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RESUMEN

Introduccién. La hipertension arterial pulmonar (HTAP) postoperatoria es una complicacion
gue se presenta con poca frecuencia en paises desarrollados, sin embargo en paises en
desarrollo es un evento esperado debido a la deteccién tardia de nifios con cardiopatias
congénitas. La frecuencia reportada de HTAP en series de grandes centros de Europa y
Estado Unidos es de 2% vy los eventos de crisis de vaso-reactividad pulmonar se refieren
hasta de 0.75%. Es dificil predecir qué pacientes presentaran crisis de HTAP, pero esta
descrito que los pacientes que presentan crisis tienen lechos vasculares reactivos y los que
fallecen de HTAP generalmente tienen muscularizacion de las pequefias arteriolas pulmonares
sin cambios de enfermedad vascular pulmonar irreversible. Los defectos de flujo alto, presion
alta y resistencias bajas por lo general no requieren tratamiento para HTAP en el
postoperatorio.

Objetivos. Describir la frecuencia de HTAP post-operatoria en una unidad de cuidados
intensivos quirdrgicos, describir sus caracteristicas, describir la frecuencia entre crisis de HTAP
vs eventos de HTAP y factores de riesgo asociados.

Material y Métodos. Estudio de tipo retrospectivo, descriptivo y observacional. La informacion
obtenida se analizé utilizando el programa SPSS v. 20.0 (SPSS Inc Chicago, IL, USA). Se
empled estadistica descriptiva, medidas de tendencia central y dispersion para las variables
demograficas. Se realizaron tablas de contingencia para variables ordinales y para variables
continuas prueba T de Student para muestras independientes asi como andlisis de asociacion
entre variables por medio de Chi?, raz6n de momios (OR) e intervalo de confianza (IC) 95%.

Resultados. Del 1° de Abril de 2013 al 30 de Marzo de 2014 se realizaron 103 para correccion
de cardiopatia congénita o con derivacion cardiopulmonar. La media de edad fue de 62.4
meses (5.2 afios) con una mediana de 48 meses (4 afos). Un total de 29 pacientes (28%)
presentaron HTAP en el postquirirgico inmediato. Diversos factores se asociaron de manera
positiva con la presentacion de HTAP durante el post-quirdrgico inmediato: edad < 6 meses [OR
2.8 (IC 95%, 1.2-6.7), p=0.019]; peso < 5kg [OR 5.7 (IC95%, 1.9-17), p=0.001]; tiempo de CEC
> 140 [OR 1.8 (IC 95%, 1-3.4), p=0.041]; tiempo de pinzamiento adrtico = 60 minutos [OR 1.6
(IC 95%, 1-2.4), p=0.026]; el paro circulatorio total durante la circulacion extra-corpérea [OR 2.4
(IC 95%, 1.3-4.3), p= 0.006] y un tiempo de paro circulatorio = 30minutos [OR 3.8 (IC 95%, 1.8-
8.3), p < 0.001]. Otros factores en el post quirirgico que se asociaron a la presencia de HTAP
con significancia estadistica: presencia de lesion renal aguda, sindrome de bajo gasto cardiaco,
un sangrado en el post-quirdrgico inmediato mayor del 30% del volumen circulante, un lactato al
ingreso a la unidad de cuidados intensivos = 5mmol/L, hiperglicemia y un score de aminas = 35.
De los 29 pacientes con HTAP 12 presentaron crisis de HTAP (11.6%) y 17 presentaron evento
de HTAP (16.5%). Del tiempo de presentacion de la HTAP, 24(82.75%) la presentaron en las
primeras 24hrs del postquirdrgico, 3(10.35%) entre las 24 y 72hrs del postquirdrgico y 2(6.9%) >
72hrs del postquirdrgico.

Discusidon y conclusiones. En esta revision se observé una mayor incidencia de HTAP en el
postquirdrgico comparado con la literatura, probablemente asociado a procedimientos
quirdrgicos en edades mas tardias lo que ante la presencia de hiperflujo pulmonar u obstruccién
en el drenaje venoso pulmonar produce mayor lesién vascular pulmonar con cambios en el
endotelio y media vascular. La presencia de HTAP condicioné un mayor tiempo de ventilacion
mecénica, asi como un mayor tiempo de estancia en UCIP y de estancia intra-hospitalaria.



INTRODUCCION

La hipertension arterial pulmonar (HTAP) postoperatoria es una complicacién que se presenta
con poca frecuencia en paises desarrollados, sin embargo en paises en desarrollo es un
evento esperado debido a la deteccién tardia de nifios con cardiopatias congénitas™ 2. La
frecuencia reportada de HTAP en series de grandes centros de Europa y Estado Unidos es de
2%>%%% 'y los eventos de crisis de vaso-reactividad pulmonar se refieren hasta de
0.75%"%*. La prevalencia estimada de HTAP en pacientes no operados es de 30% y 15% en
ya corregidos *°. Son muiltiples los factores que contribuyen a estos eventos y es dificil predecir
gue pacientes los van a presentar. En pacientes cardidpatas su presencia se ha asociado a la
mutacién del gen BMPR2'3*®, La HTAP asociada a cardiopatias congénitas es una de las
causas mas comunes de morbi-mortalidad temprana aln en nifios con cambios vasculares
reversibles. La sobrevida reportada de HTAP secundaria a cardiopatias congénitas en relacion
a otras etiologias es la de mejor pronéstico’.

MARCO TEORICO

DEFINICION Y CLASIFICACION

Los términos de HTAP y enfermedad vascular pulmonar son usados indistintamente y
realmente no son sin6nimos, pero si estan relacionados®. De acuerdo al consenso realizado de
HTAP en Dana Point en 2008 !, HTAP se define como la presién arterial pulmonar media
(PAPm) > de 25 mmHg en reposo y/o una presion en cufia de la pulmonar (PCAP) & auricular
izquierda menor 6 igual a 15 mmHg 6 resistencias vasculares pulmonares (RVP) mayores de
3 unidades Wood*. Por definicién un paciente con un defecto septal grande no restrictivo tendra
HTAP y podra 6 no tener enfermedad vascular pulmonar®™ *. La definicién y clasificacion de la
OMS aun queda poco adaptada para nifios con cardiopatias congénitas ya que este es un
grupo heterogéneo con diversidad en la edad y el mecanismo de lesion, por ejemplo en
lactantes 6 recién nacidos no es posible aplicar el valor limite mencionado del valor de la
pulmonar por lo que se toma en cuenta la sistélica pulmonar por ecocardiografia y la sistélica
sistémica, considerandose elevada cuando la pulmonar excede el 50% 6 més de la sistémica*®
“8_En pacientes con cardiopatias congénitas se describe una clasificacién en relacién a la
presencia de cortos circuitos, su direccién, presencia de anomalias extra cardiacas, estado de
reparacién quirGrgica y su asociacién con HTAP [Cuadro 1]**. Es de utilidad describir a los
pacientes con HTAP por el mecanismo de lesién. Se han descrito 3 mecanismos béasicos ®:

1.- Flujo sanguineo incrementado dentro de un lecho capilar normal.
2.- Resistencia incrementada en vasos pulmonares precapilares.
3.- Resistencia anormal en el lecho vascular postcapilar.

Clasificacién anatomo-patolégica

Existen 3 clasificaciones, la de Rabinovitch®, Rabinovitch modificada® y la de Heath y Edwards’
gue es la que se describe a continuacion:



Grado |: Hipertrofia de la media con extensién de la musculatura lisa hacia el interior de arterias
no musculares.
Grado Il: Proliferacion de la intima celular.

Grado llI: Fibrosis de la intima, a veces con dilatacién vascular generalizada precoz

Grado IV: Adelgazamiento de la media vy atrofia con formacién de dilataciones y lesiones
plexiformes.

Grado V: Formaciones angiomatoides.

Grado VI: Presencia de necrosis fibrinoide.

CONCEPTOS FISIOLOGICOS

Un concepto fundamental es que la presion en un sistema de llenado depende de flujo y de las
resistencias. Los pacientes con cardiopatias congénitas con HTAP pueden tener
vasoconstriccion reversible u obstruccién irreversible de la vasculatura pulmonar é6 ambos. El
grado de vasoconstriccion y reactividad del lecho pulmonar es importante debido a que puede
influir en el tipo de reparacién quirdrgica, predecir la morbilidad preoperatoria y la viabilidad de
un trasplante cardiaco para un paciente dado.

RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR

Una caracteristica anatomica fundamental de las arterias pulmonares es su distensibilidad que
se da por poseer mas tejido elastico que muscular en relacidon a las arterias sistémicas.
También carecen de valvas que pueden obstruir el flujo, por lo tanto, los pulmones tienen mayor
capacidad de reserva vascular logrando regular el volumen sanguineo extra sin elevar la PAP.
Las caracteristicas anatomicas de las arterias pulmonares en pacientes con HTAP son: menos
tejido elastico, mas endotelio y mas tejido muscular liso. Una vez que la HTAP evoluciona a una
fase grave se hipertrofia la capa media de las arteriolas pulmonares y hay desarrollo de placas
musculares en arteriolas no muscularizadas. Hay estudios que asocian esta proliferacion a
vasoconstriccion 2. De las estructuras de los vasos el endotelio es el que esta implicado en
gran parte de la patogénesis de la HTAP, haciéndolo responsable de la vasoconstriccion,
remodelamiento de la pared muscular y trombosis. La disposicion normal de las células
endoteliales es descrita ordenadamente en crestas. La placa elastica que separa a las células
endoteliales de la célula muscular lisa esta dafiada cuando existe HTAP, las células
endoteliales anormales proliferan a formas plexiformes formando lesiones concéntricas
obliterantes que obstruyen los vasos. Es frecuente observar trombosis in situ en HTAP. Las
células endoteliales anormales producen grandes cantidades de vasoconstrictores y
mediadores protrombéticos y cantidades disminuidas de vasodilatadores y antitrombéticos.
Christman y colaboradores®!* han observado que pacientes con HTAP producen grandes
cantidades de un metabolito de tromboxano, un vasoconstrictor producido por el endotelio que
promueve la agregacion plaquetaria. Al mismo tiempo excretan cantidades disminuidas de un
metabolito de la prostaciclina, vasodilatador derivado del endotelio y mediador antiplaquetario.
La produccién de ON, otro vasodilatador derivado del endotelio, estd disminuido en pacientes
con HTAP. La endotelina es un vasoconstrictor potente derivado del endotelio que esta
incrementado en HTAP de pacientes con cardiopatias congénitas, especialmente los de corto
circuito sistémico pulmonar; es una sustancia con propiedades pro-inflamatorias, pro-fibrética y
con potente accién mitogénica. La endotelina y el tromboxano estan en las células vasculares
de musculo liso; por el contrario la prostaciclina y el oxido nitrico tienen efectos
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antiproliferativos. Los niveles plasmaticos de procoagulantes, factor activador inhibidor del
plasmindgeno, factor de von Willebrand y P selectina se encuentran elevados en pacientes con
HTAP

CAMBIOS DEL VD EN HIPERTENSION PULMONAR AGUDA

Ante incrementos agudos de postcarga, ejemplificando una tromboembolia pulmonar, el VD se
dilatara, logrando incrementar su presién sélo hasta 40-60 mmHg (en adultos) °, lo que puede
generar falla ventricular derecha (FVD) vy caida del GC. Durante la elevacion inicial de la
postcarga, el incremento del volumen al final de la diastole del VD hace que se preserve el GC,
como se predice en la ley de Frank Starling. Recordando que el VD comparte el saco
pericardico y el septum con el VI, hay un espacio limitado para evitar que la auricula derecha
(AD) y VD (cuando se dilatan) compriman el VI y la auricula izquierda (Al). A pesar de esto
incrementos agudos de volumen en el VD se afectara el llenado de cavidades izquierdas en
algin momento de su evolucién. En pacientes con HTAP y en ausencia de enfermedades que
afecten el corazén izquierdo el mal llenado de estas cavidades y la elevacion de la PCAP estara
dado por la compresion de la AD sobre la Al. La presion de perfusién coronaria disminuye sin
tener incremento y frecuentemente si disminucién de la presion arterial sistémica [Figura 1].
Este fendmeno puede ocasionar la muerte en los pacientes #°.

CAMBIOS DEL VD EN HIPERTENSION PULMONAR CRONICA

La exposicion prolongada a las RVP elevadas hace que el VD se hipertrofie. Con el paso del
tiempo la disfuncion contractii se presenta lo que hace que la precarga se tenga que
incrementar para mantener el GC de acuerdo al principio de Frank Starling, perdiéndose este
mecanismo una vez que se agota la reserva contractil >**. Se presentan cambios estructurales
en el VD contribuyendo a insuficiencia tricuspidea a través de la dilatacion anular y la
inhabilidad de las valvas de la tricispide para coaptar. Como evento final de estos cambios las
presiones de llenado son altas evolucionando a disfuncion diastolica lo que hace que el GC del
VD disminuya estableciéndose la FVD. La disminucion del flujo sanguineo coronario en un
ventriculo hipertrofiado con elevacion de las presiones tanto sistélica como diastolica dara por
resultado isquemia ventricular derecha. El cuadro clinico de la FVD es la disminucién del GC,
indice cardiaco (IC) y desaturacién arterial®*.

FISIOPATOLOGIA

El endotelio es el 6rgano principal responsable de la liberacion de mediadores
bioguimicos que ocasionan elevaciéon de la RVP y/6 elevacion de la PAP, la sola
exposicion a la CEC es un factor fundamental para la activacion de la cascada de la
inflamacién ocasionando un desequilibrio por parte del endotelio en relacién a la
produccion de sustancias vasodilatadoras y vasoconstrictoras, lo anterior mas factores
inherentes de riesgo del paciente son suficientes para presentar eventos de HTAP®*%°,
Es también de importancia el papel que juega la activacion del tono vasomotor de la
célula muscular lisa (CML). La biologia de la activacidon contractil es muy compleja y
variada de acuerdo a los tipos de CML. La fosforilacion de miosina reguladora de
cadena ligera (MRCL) lleva a la miosina a ser activada por actina, la magnitud de la
contractilidad depende de la fosforilacion de la MRCL. La MRCL es fosforilada por
miosin-quinasa de cadena ligera (MKCL), la cual es desfosforilada a miosinfosfatasa de
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cadena ligera (MFCL). La relaciéon y actividad de MKCL a MFCL es la mas importante
para determinar la activacién contractil. La activacion de MKCL se lleva a cabo por la
union del Ca™ a calmodulina y el Ca™ intracelular da la contractilidad de la CML. La
cantidad de Ca™" intracelular (Cai) en la CML esta en relacion a la entrada del Ca™ a
través de la membrana plasmatica, el cual es regulado por agonistas contractiles
(hipoxia, estiramiento y otras sustancias como endotelina); el incremento del Cai
también esta dado por la apertura de los canales de Ca' operados por voltaje. La
liberacion del Ca™ desde el reticulo sarcopldsmico es causada por agonistas
contractiles y la reentrada del Ca™ al reticulo sarcoplasmico y salida de la célula es
facilitada por varios intercambiadores y bombas, entre estos la bomba de Na-K ATPasa.
La intensidad de la fuerza contractil no solo esta en funcion al Cai, a su sensibilizacion y
desensibilizacion, también influye también la tasa de relacién de actividad de MKCL a
MFCL, aunque MKCL sea determinada por Ca™*-calmodulina y otros agentes (protein
kinasa A 6 rho kinasa) su actividad es regulada independiente al Ca’™". La actividad de
MFCL es moderada por varios agentes intracelulares (rho kinasa inhibidora de MFCL)>.
La contraccion de la CML secundaria a hipoxia es activada por inhibicién de los canales
de K* y otros mecanismos como liberacion del Ca’™ a partir del reticulo sarcoplasmico y
sensibilizacion del Ca™. La naturaleza del sensor de oxigeno es desconocida, pero
puede estar en relacidon a cambios en el status de reducciéon de la CML. La activacién 6
contractilidad de la CML es inhibida por varias sustancias endogenas, las cuales
interactllan con receptores acoplados de proteina G (agonistas de receptores
adrenérgicos; prostaciclinas, ON, proteina quinasa G y proteina quinasa A). La proteina
guinasa G y proteina quinasa A disminuyen la contractilidad por varios mecanismos:
disminucién del Ca'", incremento de la relacion de actividad de MFCL a MKCL y
apertura de los canales de K'. Mientras mas tiempo estén abiertos los canales de
potasio 0 mayor cantidad de ellos estén abiertos, la salida de potasio serd mayor; en
consecuencia, la membrana se hiperpolariza, los canales de calcio se cierran, el calcio
intracelular disminuye y hay relajacién. A la inversa, cuando se cierran los canales de K,
hay despolarizacion, activacién de canales de calcio, mayor entrada de calcio y
contracciéon del muasculo liso. El énfasis en el mecanismo de la contraccién del musculo
liso vascular es la teoria de tratamientos para bloquear la vasoconstriccion en alguno de
los sitios claves (Blogueadores de los canales de Ca, inhibidores Rho quinasa, los
Gltimos aun en fase experimental)*® [Figura 2] .

CIRCULACION EXTRACORPOREA

La lesién descrita mas frecuentemente por el uso de CEC es la isquemia por reperfusion,
lesionando en forma generalizada el endotelio. Estas anormalidades fisiolégicas y funcionales
de las células endoteliales han sido descritas en muchos tejidos, incluyendo musculo liso
vascular sistémico y pulmonar. La HTAP puede ser resultado de una enfermedad anatémica
preexistente y como tal puede representarse sintomaticamente por un endotelio alterado en una
circulacion pulmonar ya lesionada, por lo que estos nifios tienen tendencia a presentar mayor
vasorreactividad en el postoperatorio. El endotelio pulmonar recibe flujo sanguineo a través del
vasavasorum, este flujo puede estar alterado por la exposiciéon a la CEC llevando a dafio por
isquemia® °*%°. Otros mecanismos y factores que se han sugerido como potenciales para
desarrollar HTAP son la formacién de microtrombos, interrupcion del flujo sanguineo normal,
activacion y secuestro de neutrofilos, produccién excesiva de tromboxano, vasoconstriccion
9



hipoxica, adhesién plaquetaria y tiempo de CEC ®°% aunado a esto, una disminucién en la
produccion de ON y prostaciclinas. El endotelio juega un papel muy importante en el tono
vascular pulmonar ya que es regulado por una interaccion compleja de sustancias vasoactivas
gue son liberadas localmente; una de las sustancias que mas se ha estudiado y relacionado
posterior al uso de CEC es endotelina 1. La endotelina 1 esta constituida por 21 aminoacidos,
es sintetizada en el endotelio vascular, induce vasoconstriccién, es proinflamatoria, profibrosis y
tiene accién mitdgena, participa en la regulacion del tono vascular y en la remodelacién
vascular. Actla a nivel de 2 receptores ET, y ETs. Los receptores ET, se localizan en el
musculo liso vascular y son responsables de la proliferacion celular y vasoconstricciéon. Los ETg
estan en células endoteliales y son mediadores de la relajacidon vascular por activacion de la
produccion de ON y prostaciclina. Se refiere incremento de niveles de endotelina-1 y de la
expresion de los receptores de ET en los pulmones en pacientes sometidos a CEC. Son varios

estudios tanto en animales como en humanos que han relacionado a ET-1 con HTAP post CEC
55,56

FACTORES DE RIESGO

Es dificil predecir qué pacientes presentaran crisis de HTAP, pero esta descrito que los
pacientes que presentan crisis tienen lechos vasculares reactivos y los que fallecen de HTAP
generalmente tienen muscularizaciéon de las pequefias arteriolas pulmonares sin cambios de
enfermedad vascular pulmonar irreversible? **°. Pacientes quienes tienen elevacion fija de las
RVP pueden no presentar crisis de HTAP pero si FVD. Los defectos de flujo alto, presién alta y
resistencias bajas por lo general no requieren tratamiento para HTAP en el postoperatorio® *
4345 Es importante tener conocimiento de la evaluacién preoperatoria para estratificar a los
pacientes con mayor riesgo de crisis post-operatoria de HTAP, esta estratificacion es clinica ya
que no se realiza de rutina cateterismo y/o biopsia pulmonar. Sin embargo se sugiere realizar
cateterismo para predecir el curso postoperatorio y la tolerabilidad si en la valoracién
preoperatoria se detectan signos clinicos o hallazgos ecocardiogréaficos sugestivos de elevacion
de las RVP? 3. La biopsia pulmonar (sola) preoperatoria tiene una capacidad limitada para
definir operabilidad en comparacién con la valoracién hemodinamica®. En general para todo tipo
de lesién la reparacién quirdrgica a una edad temprana reduce los riegos de presentar HTAP.
A continuacién se enumeran situaciones que nos elevan la posibilidad de crisis de HTAP en el
postoperatorio? % 10 4°48:

1.- Pacientes con sindromes extracardiacos, especialmente sindrome de Down

2.- Pacientes con hipertensién auricular izquierda 6 venosa pulmonar en quienes se realiza
cirugia de venas pulmonares (drenajes venosos andmalos) 6 del lado izquierdo del corazon
(hipoplasia, insuficiencia mitral 6 estenosis); éstos cursan con vasculatura pulmonar
intensamente reactiva.

3.- Pacientes con tronco arterioso, origen aértico de una arteria pulmonar 6 agenesia, ventriculo
Unico con flujo pulmonar no restrictivo: tienen vasculatura pulmonar muy reactiva,
especialmente si la cirugia se realiza después de los 2 meses de edad.

4.- Pacientes con defectos de corto circuito de izquierda a derecha que se corrigen después de
los 6 meses de edad.

10



5.- Uso prolongado de CEC, hipotermia y paro circulatorio.

6.- Nifios con defectos en el volumen pulmonar

7.- Cardiopatias con hipoxia crénica

CUADRO CLINICO

La HTAP en nifios con cardiopatias congénitas puede ocurrir en las siguientes situaciones %°:

1.- HTAP dinamica relacionada a un CC de izquierda a derecha, responde al control del CC
(HTAP preoperatoria).

2.- HTAP postoperatoria tardia: Es el desarrollo de HTAP persistente y se presenta después
del postoperatorio inmediato, a pesar de una adecuada correccion quirdrgica. Esto se ha
relacionado a una mala valoracion quirdrgica en cuanto a la edad de correccion 6 a la
exposicion prolongada de una postcarga muy alta del VD lo que da como resultado una
remodelacion recalcitrante. Deben excluirse situaciones 6 factores asociados a HTAP que no
estén relacionados con la cardiopatia (hepatopatias, patologias pulmonares cronicas,
enfermedades trombo-embdlicas 6 trombosis in situ, pericardio restrictivo). El tratamiento debe
ir dirigido a la causa.

3.- Cortocircuito reverso 6 fisiologia de Eisenmenger. Se refiere a la presencia de un corto
circuito de derecha a izquierda 6 flujo bidireccional, se acomparfa de hipoxemia que no mejora a
la administracion de oxigeno.

4.- HTAP postoperatoria inmediata 6 reactiva : La reactividad vascular pulmonar puede estar
muy elevada en el postoperatorio inmediato lo cual puede precipitar marcados incrementos en
la RVP y llevar a FVD con un GC disminuido, hipotension arterial, acidosis metabdlica e
isquemia miocardica. Puede existir incremento de la resistencia de la via aérea dado por
edema peribronquial y broncoconstriccién, lo que puede comprometer el intercambio de gases
por alteracion en la ventilacién/perfusion. Estos cambios clinicos son mas frecuentes en
pacientes con RVP dinamicas que fijas® *"*%. Un evento agudo de hipertensién pulmonar puede
presentarse cuando ocurre vasoconstriccion pulmonar, dando por resultado incremento en la
RVP y AP. El VD es sometido a incrementos agudos de postcarga manteniendo la presion
arterial sistémica estable. Signos clinicos tempranos de un evento de HTAP son taquicardia y
disminucién del estado de perfusién®®. Un evento no tratado puede drasticamente llevar a una
crisis de HTAP donde la vasoconstriccion pulmonar severa causa un incremento agudo en la
postcarga del VD, FVD, disminucién del llenado VI y deterioro subito del GC con caida de la
presion arterial sistémica® > *. La saturacién de oxigeno disminuira cuando el corto circuito sea
de derecha a izquierda (intracardiaco) é cuando la saturacion de mezcla venosa de oxigeno
este muy comprometida. Una crisis puede presentarse en cualquier momento. Es de vital
importancia su reconocimiento inmediato para dar tratamiento ya que de no ser asi
evolucionara a colapso cardiovascular, paro cardiaco y muerte [Cuadro 2]*'.

5.- Cardiopatias previamente bien definidas que para su paliacion 6 correccion es necesario
como requisito que las RVP estén bajas (Correccion de Glenn 6 Fontan).
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MONITOREO Y DIAGNOSTICO

Los pacientes que deben ser monitorizados con un catéter en la arteria pulmonar son aquellos
gue al momento de salir de la circulacidn extracérporea (CEC) mantienen PAPm mayor de 25
mmHg 6 PAP sistélica igual 6 mayor al 50% de la sistémica, también aquellos que requieren
de alguin vasodilatador para ser retirados de la CEC?. El ecocardiograma es una herramienta util
para el diagnéstico de HTAP en pacientes que se encuentran en terapia intensiva, sin embargo
en muchas unidades no se tiene disponibilidad las 24 horas del dia 6 en el momento de la
crisis, por lo que cuando este logra ser realizado podemos encontrar valores normales de PAP
(si las crisis ya estan controladas) . Dada la importancia de la disfuncién del ventriculo
derecho en relacién a la mortalidad con HTAP, este debe ser evaluado cuidadosamente. En
HTAP establecida la ecocardiografia generalmente observa dilatacion de cavidades derechas e
insuficiencia tricispidea®. La insuficiencia tricuspidea es empleada para calcular la presion
sistélica del VD a través de la ecuacién de Bernoulli con lo que se calcula el valor de la
PAPm** ** Cuando hay obstruccién al tracto de salida del VD la presién del VD se puede
utilizar para inferir la PAP, por lo que se mide el gradiente transpulmonar, la diferencia de la
presién del VD y el gradiente es el valor de la PAP. Los calculos ecocardiograficos
sobreestiman la PAP en relacién a los valores por cateterismo, por lo que la medicién por este
Gltimo sigue siendo el standard de oro™?*®?**  La ecocardiografia es indispensable en el
postoperatorio para evaluar funcidn y estructura cardiaca lo que incluye complicaciones
inherentes a la técnica quirdrgica, lesiones residuales que incrementen los CC, determinar la
direccién de los flujos, competencia de las valvulas y la funcion del VD y VI. En el
postoperatorio es fundamental la medicion de presidon venosa central, saturacién venosa
central, calculo de CC e indices de oxigenacién. El catéter en auricula izquierda nos da
informacién acerca de la distensibilidad del VI y de la precarga.

TRATAMIENTO

Los pacientes con HTAP que deben ser tratados en el postoperatorio son aquellos que se
acompafien de un gasto cardiaco bajo?, sin embargo se deben seguir medidas profilacticas en
pacientes de alto riesgo las primeras 24 horas, manteniéndose con sedacién, analgesia, pH
>7.40 y vigilancia de signos de bajo gasto cardiaco, de no presentar ningln evento se debe
proceder al destete de la ventilacién para extubarse. La prevencion de las crisis es la meta, no
se debe tratar el valor de la PAP si no su relacion con la presion arterial sistémica y
sintomatologia respiratoria, manteniendo siempre al paciente con una adecuada perfusion
sistémica. El tratamiento debe ser enfocado a los siguientes puntos y debe sostenerse hasta su
estabilizacion que por lo general es hasta las 48-72 horas cuando se recupera la funcién
endotelial y disminuye el agua pulmonar.

1.- Evitar stress, dolor, ansiedad, aspiraciones traqueales. Estos simples eventos y maniobras
pueden disparar una crisis de HTAP, por lo que es importante evitarlas manteniendo al paciente
en sedacién profunda y analgesia efectiva. Es recomendable bolos extras de sedacién antes
de aspirar la traquea y de ser posible el uso de un sistema de aspiracién cerrado. Mantener en
normotermia para no incrementar el consumo de oxigeno. Si se tiene fuga del tubo
endotraqueal es necesario su cambio.

2.- Evitar hipoxia. La hipoxia ocasiona vasoconstriccion pulmonar y debe ser evitada en
pacientes de alto riesgo. No hay un valor recomendado de oxigeno en sangre, una vez que se
logre mantener oxemias en valores dentro de limites normales y estabilidad hemodinamica,
se recomienda iniciar el descenso de la fraccién inspirada de oxigeno. La hemoglobina no
debe ser incrementada mas de 10mg/dl, ya que la viscosidad eleva tanto la PAP como la RVP.
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3.- Sedacion-analgesia. Se debe controlar el dolor y la agitacion ya que ambas situaciones
causan estimulacion del sistema nervioso simpatico y por lo tanto vasoconstriccion pulmonar La
infusion continua de fentanil con dosis iniciales de 2-5 mcg/kg/hora. Se sugieren bolos extras de
fentanil en procedimientos (aspiraciones, retiro de sondas, colocacion de catéteres, etc.).Los
relajantes musculares pueden ser utilizados para minimizar la inestabilidad hemodinamica*’“%.
4.- Alcalosis: La acidosis respiratoria 6 metabdlica son potentes vasoconstrictores de la
vasculatura pulmonar por lo que deben de evitarse. En todos estos pacientes se debe tener un
pH> de 7.40 y en HTAP refractaria de 7.55%°. La alcalosis se puede conseguir con la
ventilacibn manteniendo un CO2 arterial en valores normales bajos, no se recomiendan
pardmetros ventilatorios altos ya que comprometen la funcién ventricular derecha e
incrementan los riesgos de baro ¢ volutrauma. El uso de bicarbonato de sodio es de utilidad
para mejorar el pH en lo que se inician medidas especificas para disminuir la PAP, las
infusiones de bicarbonato de sodio se han asociado a disminucion del flujo sanguineo cerebral,
aumento de las resistencias vasculares sistémicas, elevacion de la presion venosa central y
disminucién del GC2.

5.- Precarga: La precarga es un punto fundamental para mantener un adecuado GC a través
del VD, la PVC es de utilidad y se sugieren valores elevados cuando se tiene la certeza de una
postcarga incrementada sin tener factores mecdanicos que nos interfieran con la medicion. Es
importante no sobrecargar al VD ya que una elevacion en el volumen y en su presion nos lleva
a una mayor desviacion del septum a la izquierda con compresion del VI, disminucion del GC e
hipotension*® , por lo que al evaluar la precarga debemos incluir varios parametros en conjunto.
6.-Ventriculo derecho: Para mejorar la funcion del VD se debe disminuir su postcarga
vasodilatando la vasculatura pulmonar por medio de alcalosis y adecuada oxigenacion, lo
mismo que con el uso de vasodilatadores pulmonares selectivos ¢ sistémicos. Es necesario el
uso de inotropicos para mejorar el GC que por lo general esta comprometido en pacientes
sometidos a cirugia cardiaca con apoyo de CEC'?, aunéndose a esto una PAP incrementada
con 6 sin elevacién de la RVP. Milrinona y levosimendan son inotrépicos que aumentan el GC y
dilatan lechos pulmonares, aunque también ocasionan vasodilatacion sistémica, por lo que en
ocasiones es necesario utilizar terapias adjuntas con vasopresores (norepinefrina, vasopresina).
Las dosis de milrinona utilizadas son de 0.25mcg/kg/min-1 mcg/kg/min, con este medicamento
hay una amplia experiencia tanto en neonatos como en la edad pediatrica’®. Levosimendan es
un inotrépico nuevo no aprobado en nifios alin en Estados Unidos por lo tanto la experiencia es
limitada, la dosis reportada utilizada es de 0.05mcg/kg/min-0.2mcg/kg/min, no se recomienda la
dosis de carga ya que puede ocasionar hipotensién sistémica e irreversible en pacientes
inestables, es un inotrépico con vida media prolongada'*****'"*®_ Dobutamina es otra opcién
como inotrépico, pero sin los efectos pulmonares deseados. Adrenalina es poco recomendable
ya que aumenta la RVP, pero de ser necesario para mantener GC se sugieren dosis de .05-
0.20 mcg/kg/min*24748,

7.- Ventilacion: La hemodinamia de un paciente postoperado de corazdén con una mecanica
respiratoria alterada puede verse influenciada significativamente cuando se utiliza ventilacion
con presion positiva. La ventilacion con presién positiva afecta principalmente la funcion
cardiovascular, alterando la presién intratoracica y el volumen pulmonar. Una presion
intratoracica elevada aumenta la presion auricular derecha y disminuye el gradiente de
presioén para el retorno venoso. Se debe optimizar el volumen pulmonar debido al incremento de
la RVP tanto con el uso de volumenes bajos como con la utilizacion de grandes volimenes.
Con volimenes pulmonares bajos tenemos riesgo de colapso alveolar lo que lleva a
vasoconstriccion pulmonar hipoxica de vasos extra alveolares. Es importante establecer
suficiente  presion positiva al final de la espiracion (PEEP) para optimizar una adecuada
capacidad residual funcional que nos ayude a mejorar la oxigenacion y reducir la RVP.
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Volimenes muy altos debidos a un PEEP muy elevado 6 a grandes volumenes nos
incrementan la RVP por compresidn de los vasos perialveolares. El uso de grandes volimenes
contribuye a lesion pulmonar. Un volumen corriente elevado causa rotura de capilares
alveolares e incremento del agua pulmonar extravascular. Un incremento de la resistencia de la
via aérea y una distensibilidad pulmonar disminuida, ambas situaciones nos contribuyen a
elevar la RVP. La meta de la ventilacion mecanica es optimizar el intercambio gaseoso, pero las
consideraciones deben ir dirigidas a las interacciones cardiopulmonares, debido a que estas
interacciones varian significativamente entre pacientes, no es posible dar estrategias
ventilatorias especificas que sean aplicables a todas las situaciones. El soporte ventilatorio
debe ser adaptado a el estado hemodinamico de cada paciente para optimizar el intercambio
gaseoso, GC y disponibilidad sistémica de oxigeno 24+ *’,

8.- VASODILATADORES PULMONARES

Oxido nitrico

El inicio de ON es la terapia mas aceptada en postoperatorio de cardiopatias congénitas con
HTAP* 342025 Eg yn vasodilatador selectivo con efectos colaterales minimos. El ON estimula
la guanilato ciclasa de la célula muscular lisa y convierte la guanosin trifosfato a guanosin
monofosfato ciclico (GMPc). Este GMPc disminuye el calcio citosélico y se produce
vasodilatacion. Es inactivado rapidamente por la Hb y a diferencia de los vasodilatadores que
no son selectivos disminuye la fracciébn de CC intrapulmonares mejorando la oxigenacion
arterial sistémica # * ?°. Su vida media es de 3-6 segundos?®. Se refiere exitoso cuando se logra
disminuir en un 20% la PAPm, disminuir el indice de oxigenacién y lograr estabilidad
hemodinamica. Efectos secundarios descritos 2* %

1.- Formacioén de dioxido de nitrégeno (NO2), es un gas toxico formado por la reaccion del ON
con el oxigeno. El 50% del NO2 inhalado se queda en el pulmén reaccionando con el agua,
formando &cido nitrico y nitroso, que son los responsables de la toxicidad pulmonar. Se deben
monitorizar sus niveles, los limites de seguridad son 5 ppm, 25 ppm causa cambios histoldgicos
y en animales a 5000 ppm puede provocar edema pulmonar, hemorragia'y causar la muerte®.
2.- Formacién de metahemoglobinemia

3.- Inhibicién de la agregacion plaquetaria. (Benéfico para estos pacientes)

Si la dosis se mantiene por debajo de 40 ppm los efectos secundarios son poco frecuentes.

Aunque hay estudios de la eficacia y reduccion de la mortalidad del uso de ON en pacientes
con HTAP en postoperatorio, una revisién reciente de la colaboracién Cochrane que incluyo
cuatro estudios clinicos aleatorizados'® ** ?3%* concluyo que no hubo diferencia en la mortalidad
a corto plazo ni en la PAPm con administracion de ON inhalado comparado con placebo 6
manejo convencional. Una reunion reciente de expertos realizada en 2008 analiza que esta
revisién tiene limitaciones importantes® .Centros cardiolégicos de Europa y Estados Unidos
consideran que el uso de ON reduce el nimero de crisis de HTAP (nivel de evidencia IB) por lo
que debe ser administrado si hay diagndstico clinico'®??*?® | as dosis referidas son variables
de 2 a 80 ppm .La dosis inicial recomendada es de 20ppm en base a evidencia de estudios no
aleatorizados (nivel de evidencia IB) ?* .Hay evidencia suficiente que sugiere que si no hay
respuesta clinica con dosis de 40 ppm después de 30 minutos es recomendable su retiro 2°2>%.
Con el descenso brusco de ON se ha descrito HTAP por rebote manifestada por inestabilidad
hemodinamica, hipoxemia y dificultad para la ventilacién, por lo que es necesario reiniciar ON y
terapias coadyuvantes. Para tratar de reducir las posibilidades de rebote de la PAP es
recomendable seguir un protocolo de destete con descensos cada 12-24 horas, observando el
impacto del descenso en el 1O (indice de oxigenacion), PAM (presion arterial sistémica media) y
PAP, se puede tomar como ejemplo el protocolo de destete de oxido nitrico de el hospital de
nifios de Vanderbilt®. La utilizacién simultanea de oxido nitrico y sildenafil (via oral) demostré
en un estudio pediatrico aleatorizado y cegado la disminucion de la HTAP por rebote, facilité la
extubacién y disminuyé los dias de ventilacién, a dosis de 0.3-0.5mg/kg®®®. Las gufas
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Europeas sugieren que hay evidencia insuficiente hasta el momento para usar en forma
profilactica el ON en pacientes con riesgo de HTAP %°.

SILDENAFIL

La fosfodiesterasa 5 (PDES) esta presente en tejido del pene, plaguetas, musculo esquelético,
musculo liso vascular y visceral, también es muy abundante en el lecho vascular pulmonar de
los pacientes con HTAP. El sildenafil es un inhibidor de fosfodiesterasa (PDE) con alta
selectividad contra la isoforma 5, la isoforma predominante en los pulmones y responsable de la
degradacién del GMPc®3' | disminuye los niveles de calcio intracelular y ocasiona
vasodilatacién, disminuyendo la PAP y la RVP*! .Estudios en especimenes quirlrgicos y en
ratas con VD hipertrofiado observaron una marcada elevacion de PDES , consecuentemente
con la administracion de sildenafil se menciona mejoria en la contractilidad del VD vy
disminucién de su postcarga®®® . El primer reporte de uso de sildenafil en pacientes pediatricos
fue hace mas de una década, utilizandose en el postoperatorio de lactantes con HTAP para
destete de oxido nitrico® !, A partir de esta primera experiencia ha sido desarrollada evidencia
anecddtica, utilizandose ya ampliamente sildenafil en pacientes con HTAP. El uso de sildenafil
oral en postoperatorio temprano ha sido estudiado para reducir el rebote de HTAP cuando se
inicia el destete de 6xido nitrico?” 223231 | 5 dosis 6ptima en nifios permanece indeterminada,
el rango recomendado es de 0.3mg/kg-1mg/kg tres veces por dia. La biodisponibilidad en el
postoperatorio puede estar alterada® .Son pocos los eventos adversos graves que se han
reportado, lo mas frecuente es: mareo, eritema, taquicardia y somnolencia® *. De los eventos
adversos graves reportados es el caso de un nifio con neuropatia 6ptica **°. En un estudio de
sildenafil en pacientes pediatricos con HTAP no se observd efecto significativo en presion
arterial sistémica ni presién venosa central ain con dosis incrementadas de 0.5mg/kg, 1mg/kg,
1.5mg/kg y 2 mg/kg®" ** Las recomendaciones actuales del uso de sildenafil en pediatria son las
siguientes

1.- En el postoperatorio después de que falle el destete de oxido nitrico (Nivel de evidencia Ib).
2.- La efectividad del tratamiento prolongado con sildenafil en HTAP postoperatoria no esta bien
establecido (Clase llb, nivel de evidencia C).

3.- Sildenafil esta indicado en HTAP idiopatica, sin embargo los datos son extrapolados
principalmente de ensayos de adultos (Clase I, nivel de evidencia A, extrapolado) 3" 38 3940,

En una revision realizada por expertos en 2008 se menciona que ya hay ensayos clinicos
pediatricos terminados para apoyar esta recomendacion, pero la revision final y publicacion ain
estan pendientes®.

La biodisponibilidad de sildenafil por via enteral es del 40% en sujetos saludables **, por lo que
en pacientes graves postoperados es impredecible su absorcion, por lo tanto la via intravenosa
es mas recomendable. Son varios estudios preliminares que reportan su experiencia en nifios
con efecto inmediato en el descenso de la presién pulmonar®® ** *!. Los efectos secundarios
reportados fueron hipotensidn arterial, incremento de los CC e hipoxemia leve.

Inhibidores de fosfodiesterasa de segunda generacion: Tadalafil y vardenafil

Una de las ventajas de estos inhibidores de PDE de segunda generacion es la vida media, es
mas larga, se refiere que en relacién a sildenafil son mas potentes y especificos, sin embargo
alin estan en estudio y no hay experiencia en nifios®".

Activadores directos de la guanilato ciclasa soluble

Un medicamento donador de ON es el nitroprusiato, sin embargo tiene varias desventajas una
de ellas es que no es selectivo para la circulacion pulmonar y presenta tolerancia. Hay
actualmente investigaciones acerca de nuevos medicamentos que activen directamente la
guanilato ciclasa soluble, los llamados BAY, estan en fase Il de investigacién y no se tiene
experiencia en nifios *.
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PROSTANOIDES

Las prostaglandinas (PGE1) y prostacilinas (PGI2) fueron de los primeros medicamentos que se
utilizaron para HTAP, los prostanoides son de la familia de las prostaglandinas. Los 3
prostanoides que han sido desarrollados en HTAP son epoprostenol, teprostinil e iloprost. Los
prostanoides tienen potente efecto vasodilatador, tiene propiedades como antiagregante
plaguetario, no es selectivo de la circulacion pulmonar si se administra por via intravenosa.
Reduce la postcarga del VD, incrementa el flujo sanguineo pulmonar y disminuye la presion
pulmonar y mejora la capacidad de ejercicio

Epoprostenol: Primer prostanoide utilizado, se refiere su utilidad en cuadros agudos, la dosis
de inicio es de 1-3ng/Kg/min, incrementandose gradualmente hasta 30-80 ni/kg/min. La vida
media es de 2-3 minutos, es inestable a temperatura ambiente y su suspension brusca puede
ocasionar hipertension por rebote. Por via intravenosa puede ocasionar hipotension arterial y
puede causar mayor alteracion en la relacién ventilacién/perfusién. Por via inhalada Kelly et®® al
reportan dosis de 50ng/kg/min en neonatos con HTAP en quienes fracasé el ON. Se refiere
ausencia de hipotensién y mejoria de la ventilacidon/perfusién, sin embargo aln no se cuenta
con aparatos ideales para su administracion’.

Teprostinil: Es mas utilizado para pacientes crénicos no se tienen estudios en fases agudas,
se dispone de via subcutanea (dolorosa), intravenosa e inhalada. Se refiere tan efectivo como
epoprostenol” .

lloprost: Aprobado desde 2004, se utiliza de 6-9 veces al dia. En un estudio dosis de 20ug en
4-6 minutos disminuyé significativamente en relacién a ON la PAP y la RVP™*. Limsuwan y cols
demostraron la efectividad de iloprost en 12 nifios postoperados de cirugia cardiaca con dosis
de 500-2000ng/kg/dosis, durante 10 minutos por 5 ocasiones’?, mejorando los parametros
hemodinamicos sin presentar hipotension.

RECEPTORES ANTAGONISTAS DE ENDOTELINA

Bosentan es un antagonista no selectivo de receptores de endotelina, su utilidad se ha
demostrado en HTAP crénica de diferentes etiologias, existen 3 ensayos clinicos aleatorizados
que aseguran su utilidad, estos fueron realizados en adultos®®*%®°®!, En la poblacién pediatrica
hay pocos reportes y todos ellos estan dirigidos a HTAP crénica y enfocados a la mejoria en la
clase funcional®®®3645566%7 |3 dosis utilizada es similar a la de adultos. Hay estudios en nifios
que describen que es posible retirar epoprostenol con el uso de bosentan oral®*®. Disminuye
los niveles de sildenafil a través de su efecto en el citocromo P450. Un efecto secundario grave
reportado de ensayos clinicos es transaminasemia en 11% , otros efectos asociados son
cefalea, rubor, edema de extremidades y ocasionalmente anemia®’. Se ha descrito como
teratogénico. Basado en estudios aleatorizados placebo-control, se recomienda bosentan para
HTAP idiopatica, secundaria a cardiopatias congénitas y enfermedades autoinmunes en nifios
mayores de 12 afios con apropiado monitoreo de la funcién hepatica y hemoglobina (clase |,
nivel A) *", en menores de 12 afios de edad tiene menor seguridad pero podria ser razonable
su indicaci6n (clase Il, nivel B) *'.

Sitaxsentan es un antagonista selectivo de ET,, poca experiencia en nifios. Se recomienda su
uso para HTAP cronica idiopatica, secundaria a cardiopatias congénitas y tejido conectivo
(Clase | nivel A). Se recomienda a pacientes que no toleraron 6 respondieron a bosentan. En
menores de 12 afios la experiencia es limitada e interfiere con warfarina incrementando su
efecto®’

Ambrisentan es un antagonista selectivo de ET,, tiene menos efectos hepatotoxicos que
sitaxsentan y bosentan. No inhibe el citocromo P450 y no interactia con warfarina, no
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disminuye los niveles de sildenafil. Difiere en su composicibn molecular de bosentan y
sitaxsentan®. Ambrisentan mejora la capacidad de ejercicio en HTAP crénica idiopatica,
asociada al uso de anorexigenos y secundaria al virus de la inmunodeficiencia humana (Clase I,
nivel A)® [Cuadro 3].

OTROS VASODILATADORES

Otros agentes vasodilatadores como inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 6
beta bloqueadores no son Utiles en postoperatorio debido a que no son vasodilatadores
selectivos. Los bloqueadores de los canales del calcio se deben evitar por su efecto inotrépico
negativo.

HTAP REFRACTARIA A TRATAMIENTO CONVENCIONAL
Pacientes que persisten sintomaticos sin respuesta a terapias médicas, pueden requerir
tratamientos mas invasivos como la realizaciéon de un CC intracardiaco (septostomia atrial) ,

soporte ventricular y/6 oxigenacién de membrana extracorpdrea (ECMO) (clase Il nivel de
evidencia B)"®.La causa mas frecuente de muerte es falla ventricular derecha.
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ANTECEDENTES

Es dificil predecir qué pacientes presentaran crisis de HTAP, pero esta descrito que los
pacientes que presentan crisis tienen lechos vasculares reactivos y los que fallecen de HTAP
generalmente tienen muscularizacién de las pequefas arteriolas pulmonares sin cambios de
enfermedad vascular pulmonar irreversible? **°. Pacientes quienes tienen elevacion fija de las
RVP pueden no presentar crisis de HTAP pero si FVD. Los defectos de flujo alto, presién alta y
resistencias bajas por lo general no requieren tratamiento para HTAP en el postoperatorio® *
4345 Como ya se comentd la frecuencia reportada de HTAP en series de grandes centros de
Europa y Estado Unidos es de 2%'?** y los eventos de crisis de vaso-reactividad pulmonar
se refieren hasta de 0.75%"**. De acuerdo a lo reportado en la literatura existen diversos
factores que se asocian a la posibilidad de presentar eventos o crisis de HTAP en el
postoperatorio® * 1% **#8 De |os factores reportados se encuentra el sindrome de Down en el
cual los pacientes cursan con alteraciones en la vasculatura pulmonar lo que les condiciona
HTAP. También se reportan aquellas cardiopatias con hipertensién auricular izquierda o venosa
pulmonar en quienes se realiza cirugia de venas pulmonares (drenajes venosos andémalos) o
del lado izquierdo del corazon (hipoplasia, insuficiencia mitral 6 estenosis), los cuales cursan
con vasculatura pulmonar intensamente reactiva; pacientes con tronco arterioso, origen aortico
de una arteria pulmonar 6 agenesia, ventriculo Unico con flujo pulmonar no restrictivo que tienen
vasculatura pulmonar muy reactiva, especialmente si la cirugia se realiza después de los 2
meses de edad; edad mayor de 6 meses en cardiopatias con corto-circuito de izquierda a
derecha; uso prolongado de CEC, hipotermia y paro circulatorio asi como nifios con
alteraciones o defectos en el volumen pulmonar.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La HTAP postoperatoria es una entidad poco frecuente que se debe sospechar tempranamente
para evitar la crisis de HTAP 6 vasorreactividad postoperatoria que puede llevar al paciente a la
muerte por colapso de coronarias, son miltiples factores descritos asociados tanto
preoparatorio como transoperatorio, por lo que es de nuestro interés estudiar a nuestra
poblacion.

PREGUNTAS DE INVESTIGACION

¢, Cudl es la frecuencia de hipertension arterial pulmonar en pacientes operados de cirugia
cardiaca? ¢Qué factores son de riesgo 0 se asocian a la presencia de HTAP en pacientes
postoperados de corazén? ¢, Cuales son las caracteristicas de dichos eventos?

JUSTIFICACION

La HTAP postoperatoria es una entidad poco frecuente pero una vez que se presenta puede
ocasionar la muerte y aumenta la morbilidad lo que impacta en los dias de estancia
intrahospitalaria. En nuestra unidad no se cuenta con una base de datos completa que nos de
la frecuencia de esta entidad y los factores de riesgo asociados por lo que es de nuestro interés
conocerla.
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OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL

Describir la frecuencia de HTAP postoperatoria en una unidad de cuidados intensivos
quirdrgicos.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
Describir la las caracteristicas de los pacientes con HTAP en nuestra unidad.
Describir la frecuencia de crisis de HTAP vs Eventos de HTAP
Describir los factores de riesgo asociados a HTAP

MATERIAL Y METODOS

LUGAR DE REALIZACION DEL ESTUDIO: Hospital Infantil de México Federico Gémez.

DISENO DEL ESTUDIO: Pacientes que hayan ingresado a terapia quirirgica post-operados de
cirugia cardiaca con derivacién cardiopulmonar.

POBLACION DE ESTUDIO. Todos los pacientes a los que se les realizo cirugia de corazén con
derivacién cardiopulmonar del 1° de Abril de 2013 al 30 de Marzo de 2014.

TIPO DE ESTUDIO: Retrospectivo, descriptivo y observacional.

CRITERIOS DE INCLUSION: Todos los pacientes intervenidos con derivacion cardiopulmonar
ingresados a terapia quirdrgica.

CRITERIOS DE EXCLUSION: Expediente incompleto.

PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

La informacion obtenida se analizé utilizando el programa SPSS v. 20.0 (SPSS Inc Chicago, IL,
USA). Se empleé estadistica descriptiva, medidas de tendencia central y dispersion para las
variables demograficas. Se realizaron tablas de contingencia para variables ordinales y para
variables continuas prueba T de Student para muestras independientes asi como analisis de
asociacién entre variables por medio de Chi% razén de momios (OR) e intervalo de confianza
(IC) 95%.
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DEFINICION DE LAS VARIABLES DE ESTUDIO

Hipertensién Arterial Pulmonar (HTAP)

Conceptual: Si cuenta con un catéter en la arteria pulmonar se tomara en cuenta la presion
arterial pulmonar media igual 6 mayor de 30mmHg. Medida por ecocardiografia seria que la
sistélica pulmonar correspondiera al 50% 6 mas de la sistdlica sistémica. Si no cuenta con
catéter la definicién sera clinica y corresponde a eventos agudos de desaturacion sin causa
aparente con 6 sin inestabilidad hemodinamica, inestabilidad hemodinamica es definida como
bradicardia y/6 hipotension.

Operacional: Se tomara el dato del expediente clinico

Tipo de Variable: Cualitativa dicotomica

Unidades de Medicién: Si/No

Tipo de HTAP:

Crisis de HTAP: Se define como la PAP sistélica que excede la presion arterial sistélica
sistémica. Manifestada clinicamente por hipotension arterial sistémica, saturacion arterial
disminuida, evento de bradicardia, presidbn venosa central elevada, auricula izquierda
disminuida, saturacién venosa central disminuida y lactato alto.

Evento de HTAP: Incremento agudo de la PAP con presién arterial sistémica estable
manifestada clinicamente por saturacion arterial estable 6 disminuida, taquicardia, presién
venosa central estable 6 elevada, auricula izquierda estable, saturacién venosa central
disminuida y lactato normal.

Operacional: Se tomara el dato del expediente clinico.

Tipo de variable: Cualitativa nominal.

l.- Variables demogréficas
1. Edad
Conceptual: Edad del paciente transcurrida en meses desde el nacimiento hasta el
momento de la cirugia.
Operacional: Se obtendra de la informacién contenida en el expediente.
Tipo: Cuantitativa Discreta.
Unidad de Medicion: Meses.
2. Peso
Conceptual: Peso del paciente medido en Kg.
Operacional: Sera tomado el peso medido al ingreso hospitalario y a su ingreso a la Terapia
Intensiva.
Tipo: Cuantitativa continua.
Unidad de Medicion: Kg
3. Sexo
Conceptual: Género del paciente.
Operacional: Se obtendra del expediente del paciente
Tipo: Cualitativa nominal.
Unidad de Medicion: Hombre y Mujer.
4. Cardiopatia
Conceptual: Anomalia congénita del corazén por la cual el paciente es sometido a cirugia.
Operacional: Se tomara del expediente clinico.
Tipo: Cualitativa nominal.
Unidad de Medicién: Tipo de cardiopatia.
5. Hipertensién arterial pulmonar preoperatoria
Conceptual: Definida de acuerdo al Gltimo consenso de HTAP.
Tipo: Cualitativa dicotdmica.
Unidades de Medicion: Si/No
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Il. Variables transoperatorias

1.

Tiempo de cirugia

Conceptual: Tiempo total en minutos de duracion de la cirugia.

Operacional: Sera extraido de la hoja de anestesia o del protocolo quirdrgico.

Tipo de variable: Cuantitativa discreta.

Unidades de Medicion: Minutos

Tiempo de pinzamiento aértico

Conceptual: Tiempo total en minutos de duracion de pinzamiento de la arteria aorta.
Operacional: Sera extraido de la hoja de anestesia o protocolo quirdrgico.

Tipo de Variable: Cuantitativa discreta.

Unidades de medicién: Minutos.

Tiempo de Circulaciéon extra-corpdrea (CEC)

Conceptual: Tiempo total en minutos en que el paciente es sometido a DCP.

Operacional: Sera tomado de la hoja de anestesia o del protocolo quirdrgico.

Tipo de Variable: Cuantitativa discreta.

Unidades de Medicién: Minutos.

Grado de Hipotermia

Conceptual: Disminucién inducida de la temperatura durante el transoperatorio.
Operacional: Ser4 tomada de la nota operatoria o post-quirargica.

Tipo de Variable: Cualitativa ordinal.

Unidades de Medicién: 3 grados: 1.- Hipotermia leve > 30° C 2.- hipotermia moderada: 25 a
30°C, 3.- hipotermia profunda: < 25°C.

Paro circulatorio

Conceptual: Tiempo de cese de perfusion de sangre a todos los 6rganos en condiciones de
hipotermia profunda.

Operacional: Se tomara de la nota operatoria del expediente.

Tipo de Variable: Cuantitativa discreta

Unidades de Medicién: Minutos

RACHS-1

Conceptual: Método basado en la complejidad del procedimiento quirdrgico y que define el
riesgo de la intervencion a realiza. Se divide en 6 niveles de riesgo para mortalidad.
Operacional: De acuerdo al procedimiento realizado, se realizar4 la clasificacion de
RACHS-1.

Tipo de variable: Cualitativa nominal.

Unidades de Medicién: Ver apéndice 1.

Ill. Variables postoperatorias

1.

Sindrome de bajo gasto cardiaco (SBGC): Se refiere a la falla de la bomba cardiaca
secundaria al trauma quirdrgico per se pero también a la exposicién a la circulacion
extracorporea y al paro cardiaco inducido.

Operacional: Se tomara dicho dato del expediente, definido tanto por el experto que estaba
a la cabecera del paciente asi como a partir de los datos de la hoja de enfermeria.

Tipo de Variable: Cualitativa dicotomica

Unidades de Medicién: Si/No

Hemorragia Post-quirdrgica

Conceptual: Definida como el sangrado superior a 5ml/kg/h en las primeras 3hrs;
3ml/kg/h en las siguientes 3hrs. 0 mas de 1ml/kg/h después de las primeras 6hrs.
Operacional: Se tomar el dato de la hoja de enfermeria.

Tipo de variable: Cualitativa dicotomica

Unidades de Medicién: Si/No
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10.

11.

Lesién renal aguda

Conceptual: Definida de acuerdo a los criterios de RIFLE pediatrico.

Operacional: De acuerdo a los datos recabados de las hojas de enfermeria y laboratorio se
clasificara de acuerdo a los criterios de RIFLE pediatrico.

Tipo de Variable: Cualitativa dicotomica

Unidades de Medicién: Si/No

Arritmias

Conceptual: Trastorno del ritmo cardiaco.

Operacional: Se tomara del expediente clinico, sea descrito en la nota o directamente del
estudio de electrocardiografia.

Tipo de Variable: Cualitativa dicotomica

Unidad de Medicion: Si/No

Tiempo de ventilacién mecanica

Conceptual: Definida como el tiempo total en horas de ventilacion desde su ingreso hasta
su egreso de terapia intensiva, sumando horas de extubaciones fallidas.

Tipo de Variable: Cuantitativa discreta.

Unidades de medicion: Horas.

Oxido nitrico

Conceptual: Definido como la aplicacién del gas.

Operacional: Se tomara el dato del expediente clinico.

Tipo de variable: Cualitativa dicotémica.

Unidades de Medicion: Si/No

Dias de Oxido nitrico

Conceptual: Definido como el tiempo de aplicacion del gas.

Operacional: Se tomara el dato del expediente clinico.

Tipo de variable: Cuantitativa discreta.

Unidades de Medicién: Horas.

Dosis de Oxido nitrico

Conceptual: Definido como la dosis maxima de gas aplicada.

Operacional: Se tomara el dato del expediente clinico.

Tipo de variable: Cuantitativa discreta.

Unidades de Medicién: Partes por millon (PPM).

Sildenafil

Conceptual: Uso del inhibidor de fosfodiesterasa lll.

Operacional: Se tomara el dato del expediente clinico.

Tipo de Variable: Cualitativa dicotémica.

Unidades de Medicién: Si/No

Estancia en terapia intensiva

Conceptual: Definida desde su llegada de quiréfano a terapia hasta su egreso al area de
hospitalizacion.

Operacional: Se tomaran los datos del expediente clinico.

Tipo de variable: Cuantitativa discreta.

Unidades de Medicién: Dias.

Estancia hospitalaria total

Conceptual: Definida desde su llegada de quiréfano hasta su egreso por mejoria 6
defuncion.

Operacional: Se tomaran los datos del expediente clinico.

Tipo de Variable: Cuantitativa discreta.

Unidades de Medicién: Dias.
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RESULTADOS

Del 1° de Abril de 2013 al 30 de Marzo de 2014 se realizaron 244 cirugias, 138 con bomba
extracorpOrea y 106 sin bomba, con 15 defunciones en total, lo que da una mortalidad del 6.1%.
Se revisaron un total de 103 expedientes de pacientes a los cuales se les realizo cirugia
cardiaca para correccién de cardiopatia congénita o adquirida y que tuvieron que entrar a
circulacion extracorpérea [Tabla 5]. La media de edad fue de 62.4 meses (5.2 afios) con una
mediana de 48 meses (4 afios) (1-220 meses) [Tabla 3]. 44% correspondieron al sexo
femenino y 56% al masculino. Un total de 74 pacientes (72%) no presentaron HTAP en el
postquirdrgico inmediato y 29 si presentaron HTAP (28%)[Tabla 1].

Diversos factores se asociaron de manera positiva con la presentacién de HTAP durante el
post-quirdrgico inmediato. La edad < 6 meses fue un factor de riesgo para la presentacion de
HTAP con un OR (Odds Ratio o Razén de Momios) de 2.8 e IC (intervalo de confianza 95%)
1.2-6.7, con una X? (Chi cuadrada) de 0.019, la cual fue significativa. Del total de pacientes con
HTAP el 31% era < de 6 meses y el 69% = 6 meses. Aunque la mayoria de los pacientes (69%)
gue presenté HTAP tenia un peso = 5kg, el tener un peso < 5kg significd un factor de riesgo
para desarrollar HTAP con un OR de 5.7 (IC 1.9-17), con una X? de 0.001 [Tabla 1].

De los pacientes con HTAP a un 82.8% se le realiz6 cirugia correctiva, el resto (17.2%) se le
realizé cirugia paliativa, siendo la mas frecuente asociada a HTAP el procedimiento de Fontan
[Tabla 1].

Hubo correlacion entre la frecuencia de HTAP post-quirdrgica y las variables asociadas al
procedimiento quirdrgico. El tiempo de circulacién extracorpdrea (CEC) promedio fue de 105.8
minutos, con una mediana de 95 minutos. En los pacientes que presentaron HTAP el promedio
fue de 126 minutos y de 97 minutos en los que no presentaron HTAP. Se encontré que un
tiempo de CEC > 140 minutos fue factor de riesgo para presentar HTAP con un OR de 1.8 (IC
95% 1-3.4) y una X? significativa de 0.041. Asimismo un tiempo de pinzamiento aértico = 60
minutos significé un factor de riesgo para desarrollar HTAP con un OR de 1.6 (IC 95%, 1-2.4) y
una X2 significativa de 0.026. Del total de pacientes el tiempo de pinzamiento adrtico promedio
fue de 61.2 minutos, con una mediana de 60 minutos, siendo mayor en los pacientes que
presentaron HTAP (77.7 minutos) que en los que no presentaron HTAP (54.8 minutos). Con
respecto al paro circulatorio el tiempo promedio fue de 21.6 minutos en los pacientes que
presentaron HTAP y de 6.3 minutos en los que no presentaron HTAP, encontrandose que el
solo hecho de realizar paro circulatorio es un factor de riesgo para presentar HTAP con un OR
de 2.4 (IC 95% 1.3-4.3) y una X? significativa de 0.006. Siendo méas contundente un tiempo de
paro circulatorio = 30minutos con un OR para desarrollar HTAP de 3.8 (IC 95% 1.8-8.3) y una
X2 significativa < 0.001 [Tabla 1].

Fueron varios los factores en el post quirargico que se asociaron a la presencia de HTAP con
significancia estadistica: presencia de lesion renal aguda , sindrome de bajo gasto cardiaco, un
sangrado en el post-quirdrgico inmediato mayor del 30% del volumen circulante, un lactato al
ingreso a la unidad de cuidados intensivos = 5mmol/L, hiperglicemia y un score de aminas = 35
[Tabla 1].
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TABLA 1 - FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A HTAP

Con HTAP Sin HTAP OR IC95% p

n=29 n=74
Sexo Masculino 13(44.8%) 35(47.3%) 0.94 0.5-1.5 0.50
Sexo Femenino 16(55.2%) 39(52.7%) 1 0.7-1.5
Edad < 6 meses 9 (31%) 8 (10.8%) 28 1.2-6.7 0.019
Edad 2 6 meses 20 (69%) 66(89.2%) 0.77 0.59-1
Peso < 5Kg. 9 (31%) 4 (5.4%) 5.7 1.9-17 0.001
Peso 2 5Kg. 20(69%) 70 (94.6%) 0.72 0-56-0.93
Correccion anatomica 24(82.8%) 64(82.5%) 091 0.79-1.1 0.91
Correccion paliativa 5 (17.2%) 10(13.5%) 1.2 0.47-34
Tiempo de bomba < 140min 16 (55.2%)  56(75.7%) 0.72 0.5-1 0.041

Tiempo de bomba = 140min 13 (44.8%) 18(24.3%) 1.8 1-34

Tiempo pinzamiento < 60min  11(37.9%) 46(62.2%) 0.61 0.37-0.1 0.026

Tiempo pinzamiento 2 60min  18(62.1%) 28(37.8%) 16 1-24

Paro circulatorio 13(50%) 13(50%) 24 1343 0.006
0.46 0.47-0.94

Paro circulatorio < 30min 17 (58.6%) 66(89.1%) 0.75 0.47-090 <0.001

Paro circulatorio 2 30min 12 (41.3%) 8 <(10.8%) 3.8 1.8-83

Lesion renal aguda 26(89.7%) 37(50%) 1.7 1.3-23 <0.001

0.20 .069-0.61

SBGC 23(79.3%) 25(33.8%) 26 1.6-33 <0.001

0.31 0.15-0.64

Arritmias 21(72.4%) 34(45.9%) 1.5 1.1-2.2 0.015

0.51 0.27-0.95

Sangrado <30% de volemia 6 (20.7%) 38(51.4%) 0.19 0.19-0.85 0.005

Sangrado 230% de volemia 23(79.3%) 36(48.6%) 1.6 1.2-21

25



La presencia de HTAP se asoci®6 de manera significativa (X?<0.001) con necesidad de
ventilaciébn mecanica por mas de 24hrs, con un OR de 2.9 (IC 95% 1.9-4.3), observandose que
el 82.7% de los pacientes con HTAP amerité ventilacion mecanica por mas de 24hrs contra un
28.4% de los pacientes que no presentaron HTAP [Tabla 1]. La media del tiempo de ventilacion
mecanica fue de 80 horas, mediana de 20 horas. Haciendo la diferencia de medias para ambos
grupos los pacientes con HTAP tuvieron una media de 194 horas vs 36 horas del grupo sin
HTAP con una p significativa de 0.001 [Tabla 3]. Los pacientes que presentaron HTAP tuvieron
a su ingreso una glucosa mas alta (317 vs 212mg/dl, p=0.001) y un lactato mas alto (6.8 vs
4.4mmol/L, p=0.001) que los pacientes que no presentaron HTAP [Tabla 2].

En la seria presentada la media del score de aminas fue de 35.7 con una mediana de 20.
Cuando lo dividimos por grupos, el grupo que presentd HTAP tuvo un score de aminas de 60 vs
26 del grupo que no presentd HTAP, p=0.001 [Tabla 2].

La media de estancia en UCIP fue de 9 dias, con una mediana de 5 dias. Dividido en ambos
grupos, el grupo con HTAP tuvo una media de 16.9 dias vs el grupo sin HTAP la cual fue de 5.9
dias, p=0.001. En cuanto a la estancia hospitalaria el grupo con HTAP tuvo una estancia de
28.6 dias vs 12 dias del grupo sin HTAP, p=0.001 [Tabla 2].

No hubo diferencia entre los grupos en cuanto a la FEVI en el post-quirirgico inmediato (57%
vs 68%, p=0.363).

TABLA 2 - PRUEBA T DE STUDENT PARA DIFERENCIA DE MEDIAS EN PACIENTES CON HTAP

Con Sin HTAP  Diferenciade IC95% Valorde p

HTAP medias
Edad (meses) 41.79 70.4 -28.0 -53.4/-3.9 0.023
Peso (kg) 12.7 19.3 -6.6 -12.6/-0.69 0.029
Tiempo CEC 126 97 28.1 0.996-55.2 0.042
Tiempo Pinzamiento 77.7 54.8 22.9 14.6-31 0.018
Tiempo Paro Circulatorio 21.6 6.3 15.2 6.8-23 0.001
Score de aminas 60 26 33.9 27.5-41 0.001
Estancia UCIP (dias) 16.9 5.9 10.9 10-23 0.001
Estancia hospitalaria total 28.6 12 16.6 0.001
Glucosa de ingreso (mg/dL) 317 212 104 90-118 0.001
Lactato de ingreso (mmol/L) 6.8 4.4 2.44 2.11-2.79 0.001
Horas de ventilacion 194 36 158.5 133-181 0.001
FEVIPQX 57 68 -10.0 -33-12 0.363
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En cuanto a la presentacion clinica de la HTAP, de los 29 pacientes con HTAP 12 presentaron
crisis de HTAP (11.6%) y 17 presentaron evento de HTAP (16.5%). Cuando lo dividimos por
edades, de los pacientes menores de 6 meses con HTAP el 62.5% presento crisis de HTAP y
de los pacientes de 6 meses 0 mas el 33.3% presentd crisis de HTAP. Del tiempo de
presentacion de la HTAP, 24(82.75%) la presentaron en las primeras 24hrs del postquirdrgico,
3(10.35%) entre las 24 y 72hrs del postquirdrgico y 2(6.9%) > 72hrs del postquirtrgico. De los
29 pacientes con HTAP, en 12 de ellos el diagnostico fue dado por ecocardiografia, en 17
pacientes el diagnéstico fue clinico (evento o crisis) y posteriormente corroborado por
ecocardiografia y en dos casos de los 29 se corroboré el diagnéstico por medio de cateterismo
[Tabla 4].

De los pacientes que presentaron HTAP, en los corazones biventriculares (25) en los hallazgos
ecocardiograficos, 8 pacientes presentaron movimiento septal paraddjico y 17 presentaron
insuficiencia tricuspidea. En los corazones univentriculares los hallazgos ecocardiograficos
fueron 4 pacientes con dilatacion de cavas y 1 paciente con insuficiencia de la valvula AV
comun [Tabla 4].

De los paciente pacientes que cursaron con HTAP, 24 pacientes ameritaron el uso de oxido
nitrico (ON). La dosis de ON usado vari6 de 20 a 40 ppm. El uso de ON varié desde 1 dia hasta
20 dias, con una media de 3.88 dias y una mediana de 3 dias. Asimismo 16 pacientes tuvieron
manejo con sildenafil, de los cuales 10 se fueron con tratamiento a domicilio [Tabla 4].

En cuanto al diagndstico pre-quirdrgico hubo 31 pacientes con HTAP, el diagnostico se realizd
en 4 pacientes a través de cateterismo por medio de la medicion de resistencias vasculares
pulmonares y en 27 por medicién de la presion arterial pulmonar medido por ecocardiografia.
De los 31 pacientes con diagnéstico pre-quirdrgico, 10 pacientes presentaron HTAP en el post-
quirargico que implica el 32.25% de ese subgrupo, sin significancia estadistica [Tabla 4].

Hubo 10 defunciones (mortalidad 9.7%), observandose 3 causas: choque séptico (30%), HTAP
(20%) y choque cardiogénico (50%) [Figura 3].

En nuestra serie de pacientes se presentaron 5 tipos diferentes de complicaciones: lesion renal
aguda en el 61.2% de los pacientes, arritmias en el 52.5% de los casos, choque hemaorragico en
el 57.3%, sindrome de bajo gasto cardiaco en el 46.6% de los casos y HTAP en el 28.2% de los
casos [Figura 4].
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TABLA 3 — CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES POST-OPERADOS

DE CIRUGIA CARDIACA

Media Mediana Min-Max
Edad (meses) 62.4 48 1-228
Peso (Kg) 17.4 14 2.3-81
Tiempo Bomba (minutos) 105.8 95 0-353
Tiempo pinzamiento (minutos) 61.2 60 0-201
Tiempo paro circulatorio 10.6 0 0-90
(minutos)
Score de aminas 35.7 20 5-225
Estancia UCIP (dias) 9 5 0-69
Glucosa de ingreso (mg/dL) 242 223 91-489
Lactato de ingreso (mmol/L) 5.1 4.3 0.8-13.5
Horas de ventilacion 80 20 0-1,357
Dias de Oxido Nitrico 3.88 3 1-20
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TABLA 4 — CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON #Pacientes

DIAGNOSTICO DE HTAP

Hallazgos ecocardiograficos en corazén biventricular
Movimiento septal paraddjico 8

Insuficiencia tricuspidea 17

Hallazgos ecocardiograficos en corazén univentricular

Insuficiencia de la valvula AV comun 1
Dilatacion de cavas 4
Crisis de HTAP 12
Evento de HTAP 17

Tiempo de Presentacion

<24 horas 24
24-72 horas 3
> 72 horas 2
Uso de Oxido Nitrico 24
Uso de Sildenafil 16
Uso Sildenafil a domicilio 10
Diagnéstico de HTAP prequirdrgico 31
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TABLA 5 - CARDIOPATIAS

Diagndstico

Procedimiento

15 CIA Correccion total

13 Cv Correccion total

16 DVATVP Correcciodn total

13 Tetralogia de Fallot Correccion total

2 PO Tetralogia de Fallot + Insuficiencia pulmonar Recambio valvular /
Homoinjerto

5 TGA con CIV Correccion total

3 Canal AV Correccion total

2 Tronco arterioso tipo | Correccién total

1 Atresia tricuspidea IIB con estenosis pulmonar Glenn

1 Interrupciéon de Arco Ao + CIV + PCA Correccion total

1 Discordancia AV + Atresia tricuspidea Fontan

1 Heterotaxia visceral poliesplenia estenosis pulmonar Glenn

1 Anomalia de Ebstein Correccidn total

3 Estenosis valvular pulmonar Plastia

1 Atresia pulmonar Glenn

2 Atresia pulmonar con CIV Homoinjerto

4 Atresia pulmonar Homoinjerto

1 Atresia pulmonar Plastia de ramas

4 Atresia tricuspidea IB Glenn,Fontan

3 DVSVD Correccion total

1 Heterotaxia Visceral Asplenia + DVATVP + Auricula Unica + Vdlvula AV Unica  Glenn + Correccidn

+ DVSVD + estenosis pulmonar DVATVP

1 Ventana aorto pulmonar tipo Il Correccion total

2 Doble lesidn mitral Recambio valvular

2 Tronco arterioso tipo | + Interrupcién del Arco Ao tipo B Correcion Total
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DISCUSION

Nuestra frecuencia de HTAP en el postquirdrgico inmediato es mucho mayor a la descrita en la
literatura. En Europa y Estados Unidos la frecuencia de HTAP en el post-quirdrgico es de
2%%%* mientras que las crisis de HTAP se reportan en un 0.75%"?*°. En nuestro estudio la
prevalencia de HTAP en el postquirdrgico fue de 28%, con una presencia de crisis de HTAP de
11.65% y de evento de HTAP de 16.5%. Una de las posibles causas es que la mediana de
edad al momento de la cirugia fue de 4 afios, mientras que en la literatura en paises
desarrollados, la mayor parte de las cardiopatias que ameritan correccion quirdrgica, ésta se
realiza antes del afio de edad lo que implica menor tiempo de exposicién de la vasculatura
pulmonar a presiones y flujos elevados y, por consiguiente, menor remodelacion y reactividad
de la vasculatura pulmonar. Eso explica por qué el 69% de nuestros pacientes con HTAP tenian
6 meses 0 mas.

De nuestros resultados lo que llama inmediatamente la atencién es que la edad < de 6 meses y
el peso < 5kg son factores de riesgo para presentar HTAP en el post-quirirgico inmediato con
un OR de 2.8 y 5.7, respectivamente. Eso puede explicarse de dos maneras, una son el tipo de
cardiopatias que se asocian a HTAP en el post-quirdrgico que presentan hiperreactividad
vascular significativa y que se diagnostican y operan predominantemente en menores de 6
meses como son el tronco arterioso y la CATVP, que en conjunto, en nuestra serie,
representaron el 19.4% de los casos. Del total de pacientes con HTAP, estas cardiopatias
representaron el 24% de los casos, y en el caso de los troncos arteriosos el 100% (4/4) curso
cono HTAP. Otra explicacion es mayor reactividad pulmonar debido a factores inherentes al
procedimiento quirdrgico como son el tiempo de circulacion extracorporea, el tiempo de
pinzamiento adrtico y el tiempo de paro circulatorio, que se sabe provocan una respuesta
inflamatoria sistémica de intensidad variable, la cual en una vasculatura pulmonar sujeta a
presiones y flujos elevados de manera prolongada puede ocasionar mayor reactividad
pulmonar. Ademas el paro circulatorio per se por efecto directo en la vasculatura incremento el
riesgo de vasorreactividad pulmonar. De hecho en nuestra serie el tiempo de CEC, el tiempo de
pinzamiento adrtico, el paro circulatorio per se y el tiempo de paro circulatorio fueron factores de
riesgo, cada uno de manera individual, para presentar HTAP con OR de 1.8, 1.6, 2.4 y 3.8,
respectivamente. Ademas, un problema en nuestra unidad posterior al término de la CEC es
gue no contamos con ultrafiltracion modificada la cual se sabe sirve para retirar una gran
cantidad de mediadores inflamatorios, lo cual implica una menor lesién endotelial secundaria y
menor vasorreactividad pulmonar y que la falta de realizacion de este procedimiento en
poblacion pequefa (peso y edad) puede significar mayor respuesta inflamatoria sistémica con
mayor riesgo de sindrome de bajo gasto cardiaco y vasorreactividad pulmonar.

Otros factores que se encontré se asociaron de manera significativa a la presencia de HTAP
fueron la presencia de lesién renal aguda , el sindrome de bajo gasto cardiaco, un sangrado en
el post-quirtrgico inmediato mayor del 30% del volumen circulante, un lactato al ingreso a la
unidad de cuidados intensivos = 5mmol/L, hiperglicemia y un score de aminas = 35. El lactato
inicial alto se debe principalmente a una perfusiéon inadecuada durante la CEC o bien a falla
cardiaca temprana la cual se asocia a perfusion inadecuada durante la CEC o a una deficiente
intervencion quirdrgica, que en nuestra serie solo en un caso tuvo que haber reintervencion
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relacionada con el acto quirdrgico inicial, un caso de plastia tricuspidea, a la cual
posteriormente se le realiz6 recambio valvular y, desafortunadamente, fallecié. En el resto
podemos asociarlo a problemas durante la CEC lo cual nuevamente se traduce en mayor lesion
vascular, mayor liberacion de mediadores inflamatorios y mayor vasorreactividad pulmonar En
el caso de la hiperglicemia, nuevamente ésta es secundaria a una respuesta inflamatoria
sistémica (RIS), a mayor RIS mayor glicemia, a mayor RIS mayor vasorreactividad pulmonar.
Un sangrado mayor del 30% del volumen implica hipoperfusién-reperfusion lo que significa
mayor RIS, eso sin contar la RIS per se provocada por la transfusién de paquete globular. El
sindrome de bajo gasto cardiaco puede estar asociado por falla del VD por incremento subito
de las RVP o puede ser causal debido a un estancamiento del drenaje venoso pulmonar. Lo
mismo aplica con la asociacion de la lesion renal aguda, la cual puede ser secundaria a la falla
cardiaca debido a incremento subito de la post-carga del VD o puede ocasionar mayor
retencién hidrica, incremento de volumen sanguineo pulmonar y por consiguiente edema
pulmonar, incremento de precarga y de post-carga, lo que puede ocasionar mayor reactividad
vascular pulmonar.

Se observé que un score de aminas = 35 se asocié de manera significativa (X* < 0.001) a la
presencia de HTAP. Esto puede leerse como que la HTAP ocasiona mayor falla de bomba v,
por consiguiente, mayor necesidad de soporte inotropico para mantener un gasto cardiaco
adecuado. Sin embargo, una limitante para esta interpretacién es no tener como datos por
separado qué aminas compusieron ese score de aminas ya que, por ejemplo, la adrenalina a
dosis mayores de 0.1mcgkgmin incrementa las RVP lo que, al tener un score de aminas alto,
puede ser mas bien la causa de una mayor elevacion de las RVP vy, por consiguiente, precipitar
un evento o crisis de HTAP.

Lo que si esperabamos y se documentd en el presente estudio es que el presentar evento o
crisis de HTAP se asocia de manera significativa a mayor tiempo de ventilacion mecanica (194
vs. 36hrs, p=0.001), a mayor tiempo de estancia en UCIP (16.9 vs. 5.9 dias, p=0.001) y a mayor
tiempo de hospitalizacion (28.6 vs. 12 dias, p=0.001). Ademas el presentar HTAP tiene un OR
de 2.9 (IC 95% 1.9-4.3) para un tiempo de ventilacion > 24hrs. Dichos factores estan asociados
a mayor morbi-mortalidad y, mas aln, a mayores costos de hospitalizacion, lo cual si es un
factor a considerar en hospitales en paises en vias de desarrollo con presupuesto limitado
como el nuestro.

Llama la atencién que de los casos con HTAP, el 82.75% se presentd en la primeras 24hrs, lo
que implica, mas que enfermedad vascular pulmonar, una presencia importante de reactividad
vascular pulmonar como la principal causal de HTAP. Ademas en el 41.4% de los casos el
diagnéstico no fue clinico, si no mas bien en pacientes con sindrome de bajo gasto cardiaco
durante el abordaje para identificar causa se observo la HTAP en el ecocardiograma, lo que
condujo al diagnostico. Una de las causas del sindrome de bajo gasto cardiaco post-quirlrgico
es la HTAP, sin embargo, no es la Unica y deben de descartarse todas las causas, por ello es
de vital importancia la realizacion de ecocardiografia en el postquirirgico inmediato o ante el
deterior subito de un paciente como parte del abordaje. También hay que hacer notar que
nuestra Institucién funciona como Hospital escuela siendo la mayor parte del personal a cargo
del paciente médicos en formacién que se encuentran cursando las subespecialidades tanto de
cardiologia pediatrica como de medicina del enfermo pediatrico en estado critico, lo que puede
limitar un poco el diagndstico clinico inmediato.
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En cuanto a los hallazgos ecocardiogréaficos se observo lo esperado de acuerdo a la literatura,
en correcciones biventriculares se observdé en 68% insuficiencia tricuspidea secundaria a
dilatacion de cavidades, llama la atencion que en un 32% se observé movimiento septal
paraddjico lo que infiere la gravedad del cuadro y la falla franca del VD secundario a la HTAP.

Tal como esta descrito en la literatura el tratamiento farmacolégico base de la HTAP es el uso
de vasodilatadores pulmonares, en nuestro caso, en el 82.75% de los casos se utiliz6 6xido
nitrico, la cual es la terapéutica mas aceptada®**?>%° con una dosis estandarizada, tal como lo
sugieren las diferentes guias, de 20 a 40ppm?®. Llama la atencién dos casos en los que se
utilizé por 10 y 20 dias, respectivamente, aunque con una media de uso de 3.88 dias y una
mediana de 3 dias. Asimismo en el 55.1% de los casos se utilizé sildenafil como parte de la
terapia vasodilatadora con la finalidad de disminuir las resistencias vasculares pulmonares, en
la mayor parte concomitante al uso del ON con la finalidad de permitir el descenso y retiro del
mismo disminuyendo el riesgo de HTAP de rebote?®*".

Es de llamar la atencion que de las 10 defunciones que hubo, la HTAP fue la causa en el 20%
de los casos, lo cual es alto si lo comparamos con la literatura e implica el riesgo de padecer
HTAP en el post-quirtirgico en nuestros pacientes aumenta debido al momento de la cirugia y la
necesidad de un diagndstico oportuno y tratamiento adecuado de la misma para evitar este tipo
de complicaciones. El 50% de las defunciones se debié a choque cardiogénico por disfuncion
ventricular refractaria, lo cual es lo esperado, no asi un 30% de muertes por choque séptico, lo
gue implica unos o varios factores: una mala selecciébn o preparacién del paciente, una
problema nivel del procedimiento quirdrgico o, lo que es lo mas probable, es un estancia
prolongada en UCIP asi como un tiempo prolongado en ventilacibn mecanica asistida, estos
ultimos secundarios a varios factores, lo que condiciona la colonizacion e infeccion de los
pacientes. Este Ultimo factor parece el mas probable ya que la presentacion del choque séptico
fue tardia en estos 3 pacientes.
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FIGURA 3 — CAUSAS DE MUERTE DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS
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FIGURA 4 — FRECUENCIA DE COMPLICACIONES
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CONCLUSIONES

En esta revisién de casos pudimos observar una mayor incidencia de HTAP en el postquirdrgico
comparado con la literatura, tanto global como en presencia de crisis de HTAP. Lo anterior
probablemente se asocia a un procedimiento quirdrgico en edades mas tardias lo que ante la
presencia de hiperflujo pulmonar u obstruccién en el drenaje venoso pulmonar produce mayor
lesion vascular pulmonar con cambios en el endotelio y media vascular predisponiendo a
eventos o crisis de HTAP en el postquirirgico inmediato, con la obvia repercusion en la
mortalidad.

Se observo que la edad menor a 6 meses y el peso menor a 5 kilogramos fueron factores para
desarrollar HTAP en el postquirirgico inmediato. Asi mismo un tiempo de bomba > 140
minutos, un tiempo de pinzamiento aértico > 60 minutos, la realizacion de paro circulatorio y un
tiempo de paro circulatorio mayor de 30 minutos fueron factores que se asociaron en el
desarrollo de HTAP en el postquirdrgico inmediato.

Otros factores asociados a la presencia de HTAP en el postquirirgico inmediato fueron la
presencia de lesion renal aguda, el sindrome de bajo gasto cardiaco, la presencia de arritmias,
un sangrado mayor al 30% de la volemia, hiperglucemia, un score de aminas > 35 y un lactato
mayor de 5mmol/L.

La mayoria de los casos de HTAP (82.7%) se presenté en la primeras 24hrs, llamando la
atencion el alto porcentaje de crisis de HTAP que se presentaron (41.3% del total de casos de
HTAP).

La presencia de HTAP condicioné un mayor tiempo de ventilacion mecanica, asi como un
mayor tiempo de estancia en UCIP y de estancia intra-hospitalaria.

También llama la atencion en la serie el alto porcentaje de complicaciones que presentaron los
pacientes.
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LIMITACION DEL ESTUDIO

La principal limitante del presente estudio es su caracter retrospectivo ya que para el llenado de
diversas variables dependemos completamente de la decision o valoracion del médico que
estuvo a cargo del paciente, lo que puede constituir un sesgo importante ademas de la posible
pérdida de datos que pueda haber al momento de documentar el manejo en los distintos
componentes del expediente.
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ANEXOS

Figura 1

Normal Hipertension pulmonar
Geometria de los ventriculos en situacion normal

y con hipertension pulmonar. VD:ventriculo derecho
Vl:ventriculo izquierdo
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Cuadro#
Clasificacion propuesta de cortos circuitos en relacion a cardiopatias congénitas
asociados a hipertension arterial pulm onar
1.-Tipo
1.1 Cortos circuitos simples pre-tricuspideos
1.1.1 Defecto septal auricular (DSA )
1.1.1.1 O stium secundum
1.1.2 Drenaje venoso anom alo de venas pulm onares total 6 parcial
12 Cortos circuitos sim ples pos-tricuspideos
1.21 Comunicacion interventricular
1.22 Conducto arterioso persistente
1.2 Cortos circuitos com binados (se define la combinacion y el defecto predominante)
1.4 Cardiopatias complejas
1.4.1 Defecto septal auricular (CAV)
1.41.1CAV parcial
1.41.2CAV completo
1.42 Tronco arterioso
1.4 Fisiologia de ventriculo unico o sin obstruccion del flujo pulmonar
1.44 Transposicion de grandes arterias con defecto septal (sin estenosis pulm onar)
yio conducto arterioso
1.430Otros
2. - Dimensiones: Especifico para cada defecto si tiene m as de un defecto cardiaco
21 Hemodinamica
2.1.1 Restrictivo (gradiente de presion a traves del defecto)
21.2 No restrictivo
22 Anatomico
22 .1 Pequeno o moderado (DSA < 2cm y DSA < 1 em)
22.2Grande (DSA > 2cm y DSA > 1 cm)
3.- Direccion del corto circuito
3.1 Predom inantemente sistém ico-pulmonar
3.2 Predom inantemente pulm onar-sistémico

3.3 Bidireccional
4 .- A sociado a anommalidades extracardiacas
5.- Estado de reparacion

3.1 No operado

52 Paliado (tipo de cirugia y edad de cirugia)
5.3 Operado (tipo de cirugia y edad de cirugia)

Cuadro #2 Diferencia entre evento de HTAP y crisis de HTAP

Condicion

Evento de HTAP

Crisis de HTAP

Definicion

Enfocarse a la deteccion

temprana de estos sintomas:
Frecuencia cardiaca

Presion arterial sistémica
Saturacion de oxigeno

Presion venosa centrallauricula der
Presion de auricula izquierda
Gasto cardlarco/Sv02

Lactato sérico

Perfusion sistémica

Incremento agudo de la PAP con
presion arterial sistémica estable

Evento paroxistico donde la PAP sistélica iguala 6 excede a la presion arterial
sistémica;dando por resultado FVD, caida de la precarga izquierda

hipotension sistémica

Elevada Elevada 6 bradicardia tardia
Estable Disminuida
Estable/disminuida Disminuida (Cianosis) si hay CC de derecha aizquierda
Estable/Elevada Elevada

Estable Disminuida

Disminulda Gravemente disminuldo

Normal Elevado

Disminuida Gravemente disminuido
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Calcio antagonistas
Bloqueo

Prostaciclina

Guanilato ciclasa
Bosentan Adenilato ciclasa
k.
Ca++
ATP AMPc Disminuido
ETa ETb
Receptores

~ | PDE I

Misculo liso

Relajacion
vascular

Sildenafil

Mediadores de
vasodilatacion

Cuadro # 3. Sitio de mecanismo de accios de inhibidores de fosfodiestera V y Il (FDIIl y FDV), bosentan, ON
(Oxido nitrico), prostaciclinas.Bloqueadores de canal del calcio. AMPc (monofosfato de adenosin ciclico),GTP(
Guanosin de trifosfato), ETa y ETb (Receptores de endotelina a y b), ATP (trifosfato de adenosin)
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Agonistas

Nucledtidos

ciclicos

Desensibilizacion

Ins(1,4,5)P;
MKCL

.—.—*.- ;
MCL o MCL

RS
Contraccion G MFCL {:l RBIEI:[al:'If)n

Figura # 2. Sustancias implicadas en la contraccion y relajacion del miskculo
liso celular. PLC [fosfolipasa C). P3 (Inositol de trifosfato). RS (Reticulo
sarcoplasmico) PKC (Protein quinasa). MKCL{Miosin quinasa de cadena ligera).
MFCL (Miosin fosfatasa de cadena ligera). MCL (Miosina de cadena ligera). Rho
[proteina Rho).

CCOV (canales de calcio operados por voltaje).CaM [calcio-calmodulina)
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Apéndicel

Riesgo quirdrgico por procedimiento (RACHS-1)

Rlesgo 1

Cierre de CIA

Cierre de PCA = 30 dias

Reparacion de coartacion aoriica > 30 dias
Cirugla de conexion parcial de venas pulmonares

Rlesgo 2

Valvulotomia o valvuloplastia adrfica > 30 dias
Reseccion de estenosis subadrtica
Valvulotomia o valvuloplastia pulmonar
Reemplazo valvular pulmonar
Infundibulectomia ventricular derecha
Ampliacion tracto salida pulmonar

Reparacion de fistula de arteria coronaria
Reparacién de CIV

Reparacion de CIA y CIV

Reparacion de CIA ostium primun

Cierre de CIV y valvulotomia pulmonar o reseccion
infundibular

Cierre de CIV y retiro de bandaje de la pulmonar
Reparacion total de tetralogia de Fallot
Reparacion total de venas pulmonares = 30 dias
Derivacion cavopulmonar bidireccional

Cirugia de anillo vascular

Reparacion de ventana aorto-pulmonar
Reparacién de coartacion adriica < 30 dias
Reparacion de estenosis de arteria pulmonar
Reparacion de corto-circuito de Vi a AD

Rlesgo 3

Reemplazo de valvula adrtica

Procedimiento de Ross

Parche al tracto de salida del VI

Ventriculomiotomia

Aortoplastia

Valvulotomia o valvuloplastia mitral

Reemplazo de valvula mitral

Valvulotomia o valvuloplastia tricuspidea
Reemplazo de valvula tricuspidea

Reposicion de valvula tricuspidea para Ebstein =
30 dias

Reimplante de arteria coronaria anomala
Reparacion de arteria coronaria anomala con tlinel
intrapulmonar (Takeuchi)

Conducto de VD — arteria pulmonar

Conducto de VI — arteria pulmonar

Reparacion de DVSVD con o sin reparacion de obs-
truccion del VD

Derivacion cavo-pulmonar total (Fontan)
Reparacion de canal A-V con o sin reemplazo vahvular

Bandaje de arteria pulmonar

Reparacion de tetralogia de Fallot con atresia pul-
monar

Reparacion de Gor-triatriatum

Fistula sistemico-pulmonar

Cirugla Switch atrial (Senning)

Cirugla Switch arterial (Jatene)
Reimplantacion de arteria pulmonar anomala
Anuloplastia

Reparacion de coartacion atrtica y CIV
Reseccion de tumor intracardiaco

Rlesgo 4

WValvulotomia o valvuloplastia aortica < 30 dias
Procedimiento de Konno

Reparacion de anomalia compleja (ventriculo dnico)
por defecto septal ventricular amplio

Reparacion de conexion total de venas pulmonares <
30 dias

Reparacion de TGA, CIV y estenosis pulmonar
(Rastelli)

Cirugla Switch atrial con cierre de CIV

Cirugla Switch atrial con reparacion de estenosis
subpulmonar

Cirugla Switch arterial con reseccion de bandaje de
la pulmonar

Cirugia Switch arterial con cierre de CIV

Cirugla Switch con reparacion de estenosis subpul-
monar

Reparacion de tronco arterioso comin

Reparacion de interrupcion o hipoplasia de arco adr-
tico sin cierre de GIV

Reparacitn de interrupcién o hipoplasia de arco adr-
tico con cierre de CIV

Injerto de arco transverso

Unifocalizacion para tetralogia de Fallot o atresia pul-
monar

Doble switch

Rlesgo 5

Reparacion de valvula tricuspidea para neonato con
Ebstein < 30 dias

Reparacion de tronco arterioso con interrupcion del
arco adrtico

Rlesgo 6

Estadio 1 para ventriculo izquierdo hipoplasico (Ciru-
gia de Norwood)

Estadio 1 para sindrome de ventriculo izquierdo pro-
cedimiento de Damus-Kaye-Stansel

CIV: Comunicacion interventricular; ClA: Comunicacion interatrial; PCA: Persistencia del conducto arterioso;
Wi Wentriculo izquierdo; VD: Ventriculo derecho; AD: Afrio derecho; TGA: Transposicion de grandes arterias;
DCSVD: Doble camara de salida del ventriculo derecho; Canal AV: Canal atrioventricular
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