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Hipertensió Pulmonar: Agenda 

• Diagnòstic i patrons hemodinàmics 

• Modificacions diagnostiques : Basal i 

Esforç 

• Classificació 

• Mapa de la HP al nostre hospital 

• Puzle terapèutic 

• Hipertensió pulmonar tipus II: la travessia 

del desert. 



Definiciones clínicas y fisiopatológicas más importantes 

 

1. La HP es un estado hemodinámico y fisiopatológico definido como un aumento 

de la presión arterial pulmonar media ≥ 25 mmHg en reposo medida mediante 

cateterismo cardiaco derecho. La HP puede objetivarse en múltiples 

situaciones clínicas. 

 

2. La HAP (grupo 1) es una entidad clínica caracterizada por HP precapilar 

y resistencia vascular pulmonar > 3 UW en ausencia de otras causas de HP 

precapilar como la HP secundaria a enfermedad pulmonar, HP tromboembólica 

crónica u otras enfermedades raras. La HAP incluye diferentes formas que 

comparten un cuadro clínico similar y cambios patológicos de la microcirculación 

pulmonar prácticamente idénticos. 

 

3. No hay evidencia suficiente para apoyar la definición de «HP de ejercicio» 

 

HAP: hipertensión arterial pulmonar; HP: hipertensión pulmonar. 

Guía ESC/ERS 2015 sobre diagnóstico y tratamiento de la hipertensión pulmonar 



Patrons hemodinàmics 



Hipertensión Pulmonar: Diagnostico ecocardiografico 

Se emplea  para visualizar los efectos de la HP en el corazón y estimar la PAP 

El cálculo de la PAP se basa en la velocidad de RT (CW) y la presion de AD 

La ecocardiografía se debe realizar siempre que se sospeche HP y se puede emplear 

para deducir el diagnóstico de HP en pacientes cuyos resultados de múltiples mediciones 

ecocardiográficas sean coherentes con este diagnóstico.  

La ecocardiografía por sí sola no es suficiente para tomar una decisión sobre el 

tratamiento, y es necesario el cateterismo cardiaco. 

Cateterismo: Disfunción diastolica 

500 cc de SF en 10 min.  

Objetivo: Capilar >15 mmHg 



¿Debemos redefinir la hipertensión pulmonar? 

La propuesta es reducir el límite inferior normal para PAPm a 20 

mmHg 

Es importante enfatizar que una PAP media> 20 mmHg no 

define una enfermedad per se, sino que es solo un aumento 

anormal de la presión. 

En diferentes condiciones, una PAP media> 20 mmHg se 

asocia con un mayor riesgo de mortalidad, sin embargo, 

nunca se ha demostrado que la disminución de la PAP 

mejore la supervivencia. Este leve aumento en la PAP 

podría ser simplemente un marcador de la gravedad de la 

enfermedad subyacente 



¿Debemos redefinir la hipertensión pulmonar? 

• Es importante definir la presencia de un PH precapilar, porque en este contexto se 

ha demostrado que las terapias específicas mejoran el resultado 

• En HAP (Grupo 1): medicamentos dirigidos a la 

prostaciclina, endotelina, vías ON 

• En HPTEC (Grupo 4): endarterectomía pulmonar, 

Riociguat, angioplastia BP 

• Hasta ahora, no es el caso del PH precapilar del 

Grupo 2 (PH mixto pre y post capilar), del Grupo 3 y 

del Grupo 5 

• Una definición aceptable de hipertensión pulmonar precapilar podría ser 

Mean PAP > 20 mmHg, PAWP < 15 mmHg and 

PVR > 3 WU 



PAPm ≤ 20 mmHg:  Resumen 

• El impacto de la nueva definición en el número de 

pacientes con hipertensión pulmonar precapilar 

identificados sería bajo, con datos preliminares que 

sugieren un aumento <10% 

• Esta definición permite identificar PVD en una etapa 

anterior. 

• Los datos recientes en pacientes con HAP asociada a 

esclerodermia y CTEPH respaldan el interés de tratar 

potencialmente a esta población 



¿Por qué se excluyó el ejercicio mPAP> 30 mmHg de la 

definición de PH (después de WSPH Dana Point 2008)? 

• Los atletas pueden alcanzar mPAP> 30 mmHg (con 

pulmones normales) debido a un gasto cardíaco muy 

alto 

• El ejercicio físico en ancianos sanos no estaba bien 

caracterizado 

• Historia natural del ejercicio HP no se conocía. 

• Se desconoce el efecto del tratamiento. 

• Mecanismo desconocido 

– ¿El ejercicio desenmascara un PVD, antes de un 

aumento en la PAP? 

– ¿O esto refleja un aumento inducido por el ejercicio 

en la presión de AI? 



¿La reintroducción de Ejercicio-PH aumentará la 

sensibilidad para encontrar PVD relevante?  

• Si redefinimos el PH como mPAP> 20 mmHg, aumentamos 

(notablemente) la sensibilidad para detectar pacientes con 

una elevación anormal de la presión de PA 

• Si luego nos enfocamos en ese subconjunto con RVP> 3W, 

también aumentamos (marcadamente) la especificidad para 

identificar pacientes con PVD 

• ¿Incrementaremos aún más la detección de casos de PVD 

mediante test de esfuerzo en pacientes con disnea y PAPm   

≤ 20 mmHg? 

• SÍ, pero solo si hay algunos pacientes con mPAP ≤ 20 mmHg 

y PVD 



HP con esfuerzo: Conclusiones 

• El ejercicio PH ahora se puede definir como mPAP> 30 

mmHg y TPR> 3 mmHg por litro de gasto cardiaco. 

• El test de esfuerzo en pacientes con HP puede explicar la 

disnea de esfuerzo (ya que generalmente se asocia con 

elevaciones de slope de VE y de VCO2 en CPET) 

• Aún no disponemos de suficientemente información para 

la identificación de pacientes con HAP tratable sin datos 

adicionales sobre la historia natural del ejercicio HP; 

información mecanicista sobre fisiopatología; y sobre 

ensayos de eficacia del tratamiento 



Clasificación de la Hipertensión Pulmonar 

Dr. Diego A. Rodríguez 

Unidad de Hipertensión Pulmonar 

Unidad de Respuesta a la Embolia Pulmonar 

Servicio de Neumología 

Noviembre 2018 

Visión de la Unidad de Hipertensión Pulmonar 



CLASIFICACIÓN DE LA HIPERTENSIÓN PULMONAR 

Geneve 

1975 



Clasificación actual de la Hipertensión Pulmonar (Nice 2013) 

J Am Coll Cardiol 2013;62:D34-41 



2015 2018 

Simonneau G (NICE 2018) 

Cambios propuestos en clasificación actual (Nice 2018) 





Visión de la Unidad de Hipertensión Pulmonar 
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TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Circulation Research. 2014;115:115-130 

Sildenafilo/Tadalafilo: 

45% 

Riociguat:  

17% 

Iloprost: 10% 
ARE:  

28% 



Control del gasto farmacéutico 



Hospital del Mar  
SESIÓN HIPERTENSIÓN PULMONAR 

Hipertensió pulmonar tipus II: la 

travessia del desert. 

Dr. Eduard Sole.  Novembre 2018 
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EVOLUCIÓN DE LA HAPI 



PRONÓSTICO. HTP GRUPO II 

J Am Coll Cardiol 2001;37:183–8 

VD y PAP N 

VD ↓ y PAP N 

VD N y PAP ↑ 

VD ↓ y PAP ↑ 
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ICFEr 

ICFEp 

Circ HF 2017. DOI: 10.1161/CIRCHEARTFAILURE.117.004082 

JACC 2013;1:290-9 

PRONÓSTICO. HTP GRUPO II 



TRATAMIENTO. VD PULMONARES 

The use of PAH-approved therapies 

is NOT recommended in PH-LHD 

(Clase III, Evidencia C)  
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Año Autor Tipo estudio Tipo paciente PERFIL HEMODINÁMICO N Fármaco Objetivo 1º Objetivo 2º Resultado  

2018 J.L Vachiery Ensayo clínico IC HTP pre y post 62 Macitentan 10 mg Congestión NT-ProBNP Negativo 

INSUFICIENCIA CARDIACA Y FRACCIÓN DE EYECCIÓN PRESERVADA 

2011 M. Guazzi Ensayo clínico ICFEp PAPs ≥ 40 44 Sildenafilo 50 mg UW Eco Positivo 

2013 E. Braunwald Ensayo clínico ICFEp No necesario 216 Sildenafilo 60 mg VO2 pico 6MWT Negativo 

2015 A. Voors Ensayo clínico ICFEp PAPm ≥ 25 52 Sildenafilo 60 mg PAPm VO2 pico Negativo 

2015 M. Redfield Ensayo clínico ICFEp PCP elevada 48 Sildenafilo 60 mg PAPm VO2 pico Negativo 

INSUFICIENCIA CARDIACA Y FRACCIÓN DE EYECCIÓN REDUCIDA 

1997 R. Califf Ensayo clínico ICFEr PCP > 15 y IC < 2.2 471 
Epoprostenol 4 

ng/kg/min Mortalidad Eventos Negativo 

1998 O. Bertel Ensayo clínico ICFEr PCP > 15 36 Bosentan dosis única PAPm   Positivo 

2005 M. Packer Ensayo clínico ICFEr No necesario 370 Bosentan 250-500 mg Clinico Mix Negativo 

2008 E. Kaluski Ensayo clínico ICFEr PAPs ≥ 40 94 Bosentan 250 mg PAPs IC Negativo 

2008 N. Clausell Ensayo clínico ICFEr No necesario 19 Sildenafilo 150 mg VO2 pico PAP Positivo 

2015 B. Pieske Ensayo clínico ICFEr No necesario 456 Vericiguat  NT-ProBNP Seguridad Negativo 

2017 M. Packer Ensayo clínico ICFEr CF III-IV No necesario 1613 Bosentan 125-250 mg Clinico Mix Negativo 

PACIENTES PRETRASPLANTE CARDÍACO 

2007 M. Zembala Serie de casos PreTC GTP > 12 6 Sildenafilo 100 mg GTP UW Positivo 

2007 A. Jabbour Serie de casos PreTC GTP > 12 6 Sildenafilo 100 mg GTP UW Positivo 

2010 E. Roig Serie de casos PreTC UW > 2.5 15 Sildenafilo o Bosentan UW PAP Positivo 

2010 T. Hefke Retrospectivo PreTC GTP >15 82 Bosentan 250 mg PAP  GTP Positivo 

2012 J. Pons Retrospectivo PreTC GTP >12 119 Sildenafilo 109 +/- 42 mg GTP UW Positivo 

2012 B. Potter Serie de casos PreTC No necesario 16 Sildenafilo Clinico PAP Positivo 

2012 F. Pérez-Villa Serie de casos PreTC GTP > 12 22 Bosentan 250 mg PVR   Positivo 

TRATAMIENTO. VD PULMONARES 



TRATAMIENTO. NOVEDADES 

• Valvulares 

• PAPm > 30 mmHg 1 año postIQ 

• Aleatorización Sildenafilo 40 mg/8h vs Placebo.  

• Sildenafilo empeoró resultados a 6 meses.  



SERENADE (NCT03153111) 

• HFpEF  LVEF >40%.  

• HTP o disfunción del VD.  

• Macitentan vs Placebo. 

• NT-ProBNP a 6 meses.  

SilHF (NCT01616381) 

• HFrEF. LVEF <40%.  

• PAPs > 40 mmHg.  

• Sildenafilo vs Placebo. 

• 6MWT a 6 meses. 

• Resultados finales 2019.  

DYNAMIC (NCT02744339) 

• HFpEF  LVEF >50%  

• PAPm > 25 

• Riociguat vs Placebo. 

• Objetivos de seguridad.  

• Gasto cardíaco a 6 meses.  

SPHERE 

• Mirabegron  Agonista B3 

• ↓RVP y ↓remodelado VD. 

• IC. HTP pre y postcapilar. 

• Aleatorizado vs placebo.   

• PVR a los 4 meses.  

TRATAMIENTO. NOVEDADES 



TRATAMIENTO. NOVEDADES 



TRATAMIENTO. NOVEDADES 



TRATAMIENTO. NOVEDADES 



Missatges finals 

• La hipertensió pulmonar es un estat hemodinamic que agrupa a diverses enfermetats i 

que en la majoria de casos implica un pitjor pornostic 

• El ecocardiograma es el metode de screenig i el que permet valorar l’estat del cor. 

• El diagnostic de certesa es hemodinamic i per tant la seva perfecte realització es 

imprescindible per la pressa de decissions terapeutiques. 

• I ha una important investigació al voltant d’aquesta entitat en tot els seus nivells desde 

molecular, genetic a fisopatologic i terapeútic. La resposta a l’esforç pot ser important. 

• Els tractaments actuals han millorat significativament el pronostic de la malaltia pero 

nomes son aplicables a la HAP (grup 1). 

• La hipertensió pulmonar de etiologia cardiaca esquerre (grup 2) es la mes prevalent i 

per ara es en general orfa de tractaments pero es imprescindible continuar amb el seu 

estudi amb la perpectiva de trobar aviat millores significatives i poder aplicar-les. 

• Es necessari mantenir unitats multidisciplinars de atenció en aquestes patologies degut 

la la diversitat de malalties implicades com a la creixent complexitat dels pacients que 

cada com son mes grans i pluripatologics i a les exploracions necessaries. 

• La atenció inmediata de les complicacións frequents d’aquests pacients en entorns de 

resposta rápida com hospital de dia es imprescindible i per tant la unitat ha de disposar  

a mes d’infermeria-gestora de casos especialitzada. 

 



Unitat de hipertensio pulmonar 


