subclavia izquierdas. Si bien el acceso yugular es el mas frecuentemente descripto en la literatura y el méas
utilizado, la eleccién del acceso dependera de la disponibilidad de métodos de iméagenes (ecografia, radioscopia),
caracteristicas individuales de cada paciente y, fundamentalmente, experiencia y familiaridad del operador con
cada acceso. (Tabla 4)

4.6. Complicaciones

Cuando se realiza en centros experimentados y con trayectoria en el manejo de HF, el CCD se asocia a tasas
muy bajas de complicaciones y muerte. En este sentido, diversos registros a nivel mundial reportan una tasa de
complicaciones graves cercana al 1%, con una mortalidad cercana a 1/10 000 cateterismos realizados. (8)

De hecho, la gran mayoria de las complicaciones descriptas suelen ser de leves a moderadas, mas comtinmente
asociadas con las derivadas del acceso venoso, reacciones vagales o efectos secundarios de las drogas utilizadas
en la PAVRP. (8, 26)

Las complicaciones iniciales mas comunes incluyen arritmias ventriculares y bloqueo completo de rama de-
recha, las cuales suelen autolimitarse. Se puede presentar bloqueo auriculo-ventricular completo en pacientes
con bloqueo completo de rama izquierda previo. Excepcionalmente, puede ocurrir embolizacién de la cuerda
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Tabla 4. Ventajas / desventajas y complicaciones de cada acceso venoso

Acceso VEETES Desventajas Complicaciones

Femoral Facilidad de acceso Mayor dificultad al manipular el Pseudoaneurisma
Posibilidad de realizar cateterismo catéter desde AD hacia AP Fistula y hematoma retroperitoneales
derecho / izquierdo Requerimiento de fluoroscopia. (mas frecuentes al abordar arteria y
Menos radiacion al operador vena conjuntamente

Yugular Fécil acceso Recomendable tener entrenamiento Puncion accidental de arteria carétida
Puede no requerir fluoroscopia en punciéon guiada con eco Neumotdérax
Facilidad para llegar con el catéter Mayor radiacion al operador Hemotdrax
ala AP

Braquial Mas comodo para el paciente Mayor radiacion al operador Hematoma

Facilidad para llegar con el catéter Menor fiabilidad de la termodilucién

ala AP para la medicién del gasto cardiaco

Bajo riesgo de sangrado / hematoma

Abreviaturas: AD: auricula derecha; AP: arteria pulmonar

utilizada para la técnica de Seldinger y resultar inaccesible o el catéter anudarse en alguna camara cardiaca e
imposibilitar su extraccion. En cualquiera de estos casos, se debera consultar al cirujano vascular, a fin de ase-
gurarse una segura extracciéon de los mismos.

Puede producirse embolia aérea si los puertos del catéter no se lavaron adecuadamente con solucién fisiolégica
o si se mantienen abiertos el catéter o introductor previamente lavados. Los pacientes pueden presentar disnea,
dolor precordial, taquicardia, hipotensién y hasta incrementos en las presiones en cavidades derechas. Para estas
situaciones, se debera colocar al paciente en posicién de Trendelenburg a fin de limitar la salida de aire desde el
ventriculo derecho y administrar oxigeno suplementario a alto flujo, para promover la reabsorcién del aire. En
casos mas graves, puede ser necesaria la utilizacién de terapia con oxigeno hiperbarico.

La rotura de la arteria pulmonar es una condicién muy infrecuente pero potencialmente fatal. La incidencia
descripta puede ser de 1 en 3000 cateterismos realizados. Los factores de riesgo para presentarla incluyen edad
avanzada, inflado prolongado del balén, HP y requerimientos de anticoagulacién. El paciente puede presentar
hemoptisis, hipoxemia severa y shock. En caso de no tomarse acciones inmediatas, existe un elevado riesgo de
muerte. Se debera mantener el balén inflado para limitar mayor sangrado. Intubacién, preferentemente con
un tubo endotraqueal de doble lumen, y posicionarlo en dectbito lateral, con el hemitérax afectado hacia abajo.
Consultar en forma urgente al cirujano de térax.

Finalmente, en forma mas tardia se puede observar infarto pulmonar, infecciones relacionadas con el catéter
y trombosis. A fin de reducir los riesgos de infarto pulmonar, asegurarse que la punta del catéter se encuentre
posicionada de manera tal que se requiera inflado completo del balén para poder medir POAP, y asegurarse que
se desinfle el mismo luego que se haya finalizado la medicién de la POAP. (8,26,31,34)

4.7. Aspectos para destacar

Teniendo en cuenta que la realizacién de CCD resulta una herramienta determinante para definir conductas,
es de especial importancia conocer en detalle las cuestiones técnicas relacionadas con el procedimiento. Una
adecuada sistematica protocolizada de trabajo, experiencia en la realizacién del procedimiento y el conocimiento
y manejo de las potenciales complicaciones, seran de especial relevancia a la hora de obtener los mejores resul-
tados del estudio.

5. MEDICION DE PRESIONES Y DETERMINACION DEL GASTO CARDIACO. VARIABLES
HEMODINAMICAS

Para garantizar la estimacion correcta de los parametros hemodindmicos medidos o calculados a partir del CCD
se debe prestar especial atencién a los protocolos de procedimientos y realizarlos de manera estandarizada.

El CCD debe incluir una evaluacién hemodindmica completa que incluya mediciéon directa de PAP, POAP,
PAD, presién del VD, GC o VM, y la SvO,. Los pardmetros calculados a partir de estos incluyen el GTE, GDE,
RVE RVS, IC, compliance pulmonar (Cp), volumen sistélico (VS), indice de volumen sistélico (IVS) e indice de
pulsatilidad de la arteria pulmonar (IPAP). (Tabla 5)
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Tabla 5. Variables hemodinamicas medidas y derivadas en el cateterismo cardiaco derecho

Variable, unidad
GC, I/min

IC, I/min/m?

POAP, mm Hg

PAPs, mm Hg
PAPd, mm Hg

PAPmM, mm Hg

RVP, dinas/UW

PAD, mm Hg

Presion de VD, mm Hg

RVS, dinas/UW

GTP, mm Hg
SVO,, %

GDP, mm Hg

Cp

IPAP

VS
VS

Medicién
Método de termodilucion (Uti-
lizando el principio de dilucion
del indicador)
Método de Fick (Basado en el
consumo de oxigeno, se puede
obtener a partir del analisis de
gases en sangre)
Calculado:
GC/superficie corporal
Ondas de presion

Pardmetro medido, ondas de
presion

Pardmetro medido, ondas de
presion

Calculado:

PAPm: PAPd + (PAPs-diastdlica)
/3

Calculado:

RVP: (PAPm - POAP) / GC

Pardmetro medido, ondas de
Presion
Pardmetro medido, ondas de
presion

Calculado:
RVS: (PASm-PAD) / GC

Calculado:

GTP: PAPmM-POAP

Directa por gasometria de ex-
tremo distal

Calculado:

GDP: PAPd-POAP

Calculado:

Cp: VS/(PAPs-PAPd)
Calculado: (PAPs-PAPd) /PAD
Calculado: GC/FC

Calculado: VS/superficie cor-
poral

Valores normales
4-6 |/min

2,4-4 |/min/m?

8-12 mm Hg

15-25 mm Hg

4-12 mm Hg

14 £ 3 mm Hg

<3 UW

2-6 mm Hg

Presion sistélica del VD:
15-25 mm Hg

Presion diastolica del VD:
1-8 mm Hg

8.8-20 UW

<12 mm Hg

>65 %

<7 mm Hg

No hay un valor consensuado
de referencia

No hay un valor consensuado
de referencia

60-100 ml/latido

33-47 ml/latido/m?

Observaciones
Se recomienda realizar oxi-
metria en pacientes con una
saturacion de oxigeno de AP
>75% y en caso de sospecha
de cortocircuito cardiaco de
izquierda a derecha.

Variable con capacidad pro-
nostica

Inflar el balén en la AD y avan-
zar el catéter hasta que alcan-
ce la posicion POAP. Registrar
la POAP como la media de
tres mediciones al final de la
espiracion.

HP: PAPm >20 mm Hg

Puede expresarse como dyn
e 571 e cm~ (conversion: UW
% 80)

Variable con capacidad pro-
nostica

Una relacion de RVP/RVS>0,75
indica enfermedad vascular
pulmonar significativa

Puede usarse para determinar
un componente precapilar en
HP psotcapilar.

Permite establecer un valor a
la pos-carga dindamica del VD.
Se relaciona inversamente con
la misma.

Variable con probable capaci-
dad pronéstica

Variable con probable capaci-
dad pronostica

Abreviaturas: GC: gasto cardiaco; POAP: presion de oclusiéon de la arteria pulmonar; AD: auricula derecha; PAPs: presion arterial pulmonar sistodlica; PAPD:
presion arterial pulmonar diastélica; PAPm: presion arterial pulmonar media; RVP: resistencia vascular pulmonar; UW: unidades Wood; PAD: presién de
auricula derecha; VD: ventriculo derecho; RVS: resistencia vascular sistémica; GTP: gradiente transpulmonar: GDP: gradiente diastélico pulmonar; SvO2: satu-
racion venosa mixta; Cp: complacencia pulmonar; VS: volumen sistolico, 1VS: indice de volumen sistélico; IPAP: indice de pulsatilidad de la arteria pulmonar;

FC: frecuencia cardiaca
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Debido a que los criterios diagndsticos se basan categéricamente en valores especificos, un aspecto esencial
al momento de realizar las mediciones es el correcto registro de los valores de presion. Para esto, la posicion del
transductor de presion es determinante ya que existe una gran variabilidad en los procedimientos de nivelacion
o puesta a cero. La ausencia de estandarizacién con respecto a la posicién exacta del transductor puede dar lugar
a diferencias de hasta 8 mm Hg en los registros de presiones informados. (35)

A los fines de unificar criterios, se recomienda colocar el transductor de presién y nivelar el cero en la linea
toracica media, con un punto de referencia definido por la interseccién de tres planos transtoracicos, los cuales
son; el plano frontal en el nivel toracico medio, el plano transversal al nivel del cuarto espacio intercostal anterior
y el plano medio sagital. (Figura 1) (11,26) Por lo tanto, y mas de 70 anos después, sigue estando vigente el “Eje
flebostatico de Burch”. (36)

El posicionamiento del catéter de Swan Ganz se caracteriza por su recorrido vascular hasta su posicién final
y gracias a esto, nos permite de manera lgica y sistemaética, ir registrando los valores de presion en las distintas
camaras a medida que se avanza (AD, VD, AP y POAP).

Conectado el puerto distal del catéter de Swan Ganz al transductor de presién, y con la puesta a cero ya
realizada, se avanza el catéter 15 cm, con lo que la punta queda fuera de la vaina del introductor y se procede a
inflar el bal6n. Se contintia avanzando hasta la transduccién de una onda auricular derecha, a una distancia de
15-20 cm desde el acceso yugular, o0 40-50 cm del acceso femoral. Es importante destacar que podemos posicionar
el catéter mediante dos técnicas; radioscopia o identificacién de ondas de presién en el monitor. La primera, méas
sencilla y rapida, requiere de la infraestructura y uso de rayos X. La segunda, no demanda mas instrumentos

Fig. 1. Eje flebostatico. Un Eje flebostatico (linea roja): un eje que atraviesa el térax en la union de
un plano transversal (verde) que pasa por el cuarto espacio intercostal anterior con un plano frontal
(azul) que pasa por la mitad entre la superficie posterior del cuerpo y la base de la apdfisis xifoides
del esterndn. Punto de referencia sugerido (punto rojo) definido por la interseccién del plano frontal
(azul) en el nivel medio toracico, el plano transversal (verde) al nivel del cuarto espacio intercostal
anterior y el plano medio sagital (amarillo)
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que un monitor que registre las curvas de presién, aunque mas laboriosa, requiere de pericia adicional para
identificar las curvas segin la camara cardiaca atravesada.

La curva de presién de la AD tiene varios componentes identificables; la onda ”a“ (generada por la contrac-
cion o sistole auricular), la onda “c” (provocada por el abombamiento de las valvas tricaspideas hacia la AD y se
vincula con la contraccion isovolumétrica), el valle “x” (se debe al descenso del plano trictspideo y se vincula con
la eyeccién ventricular), la onda “v” (se produce por el lleno gradual de la camara auricular gracias al retorno
venoso) y por ultimo el valle “y” (indica el vaciado de la AD gracias al llenado pasivo rapido del VD). (Figura 2)

A continuacion, se avanza otros 5 cm, hasta la apariciéon de la onda de VD con un cambio en el valor de la
presion registrada y aumento de la amplitud y forma de las curvas visualizadas en el monitor (se objetiva una
rampa ascendente inicialmente lenta y luego rapida, y descendente rapida que representan la contraccién y
relajacion del VD). (Figura 3)

Finalmente, se avanza otros 5 a 10 cm, hasta alcanzar la AP; esta forma de onda presenta un movimiento
ascendente rapido y una rampa descendente lenta, con la adicion de la incisura dicrota, que representa el cierre
de la valvula pulmonar. (Figura 4) (37)

Para medir la POAP, término de preferencia al de presion capilar pulmonar, (38) se recomienda inflar el globo
en la AD, desde donde se debe hacer avanzar el catéter hasta que alcance la posicion POAP (deben evitarse infla-
dos y desinflados repetidos en la posicién de cunia debido al riesgo de rotura de la arteria pulmonar). La POAP
debe registrarse posteriormente como la media de tres mediciones al final de una espiracion. La recomendacion
al final en la espiracion se debe a que en este momento las presiones en la via aérea intra y extra toracicas son
iguales. En el final de la espiracion el volumen toracico corresponde a la capacidad residual funcional (sumatoria
del volumen residual y el volumen de reserva espiratoria) y existe una influencia minima del retroceso elastico
del pulmén en las lecturas de presién pulmonar al alcanzarse la capacidad residual funcional.(26) Debe tenerse
en cuenta que la curva de POAP presenta un registro de forma de onda similar al de la AD, ya que expresa la
presién de la Al por lo tanto, el valor a tener en cuenta es el obtenido al final de la espiracién y también debe
registrarse al final de la onda “a”.

Existen algunos factores que se deben tener en cuenta al realizar las mediciones directas de la hemodinamia
cardiopulmonar, especialmente de la POAP, ya que pueden derivar en un valor inexacto que lleve a una clasifi-
cacién errénea del paciente con HP. (Tabla 6)

Auricula derecha

Fig. 2. Curva de presidn de la auricula derecha
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Ventriculo derecho

Fig. 3. Curva de presién del ventriculo derecho

Arteria pulmonar

Fig. 4. Curva de presion de la arteria pulmonar

Con el extremo del catéter en la AP, se aspira sangre del puerto distal del catéter para medir la SvO, y se
procede a la medicién del GC.

Las dos técnicas mas utilizadas para medir el GC son la termodilucién y el método de Fick. La termodilucién
implica inyectar un bolo de solucién fisiol6gica, con un volumen y temperatura pre-determinada e inferior a la
de la sangre a través del lumen proximal del catéter (ubicado a nivel de AD). El bolo se mezcla con la sangre
proveniente del retorno venoso y modifica su temperatura por intercambio térmico entre fluidos. La mezcla de
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Tabla 6. Posibles factores de confusion y criterios de medicion, lectura e interpretacion validas de la presion arterial de oclusion pulmonar

Medicion y lectura de trazados de curvas de la POAP

Medicion Puede ser un procedimiento dificil en pacientes con AP muy dilatadas
Punto “cero” eje flebostatico 0
Punto de lectura Al final de una espiracién (respiracion normal)

Factores que alteran la interpretacién correcta de los trazados de las curvas de presion de la POAP

Uso de diuréticos Puede artificialmente disminuir la POAP/PFDVI en pacientes con HP del grupo 2
EPOC Oscilaciones respiratorias prominentes, preferir el método medio digital para medir POAP
Fibrilaciéon auricular Valores/variables poco confiables debido a la variacién entre latidos. Se recomienda calcular la

media de cinco mediciones

Ondas “v” gigantes Considerar insuficiencia mitral (disfuncién diastélica del VI)
Deformidades toracicas El punto de referencia puede ser dificil
Obesidad abdominal Aumento de la presién intraabdominal e intratoracica

Criterios que ayudan a validar una medicién correcta de la POAP

Valor de la POAP Debe ser igual o menor que la presion arterial pulmonar diastélica

Trazado de la curva de POAP Similar al trazado de la curva auricular

Variaciones fasicas de la respiracién Oscilaciones respiratorias visibles

Posicién del catéter Posicién estacionaria/fija del catéter (fluoroscopia)

Aspiracién Flujo libre dentro del catéter (la aspiracion es posible)

Saturacion de oxigeno En posicion de oclusion desde la luz distal, la aspiracion de sangre muestra una saturacion igual

o similar a la sistémica.

Abreviaturas: POAP: presion de oclusion de la arteria pulmonar; AP: arteria pulmonar; PFDVI: presion de fin de diastole del ventriculo izquierdo; HP: hiper-
tension pulmonar; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica (Adaptado de (26))

fluidos progresa gracias al bombeo del VD y el termistor situado en el extremo distal del catéter de flotacién en
la AP registra la temperatura de la mezcla. El programa de computo automatico de GC integrado en el monitor
permite el calculo del GC.

Sin embargo, el primer método para calcular el gasto cardiaco lo describié Fick en 1887, basandose en el
contenido arterial de oxigeno (CaO,), el contenido de oxigeno en la sangre venosa mixta (CvO,) y el consumo de
oxigeno (VO,) segtin la siguiente férmula:

VO

2
Ca0,- CvO,
El método de Fick para determinar el GC requiere de las siguientes medidas:
¢ Consumo de oxigeno (VO,), estimado segtin sexo, edad y superficie corporal
e Saturacion de oxigeno de la sangre arterial (SaO2)
e Saturacion de oxigeno de la sangre venosa mixta (SvO2)
* Hemoglobina
La férmula para determinar el GC es:
VO,
1,36 X Hbx (Sa02 - SvO2) x10

Donde, 1,36 es la capacidad de transporte de O, de hemoglobina (1,36 ml de O, por gramo de Hemoglobina);
Sa02 corresponde a la saturacién arterial de oxigeno y SvO2 es saturacion venosa mixta, 10 es el factor de con-
version de dl a litro.

Los estudios han demostrado una correlacién razonable entre la termodilucion y el método de Fick para la
estimacién de GC, aunque puede haber variacion significativa en pacientes individuales. En estados de bajo gasto
y/o insuficiencia tricispidea la termodilucién tiende a sobrestimar el gasto cardiaco. En estos casos y presencia
de cortocircuitos intracardiacos, se prefiere el método de Fick ya que la termodilucién es inexacta

Mediante los valores registrados de presion y los célculos del GC podemos estimar la RVS, RVP, IC, VS, IVS,
IPAP y Cp.
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El calculo de resistencias se realiza en base a la analogia con la ley de Ohm de circuitos eléctricos, con una
relacion directamente proporcional al gradiente de presiones e inversamente proporcional al GC. (39) (Tabla 5)

La Cp es una expresion de la distensibilidad de la arteria pulmonar y sus grandes ramas, si bien se utiliza
habitualmente el anglicismo compliance no debemos olvidar que se debe interpretar como una expresion inversa
de la poscarga dinamica del VD. Por lo tanto, una disminucién de esta implica un aumento del trabajo sistdlico
para el VD.(40) Atn no hay consenso claramente establecido para el uso y/o valor de la Cp. (41) Sin embargo,
se ha descripto su rol pronéstico junto a otras estimaciones como indice de pulsatilidad de la arteria pulmonar
(IPAP) y el indice de volumen sisté6lico (IVS), que pueden adicionarse a las variables hemodinamicas tradicio-
nales. (22,23,40-47)

6. PRUEBA AGUDA DE VASORREACTIVIDAD PULMONAR Y PRUEBA DE SOBRECARGA HIiDRICA

6.1. Prueba aguda de vasorreactividad pulmonar

En una serie de 64 pacientes publicada en 1992, Rich et al. informaron que los pacientes con una respuesta
vasodilatadora positiva a los calcioantagonistas presentaban una supervivencia excepcionalmente buena cuando
eran tratados con estas drogas a largo plazo. (48,49)

En 2005, Sitbon et al. demostraron en una gran serie de 557 casos con HP que puede observarse una respuesta
vasodilatadora aguda en el 12,5% de HAP idiopatica, y 6,8% tienen una mejoria clinica y hemodinamica a largo
plazo con los calciantagonistas. Este estudio también identifico los mejores criterios para definir una respuesta
positiva: una reduccién de la PAPm >10 mm Hg para alcanzar un valor absoluto <40 mmHg, con un gasto car-
diaco aumentado o sin cambios. (50) Estos criterios se mantienen vigentes hoy en dia. (1)

La PAVRP debe realizarse durante el CCD y en centros de referencia de HP. Brinda informacién pronéstica y
permite identificar los pacientes adecuados para recibir tratamiento con alta dosis de calcioantagonistas. Esta
indicado en HAP idiopatica, hereditaria o inducida por drogas/toxinas. (1,7,51,52)

Para las pruebas de reactividad vascular pulmonar, el 6xido nitrico inhalado a 10-20 ppm es el agente preferido,
pero también se pueden utilizar epoprostenol intravenoso, adenosina intravenosa o iloprost inhalado. (7) (Tabla 7)

Una adecuada respuesta (o respuesta positiva) a largo plazo a los calcioantagonistas se defini6 por la mejoria
en la clase funcional (I o II) y mejoria hemodindmica sostenida después de al menos 1 afo de tratamiento. Esta
altima se refiere a que los valores hallados en un segundo cateterismo de control deben ser iguales o mejores
que los obtenidos en la prueba de reactividad vascular pulmonar aguda original (en general una presion arterial
pulmonar media <30 mm Hg con un gasto cardiaco aumentado o normal). (1,2,50)

La fisiopatologia de la HAP con vasorreactividad positiva se desconoce en gran medida. Recientemente, Hemnes
et al. han demostrado que la HAP con vasorreactividad positiva y respuesta favorable a los calcioantagonistas a
largo plazo, se caracteriza por caracteristicas especificas (estudiando ARN de linfocitos de sangre periférica de
estos pacientes) y diferentes variantes genéticas en comparacioén con la HAP idiopatica (no respondedores). Estos
resultados sugieren una entidad especifica con un curso clinico distinto, caracterizado por significativamente
mejor pronéstico, manejo Ginico y diferente fisiopatologia. (52,53)

Por los motivos expuestos previamente (herramienta practica para su diagnostico, mejor pronéstico, tratamien-
to especifico y aparentemente bases moleculares y genéticas propias), las recomendaciones del Gltimo simposio

Tabla 7. Agentes utilizados para la Prueba aguda de vasoreactividad pulmonar (Modificado de?)

Farmaco Via de Vida media Rango de dosis Incremento Duracion de cada

administracion intervalo
Oxido nitrico Inhalatoria 15-30 seg 10-20 ppm 5-10 min
(medicion basal y
al llegar a dosis
objetivo)
Epoprostenol Intravenosa 3 min 2-12 ng/Kg/min 2 ng/kg/min 10 min (medicion

en intervalos)

Adenosina Intravenosa 5-10 seg 50-350 pg/min 50 pg/min 2 min (medicion en
intervalos)
lloprost Inhalada 20-30 min 5y 3 min (medicién en

intervalos)
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de Niza en 2018 proponen clasificarlos como un subgrupo diferente, dentro del grupo 1 de HAP, denominado
HAP con respuesta a largo plazo a calcioantagonistas. (1) Es especificamente en este grupo donde esté justificado
seguir usando este tipo de drogas como monoterapia. (50,54)

La utilidad de la PAVRP y el tratamiento a largo plazo con calcioantagonistas en HAP asociada a otras con-
diciones es menos clara que en la HAP idiopatica y no esta recomendada. En estos subgrupos de pacientes (HAP
asociada a enfermedad del tejido conectivo; VIH; hipertension portal, cardiopatias congénitas) los resultados de
esta prueba pueden ser enganosos y los respondedores a largo plazo son muy raros, lo que retrasaria el inicio
de terapia especifica efectiva. (16)

En los grupos 2, 3, 4 y 5 de la clasificacion clinica de HP tampoco esta recomendada la realizacién de PAVRP

Los calcioantagonistas que se han utilizado de manera predominante en los estudios publicados son la nifedi-
pina, el diltiazem y el amlodipina. Las dosis diarias de estos farmacos que han resultado eficaces en la HAP son
relativamente elevadas: 120-240 mg para nifedipina, 240-720 mg para diltiazem y hasta 20 mg para amlodipina.
Es aconsejable iniciar el tratamiento con una dosis baja, por ejemplo, 30 mg de una formulacién de liberacién
lenta de nifedipina dos veces al dia 0 60 mg de diltiazem tres veces al dia o 2,5 mg de amlodipina una vez al dia,
para aumentarla luego con precaucion y de manera progresiva hasta llegar a la dosis méaxima tolerada. Los fac-
tores que limitan el aumento de dosis suelen ser la hipotension sistémica y el edema periférico en los miembros
inferiores. (1)

Los pacientes con HAP que cumplen los criterios de respuesta vasodilatadora positiva y son tratados con
calcioantagonistas deben ser objeto de un seguimiento estricto en cuanto a la seguridad y la eficacia, con una
primera revaluacién al cabo de 3-6 meses de tratamiento, que incluird un CCD, para confirmar la respuesta
favorable. En caso de no presentar una respuesta adecuada, se iniciara tratamiento especifico para la HAP. Los
calcioantagonistas no deben utilizarse en casos con PAVRP negativa. (1,7,50)

6.2. Prueba de sobrecarga hidrica

En condiciones normales, la POAP es muy similar a la PAPd, con un valor medio de 8,0 + 2,9 mm Hg. De modo
que, si consideramos 2 desviaciones estandar, un valor >15 mm Hg es patoldgico y es el que define la presencia
de HP poscapilar. (55,56)

La prueba de sobrecarga hidrica tiene el objetivo de desenmascarar la presencia de HP poscapilar cuando,
en el contexto de un paciente con probabilidad pre-prueba intermedia/elevada (Tabla 8), cuando la POAP se
encuentra en un valor intermedio en el CCD (13-15 mm Hg). (10)

En presencia de alguna cardiopatia que genere una reduccién de la compliance ventricular izquierda (insufi-
ciencia cardiaca con fraccién de eyeccion preservada secundaria a cardiopatia isquémica, hipertensién arterial,
miocardiopatia restrictiva, patologia valvular, entre otras), la prueba de sobrecarga hidrica generara un rapido
incremento de la POAP. Es importante resaltar que la sobrecarga de volumen puede elevar la POAP atn en
ausencia de patologia; el grado de incremento depende de multiples variables como el sexo, la edad, la cantidad
de volumen administrado, velocidad de infusién, entre otras. (57,60)

Por lo tanto, es dificil estandarizar el procedimiento y determinar los valores de corte para esta prueba. De
acuerdo a las publicaciones mas relevantes, se determiné que la prueba debe realizarse con 500 ml de solucién
salina infundidos en 5 minutos. Y, de manera arbitraria, se estableci6 un valor de corte de POAP >18 mmHg
como patolégico e indicativo de HP poscapilar. (10,58,61)

Tabla 8. Fenotipo de pacientes con probabilidad intermedia/alta de HP poscapilar

Edad: > 60 afos

Presencia de 1 o mds factores de riesgo cardiovascular: diabetes, obesidad, hipertension arterial, dislipidemia

Antecedentes de alguna intervencion cardiovascular: procedimiento quirdrgico/percutaneo coronario y/o valvular

Antecedentes/presencia de fibrilacion auricular

Enfermedad cardiaca izquierda estructural

Electrocardiograma: signos de agrandamiento de Al, hipertrofia del VI, blogqueo de rama izquierda, ondas Q patolégicas

Ecocardiograma: dilatacion de Al, hipertrofia del VI, patologia valvular izquierda, ausencia de dilatacién de cavidades derechas, flujograma
mitral con patrén seudonormal/restrictivo

Radiografia de térax: congestion venocapilar, lineas B de Kerley, derrame pleural

Abreviaturas: HP: hipertension pulmonar; Al: auricula izquierda; VI: ventriculo izquierdo
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7. EVALUACION HEMODINAMICA EN HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR ASOCIADA A
CARDIOPATIA CONGENITA

Al evaluar un paciente con HAP asociada a cardiopatia congénita (CC) se pueden encontrar diferentes escenarios
clinicos y/o variaciones anatémicas. En este contexto, un CCD estandarizado (que incluya oximetria de todas
las camaras cardiacas) es fundamental para la toma de decisiones, particularmente la factibilidad de cierre de
un cortocircuito.

En CC, las presiones pulmonares pueden elevarse por varias causas: incremento de la presién venosa pulmo-
nar (cor triatriatum), aumento del flujo pulmonar (cortocircuitos izquierda a derecha), un incremento de la RVP
(sindrome de Eisenmenger) o una combinacién de varios o todos estos factores. El diagnéstico de HAP asociada
a CC se realiza de la misma manera que en otros tipos de HAP: PAPm >20 mm Hg, POAP <15 mm Hg y RVP
>3 UW y forma parte del grupo 1 de la clasificacion clinica de HP. (1,62)

A su vez, la HAP asociada a CC tiene una clasificacion clinica propia (Tabla 9), asi como una anatémica-
fisiopatoldgica de cortocircuitos congénitos que permite individualizar el diagnéstico en cada paciente, al mismo
tiempo que permite una mejor comprension y categorizacion de la CC (Tabla 10). Esta altima clasificacion destaca
el tipo y la localizacién del defecto, el tamano y la direccion del cortocircuito, factores que deben de tenerse muy
en cuenta a la hora de evaluar estos pacientes. (1,63,64)

Tabla 9. Clasificacion clinica de la hipertension arterial
pulmonar asociada a cardiopatia congénita

Sindrome de Eisenmenger

HAP asociada a cortocircuitos sistémico-pulmonares

Corregibles

No corregibles
HAP asociada a defectos pequenos/coincidentes
HAP post correccion de defecto cardiaco congénito

Abreviaturas: HAP: hipertension arterial pulmonar

Tabla 10. Clasificacion anatomo-fisiopatoldgica de cortocircuitos congénitos
sistémico-pulmonares asociados a hipertension arterial pulmonar

Tipo
Simple (pre; post tricispideo)
Combinado
Complejo
Dimension
Hemodindmica
Restrictivo
No restrictivo
Tamano
Pequeno (auricular < 2 cm, ventricular <1 cm)
Grande (auricular >2 cm, ventricular >1 cm)
Direccion del cortocircuito
Predominantemente izquierda a derecha
Predominantemente derecha a izquierda
Bidireccional
Asociado a otras anormalidades cardiacas/extra-cardiacas
Estado
No operado
Procedimiento paliativo

Corregido
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El desarrollo de enfermedad vascular pulmonar es mas frecuente en defectos grandes, sobre todo post-
tricuspideos, que permitiran una igualaciéon de las presiones entre ambos ventriculos y/o la arteria pulmonar.
Los defectos grandes a nivel auricular también pueden causar HP. Si bien el tamano del defecto es uno de los
factores a considerar, es importante diferenciar entre tamano anatémico y hemodinamico. Desde el punto de
vista anatémico, una comunicacion interauricular se considera pequena si es <2 cm y una interventricular si es
<1 cm. Estos son valores aleatorios establecidos por un comité de expertos basados en experiencia clinica. Por
esta razon, a la hora de evaluar cortocircuitos sistémico-pulmonares las caracteristicas hemodinamicas del defecto
son mas relevantes que las caracteristicas anatémicas. Un cortocircuito pre-tricuspideo es hemodinamicamente
significativo cuando hay dilatacién de las cavidades derechas en presencia de un Qp/Qs (flujo sanguineo pulmonar/
flujo sanguineo sistémico) >1,5/1. Un cortocircuito post-tricuspideo se considera relevante a nivel hemodinamico
cuando hay una dilatacién de las cavidades derechas en presencia de un Qp/Qs >1,5/1. Los defectos que no son
hemodinamicamente significativos se denominan defectos restrictivos. La direccién del cortocircuito es también
importante a la hora de decidir el manejo, ya que aquellos de izquierda a derecha podrian beneficiarse del cierre
del defecto, mientras que los de derecha a izquierda recibiran tratamiento médico. (1,63,65-70)

En la evaluacién mediante CCD de pacientes con cortocircuitos, el cdlculo del GC debe hacerse utilizando el
meétodo de Fick y no por termodilucién. El método de Fick permite el calculo del GC utilizando diferentes para-
metros, entre ellos el consumo basal de oxigeno del paciente. (68,70) Asimismo, es importante la interpretaciéon
correcta de los resultados del CCD para calcular adecuadamente tanto la magnitud del cortocircuito como la RVP
y la RVP indexada (RVP multiplicada por el 4rea de la superficie corporal).(9) En ocasiones la interpretacién
de los resultados hemodinamicos puede ser complicada incluso en centros expertos, especialmente en aquellos
pacientes con RVP moderadamente elevada o multiples fuentes de flujo pulmonar. (71,72) También es importan-
te realizar oximetria en todas las cAmaras cardiacas y vasos (vena cava superior e inferior; AD; VD; AP; venas
pulmonares y arterial sistémica). Por ello, siempre que sea posible, se recomienda que el CCD se realice en un
centro con experiencia. (8)

7.1. Sindrome de Eisenmenger

Ante un defecto post-tricuspideo, un cortocicuito bidireccional o de derecha a izquierda en el ecocardiograma
es diagnostico de Sindrome de Eisenmenger. Sin embargo, el mismo hallazgo en cortocircuitos pre-tricuspideos
puede reflejar un aumento de la RVP o una elevacion de la presion telediastoélica del VD en presencia de un VD
restrictivo, por lo que es recomendable realizar un CCD. Desde el punto de vista hemodinamico el Sindrome de
Eisenmenger se define como una RVPi mayor de 8 UW/m? o una relaciéon RVP/RVS mayor o igual a 1,15. (73,74)

7.2. Hipertensiéon pulmonar asociada a cortocircuito izquierda-derecha

Decidir quién se beneficiara de un cierre del defecto (quirdrgico/percutaneo) necesita de experiencia en el manejo
de estos sujetos. La HP puede ser secundaria a un hiperflujo pulmonar o RVP elevada. La diferenciacién entre
estos dos escenarios es extremadamente importante ya que el manejo serd completamente distinto.

A pesar de los esfuerzos realizados en las dltimas décadas para buscar criterios robustos, basados en la eviden-
cia para decidir sobre la operabilidad de estos pacientes, estos siguen siendo no concluyentes. La reparacion de
defectos es recomendada iinicamente en pacientes con RVPi <4 UW/m?, no est4 indicada si excede las 8 UW/m?
y en los pacientes con RVPi entre 4 y 8 UW/m? se recomienda una evaluacién exhaustiva en centros de referencia
expertos. Otras variables que colaboran en la toma de decisiones son el tipo de cortocircuito, edad, cociente RVP/
RVS; y larelacion Qp/Qs. Algunos grupos de trabajo, basados en datos retrospectivos, recomiendan la realizacién
de una PAVRP y/o prueba de oclusién para colaborar en la decisién del cierre. (1,66-70,75-77)

En pacientes adultos con cardiopatias congénitas se recomienda abandonar la utilizacién de la RVPi y utilizar
la RVP absoluta, y proceder con el cierre de aquellos cortocircuitos con Qp/Qs >1,5 y RVP <5UW, desaconsejan-
do el cierre de los cortocircuitos pre-tricuspideo con RVP > 5UW. También proponen la estrategia de “tratar y
reparar” frente a la realizaciéon de una PAVRP para valorar el cierre del cortocircuito. (62) Sin embargo, algunos
grupos contindan realizando PAVRP y prueba de oclusiéon temporal. (77-82)

La PAVRP en pacientes con HAP y cortocircuitos congénitos difiere del realizado en HAP idiopatica. Se con-
sidera positivo si hay una reduccién de la RVPi >20% con un valor absoluto de RVPi <4UW/m?y una proporcién
entre RVP y RVS <0,33. (81)

En casos con una comunicacion interauricular ostium secundum o un ductus, la oclusiéon temporal del defec-
to (prueba de oclusién) excluira el hiperflujo pulmonar y puede ayudar en la toma de decisiones. La prueba de
oclusion se considerara positiva si hay una reduccién en la PAPm >25% y una reduccién en la proporcién entre
la PAPd y la presion arterial sistémica diastélica (PASd) mayor al 50%. (82)

Es importante enfatizar que estas recomendaciones y puntos de corte se basan predominantemente en la
opinién de expertos, no hay estudios prospectivos que hayan identificado valores confiables que predigan la rever-
sion de la enfermedad vascular pulmonar y normalizacién de la hemodinamia después de la correccién cardiaca.
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Los estudios retrospectivos disponibles estan limitados por sesgos de seleccién, caracteristicas preoperatorias o
seguimiento incompleto.

7.3. Hipertension arterial pulmonar con un defecto cardiaco congénito pequeno/coincidente

Incluye a pacientes con una elevacién marcada de la RVP en presencia de pequenos defectos cardiacos (comuni-
cacion interauricular <2 cm o comunicacién interventricular <1 cm) que por si mismos no justifican una RVP
elevada. (2,7,62)

7.4. Hipertension pulmonar postoperatoria

La reparacién quirdrgica o percutanea en una etapa tardia, cuando el paciente ya ha desarrollado enfermedad
vascular pulmonar, puede transformar de manera desfavorable el prondstico ya que aumentara de forma sig-
nificativa la postcarga del VD el cual presentara deterioro progresivo de la funcién y finalmente insuficiencia
cardiaca derecha. (83,84) Por ello, es importante que la decisién de reparar estos defectos se haga en centros de
referencia con experiencia en HAP asociada a CC, basandose no sélo en informacién hemodindamica, sino también
en toda la informacién clinica del paciente.

8. ARTERIOGRAFIA PULMONAR EN HIPERTENSION PULMONAR TROMBOEMBOLICA CRONICA

La arteriografia pulmonar tradicional es una herramienta fundamental en el algoritmo diagnéstico de la HPTEC,
siendo su eslabén final y estdndar de oro para confirmar su presencia. (1,85) Por otro lado, una de las grandes
ventajas de este método es que permite evaluar la factibilidad anatémica tanto para la endarterectomia quirargica
como para la angioplastia pulmonar con bal6n. (86,87)

Es un estudio invasivo de la anatomia vascular pulmonar, que puede realizarse de forma muy segura, con baja
morbilidad y mortalidad, en centros experimentados y con personal adecuadamente entrenado.

Luego del CCD, durante la misma intervencion, se sugiere realizar la arteriografia pulmonar en aquellos
pacientes con HP en que se sospeche origen tromboembdlico. Es necesario que este procedimiento se realice
luego de las mediciones hemodindmicas, ya que, las inyecciones de contraste pueden generar alteraciones en las
mediciones.

Para realizar una evaluacién precisa del arbol pulmonar, se requiere conocimiento de la anatomia de la vas-
culatura pulmonar (Figura 5). La arteria pulmonar principal surge del cono pulmonar del ventriculo derecho,
anterior y a la izquierda de la aorta. Toma una direccién posteromedial hasta su bifurcacién en las arterias
pulmonares derecha e izquierda. La arteria pulmonar derecha sigue un curso anterior al bronquio principal
derecho. Da lugar a la rama del 16bulo superior derecho dentro del mediastino. La arteria pulmonar izquierda

Ramo seg . Ramo seg apical
LSD posterior LSD posterior Ramo seg
R Tronco anterior _,,;“"/’J LS| Apical posterior
amo seg API
LSD anterior
APD
R Ramo seg
amoseg LS| Anterior
LID superior
Ramo seg
Ramo seg AP interlobar derecha LI Superior

LID Anterior basal

Ramo seg

Lobar medio derecho Ramo de la Lingula

Ramo seg
LID medial basal Ramo seg

Ramo seg LIl Anterior

LID Lateral basal

Ramo seg
LIl Posterior basal
Ramo seg
LIl Lateral

Ramo seg
LID Posterior basal

Abreviaturas: AP: arteria pulmonar, TAP: tronco de arteria pulmonar, APD: arteria pulmonar derecha, API: arteria pulmonar izquierda,
LSD: I6bulo superior derecho, LID: I6bulo inferior derecho, LSI: I6bulo superior izquierdo, LII: 16bulo inferior izquierdo.

Fig. 5. Anatomia arterial pulmonar
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pasa sobre el bronquio principal izquierdo y desciende posteriormente al bronquio tras dar origen a la rama
del 16bulo superior izquierdo. Los vasos después se ramifican estrechamente relacionados con la ramificaciéon
bronquial dentro del pulmén.

Para este estudio debe realizarse un acceso venoso, idealmente guiado por ultrasonido, en el cual se coloca
un introductor 6 French (Fr). Dicho acceso es habitualmente femoral, sin embargo, en algunos casos puntuales
puede utilizarse el acceso yugular o incluso el braquial. Por ejemplo, ante la presencia de filtros de vena cava
inferior, se sugiere evitar los accesos femorales. A través del introductor 6 Fr se avanza un catéter Pig Tail
(catéter més utilizado) guiado por una cuerda ‘J” 0,035 hacia la arteria pulmonar y se canula selectivamente la
arteria pulmonar derecha e izquierda. Una vez alcanzada cada una de las arterias pulmonares debemos realizar
tres inyecciones de contraste con bomba inyectora de forma selectiva. Cada una de las inyecciones se realiza
en diferentes proyecciones angiograficas, Postero-Anterior (PA, 0° Derecha, 0° Craneal), oblicua ipsilateral (452
Derecha para el pulmoén derecho, 452 Izqquierda para el pulmén izquierdo) y lateral (90° Derecha para el pulmén
derecho, 90° Izquierda para el pulmén izquierdo), para la proyeccién lateral es importante levantar ambos brazos
del paciente. Es necesario realizar todas las proyecciones debido a la complejidad de la anatomia pulmonar y su
disposicién en 3 dimensiones (Figura 5). En las distintas angulaciones podremos desplegar mejor los diferentes
ramos de ambos pulmones (Figura 6). Para configurar la bomba inyectora, se debe cargar con un volumen de
contraste suficiente (120-180 ml) para realizar las 6 inyecciones. Idealmente se utiliza contraste no iénico de
baja osmolaridad y baja viscosidad (320 mgl/ml), incluso en pacientes de baja contextura fisica el contraste puede
diluirse al 70%, agregando un 30% de solucién fisiolégica. Cada inyeccién constard de un volumen total de entre
20 y 30 ml infundidos a una velocidad de 20-25 ml/seg teniendo en cuenta un limite de presiéon entre 600 y 800
pSi. Es importante tener en cuenta la funcién ventricular derecha y las condiciones de carga del paciente para
determinar el volumen total de infusién y su velocidad.

Pulmén Derecho

Fig. 6. Arteriografia Pulmonar. A: Posero-Anterior, B: Oblicua ipsilateral 45°, C: 90° Ipsilateral
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En algunos casos puede utilizarse la angiografia por substraccion digital. Esta tecnologia permite disminuir la
dosis de contraste y visualizar la perfusiéon pulmonar, especialmente en la regién subpleural en la fase capilar, la
cual se considera pobre cuando es menor o igual a 1,5 cm en la pleura lateral en proyeccion postero anterior. (88)
Este hallazgo es sugestivo de la presencia de enfermedad de pequenos vasos y/o trombosis difusa. Sin embargo,
es mas dificil la clasificacion del tipo de lesion vascular que encontramos en los grandes vasos.

Es importante al realizar la arteriografia tomar las adquisiciones en apnea con inspiracion maxima, y advertir
al paciente sobre los posibles efectos adversos que puede sufrir como calor intenso de segundos de duracion o tos.

Los hallazgos angiograficos clasicos en pacientes con HAP incluyen arterias centrales normales o dilatadas
con afinamiento o estrechamiento de las arterias pequenas no elasticas méas distales. El afinamiento de los vasos
pulmonares puede verse también en la enfermedad tromboembélica crénica, pero en este escenario el afinamiento
es regional y mas proximal.

En el diagnéstico de la HPTEC se describen cinco tipos de lesiones cldsicamente asociadas a esta patologia.
Entre ellas se encuentran las lesiones tipo anillos (retracciones fibréticas de la arteria), lesiones tipo redes o
webs por su término en inglés (redes fibrosas dentro del vaso), lesiones suboclusivas (estrechamientos arteriales
que solo permiten un minimo pasaje de contraste), oclusiones totales (interrupciéon completa del vaso) y lesiones
tortuosas (pronunciada tortuosidad del vaso). (89) (Figura 7). En este sentido, es importante destacar que no
todas las lesiones son pasibles de una angioplastia pulmonar. El pronéstico y la tasa de complicaciones depende
del tipo de lesion, de forma que la tasa de éxito es mayor y la tasa de complicaciones menor en lesiones anulares
y lesiones tipo red o webs. Las oclusiones totales tienen menor tasa de éxito, y las lesiones tortuosas la mayor
tasa de complicaciones. (89)

Fig. 7. Clasificacion de lesiones tipicas de tromboembolismo pulmonar crénico. A: anillo, B: red/web, C: Suboclusion, D: tortuosidad severa

El objetivo de la angioplastia es romper y desplazar las membranas y tabiques intravasculares para asi me-
jorar el paso de sangre y la perfusion distal. Lo que se observa inmediatamente después del inflado con balén
a nivel de las membranas o estenosis es una mejoria en el grado de perfusion del vaso tratado, un aumento del
contraste de los segmentos pulmonares distales a las lesiones tratadas y una mejoria del retorno venoso hacia la
auricula izquierda. Estos datos nos dicen que la angioplastia ha sido eficaz. (89,90)

La arteriografia pulmonar selectiva permite visualizar con mejor detalle el tipo y la localizacién de las le-
siones, la misma se realiza con inyecciones manuales de 4-8ml de contraste a través de catéteres terapéuticos,
habitualmente durante la angioplastia pulmonar con balén (89). Por otro lado, también puede utilizarse la an-
giografia vascular cuantitativa (AVQ) que utiliza el didmetro del catéter como referencia y permite el calculo de
los diametros del vaso, el didmetro luminar minimo, el porcentaje de estenosis y la longitud de la obstruccion.

Durante la evaluaciéon invasiva de estas lesiones pueden utilizarse otros métodos como la tomografia de
coherencia optica (OCT), la ecografia intravascular (IVUS) o la medicién directa de gradientes de presion
translesional (FFR), sin embargo, ningunas de estas tecnologias se encuentran fuertemente recomendadas, ni
se utilizan masivamente.

Es de suma importancia discutir todos los hallazgos la angiografia pulmonar junto a un grupo interdiscipli-
nario de profesionales con experiencia en el diagnéstico y tratamiento de pacientes con hipertensién pulmonar
tromboembdlica crénica.
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