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ANTECEDENTES.

La adenosina es un producto intermedio en el metabolismo del trifosfato de
adenosina, entre cuyos efectos farmacolégicos se incluye vasodilatacion
pulmonar y sistémica, que es mantenida por estimulacién de las células
endoteliales, a través de los receptores tipo A2 del musculo liso vascular, con
un incremento del nivel de AMP ciclico. La adenosina tiene una vida media muy
corta ( menor de 10 segundos), puede tener selectividad vascular pulmonar
cuando se realiza la infusion directa a la arteria pulmonar. (1)

Las caracteristicas fisiopatoldégicas de la hipertensién arterial pulmonar se
caracterizan por una obstruccion vascular, secundarias a vasoconstriccion,
trombosis y remodelado del lecho vascular pulmonar, por lo que un abordaje del
tratamiento medico de esta condicion, consiste en la reduccién de la obstruccion
vascular a través del uso de drogas vasodilatadores (2)

La respuesta a los vasodilatadores identifica a pacientes con hipertension
arterial pulmonar idiopatica que sean candidatos a terapia con vasodilatadores
orales, sin

embargo, no se ha estudiado previamente el efecto hemodinamico de la
adenosina, en hipertension arterial pulmonar grave en pacientes con cardiopatia
congeénita del adulto como factor pronostico de éxito quirurgico. (3)(15)

En un estudio realizado por el Dr. Shah y col, de la historia natural de la
cardiopatia congénita ( Comunicacién auricular tipo ostium secundum ), se
encontré una presion arterial pulmonar media basal de 20 a 44 mmHg.

independientemente de haber sido sometidos a tratamiento quirargico o no (4).



El pronéstico post-quirurgico a largo plazo (25 - 30 afios) de pacientes operados
en un grupo entre los 2 y 62 afios de edad; ha sido reportado en un estudio de
seguimiento postoperatorio de reparacion de comunicacion interauricular
realizado en la clinica Mayo, donde se asocié una menor sobrevida en el grupo
de pacientes mayores de 41 afos, que ademas mostraban una presion arterial
pulmonar sistolica mayor de 40 mmHg, superior a los otros grupos desde la
evaluacion prequirurgica. (4)( (5).

En pacientes con hipertension arterial pulmonar idiopatica, el diagnostico vy
tratamiento con vasodilatadores es uno de los pilares.

Con el reto farmacolégico se han considerado tradicionalmente Respondedores,
a aquellos pacientes con caida de 20% en la resistencia vascular pulmonar,
asociada a una reduccion de la presion arterial media pulmonar de mas de 10
mmHg. o mayor del 20%. (6) (2) (11).

En la mayoria de los estudios clinicos solo el 20 a 30% de los pacientes
sometidos

a reto farmacologico, son respondedores. Se dice que solo una reduccion
promedio del 22% de la presion arterial pulmonar media y cambios en la
resistencia vascular pulmonar de un 20 a 36% se pueden atribuir al efecto de la

droga (6) (7) (10)



Se consideran No Respondedores a aquellos que no presentan cambios en la
resistencia vascular pulmonar o que disminuyan un 20% la RVP pero sin

modificacion de la presion arterial pulmonar media. (6)

Se considera respuesta no favorable cuando se presenta hipotension por
disminucién de mas de un 20% de la presion arterial media, sin cambios o
reduccion del gasto cardiaco o incremento de la presion atrial derecha.(6)

En la reunion de hipertension arterial pulmonar en Evian — Francia, se acordd
considerar la disminucion de 10 mmHg en la presion arterial pulmonar media,
asociada o no a un incremento ligero del gasto cardiaco, como un cambio
indispensable para considerar una respuesta hemodinamica favorable a los
vasodilatadores. (6) (4)

Muchos pacientes con hipertensién arterial pulmonar asociada a defectos
intracardiacos o de los grandes vasos tienen incremento del flujo sanguineo a
través del lecho vascular probablemente mediado por vasoconstriccion, que
suele ser la complicacion mas temida en el postoperatorio inmediato. (6)(8)

Se han realizado estudios con acetilcolina que produce vasodilatacion pulmonar
y no sistémica cuando se inyecta en la arteria pulmonar.(6) (8)

En un estudio elaborado por Shepherd y col. en 11 pacientes entre 8 y 51 afios
de edad; 6 con CIA, 4 con CIV y 1 con CIA + CIV, se realizo reto diagndstico

con



acetilcolina, observando una respuesta adecuada en los pacientes con
Comunicacion interauricular que presentaron disminuciéon de la Resistencia
vascular pulmonar en un 23% (Rango de 15-51%), en pacientes con
Comunicacion interventricular, la disminucion fue de 31% (Rango 10-60%);
ambas mejoran con la infusiébn de oxigeno. No se observd respuesta en los

pacientes con sindrome de Eisenmenger. (5)(6).(7)

En veinte pacientes con hipertension arterial pulmonar asociada a cardiopatia
congénita en un estudio realizado por Bush y col, se administré prostaciclina u
oxigeno al 100%, a 15 pacientes en el preoperatorio y a 5 en el postoperatorio;
considerando respondedores a los que presentaron disminucién en un 20% de la
Presién arterial pulmonar media, incremento en el indice cardiaco y sin cambios
o descenso en la resistencia vascular pulmonar. En estos pacientes se realiz6
reto farmacologico con prostaciclina, a 9 pacientes con cardiopatia congénita e
hipertension arterial pulmonar, de los cuales 5 fueron respondedores,
evidenciando disminucion de la presion arterial media a los 14 y 20 meses en
forma importante, asi como aumento del gasto cardiaco y disminucién de la

Resistencia vascular pulmonar (8) (9) (11)(13).



JUSTIFICACION

Los pacientes con defectos intracardiacos o de los grandes vasos que tiene
hipertension arterial pulmonar con presién arterial pulmonar media mayor de 40
mmHg tienen mayores efectos adversos ya sea con la terapia médica o
quirurgica.

En la fisiopatologia de la hipertensién pulmonar se ha observado un incremento
del flujo sanguineo a través del lecho vascular probablemente mediado por
vasoconstriccion. Por lo que el uso de terapia con vasodilatadores esta bien
estudiado.

En los pacientes con hipertension arterial primaria se utiliza reto farmacologico
con adenosina como diagndstico y en los respondedores se utiliza como
tratamiento especifico con buenos resultados. En pacientes con cardiopatia
congénita asociada con hipertension arterial pulmonar grave es necesario
definir si son candidatos a terapia quirurgica o médica, por lo que se han
utilizado los mismos criterios que para la Hipertension arterial pulmonar primaria,
y se han realizado pruebas con acetilcolina y prostaciclina, oxido nitrico,
considerando como candidatos a tratamiento quirurgico a los respondedores.

En el siguiente estudio valoraremos la respuesta hemodinamica a adenosina en
pacientes con cardiopatia congénita e hipertension arterial pulmonar grave

como factor prondstico de éxito quirurgico.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

OBJETIVO GENERAL.

¢ Determinar el efecto de la adenosina para evaluar la reversibilidad de la
hipertension arterial pulmonar en pacientes con cardiopatia congénita. Como
factor pronostico de éxito quirurgico en pacientes adultos con cardiopatia

congénita no compleja asociada a hipertension arterial pulmonar grave.

ESPECIFICOS.

a) ¢,Cual es el valor prondstico de esta intervencion diagndstica?

b) Comparar como criterio de respuesta a la adenosina el descenso de la
resistencia vascular pulmonar mayor a un 20% contra el descenso de la presién
arterial pulmonar media mayor de 10 mmHg.

c) Conocer si la respuesta positiva en el reto farmacolégico es un factor
prondstico en la sobrevida del paciente.

d) Conocer si la respuesta positiva en el reto farmacologico es un factor
pronostico en el éxito del tratamiento médico o quirurgico.

e) Conocer la sensibilidad y especificidad del reto farmacolégico con adenosina



HIPOTESIS GENERAL

El reto farmacolégico con adenosina es util para determinar a los pacientes
adultos con cardiopatia congénita e hipertensién arterial pulmonar severa que

sean candidatos a tratamiento quirurgico.

HIPOTESIS NULA:

El reto farmacologico con adenosina no es util para determinar si los pacientes

adultos con cardiopatia congénita e hipertension arterial pulmonar severa son

candidatos a tratamiento quirurgico.



MATERIAL'Y METODOS

Universo de trabajo:

Pacientes con cardiopatia congénita e hipertension arterial pulmonar grave, de la
consulta externa, hospitalizacion y consulta de urgencias del servicio de
cardioneumologia a los que se les realizé cateterismo cardiaco derecho con reto

farmacolégico con adenosina

Diseio del estudio.
Prospectivo
Descriptivo

Observacional

Criterios de Selecciéon
a) Tamafo de la muestra

Pacientes consecutivos desde Enero del afio 2000 a agosto del 2005.



b) Criterios de inclusion.
a.- Pacientes adultos con cardiopatia congénita no compleja.
b.- Comunicacion interauricular, comunicacién interventricular,
persistencia de conducto arterioso), asociada a hipertension arterial
pulmonar. Con Presion arterial pulmonar media mayor a 40 mmHg
c.- Pacientes adultos con cardiopatia  congénita no compleja,
asociada a hipertension arterial pulmonar. Con PAPM mayor a 40

mmHg, que aceptaran cateterismo cardiaco derecho con adenosina

c) Criterios de no inclusién.

a. Paciente con sindrome de Eisenmenger.

b. Paciente con comorbilidad severa que les impidiera realizacion de

tratamiento quirurgico.



PROCEDIMIENTO:

Sé incorporé en forma consecutiva desde enero del afio 2000 a agosto del
2005 a los pacientes adultos con cardiopatia congénita del tipo CIA; CIV, PCA,
con hipertension arterial pulmonar con PAPm mayor de 40 mmHg, a los que se
les realizé cateterismo cardiaco derecho, con reto farmacologico con adenosina
para identificar a los respondedores de los no respondedores.

Se valoro la respuesta al tratamiento médico en el grupo de los respondedores.
Se valor6 la respuesta al tratamiento médico en el grupo de los no

respondedores



CONSIDERACIONES ETICAS

Todos los sujetos otorgaron su consentimiento y bajo la premisa de que una
negativa no afectaria su tratamiento actual o futuro en el hospital ni en la
institucion.

El protocolo fue previamente aprobado por el Comité Local de Investigacion.

RECURSOS PARA EL ESTUDIO.

Recursos humanos:

Asesor: Dr. Edgar Bautista, médico adscrito al servicio de Neumologia

Dr. Juan Uriona, residente de Cardiologia.

Recursos materiales:

Computadora, disquetes, hojas y lapices.






RESULTADOS:

De una seleccion de mas de 1500 pacientes de la consulta externa, servicio de
hospitalizacion de cardioneumologia, se incluyeron en forma consecutiva 36
pacientes mayores de 18 afnos con cardiopatia congénita no compleja ya sea
comunicacion interauricular, persistencia del conducto arterioso, comunicacion
interventricular o la asociacion de las mismas, con presion arterial pulmonar
media mayor de 40 mmHg.

De estos 18 pacientes (50%) con comunicacion interauricular, 9 pacientes
(25%) con comunicacién interventricular, 7 pacientes (19.5%) con persistencia
del conducto arterioso y dos con patologia combinada (5.5%).

Se pueden apreciar las caracteristicas basales de los pacientes en la tabla 1,
donde es relevante la severidad de la presion arterial pulmonar grave asi como

elevacion importante de la resistencia vascular pulmonar.



Tabla 1: Caracteristicas clinicas y hemodinamicas de la poblacion en estudio:

VARIABLE n =36
EDAD arios 35+ 3.1
SEXO 26F- 10M
PAD mmHg 58+0.9
PSAP. MmHg. 89.86 + 9.6
D2VD mmHg. 7.69+1.0
PAPmM. mmHg. 58.5+ 5.5
IC L/min. 3.8+ 05
RVP u Wood. 17.76 £ 2.1
Rp/Rs u Wood. 0.74 £ 0.08

A los 36 pacientes se les realizd cateterismo cardiaco derecho con reto
farmacolégico con adenosina , con el criterio de descenso mayor de 10 mm Hg y
descenso mayor del 20% de la resistencia vascular pulmonar, de los cuales 19
pacientes se catalogaron como respondedores (19/36) 52.77% y 17 pacientes se
catalogaron como no respondedores (17/19) 47.3%.

No se encontraron diferencias clinicas ni hemodinamicas entre los pacientes

respondedores y no respondedores, como se observa en la tabla 2.



Tabla 2: Caracteristicas

hemodinamicas entre

respondedores y no

respondedores.

VARIABLE RESPONDEDORES|NO RESPONDEDORES|P = <0.05
GC 5.23+2.32 7.34+£4.35 0.07
IC L/min. 3.52+1.54 4.12 +1.43 0.14
PSAP. mmHg. [96.7 + 12.1 83.74 £ 23.1 0.12
PAPm. mmHg. 63.4 + 9.8 5412 £ 15.6 0.13
D2VD mmHg. [7.21+8.6 8.14+3.7 0.6
AD mmHg. 4.74 + 1.43 6.8+ 2.7 0.05
RS uWood. [30.35+ 16.29 25.09+ 21.16 0.41
RVP u Wood. [16.7 + 7.56 18.96 + 12.08 0.5
Rp/Rs u Wood.[0.67 + 0.31 0.82+0.38 0.2




Los pacientes respondedores19/36,(52.7%) posterior al reto farmacolégico con
adenosina, el gasto cardiaco (I/min) se incremento en forma significativa, de
523 £+ 2.32 a 9.03 + 4.73 (3.8 I/min = 42%) con una p de 0.0037; el indice
cardiaco (I/min) se incremento significativamente de 3.52 + 1.54 a 5.99+ 3.47
(2.47 1/min=41.2%) con una p = 0.00085; Descenso significativo de la presion
arterial pulmonar media (mmHg), de 54.12 + 15.6 a 39.0 £ 12.76 (15.12 mmHg
= 27.9%)con una p = 0.0042. La resistencia vascular pulmonar (uW) se redujo
significativamente de 16.70 + 7.56 a 8.27+ 4.26, (8.43 uW = 50.4%) con una p
= 0.00020.La resistencia vascular sistémica (u.W) 30.35 + 16.29 a 19.78+ 14.19
(10.57 uW = 34.82%) con una p = 0.05 y una relacion Rp/Rs (u. W) de 0.67 +
0.31a 0.50 = 0.27 (0.17UW = 25%) con Una p = 0.08. como podemos observar
con diferencia estadistica a excepcion de la resistencia vascular sistémica y la
relacién de la Rp/Rs; Como se observa en detalle en la tabla 3.

Tabla 3: Caracteristicas Hemodinamicas Respondedores

VARIABLE BASAL ADENOSINA P =<0.05
GC 5.23+2.32 9.23+4.73 0.0037

IC L/min. 3.52 +1.54 5.99 + 3.47 0.0085
PAPmM. mmHg. 54.12 + 15.6 39.00 + 12.76 0.0042
RS uWood. (30.35% 16.29 19.78 £ 14.9 0.05

RVP u Wood. (16.7 + 7.35 8.27 + 4.26 0.0002
Rp/Rs u Wood.(0.67 + 0.31 0.50 £ 0.27 0.08




Los pacientes No respondedores17/36 (47.22%) posterior al reto farmacologico
con adenosina, presentaron el siguiente perfil hemodinamico: Gasto cardiaco
(/min) de 7.34 +4.35 a 8.53 + 3.79(1.19 I/min = 13%)con una p de 0.41; el
indice cardiaco (I/min) de 4.12 +1.43 a 5.48 £ 2.48 (1.36 I/min=24.8%)con una
p = 0.45; con una elevacion de la presion arterial pulmonar media (mmHg), de
63.4 £+ 9.8 a 66.64 + 28.29 (3.24 mmHg = 4.8%)con una p = 0.70; la resistencia
vascular pulmonar (uW) se redujo de 18.96 £ 12.08 a 15.71 + 10.88, (3.25 uW =
17.14%) con una p = 0.41, la resistencia vascular sistémica (u.W) 25.09 + 21.16
a 16.04+ 7.25 (9.05 uW = 36.82%) con una p = 0.12 y una relacion Rp/Rs (u. W)
de 0.82 + 0.38 a 0.87 + 0.77 (0.05UW = 5.7%)con Una p = 0.73. Se puede

observar que ninguno de los valores presenta diferencia estadistica significativa.



Tabla 4: Caracteristicas Hemodinamicas No Respondedores

VARIABLE Basal ADENOSINA P =<0.05
GC 7.34 £4.35 8.53 £ 3.79 0.41

IC L/min. 412+ 143 548 +2.48 0.45
PAPm. mmHg. 63.4 £ 9.8 66.64 + 28.29 0.7

RS uWood. [25.09 = 21.16 16.04 £ 7.25 0.12

RVP u Wood. (18.96 + 12.08 15.71 + 10.88 0.41
Rp/Rs u Wood.[0.82 + 0.38 0.87 +0.37 0.73

El porcentaje de pacientes operados en el grupo de respondedores 11/19
(57.8%) y en el grupo de no respondedores es de 6/17 35.2%.

En el grupo de no respondedores se decidid6 tomar como criterio quirurgico el
descenso de la resistencia vascular pulmonar mayor del 20% (con un descenso
promedio del 30%). Cumplieron con este criterio 7 pacientes de un total de 17
(41.1%), operandose 6/17 (35%).

En la tabla 5 se observan las caracteristicas basales , con adenosina y el perfil

hemodinamico posquirurgico del grupo de no respondedores operados.



Tabla 5: Caracteristicas Hemodinamicas de los no respondedores sometidos a

tratamiento quirurgico

VARIABLE BASAL ADENOSINA |P =<0.05 DELTA |POSTQUIRURGICO
11.40

GC 8.77 £5.85 [9.90 +4.97 |0.96 % 8.64 +2.22
10.50

IC L/min. 5.6+41 6.26 + 3.08 0.8 % 5.12+1.21

PAPm.

mmHg. 64.65 + 25.4 |60.5 £ 25.7 |0.07 6.40% [37.8+4.8
17.25 + 30.30

RVP u Wood. [12.08 12.01 £ 8.2(0.06 % 4.37 £ 2.1

Rp/Rs u 19.50

Wood. 0.70+£0.30 |0.87 £0.34 |0.15 % 0.14 £ 0.22

Del total de 17 pacientes del grupo de no respondedores 5 (29%) fallecieron en
el seguimiento, uno (5.8%) por sangrado mediastinal transoperatorio, 4
(23.5%) fallecieron tardiamente; un paciente (5.8%) por neumonia complicada
con sepsis , 2 pacientes (11.6%) por tromboembolia pulmonar y un paciente

(5.8%) por arritmia cardiaca.



Del total de 19 pacientes del grupo de respondedores solo uno (5.2%) fallecio
por sangrado mediastinal en el transoperatorio. Por lo que se puede decir que la
respuesta positiva al reto farmacolégico como adenosina es factor prondéstico de
sobrevida. Sin tener relacion con la supervivencia el tiempo de circulaciéon
extracorpdrea o las complicaciones inherentes al procedimiento.

Del total de los 36 pacientes del estudio, fallecieron 6 (16.6%), 2 durante el
procedimiento quirdrgico y los restantes 4 se catalogaron como no
respondedores y quedaron fuera de tratamiento quirurgico.

Las caracteristicas hemodinamicas basales y posteriores al reto con adenosina
en pacientes fallecidos no tuvieron cambios significativos. La presion arterial
pulmonar media se incrementa con adenosina en un 13.6% y la resistencia

vascular pulmonar solo disminuye en un 3.8% como se observa en la tabla 6.

Tabla 6 Caracteristicas Hemodinamicas de los pacientes fallecidos n =6

VARIABLE BASAL ADENOSINA |P =<0.05 DELTA
GC 7.67+6.71 |7.64+3.82 |0.99 3.90%
IC L/min. 5.14+476 |5.07+3.07 |0.97 13.60%
PAPmM. mmHg. 61.63 + 13.44 |69.80 + 35.56(0.6 -13.90%
RVP uWood. 20.19+ 15.3119.42 + 15.41|0.93 3.80%
Rp/Rs uWo00d.0.99 £0.48 (0.94+0.46 |0.85 5.05%




La sensibilidad del reto farmacologico con adenosina utilizando como respuesta
descenso de la presion arterial pulmonar media igual o mayor de 10 mmHg vy
descenso igual o mayor del 20% de las resistencia vascular pulmonar fue del
57%.y la especificad del 64%. Utilizando como criterio sélo la disminucion de la
resistencia vascular pulmonar igual o mayor del 20%, la sensibilidad se
incremento al 64% y la especificidad se incrementé al 90%.

Del grupo de Respondedores 8/19, el 42%, no se realizé la cirugia por
diferentesmotivos, del grupo de No respondedores un paciente con descenso
mayor del 20% de la resistencia vascular pulmonar rechazé el tratamiento
quirurgico.

Creemos que un descenso mayor del 20% de la resistencia vascular pulmonar,

debe ser considerado un criterio para decidir tratamiento quirurgico.



Tabla 7 Sensibilidad y especificidad utilizando como criterio RVP y PAPm.

OPERADO OPERADO
(+) ()
RVP(+) [16 9

RVP() |1 11

OPERADO OPERADO
(+) (-)
RVP y PAPm (+)[11 8

RVP y PAPm (-) |6 11

PAPm < 10PAPm <10

mmHg (+) mmHg (-)

RVP < 20% (+)[19 6

RVP < 20% () 0 11







DISCUSION

La edad a la cual se reparan los defectos cardiacos congénitos es
probablemente el factor mas importante en la evolucion de estos pacientes, esta
demostrado que la resistencia vascular pulmonar cae a niveles normales y asi
permanece en la mayoria de pacientes que son operados antes del primer afo
de vida. Sin embargo el futuro de los pacientes adultos con defectos cardiacos
congénitos es mas incierto, particularmente aquellos con Hipertension arterial
pulmonar grave.

Los pacientes con defectos post—tricuspideos frecuentemente presentan
Hipertension arterial pulmonar, mientras que aquellos con defectos pre—
tricuspideos por la historia natural del padecimiento y las caracteristicas
fisiopatoldgicas del cortocircuito lo presentan en edades mas avanzadas y con
menor frecuencia.

Reparar un defecto cardiaco congénito en presencia de enfermedad vascular
pulmonar obstructiva e Hipertension arterial pulmonar grave podria precipitar
falla ventricular derecha y producir la muerte de estos pacientes, por otra parte
no operarlos ocasiona deterioro de su clase funcional y progresion invariable de
la Hipertension arterial pulmonar a su forma grave que conduciria a dos
probables escenarios, el primero donde el paciente desarrolla Sindrome de
Eisenmenger cuya sobrevida es mejor que aquella del paciente con Hipertension
arterial pulmonar idiopatica, pero aun asi es peor que aquella de los pacientes

con cardiopatia congénita operados en los cuales mejora la calidad de vida, su



clase funcional con regresidn de la Hipertension arterial pulmonar vy de la

Enfermedad vascular pulmonar obstructiva.

Por otra parte esta demostrado que la sobrevida de pacientes con HAP grave se
ve muy afectada por eventos tales como arritmias, tromboembolia pulmonar y
eventos vasculares cerebrales.

En nuestra serie llama la atencion particularmente el grupo de pacientes con CIA
e hipertension arterial pulmonar grave (50% de los pacientes) que representan
una poblacion en la que el defecto cardiaco es concomitante al desarrollo de
hipertension arterial pulmonar y no propiamente su causa en forma directa. 6
bien una respuesta exagerada ante un mismo estimulo, es este caso resultante
del incremento del flujo. Estas teorias se encuentran aun en estudio, buscando
la incidencia de alteraciones a nivel del gen BMPR |l (Gen del receptor de la
proteina morfogenética 6sea Il) en pacientes con Hipertension arterial pulmonar
asociada a defectos cardiacos congeénitos.

La respuesta favorable a la adenosina se observo en un 55% de nuestra
poblacion, incidencia diferente a aquella observada en los pacientes con
hipertension arterial pulmonar idiopatica 30%.

El perfil hemodinamico basal de los pacientes respondedores y no
respondedores no fue diferente, situacion que parece orientar a otras causas de
este comportamiento en el lecho vascular pulmonar.

La respuesta favorable a adenosina permite explorar la existencia de

vasorreactividad pulmonar, a través de los criterios hemodinamicos



tradicionales de respuesta, los cuales y de acuerdo a lo observado tienen como
componente primordial el descenso de la resistencia vascular pulmonar

independiente de la magnitud de la caida de la presion arterial media.

Es interesante que por las caracteristicas similares del grupo de pacientes
respondedores y no respondedores, la evolucion a hipertension pulmonar grave
en

pacientes con cardiopatia congénita pudiera estar supeditada a un
comportamiento como HAP idiopatica

Al momento existe poca experiencia en pacientes con estas caracteristicas lo
que nos podria ayudar a identificar, estratificar pacientes con mayor riesgo de
morbi.- mortalidad.

Uno de los problemas principales de este estudio, es que un porcentaje
importante de pacientes que se catalogaron como respondedores que
cumplieron con el criterio de descenso mayor del 20% de la resistencia vascular
pulmonar, aunado al descenso de la presion arterial pulmonar media de 10
mmHg 8/9 (42%) , no se operaron por motivos no médicos, o que nos impide
valorar en su total magnitud la respuesta quirurgica de los respondedores.

Por otra parte en el grupo de pacientes no respondedores que no cumplian con
el criterio de descenso la presion arterial pulmonar media menor de 10 mmHg,
se decidié aplicar como criterio prondstico de éxito quirurgico el descenso de la
resistencia vascular pulmonar en un 20% en base al consenso realizado en

Evian — Paris sobre reto farmacologico con adenosina en pacientes con



hipertension arterial pulmonar idiopatica, encontrandose éxito quirurgico
inmediato alto 5/6 (83%), considerando que estos pacientes ya se encontraban

fuera de tratamiento quirurgico.

En cambio aquellos pacientes que no presentaban descenso de la presion
arterial pulmonar media de 10 mmHg y/o disminucion del 20% de la resistencia
vascular pulmonar del 20% catalogados como no respondedores, y no llevados
a tratamiento quirurgico tuvieron mal pronostico con una mortalidad a 5 afos
4/11 (36%), comparada con el grupo de pacientes catalogados como
respondedores no operados quienes a 5 afos no presentaron ningun
fallecimiento.

Consideramos que el criterio de descenso del 20% de la resistencia vascular
pulmonar por si solo es un factor de pronostico de éxito quirurgico al aumentar la
sensibilidad del 57 a 64% y la especificidad del 64 al 90%.

La desventaja de este estudio es que esta limitada solo a cardiopatias
congénitas pre y post-tricuspideas no complejas y se requieren continuar
estudiando en un numero mayor de pacientes para tener evidencia sdlida de la

misma.



CONCLUSIONES:

Nuestros resultados apoyan esta intervencion como un método confiable para
predecir el éxito 6 no en la cirugia de correccion de defectos cardiacos en
pacientes adultos con cardiopatia congénita asociada a hipertensién arterial
pulmonar grave.

La respuesta a esta intervencion podria tener ademas un caracter prondstico
para la supervivencia del paciente a 5 afos independientemente de si es llevado
0 no a cirugia y derivado de la existencia 6 no-de respuesta al reto

farmacoldgico con adenosina.
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GRAFICO 1 PAPm. Respondedores y no Respondedores con adenosina. n = 6

PAPm mmHg RESPONDEDORES N = !
19 NO RESPONDEDORES N = 17 ’

Base-R. Adenosina-R Base-M.R. Adenosina-
H.R.

GRAFICO 2 RVP. Entre respondedores y no respondedores con adenosina. n = 36

RVPu CON ADENOSIRA
RESPONDEDORES N=18 Y NO
RESPONDEDORES N=17




29

GRAFICO 3: Gasto cardiaco entre respondedores {19) y no respoendedores (17) n = 36

GASTO CARDIACO EN

RESPONDEDCRES N=19 Y NO
RESPONDEDORES N =17

GRAFICO 4: Criterios de cierre de defecto Respondedores y No Respondedores n=6

CRITERIOS DE CIRUGLIA NO
RESPONDEDORES &/17=35.2%
RESPONDEDORES 11/19 =57.8%.

{35% HO RESPONDEDORES
RVP DESCEMNSC >20%

5%

65%

§5% RESPOMDEDORES
FPAPm DESCENSC >§8 mmHg. Y
RVP DESCENSO >2Z8%
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GRAFICO 5: Pacientes failecidos Respondedores (19) y no Respondedores (17) n =36
| _

: PACIENTES FALLECIDOS RESPONDEDORES
: {5.2%) NO RESPONDEDORES (29%})

GRAFICO 6: Fallecidos pacientes No Respondedores  5/17 = (29.4%) n=5




GLOSARIO:

RVP: RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR

PAPm: PRESION ARTERIAL PULMONAR MEDIA

PSAP: PRESION SISTOLICA DE LA ARTERIA PULMONAR
IC: INDICE CARDIACO

GC: GASTO CARDIACO

D2VD: PRESION TELEDIASTOLICA DEL VENTRICULO DERECHO
PAD: PRESION DE AURICULA DERECHA

AD: AURICULA DERECHA

RS: RESISTENCIA SISTEMICA

RP: RESISTENCIA PULMONAR

CIV: COMUNICACION INTERVENTRICULAR

CIA: COMUNICACION INTERAURICULAR

PCA: PERSISTENCIA DE CONDUCTO ARTERIOCSO
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