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Resumen

Introduccion: la deteccion de vasorreactividad pulmonar en hipertensién pulmonar es importante
para determinar el beneficio del tratamiento con calcioantagonistas a largo plazo. En los dltimos afios
se ha utilizado el iloprost como alternativa para la realizacién de la prueba con buenos resultados,
por lo que es importante evaluar su respuesta en pacientes con esta enfermedad.

Meétodos: estudio cuasiexperimental no controlado con disefio de antes y después para evaluar
la respuesta a un vasodilatador inhalado en pacientes remitidos al laboratorio de hemodinamia para
pruebas de reactividad pulmonar. Se analizé una muestra no probabilistica por conveniencia con
la cohorte descrita.

Se les realiz6 cateterismo derecho con medicion de pardmetros hemodindmicos y se evalué la
respuesta a la administracién de 10 mcg de iloprost inhalado. Se considerd positiva la prueba si la
presion arterial pulmonar media disminufa = 10 mmHg hasta < 40 mmHg, con aumento del gasto
cardiaco o sin cambios en éste.

Resultados: se incluyeron 30 pacientes; el promedio de edad fue de 55.5 + 12 afios, el 76.7%
fueron mujeres y la fraccioén de eyeccion del ventriculo izquierdo fue de 52 + 10%. La prueba se
considerd positiva en 16.7% de los casos, sin complicaciones relacionadas al uso del medicamento.
Se observé aumento no significativo del gasto cardiaco, con descenso importante en la resistencia
vascular sistémica (1279 + 438 vs 1110+ 379, p=0.000004), resistencia vascular pulmonar (483 +
210 vs 383 + 185, p=0.000002), presion arterial pulmonar (47 + 6 vs 39 £ 7, p=0.000002) y presién
en cuila de la arteria pulmonar (16 £ 5 vs 15 + 4, p<0.00009).

Conclusién: el uso de iloprost inhalado en dosis de 10 mcg, en pacientes con hipertension pul-
monar llevados a cateterismo cardiaco derecho es una alternativa para identificar vasorreactividad,
con baja tasa de eventos adversos. (Acta Med Colomb 2016; 40: 229-234).
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Abstract

Introduction: the detection of pulmonary vasoreactivity in pulmonary hypertension is important
to determine the benefit of treatment with long-term calcium antagonists. In recent years, iloprost
has been used as an alternative to perform the test with good results, so it is important to evaluate
its response in patients with this disease.

Methods: a quasi-experimental, uncontrolled study with before and after design to evaluate the
response to an inhaled vasodilator in patients referred to the hemodynamic laboratory for pulmonary
reactivity tests. A non-probabilistic sample was analyzed for convenience with the described cohort.

Right catheterization was performed with measurements of hemodynamic parameters and the
response to administration of 10 mcg of inhaled iloprost was performed in these patients. The test
was considered positive if mean pulmonary artery pressure decreased =10 mmHg to <40 mmHg,
with or without cardiac output increase.

Results: 30 patients were included; mean age was 55.5 + 12 years, 76.7% were women and
the left ventricular ejection fraction was 52 + 10%. The test was considered positive in 16.7%
of cases, without complications related to the use of the drug. There was significant increase in
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cardiac output with an important decrease in systemic vascular resistance (1279 + 438 vs 1110
+ 379, p = 0.000004), pulmonary vascular resistance (483 + 210 vs 383 + 185, p = 0.000002),
blood pressure (47 £ 6 vs 39 = 7, p = 0.000002), and wedge pressure of the pulmonary artery

(16 £5 vs. 15 £ 4, p <0.00009).

Conclusion: The use of inhaled iloprost in doses of 10 mcg in patients with pulmonary hyperten-

sion taken to right cardiac catheterization is an alternative to identify vasoreactivity with low rate

of adverse events. (Acta Med Colomb 2016; 40: 229-234).

Key words: iloprost, vascular resistance, pulmonary hypertension.

Introduccion

La hipertension arterial pulmonar es una entidad carac-
terizada por la elevacion persistente de la presion arterial
pulmonar media (PAPm) secundaria a diversas etiologfas (1).
Teniendo en cuenta que las cifras de PAPm en la poblacién
general estdn alrededor de 14 mmHg a 20 mmHg, valores
que se encuentran entre el rango de dos desviaciones estdn-
dar, diferentes consensos y ensayos clinicos con asignacién
aleatoria en estrategias de intervencién definen el limite de
25 mmHg, sobre el cual se realiza el diagnéstico (2). A pesar
de que cifras entre 21 y 24 mmHg no pueden considerarse
normales, el consenso de Niza no recomienda catalogarlos
como limitrofes, puesto que su evolucién es desconocida y
so6lo tiene valor prondstico en pacientes con escleroderma;
se sugiere que estos pacientes deben tener seguimiento estre-
cho, especialmente si son de alto riesgo, como por ejemplo
pacientes con enfermedades del tejido conectivo, miembros
de familias con hipertensién pulmonar idiopética o here-
ditaria (2). La actualizacion del consenso también decidi6
excluir de la definicién el valor de PAPm > 30 mmHg con
el ejercicio. De igual forma se establecié que la resistencia
vascular pulmonar (RVP) no hace parte de la definicién
y se utiliza para la caracterizaciéon hemodindmica de los
pacientes como hipertensién pulmonar precapilar, cuando
la presién en cufia de la arteria pulmonar (PCP) es < de 15
mmHg y la RVP es > 3 U Wood (2). Valores mayores de
15 mmHg de PCP se consideran indicativos de enfermedad
cardiaca izquierda, no obstante pacientes con falla cardiaca
con fraccién de eyeccion preservada pueden tener PCP < 15
mmHg, y pacientes con otras comorbilidades asociadas tales
como hipertension arterial, diabetes mellitus, insuficiencia
renal, apnea del suefio y mayor deterioro hemodindmico,
cifras mayores (3).

El cateterismo del corazén derecho es importante no
s6lo para confirmar el diagndstico, sino para establecer la
severidad de la enfermedad, excluir otras etiologias como
cortocircuitos y enfermedad cardiaca izquierda, y definir
la severidad de la disfuncion del ventriculo derecho (4).
Las pruebas de vasodilatacién pulmonar son importantes
porque establecen la contribucidn relativa del componente
reversible secundario a vasoconstriccion, en contraposicion
a cambios histopatoldgicos permanentes por estenosis fijas;
en pacientes con enfermedad cardiaca izquierda candidato
a trasplante de corazén define la necesidad de trasplante
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pulmonar concomitante (5); en pacientes con enfermedad
cardiaca congénita es ttil en el manejo y en pacientes con
hipertensién pulmonar idiopdtica, hereditaria, relacionada
con anorexigenos o asociada define un subgrupo que se
beneficia de manejo con calcioantagonistas, aunque en este
dltimo grupo no hay evidencia que lo respalde (6). Hasta
hace algin tiempo existian multiples definiciones de positi-
vidad en la prueba de reactividad vascular las cuales inclufan
disminucién mayor de 20% de la RVP, sin cambios en el
gasto cardiaco o disminucién tanto de la PAPm como de la
RVP mayor de 20%, entre otras (5, 7); hace algunos afios
se estandariz6 que la reduccién de la PAPm al menos de 10
mmHg hasta un valor absoluto por debajo de 40 mmHg con
aumento o preservacion del gasto cardiaco hace considerar
la prueba como positiva (8).

Clasicamente las drogas escogidas para evaluar la
reactividad pulmonar tienen efecto relativamente selectivo
en el lecho pulmonar como el 6xido nitrico inhalado, el
epoprostenol y la adenosina en infusién (9, 10), aunque en
otros escenarios como en pacientes con falla cardiaca se
han utilizado vasodilatadores del tipo del nitroprusiato y la
nitroglicerina (11, 12), e inclusive inodilatadores (13). Estos
medicamentos tienen efecto sistémico y por lo tanto mayores
eventos adversos, lo que plantea dificultades en la realizacion
de la prueba; ademds, se deben utilizar en infusién continua
con titulacién de la dosis, lo que prolonga el procedimiento
y algunos de ellos son costosos, sin que se haya analizado
hasta ahora su costo-efectividad. En los tltimos afios se han
explorado otras alternativas como el iloprost, el cual es un
andlogo de prostaglandina con vida media corta de 20-30
minutos, que puede usarse por via intravenosa o inhalada. La
via inhalada permite que su efecto sea selectivo pulmonar,
especificamente sobre el lado de la adventicia de la pared
arterial pulmonar, y en teoria con menos efectos secundarios
(14). Produce disminucién de la RVP, la PAPm y aumenta el
gasto cardiaco y la saturacion de oxigeno arterial y venoso
mixto (15). Se han realizado estudios evaluando su utilidad
en las pruebas de vasorreactividad con resultados alentadores
(16-21), por lo que ha sido sugerido como opcién en algunos
consensos de hipertension arterial pulmonar (22).

El objetivo del estudio es evaluar el efecto hemodindmico
agudo del iloprost inhalado, dentro de un esquema proto-
colizado, en pacientes con hipertension arterial pulmonar
remitidos para cateterismo derecho y pruebas de reactividad.
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Material y métodos
Diseiio y tamaiio de muestra
Estudio cuasiexperimental no controlado con disefio de
antes y después para evaluar la respuesta a un vasodilatador in-
halado en pacientes remitidos al laboratorio de hemodinamia
para pruebas de reactividad pulmonar. Se analiz6 una muestra
no probabilistica por conveniencia con la cohorte descrita.

Poblacién

Pacientes mayores de 18 afios con hipertension arterial
pulmonar, remitidos al laboratorio de hemodindmica por
médico tratante para cateterismo derecho con pruebas de
vasorreactividad. En caso de estar anticoagulado se sus-
pendid hasta obtener INR menor de dos antes de la prueba.
Se le explico al paciente el procedimiento y se hizo firmar
consentimiento informado.

El protocolo de estudio de hipertensién arterial pulmonar
de la institucién incluye historia clinica, electrocardiograma
de 12 derivaciones, radiografia de térax y ecocardiograma
transtordcico en todos los pacientes. De acuerdo con la
evaluacién inicial se utilizaron otras pruebas especificas
como ecocardiografia transesofdgica para enfermedad
cardiaca congénita, gammagrafia de ventilacién perfusién
y/o angiotomografia helicoidal para enfermedad tromboe-
mbolica pulmonar, tomografia de alta resolucion (TACAR)
para estudio de enfermedad pulmonar, pruebas serolégicas
para virus de inmunodeficiencia adquirida (VIH) y colage-
nopatias, pruebas de funcién pulmonar con volimenes y de
funcién hepdtica. Otras pruebas fueron utilizadas de acuerdo
con la sospecha clinica.

Medidas hemodinamicas

El procedimiento se llevé a cabo en el laboratorio de he-
modindmica, bajo anestesia local con lidocaina. Se dispuso
de un acceso venoso periférico en el antebrazo con canula
venosa de 20 G, por el cual se infunde solucién salina normal
y en bolo de 250-500 cc en caso de realizarse reto con volu-
men; monitoreo no invasivo de presion arterial, saturacién
de oxigeno y cardioscopio. Se obtiene acceso arterial con
introductor 6F femoral y venoso 8F femoral o yugular inter-
no derecho, en forma opcional se administran heparina 50
U/Kg por via intravenosa. Se cateteriza la arteria pulmonar
con catéter de Swan Ganz, Bergman o multipropésito y se
determina su posicién por fluoroscopia. Los transductores
son calibrados, posicionados a la altura de la auricula y
determinado el O en esta forma.

Si estuvieron indicados se obtuvieron muestras para
oximetrias en vena cava inferior, superior, auricula derecha,
ventriculo derecho y arteria pulmonar, para determinar si
hay salto oximétrico, que determine la presencia de un
cortocircuito que haya pasado inadvertido en la ecocardio-
grafia. También se obtuvieron muestras para oximetrias de
la auricula izquierda y/o venas pulmonares en presencia de
un foramen oval permeable y del ventriculo izquierdo para
célculo de Qp/Qs.
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Se tomaron presiones intracavitarias: auricula derecha,
ventriculo derecho, arteria pulmonar y de cuifia o enclava-
miento de la arteria pulmonar. Se tomaron en forma directa la
presion de fin de didstole del ventriculo izquierdo y en forma
simultdnea con la presion en cuiia de arteria pulmonar para
establecer si hay gradiente >3 mmHg, en casos de estenosis
mitral, anillo suparavalvular, cor triatriatum o enfermedad
venular pulmonar. Se calcul6 el gasto cardiaco por termodi-
lucién. En pacientes con cortocircuitos o con regurgitacion
tricuspidea severa se prefirié el método de Fick.

Protocolo de administracion de iloprost

Se utiliz6 iloprost en ampollas de 1 cc de solucién acuosa
con 10 mcg del medicamento, como solucién para inhala-
cioén. Se utilizaron nebulizadores que permitieran obtener
tamafio de difusion del aerosol fuese de 2.5-5 um y se ob-
tenga una dosis de 10 pg en la boquilla luego de méximo 10
minutos de nebulizacion. La dosis utilizada para realizar las
pruebas fue de 10 ug. El protocolo establecido inicia con la
toma de medidas basales, prueba de hiperoxia con oxigeno
al 100% con madscara de no reinhalacién por 10 minutos y
nueva toma de pardmetros, inhalacién de 10 microgramos
de iloprost + hiperoxia y toma de los pardmetros 15 minutos
después, en caso de duda se toma una tltima medicién a
los 30 minutos.

Respuesta vasodilatadora

Se consideré respuesta positiva, de acuerdo con el
consenso del American College of Chest Physicians y la
European Society of Cardiology (8), si la presion arterial
pulmonar media disminuye = 10 mmHg hasta <40 mmHg,
con aumento del gasto cardiaco o sin cambios en éste.

Analisis estadistico

Se utilizaron métodos estadisticos acorde con la natu-
raleza de las variables; para las variables categéricas se
obtuvieron distribuciones de frecuencias y porcentajes y
para las cuantitativas se calcularon las medidas de tendencia
central y dispersion de acuerdo con la forma de la distribu-
cién, para lo cual se utilizé prueba de bondad de ajuste para
normalidad de Shapiro Wilks. Los datos hemodindmicos
son registrados y comparados en forma basal y posterior a
hiperoxia mas iloprost con la prueba de t de student para
muestras relacionadas y determinacion de la positividad de
la prueba de acuerdo con el pardmetro establecido, conside-
rando valor de p significativo < 0.05. Se utilizé el software
SPSS 12 para el andlisis.

Resultados
Se evaluaron 30 pacientes en el laboratorio de hemodi-
ndmica, a los cuales se les realiz6 cateterismo derecho para
determinar reactividad vascular con iloprost en hipertensién
arterial pulmonar. El promedio de edad fue de 55.5 + 12 afios,
el 76.7% (n=23) fueron mujeres, la fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo fue 52 + 10%; el 70% (n=21) estaba
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en estado funcional NYHA Il y el 20% (n=6) en NYHA
III, aunque sélo 23.3% (n=7) tenian falla cardiaca derecha

Tabla 1. Caracteristicas clinicas y hemodindmicas de los pacientes de acuerdo con la
respuesta.

clinicamente manifiesta, 50% (n=15) tenian dilatacion del Respondedores No respondedores
VD, solg 13.3% .(n:4) tenian TAPSE < de 20 mm, 10% (n=3) — TAPena AT DG
tenian hipertension pulmonar leve, 56.7% (n=17) moderada " 1 aom 320
. ., . o +0. o +0.
y 33.3% (10) severa. De acuerdo con la clasificacién de Niza
el 40% (n=6) eran tipo I, 33.4% (n=10) tipo IT, 20% (n=12) SCRolConing W [
tipo 111, 3.3% (n=1) tipo IV y 3.3% (n=1) tipo V. Se present6 NYHAII 80% 68%
sincope en 6.7% (n=2) de los casos como manifestacién de Clinica falla cardiaca o 5%
la enfermedad, al igual que derrame pericardico (6.7%). La dzelin
mayoria (53.3%) (n=16) de los pacientes no venia recibiendo Dilatacién del VD 20% 56%
vasodilatadores pulmonares, 30% (n=9) recibia un inhibidor TAPSE disminuido 80% 88%
de fosfodiesterasa y s6lo 16.7% (n=5) otro tipo previo a la . 210 o210
prueba (Tabla 1).
. . .. Niza 1 20% 8%
La prueba se considero positiva en 16.7% de los casos, “ i i
sin complicaciones relacionadas con el uso del medica- Wi 2 A it
mento tales como hipotension, arritmias, cefalea, sincope Niza 3 40% 32%
o muerte; se realizaron cambios en el tratamiento en 80% FC basal 76 +7 79 410
dF: lqs paglentes luego de la prueba. Se observé a.umento no PVC basal 213 624
significativo del gasto cardiaco, con descenso importante
. . e RVS basal 1284 +433 1278 +448
en la resistencia vascular sistémica (1279 + 438 vs 1110+
379, p=0.000004), resistencia vascular pulmonar (483 £ 210 RVP basal 351 £ 108 509 £217
vs 383 + 185, p=0.000002), presién arterial pulmonar (47 PAPM basal 45 x5 47 =6
+ 6 vs 39 =7, p=0.000002) y presién en cuiia de la arteria PCCP basal 19 +7 16 +4
+ +
pulmonar .(16 +5vs15+4, p.<0.00009).("1".abla 2). El perfil GC basal S8 e18 S5 217
de los pacientes que respondieron fue similar a los no res-
IC basal 33 +1 32 +1
pondedores (Tabla 1).
Tabla 2. Pardmetros hemodindmicos basal y posterior a hiperoxia mds iloprost.
Basal Hiperoxia + iloprost Diferencia de Medias DE ?C 95.% e 95.% P
inferior superior
FC Ipm 79+ 10 79 +8 0.7 54 27 13 046
PAM mmHg 95 + 11 88 =10 73 5 543 9.23 0. 0000
PVC mmHg 154 +47 15 +4 -04 1.5 -0.95 0.22 0.21
PAPS mmHg 66 = 12 57 = 12 8.9 49 7 10.7 0.0000
PAPD mmHg 37 +5 31%5 63 35 496 76 0.0000
PAPM mmHg 47 + 6 39 +7 7.14 3 6 8.3 0.0000
PCCP mmHg 16 + 5 15+ 4 17 24 27 4 0.0000
GC L/min 55+ 1.7 56 + 18 -0.15 0.7 04 0.12 0.25
IC L/min/m? 32 + 1 33 £ 1 -0.12 0.33 -0.25 0 0.048
RVS dinas.seg/cm™ 1279 + 438 1110 = 379 168 123 122 214 0. 0000
RVP dinas seg/cm’® 483 + 210 383 + 185 99.62 76.8 71 128 0.0000
ITVD g.M 17 + 66 137 + 49 4 32 2383 52 0.0000
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Discusion

El cateterismo cardiaco tiene un papel fundamental en
el diagndstico, tratamiento y prondstico de los pacientes
con hipertensién pulmonar; ademds permite la evaluacién
funcional del corazén. Se describe que sélo 12.6% de los
pacientes tienen respuesta positiva en las pruebas de va-
sorreactividad y de éstos 50% la pierde en el seguimiento
(9). Estos hallazgos son similares en nuestro estudio, donde
16,7% de los casos presentd una prueba con vasorreactividad
positiva, lo cual demuestra que efectivamente el iloprost tuvo
un rendimiento similar a otros medicamentos vasodilata-
dores pulmonares utilizados en estas pruebas; por lo tanto,
se podria considerar como una alternativa para detectar a
este grupo de pacientes; hecho especialmente importante
en aquellos casos con hipertensiéon pulmonar idiopética,
hereditaria y en la asociada a anorexigenos, ya que predice
la respuesta al tratamiento con calcioantagonistas. En otros
grupos de pacientes con hipertensiéon pulmonar, no se ha
establecido la utilidad de las pruebas de vasorreactividad
para definir la terapéutica, sin embargo, segliin algunos
autores conserva informacion prondstica y se recomienda
su realizacion (23-25).

Los farmacos mds utilizados para estas pruebas, son el
oxido nitrico, el epoprostenol y la adenosina. Se ha consi-
derado el farmaco de eleccion al 6xido nitrico por su efecto,
el corto tiempo de administracion y la excelente tolerancia,
sin embargo su utilizacién es compleja y la disponibilidad
escasa. La utilizacién de adenosina en infusion es bastante
compleja, lo que obliga a su administracién en bolos logran-
do respuestas errdticas y resulta ser la mds costosa, puesto
que en nuestro medio no se dispone de presentaciones con
concentraciones altas. En los dltimos afios se ha utilizado
el epoprostenol con buenos resultados, pero también con
efectos adversos importantes (23-25).

Si bien los medicamentos mencionados han sido fre-
cuentemente usados y recomendados, se han propuesto
otros para la realizacién de las pruebas de vasorreactivi-
dad, con el fin de evitar posibles reacciones adversas; asi
aparece como una opcién el iloprost inhalado, que es una
carbaciclina andloga de la prostaciclina, el cual es estable,
de corta accién y con vasodilatacién mds selectiva, con lo
que podria generar menos efectos adversos, especialmente
hipotension sistémica (26). Ademads, el iloprost en aerosol
ha demostrado mayor potencia vasodilatadora pulmonar que
el 6xido nitrico inhalado, por lo que se ha posicionado como
alternativa en las pruebas de vasorreactividad pulmonar en
varios centros (16, 26, 27).

Jing y colaboradores (16), en un estudio de 74 pacientes
con hipertensién pulmonar idiopdatica, compararon adenosi-
na intravenosa contra iloprost en aerosol (5 mcg), los cuales
se administraron en todos los pacientes (primero la infusién
de adenosina y a los 30 minutos se inici6 el protocolo con
iloprost); se encontr6 que tanto el iloprost como la adenosi-
na producian disminucidn significativa en la PAPm y de la
resistencia vascular pulmonar, con incremento significativo
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del indice cardiaco. Efectos similares encontramos en el
grupo de pacientes que evaluamos en nuestro estudio, don-
de la resistencia vascular sistémica, la resistencia vascular
pulmonar, la presion arterial pulmonar y la presion en cufia
pulmonar disminuyeron significativamente con el iloprost
inhalado, sin cambios significativos en el gasto cardiaco.
En el mismo estudio de Jing y cols. encontraron efectos
adversos en 35 de 74 pacientes con la adenosina y en sélo
dos pacientes con el iloprost, lo que muestra su selectivi-
dad pulmonar y la baja tasa de eventos adversos; tal como
se demostré en nuestro estudio, donde ninguno de los 30
pacientes evaluados, presentaron hipotension, arritmias,
cefalea, sincope o muerte.

En otro estudio, Zhang y colaboradores (26) encontraron
también hallazgos similares a los de Jing y a los nuestros.
En su estudio, evaluaron las variables hemodinamicas,
oxigenacion y tolerancia a iloprost en dosis de 20 mcg en
aerosol en un tiempo de 10-15 minutos con 212 pacientes
con hipertensidon pulmonar de diferentes causas (se exclu-
yeron pacientes con hipertension pulmonar secundarios a
enfermedad cardiaca, es decir del grupo 2 de Dana Point
para la época de su estudio, ahora Niza); reportaron mejoria
estadisticamente significativa, en cuanto al logro de dis-
minucioén de la resistencia vascular pulmonar, incremento
del volumen latido y del gasto cardiaco, sin cambios en
la frecuencia cardiaca y las resistencias vasculares sisté-
micas, aunque presentaron una leve caida de la saturacion
arterial de oxigeno (estadisticamente significativa), pero
sin significado clinico (91.68% vs 90.36,7%, p=0.002).
Las presiones arteriales pulmonares y sistémicas cayeron
en 1-3 minutos después del inicio de la inhalacién, con
el nivel mds bajo en 10 a 15 minutos; se evidencié mejor
respuesta en los pacientes con hipertensién pulmonar
idiopatica (P<0.001) y en aquellos con hipertensién pul-
monar menos severa. Al igual que en nuestro estudio, no
se presentaron eventos adversos que necesitaran cuidado
médico o la terminacién del aerosol.

Nuestros resultados son muy similares a los de los otros
estudios reportados en la literatura en cuanto a cambios
hemodindmicos y baja tasa de eventos adversos, con un
protocolo definido y de fécil aplicacion. Por lo anterior, se
considera que es una alternativa para identificar aquellos
pacientes con pruebas de vasorreactividad positiva del grupo
1 de la clasificacion de Niza de hipertension pulmonar para
modificar la terapia, y de hecho en nuestro estudio 80%
de los pacientes tuvieron cambios en el tratamiento con el
resultado del cateterismo derecho, aunque la conducta era
potestad del médico tratante y no modulada por el estudio;
0 como ya se menciond, para evaluar prondstico en los
demads grupos.

Entre las limitaciones estd el pequeiio tamafio de la
muestra y el hecho de no realizar comparacién con otros
vasodilatadores, lo cual nos habria dado unos datos mas
precisos, especialmente en poder determinar si habia al-
guna diferencia en la deteccidn de pacientes con pruebas
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positivas, tal como lo report6 Jing y colaboradores en su
estudio (16), donde encontraron una mejor identificacion de
pacientes respondedores con iloprost que con adenosina. A
pesar de estas limitaciones, nuestro estudio muestra datos
consistentes con lo publicado hasta el momento y ayuda a
reforzar la recomendacién del uso del iloprost como vaso-
dilatador pulmonar en las pruebas de vasorreactividad, con
identificacién adecuada de los respondedores y disminucién
significativa de los efectos adversos (28).

Conclusion

El uso de iloprost inhalado en dosis de 10 mcg, en pa-
cientes con hipertensién pulmonar de los diferentes grupos
de la clasificacion de Niza, llevados a cateterismo cardiaco
derecho con pruebas de vasorreactividad, es una alternativa
para identificar pacientes con pruebas de vasorreactividad
pulmonar positiva, pues tiene un rendimiento similar a
los medicamentos recomendados con baja tasa de eventos
adversos.
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