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INTRODUCCION

El desarrollo de la hipertensifn pulmonar frecuentemente
complica la enfermedad vaelvular mitral y puede influir en el pro-
néstico en forma significativas E1l aumento en la presién de 1a ar
teria pulmonar es frecuentemente resultado del grado de hiperten—
8ién de la aurfcula izquierda y es debido a una resistencin vaseu
lar aumentada;" esta ltima ha sido atribuida a unn combinacién de
vasooox;stricu&n pulmonar activa y cambios morfolégicos en 1n vag
culatura pulmonar,

Antiguamente le mortalidad operatoria para pacientes que~
cursaban con hipertensién arterial pulmonar era elevada, hasta de-
un 25% y 1llegd a considerarsele una contraindicacién para el acto-
quinirgico. Sin embargo , en las series de los ultimos 10 afios pa-
ra este tipo de pacientes que se someten & reemplazo valvular mi -
tral, la mortalidad es igual o casi igual al de pacientes que no -
cursan con HAP.

En nuestra serie de 50 pacientes sometidos o intervencién
quirdirgica valvular mitral que cursaron con HAP severa preoperato-
ria, le mortalidad comparada con un grupo de pacientes de igunl nu
mero y proceso quirdrgico pero sin HAP severa, ne fue ‘significnti-
va estadisticamente, por lo que concluimos que la hipertensién ar-
terial pulmonar no es un factor predictor de mortalidad, en los =

pucientes sometidos o reemplazo valvular mitral,.
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ANTECEDENTE3 CIENTIFICOS
La enfermednd valvular mitral (EVM) frecuentemente se —
acompafia de hipertensién arterial pulmonar (HAP), y &sta influye-
en el pronéstico cuando los pacientes son sometidos a reemplazo -
valvular mitral, Rl aumento en la presién de la arteria pulmomar,
es frecuentemente el resultado en proporcién directa del grade de
hipertensién de la auricula izquierda, 1a cual es resultado de u-
na resistencia vascular pulmonar aumentada., Bsto Wltimo ha sido -

atribuido a una combinacién de vasoconstriccién y cembios morfold

&icos en la v latura pul (2).

Kl sumento en la presidn de la surfcula izquierda que o=
curre como una consecuencia de la BVM resulta en hipertensién pul
aonar pasiva debido a la presién aumentada necesaria para pante-—
ner una adecuada circulacién pulmonar. En algunos pacientes la hi
pertensién pulmonar ponterioménte es acentuada por vasoconstric-
6ién pulmonar activa o por cambios obliterativos probablemente -
irreversibles en los vasos pulmonares (1),

Antiguamente pacientes con un -aumento pronunciado en la-
resistencia vascular pulmoner eran considerados no candidatos pa-
ra tratamiento quirirgico, debido a su alta mortalidad operetoria
¥ porque pensaban que la hipertension pulmonar ers irreversible,=-
Por lo tanto, se han realizado desde hact;, muchos afios estudios —
tondientes a evaluar la evolucién postoperatoria de pacientes so-
metidos & RVM y que cursan ademas con HAP. Bn 1953 Werko y cols-
reportaron los resultados hemodindmicos de la valvulotomfa cerra-
da en 39 poeientes, y encontraron que la presién sistélica arte —

rial pulmonar y la resistencia vascular pulmonar disminuyeron de-
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55 a 43 maig y 304 a 230 D.seg.om “respectivamente (2).

Dalen J. y cols en 1963 (3), midiexron las variables hemo-
dinémicas de 5 pacientes, sometidos a RVM (3) y comisurotom{n a -
bierta (2), y cuya presién sistélica de arteriz pulmonar fué de --
més de 100 maHg, encontraron que existf{a una disminucidn répida de
la proeién arterial pulmonar (PAP), y resistencia pulmonar, asf co
20 un aumento del gmsto cardiaco.

Bn un estudio realirado por Zemner y cols em 1972, en 27-
pecientes ocon EVM e hipertensién pulmonar severa (definida como la
presiln sistélica de la arteria pulmonar igual o mayor de 100). De
25 paocientes intervenidos quirdrgigamente, 6 con va‘.l.vuloemnig a ==
bierta y 19 con RVN reportaron una mortelidad perioperatoria de O~
3, 16% respectivamente, ac}en'ﬂa de disminucién de la presidn sistéli
ca de la arteriea pulmonar posterior a la descompresidn ..quirirgioa
adecuada de. 1laraurfoula isquierda (2)

Hollinrake K 7.001' en su estudio de 36 pacientes, encon-—
traron que dieminufa significativamente 1a hipertensién pulmonar -
tanto en los reemplazos valvulares de homoinjerto como en las de =
tipo Starr-Edwards, aunque fué - significativamente mds acentuada
en el reemplazo de homoinjerto,

Bn 1984 en wn estudio reslizedo por Poltz D y cols (4) em
62 pacientes a quienes se les reelizé RV, clasificshdolos de a~—
cuerdo al grodo de HAP (Grupo I no severa, Gpo II severa), el se~—
gundo grupo fué subdividido en IIa si no existfa elevacidén marcada
de la. resistoncia vascular pulmonar y IIb con aumento marcado de-
1a misma. Los resultados obtenilos fueron: la HAP y lzs regictens=

ciza wascular pulmonar (RVP) dismiruyeron, peron sin llegar a 1n —-
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normalidad, el gasto cerdiaco (GC)y el fndice cardiaco (IC) aumen
taron pero no fueron estadisticamente significantes. Igualmente se
e§a1u6'1a lesion predominante y np se encontré diferencie. De a ==
cuerdo a los resultados de dste y otros estudios, se sugieren por-
1o menos 3 mecanismos que pueden contribuir a la HAP vista en pe~—
cientes con EVK. Fl primer mecanismo es uma trasmisién retrégrada-
pasiva de la presién venosa y de la aurfcula izquierda dentro del-
circuito de la arteria pulmonar; el segundo mecanismo parece ser -
una vasoconstriccién arteriolar pulmonar reactiva, €sto puede ser-
responsable en parte de la elevacién desproporcionada de PAP vista
en un 10-20% de los pacientes a quienes se les realiza RVM; el ter
cer mecapismo probablemente representa cambios morfolégicos induci
dos en la vasculatura pulmonar, este mecanismo resulta en un compp
nente irreversible de resistencia vascular pulmonar awentada y, -
presumiblemente reflejado en ei fndice de resistencis vasculay =--
pulmonar,

. Tryca P. y cols en 1985 (6) revisaron los datos clinicos-
de 16 paclentes que murieron posterior a reemplaro valvular mitral
por eatenosis. Precperatoriamente estos pacientes tenfan una PAP -
entre 35-75 mm Hg, ¢ histologicamente se encontré que existfon cam
bios en la musculatura lisa de los vasos tales como musculeriza=——
cién difusa de las arteriolas pulmonares, cantidades variables de~
hipertrofia medial de las pequefins arterias y, engrosomiento de 1la
fntima de las arterias, estos cambios se presentaron en menor o —-
mayor grado, Lo anterior sugiere que el circuito pulmonor no es un
conducto pasivo después de la cirugfa en todos los pecientes con -

estenosis mitral, pero existe un porcentaje de pacientes en los —
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que la enfermedad vasculer pulmonar es suficientemente severa pa=
ra conter con hipertensién persistente y muerte.

Bn 1987 Cdmara M,L y cols (7) en 88 pacientes con hiper-
tensidn arterial pulmonnr severa ¥ RVM reportaron una mortalidad-
perioperatoria de 5,6%. Ia HAP severa fue considerada con una pre
81én sistélica de arterin pulmonar igusl o mayor de 70 mmig. La =
presién sistolica promedio en esta serie de pacientes fué de 94.7
mfs/menos 22,4 mmHg., Se realizaron 64 RVM 'y 24 comisurotomias a -
biertas. la mortalidad no estuvo relacionada al grado de HAP, pro
cedimiento quirdrgioo o tipo de lesién valvular, mejoraron el in-
dice cardiaco y la clase ‘funcional posterior el RVM, Las conclu -
siones del estudio son t en pacientes con lesiom wvalvular m:tral-
. hipsrten'a!.&; arterial pulmonar severa (1) el procedimiento qui~-
rfrgico puede ser realizado con ums aceptable mortalidad operato-
ria; (2) excelente sobrevida y resultado funcional a largo plazo-
pueden ser obtenidos y ‘(3) la hip_ertensidn pulmonar severa dismi-
nuye significativamente después de la cirugfa.

Existen varios estudios mds en relacién a la evolucién -
postoperatoria de la EVM pero sin HAP severa, y revortan una mor-
talidad operatoria de 5 - 7% y sobrevida a los 5 afios de 73=-80% «
Mencionan ademds otros factores predictivos de mortalidad operato
ria o sobrevida postoperatoria, y entre éstos se encuentran enfor
medad de las arterias coronarias, hipertensidén, tipe de vdlvula =
empleada, edad avanzada, funcién ventricular disminuida y le frac
cién de eyeccién. (5, 8, 13, 14, 15).

En bncientes gquc a peaar de la cirugfa de la vdlvula mi-

tral, no hoy disminucidn de la HAP y éste se manifiesta con sinto



( 6)

matologia clfnica, el uso de vasodilatadores mejoran hemodinami-
camente las condiciones del paciente, Se ha utilizado la Prosta -~
giandina E~1 que tiene efoectos vasodilatadores potentes sobre el-
musculo 1iso de arterias pulmonares, dado tambien dilata la vascu
latura periférica puede caudar hipotensién sistemica severa debe
emplearse conjuntamente con terapia vasopresora sistémica. Otro ~
medicamento utilizado es el CGS-13080 un inhididor de tromboxanocs
que actua inhibiendo la accion de la sintetasa de tromboxanos,su-
primiendo la produccion de estos, Mas yecientemente el Ketanserin
un receptor antagonista serotonergico S2 con propiedades bloquea—
doras de receptores alfa-l adrendérgicos disminuye la resistencia-
vascular pulmonar en insuficienciae respiratoria eguda y mejora la
circulacién pulmonar en el choque ehdotSxico, asimismo disminuye-
la resistencia vaccular pulmonar en pacientes a quienes se le rea
1iza RVM. (10, 11, 12 ).

Actualmente la sobrevida de los pacientes sometidos a ~—
reemplazo valvular mitral ha mejorado en relacién a.los avances-—
realizados sobre protesis valvulares, tecnica quirirgica, protec-
cién miocardica, cuidados postoperatorios y métodos para diagnés-
tico precos dd las ocdmplicaciones.



OBJEP?IVOS

OBJEPIVO GENERAL I.' Conocer la mortalidad operatoria
en los pacientes sometidos a reem
plazo valvular mitral, ocue cursan
con Hipertensifén Arterial Pulmo -

nar severa preoperatoria,

OBSETIVO ESPECIPICOs Conocer la mortalidad periopera~
toria en los primeros 30 dias en~
pacientes sometidos a resmplago -
valvilar mitral mis hipertensibn-
arterial pulmonar severa en HE -
del CMN MAC

OBJETIVO GENERAL IYI.Identificer las causas de morta -
lidad,



Hos'

BIPOTESIS

Tos pacientes con reemplazo valvular mitral
que oursan con hipertension arterial pulmo-—
nar severa antes de la intervencién quirfr-
gleca, tienen una mayor mortalidad operato -
rias

Los pacientes con reemplazo valvular mitral
que cursan con hipertensién arterial pulmo-
nar severa, no tienen una mayor mortalidad-

operatoria.
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MATERIAL Y METODOS

Bn un lapso comprendido entre Enero de 1985 y Diciembre-
de 1988, retrospectivamente se revisaron los expedientes clfini —
cos de 50 pacientes con diagndatioco de enfermedad valvular mitral
e hipertenaién arterial pulmonar severa (toméndose como tal una =~
presifn arterial pulmonar media igual o mayor de 50 mm Hg) a los-
cuasles se les realizé reemplazo valvular, 36 pacientes fueron fe-
meninos y 14 masculinos; la edad promedio fué 33.2 ¥ 13.4 (DS) —
aflos, (el rengo de edad, 18-63 afos). lLa lesion valvular fue este
nosias mitral pura en 19 (38.0%) pacientes, 31 (62%) con lesién —
mixta (estensosis e insuficiencia), insuficiencia mitral pura O -
pacientes,

A todos los pacientes se les realiré cateterismo cardia-
co preoperatorio. La presifén arterial pulmonar media reporto una-
media aritmetica de 62.7 ma Hg y un rango de 50 - 96 mmHg.' Bn 29-
pacientes (58,08) la presién arterial media (PAP) fué en un rango
de 50-65 mmHg; en 17 (34%) en un rango de 66-80 mmHg, los restan-
tes 4 (8,08) cxcedieron de 80 mmHg. Los hallasgos hemodindmicos ~
son mostrados en los cuadros 1-12.

Los procedimientos quirdrgicos incluyé 43 (86£) reempla-
zos valvulares y 7 (14%) comisurotomias abiertas. Todas fueron -
prétesis mecénicas (BjSrk-Shiley 6 Starr-Edwards). Al parecer to-
das las intervenciones quirtrgicas fueron hechas con proteccién -
miocardica a base de solucion cardiopléjica.

La T de Student fuf usada para comparasién cuando fue a-
plicable, la prueba de Chi cuadrada fué emplenda para valorar la-

8ignificancia estadisticas
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Se incluyé un grupo control de S0 pacientes, a los cug—
lea igualmente se les realizé recmplazo valvular por Enfermedad ~
v'alvnlar mitral pero sin cursar con hipertensién arterial pulmo ~
nar severa. 44 fueron femeninos y 6 masculinos. La ednd promedio-
fué de 39,6 afios,' La lesién valvular fué estenosis mitral purs en
25 (50%) pacientes, leoidén mixta en 24 (48%) e insuficiencia mi—
tral pura en 1 (2%).

+  Igualmonte a todos se les realizd cateterismo cardinco -
preoperatorio, y los resultaios se ennumeran en los cuadros 1-12,
1os procedimientos quirdrgicos incluyé reemplazo valvu-

lar en 41 (82%) y comisurotomfa mitral abierta en 9 (188)

Todas las prétesis valvulares fueron mecénicas. E) méto-
do estadfstico fue Chi cuadrada y T de Student cuando lo reoui -
ri6.
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RESULTADOS

Del grupo en estudio, 5 pacientes murieron, a todos se -
les realiz§ reemplazo valvular mitral; en tres la prétesis fué =~
del tipo Starr-BEdwgprds, uno del tipo Bjlrk-Shiley y en el restan-
te se ignora de que tipo fué, En el grupo control fallecieron dos
pacientes a ambos se les coloocd prétesis del tipo BjSrk-Shiley de
los nimeros 32 y 29 respectivamente, Al realirarse el anflisis es
tadistico con la prucba de Chi Cuadrada reportd vnlores de més de
0.30 y menos de 0,20, lo8 cuales no son estadisticamente simifi-
cantes, .

A econtinuacién se enlimtan en cuadros 10s resultados ob-

tenidos en los dos grupos,

HIPZERT:ENSION ARTIRIAL PULMONAR SEVERA EN REEMPLAZO VALVULAR MITRAL
HOSPITAL DE BSPRCIALIDADES DE PUEBLA"CMN MAC®

Cuadro l. Distribucién sexfin 2!'051611 media de le arteria pulmonar

PAP HIPIRTENSTON ARTERIAL PUIMONAR SEVERA TOTAL
Soolig) SI RO

10-20 0 (0.0%) 1 (2%) 1
21~-30 0 (0.0%) 6 (12%) 6
31-49 0 (0.0%) 43 (86%) 43
50-65 29 (58.'0%) o ( of) 29
66-80 17 (34.0%) o ( of) 17
mds _de 80 4 ( 8.0%) 0 ( 0%) 4
TOTAL 50 (100 %) 50 (100%) 100

Pucnte: Archivos de hemodinamin, €T y UCI

Lo medir eritmétice del grupo con HAP severa fué de 62.79
para ‘el grupo control 36.98 mm ige A aplicarse 1la T de Student =
ce encontré diferencia estadisticemente signifisante.
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HIPERTENSION ARTIRIAL PULMONAR SEVERA EN REMPLAZO VALVULAR MITRAL
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE PUSBLA CMN MAC™

Cusdro 2., Distribucidn semin presién copilar pulmonar (CUfa)

PRESION EN CUNA HIPERTENSION ARTERIAL PUIMONAR SEVERA _ TOTATL

[ (mm de Hg) ST 0]

12 - 15 1 ( 2,1%) 3 (6.4%) 4
16 - 35 24 (50.0%) 38 (80.8%) 62
36 ~ 50 16 (33.3%) 6 (12.8%) 22
nds de 50 7 (14.68) 0 ( 0.0¢) 1
TOTAL 48 (100 %) AT (100 %) 95

Puentes Archivos de Hemodinamia CT UCI

La media aritmética fue de 38.39 con DS de 2,29 mmHg pare—
el grupo con HAP severa, lLa media para el grupo control fuf de ~—
28.55. Por medio de T de Studente me encontré que si existe difew—
rencie estadisticemente significante entre ambos, pero el aplicer-
10 como factor pronéstico con la Prueba de GHI Cundrada no se en -
contro significencia estadistioa.

Cuadro 3, Distribucién se resistencia pulmonar total (RPP

RYT HIPERTENSION ARTERIAL PUIMONAR SEVERA TO0TAL
Dyn/seg/cn™> SI NO
50 - 200 1 ( 2.1%) 0 ( 0.0%) 1
201 - 600 4 ( 8.3%) 21 (50.0%) 25
601 - 1200 28 (58.3%) 19 (45.2%) 47
més de 1200 15 (31.3%) 2 ( 4.9%) 17
TOTAL 48 (100 %) ~ 42 (100 %) 90

Puente: Archivos de hemodinamia, CT y UCI

En el grupo con HAP severs, lo media fué de 1121.7, con -
uno desviacién stondar de 672.4. Para el gruno control la media es
646.95. Existe diferencie significante entre aombos grupos cusndo -
se apliecé 1la prucba de T de student, pero su repercusién como fac-
tor prénostico de mortalided no fue estadisticamente sipnifiernte.
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HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR SEVERA EN REEMPLAZO VALVULAR MITRAL
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE PUEBLA "OMN MACH

Cundro 4. Distribucidn segpun resistencins sistemicas totales (RST!

RST HIPERTENSION ARTERIAL PUIMONAR SEVERA TOTAL
(Dyn/seg/cm™2) ST NO
1000 - 1600 33 (70.2%) 28 (65.1%) 61
1601 ~ 2000 5 (10.6%) 10 (23.2%) 15
nfs de 2000 9 (19.2%) 5 (11.7%) 14
TOTAL 47 (100 %) 43 (200 %) 90

Puentes Archivos de hemodinamia, CT y UCI.

La media fué de 1474.9 l)/seg/czn"j con una desviacion stan-
dar de 588 n/aeg/cn'5 para el grupo con HAP severa. Bl grupo ‘con =
trol tuvo una media de 1500 D/seg/cm 5, valores que se encuentran~-
dentro del rango normal,

Cusdro 5, Distribtucién segin Indice Cardiaco (IC)

I. G HIPERTENSJION ARTERIAL PUIMONAR SEVERA TOTAL |
( Lts/min)  sSI NO
menos de 2,5 6 (12.7%) 4 ( 8.5%) 10
2.5 = 4 25 (53.2%) 32 (68.1%) 57
nés de 4 16 (34.2%) 11 (23.4%) 27
TOTAYL 47 (100 %) 47 (100 %) 94

Puente: Archivos de Hemodinamia, CT y UCI

Lo media fué de 3.6 Lts/min con una desviacién stander de-
1.67 Lts/min, pnra el grupo con HAP severa, en el grupo control la
media fu€ de 3.59. Ambos valores se encuentran en el rango normal.,’'
Por lo tsnto no son faciores predictores en la evolucién postope -~
ratoria.
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HIPERTENSION ARTERIAL PUIMONAR SEVERA EN RBEMPLAZO VALVULAR MITRAL
HOSPITAL DE BIPECIALIDADES DE PUESLA “OMN MAC®

Cundro 6, Distribucién segdn ares valvular mitral

AREA MITRAL HIPERTENSION ARTERIAL PUIMONAR SEVERA TOTAL
—fo?) 51 ¥o

menos de 1 9 (42.0%) 8 (32%) 17
1-1.5 11 (52.4%) 13 (52%) 24
uds a0 1.5 1 (4,88 ) 4 (16%) H
FOTAL 21 (100 %) 25 (100%) 46

Puemtet Archivos de Hemodinamis, OT y UCI

Ia media fué de 1.14 om2con una desvimcién standar de —
0449 uz para el grupo con HAP severa. Parn el grupo control la -
nedia o8 d¢ 1.19. Ambos valores representan wmna disminucién impor—
tante 4ol area Il.tml;' considerandose en promedio dentro del grupo
Qe estenosis moderada.'

Cuadro 7, Distribucién segin Gradiente mitral
GRADIENTE MITRAL HIPERTENSION ARTERIAYL PUIMONAR SEVERA TOTAL

{wm Hg) SI _NO
menos de 20 9 (25,0 %) 12 (32,%%) 21
21 - 30 13 (36:1%) 20 (54.0%) 33
nde de 30 14 (38.9%) 5 (13.5%) 19
POTAL 36 (100 %) 37 (100 %) 73

Fuentet Archivos de Hemodinamin, CT y UCI

La medin para el grupo con HAP severa fué de 29.77 con unn
desviacién stzndaxr de 9.4. Para el grupo control wna medin de =
22.5+ Estos valores obdtenidos son suficientes para mantener un =
Gasto cardiaco e IC adecuados, lo cunl se corrcbora por un= GC e -’
IC normales en estos pf-cientes;‘
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HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR SEVERA EN REEMPLAZO VALVULAR MITRAL
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE PUEBLA "CMN MAC"

Cuadro 8, Distribucidn semin presidén en Ventrfculo derecho (VD)

PRESION EN VD HIPERTENSION ARTERIAL PUIMONAR SEVERA TOTAL
( mm Hg) ST NO

SISTOLICA

25 = 40 [4 ° o

41 - 60 3 ( 6%) 30 (62.5%) 33

61 - 80 23 (46%) 17 (35.4%) 40

mds de 80 24 (49%) 1 (2.1 %) 25

TOTAL 50 (100%) 48 (100 %) 98

DIASTOLICA :

menos de S 15 (30%) 23 (48.,0%) 38

5 - 10 . 21 (42%) 18 (37.5%) 39

mnés de 10 - 14_(28%) 7 (14.5%) 21

TOTAL 50 (100%) 48 (100 £) 98

Puentet Archivos de Hemodinamia, CT y UCI

Para el grupo con HAP severa se encontré una presidén media
de 87.1/8.94, con una desviacién standard de 20. 4/3.1. Para el eru
po_control una media de 60.56/5.8. Se efectud T de student y repor
to mfnina diferencia estadisticamente significante.’

Cuadro 9 Distribucién segin presion en ventrfculo izquierdoe (VI)

PRESION EN VI HIPERTENSION ARTERIAL PUIMONAR SEVERA  TOTAL
(mm_He) SI NO

SISTOLTCA :

menos -da 100 6 (12 %) 7 (14.3%) 13

100 - 150 38 (70 %) 33 (67.3%) 1

mfs de 150 6 (12 %) 9 (18.4%) 15

TOTAL 50 (100%) 49 (100 %) 99




(16 )

PRESION EN VI HIPERT BN ION ART SR IAL PUIMONAR SEVERA TOTAL

( mm Hg) - 81 NO
DIASTOLICA
¥ENOS DE 10 30 (60%) 36 (73.4%) 66
10 - 15 14 (28%) 9 (18.4%) 23
wnhs de.15 . 6 (12%) 4 ( 8.2%) 10
TOTAL 50 (100%) 49 (100 %) . 99

Fuentet Archivos de Hemodinamis, 0T y UCIL.

La media p~ra ambos grupos fué de 122/8.5 y 127.8/6.1 res
pectivamente, y los consideramos dentro del rango normal. Aun cusn
do falta el valor de la fraccif de eyeccién, con estos resultados—
que le funcion ventricular izquierda era aceptable.

Cuadro 10, Distribucién segén tipo de lesién valvular
TIPO DE LESION HIPERTENSION ARTERIAL PUIMONAR SEVERA TOTAL

SI §O

E,N.P. 19 (38.0%) 25 (50.0%) 44
I MBS 0 ( 0.0%) 1 (2.0 %) 1
DIM con predominio 9 (29.,0%) 9 (37.5%) 18
de estenosis

DIM con predominio 17 (54.8%) 9 (37.5%) 26
de insuficiencia

DIM sin predominio 5 { 5.0%) 6 (25.0%) 11
TOTAYL 50 (100 %) - 50 (100 %) 100

Puente: Archivos de Hemodinamia, CT y UCI
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HIPSRTENSION ARTERIAL PULMONAR SEVIRA EN REWMPLAZO VALVULAR NMITRAL
HOSPITAY DE ESPXCIALIDADES DE PUEBLA "CMN MACw

Cuadro 11, Distribucién se, otre valvulonatfs agrepada.
VALVULOPATIA HIPERTENSTON ARTERTIAL PUIMONAR SEVERA TOTAL
AGRRGADA ST NO

DLAO 3 (21.4%) 4 (26.7%) 7
Bstenosis Ao 3 (21.4%) 3 (20,0%) 6
Incuficioncia Ao 7 (50.0%) 7 (46.7%) 14
DIfricuspidea 1 ( 7.2%) 2 (13.3%) 3
TOTAL 14 (100 %) 16 (100 $5) 30

Puentet Archivos de Hemodinamia, CT y UCI

Del total de pacientes con HAP severa que cursgron con val
vulopat{a ogregada, corresponde al 288, predominendo la afeccién -
de la v4lvula aértica en un 92,3 %. Bn el grupo de control fueron-
16 poncientes con valvulopatia agregada que corresponde al 324 e i-
gualmente predominio de la afeccidn adértica. Del total de 100 pa-
cientes, mn 30 £ de ellos curs6 con afeccidn de dos vélvulas 6 mds
1o que probablemenie altera la evolucién postoperatoria de los pa-
cientes gometidos a reeﬁplazo valvuler mitrals

Cundro 12. Oaracter{sticas y resultados hemodin#micos de los pa -
cientes que fallecieron

VARIABLE PACIENTES

o No 1 No. 2  No. 3  No. 4 lo. 5
Edad 23 44 54 35 46
Sexo P M P M ¥
Diagnéstico ¢RI, DIM y CRI, DIM CRI, DIM CRI CRI. Reeste

DLTricuspe DLAO estenosis EMP nosis mitrol
predomine.

TAP 65/45/55 82/30/50  73/45/55 70/38/50 73/60/50
cufia 35 30 35 36 62

RPT 1222 583 730 669 1043
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Cuadro 12, Caracteristicas y resultados hemodinémicos de los pa -
cientes que fallecieron en’ 'el;grupo que cursé con HAP-

86Verae.
VARIABLE PACIENRTES .
Ro. 1 No. 2 No.3 . No.4 No. 5
RST 2444 2105 1470 1105 1043
1.00 2.5 4.0 3.8 3.2 27
G.Cd' 356 6.8 6.0 5.5 4.6
PRESION VI  140/18 122/0 160/12 126/0 65/0
PRESION VB  65/10 82/75% 75/8 100/38 78/0
PRESION Ao  140/90 94/60 140/90 96/60 95/67
ARFA MITRAL 0,87 1.2 ———— —
GRADIENTE 17 30 23 36 60

MITRAL

Puentes Archivos de Hemodinemia, CT y UCI

Cuadro 13 Caracterfsticas y resultados hemodindmicos de los pa —
clentes que fallecieron.en el grupo control.'

VARIABLE PACIENTERS

. No. 1 No. 2
Edad 35 afios 37 efios
Sexo ) 4 M
Diagnéstico CRY DIM CRI-DIM y DIAo, FA
TAP 60/18/40 61/32/44
cuRA . 40 21
RPT 589 718
RST 1163 . 1224
I.C. 3.3 3.4
G.C. 5¢5 4.9
PRESION EN VI 100/0 120/12
PRESION EN VD 50/5 61/13
PRESION EN Ao 100/60/80 95/60/75
AREA MTPRAL  mem————e 0.99
GRADIZNTE MITRAL 40 28

Fuente: Archivos de Hemodinamia, CT ¥y UCIL.
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DISCUSION 3131/0]'&‘ .

La regresifén de la hipertensién pulmonar después de lufz-
operacién valvular mitral (reemplazo § valvulotomfa abierta) ha-—
sido tépico de investigacibn y debote por muchos afios. En umo re
visién de Chaffin y Dagett (16) moncionan que wna presién arte -~
rial medie igual 8 mayor de 40 mm Hg se considera uno de lo fac-
tores relacionsdos a muerte precoz en 1z operacion valvular mi -
tral. En un reporte previo de Najafi y cols reportan una mortali
dad en pacientes con HAP leve moderada de 16%, pero aumenté a -
23% cuando la HAP fué severa., Sin embargo, m4s recientemente --
Poltz D.B. & cols (4) y Cémara M,L., (7) encuentran una disminu -
cién importente de la presién en la erteria pulmonar y en lag —
resistencia pulmonar total despuds de reemplazo valvular mitral
reportan wna mortalidad de 5.6%,. la cual no:fuéimas alta que pa-
ra pacientes con RVM pero con PAP dentro de lo normal,' En nues ~
tro estudio, la mortalidad (aun cuando el numero de defunciones-
es moyor en el grupo con HAP severa) no fué estadfsticamente —-
significante, puesto que la prueba de CHI CUADRADA report8 valo-
res entre 0,20 2 0.30. La mortalidad global por RVM (tanto pa ~
cientes con HAP severa como pacientes sin HAP severa) fué de 74.'
10 cual se considera ain dentro de los valores que se reportan -
en la literatura (14, 8, 7).

Comparnndo los resultados de nuestro estudio en cuanto=-
e mortalidad, con los vealizados hace aprox 20-30 afios, se apre-~
cia una diferencia marcndn, resulta dificil explicar las diferen

cias, sin embargo podemos mencionar que a pertir del uso de —w=—
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solucibn cerdiopléjica para proteccidn del mioccardio cue se inicid
en 1979, mayor calidad de las prétesis empleada, mejoras en la té_g
nica duirﬁrgica ¥ en los cuidodos postoperatorio modifican posi--
tivamente el pronéstico de los pacientes sometidos a operacion val
vular.

Analizando a los pacientes que fallecieron, encontramos -
factores indcpendientes de 1o HAP severa que de una u otra formz =
eontribuyeron a la muerte, aunque debemos seflalar que la causs di-
recta de la muerte de estos pacientes no pudo ser determinada. En-
el paciente No 1, ademds de la lesién mitral, presentaba DL Tricus
pidea, PAP medie de 55 mmHg, aumento importante de ls presion en -
cufiz (35 mmHg) y RPT, y un GC bajo (3.6 lst/min) e fndice cardi=co
en limites inferiores, 1o que nos habla de afectacidn de 1la fun -——
cién cardiaca. EL paciente No. 2 con DIM mas DLAo, como deto impor
tante es la presion en aorta de 94760 mm Hg y aumento importante -
de las presiones Bistélicas de VI y VD. El paciente No. 3 con DIM-
con predommio de la estenosis, solo se encuentra elevacion sisto-
lica de VI y VD, noa hay ningun otro factor aparonte fuera de la =
HAP severa que aumente el riesgo de mortalidad. En el paciente No.
4 con EMP solo destacs unm presién en eorta de 96/60 mmig, que 2l=-
igual que en paciente No, 2 es sugestivo de disminucién de 1la ——
funcion ventricular, y como se reporta por Teoh K y cols la falla
ventricular izquierda es 'm nredictor independiente de mortalidnd.
En el pociente No, 5, EL hecho de ser recolocade lz valvula mitral
por segunda ocacidn, por si.mismo implica un meyor riesgo qu.irﬁrgi
co, aunddd o 1la nfectacibn importonte de 1la RPT y la presion en ——

cufia, el GC e IC en limites inferiores.
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Zn el grupo control (sin HAP severa), el pociente No 1 -
con CRI y DIM, aparentemente sin mayor riesgo que el causado por-~
su misma patologia valvular. El paciente No. 2 con DIM més DLAo-
y PA se encontré§ con GC e IC dentro de valores normales, solo la=—
presion en Aorta ligeramente disminuidos (95/60), que nos indica-
que existif disminucion de la funcion ventricular,lo que probable
mente contribuyf a su muerte.

De todos los pacientes f£allecidos no encontremos alguno
con edad mayor de 60 aflos. Y en cuento al sexo,predominé el mascu
lino, aunque no tiene significancia estadistica. .

Existen otros factores gque pueden en un momento determi
nado jugar un papel importante en la evolucién postoperatoria en-
tre los cue se encuentran en tiempo de bomba, tiempo snestesico, -
tiempo de pinzamiento de la aorta y tecnica quirfugica. Nosotros=
no contemos con los datos antes mencionados, debido a que nuestro
estudio fué retrospectivo y las posibilidndes de contar con el ex
pediente clfnico son minimas sobretodo cuando sobrepasa un lapso-
de dos afios, aun cuando ge consideren NO DEPURABLES/Por lo que =—
creemos que es necesario un nuevo estudio de tipo prospectivo en~
esta unided, para poder determinar con mayor certeza logs factor—
res predictores de mortalidad operatoria en los pacientes que se=~
someten a reemplazo valvular mitral uw otro tipo de reemplazo val-
vulor. En eate estudid solo demostramos que la HAP severa no es =~
por si misma fnctor pronéstico de mort=lidad, sino que existen -

otros elemcntos la modificon directamente.



CONCLUS ION

Del presente estudio retrospectivo se desprende que 1z =
Hipertensién Arterial Pulmonar severa no modifica en forma direc~
ta 1ln mortalidad opertoria, por lo gue no es una contraindicacidén
para efectuar reemplazo o valvulotomfa mitral.Por el contrario -~
despuls del ncto ocuirdrgico se disminuye 1o HAP y las RPP (~un ~~
cuando no sea hasta log valores normales), lo gue se traduce en
disminucién do 1n sintomatologfa clfnica de los pacientes, yna oue
goeneralmente cuando son sometidos a cirugfa se encuentran en oln-
se JII - IV de 1la NYHA (nosostros no reportamos la clase funciow-s
nal).

Lo mortalidad por Reemplazo valvular mitral independien-
temente de si existid o no HAP severa fuf de T#, lo cual se con -
gidera dentro del rango revortado.en la literatura mundial,

Del totel de pacientes fallecidos un 57A$ tenfa-afécta—
cién de més de una v4lvula, siendo la mitral y nértice 128 mde -~
afectadas, lo cunl estd en relacifn con la historia nntural de —
la cordiopatia reumftica en cuanto & frecuencia de afectacién -
valvulare.

Bs necesario realizar mds estudios, en formz prospectiva
para conocer con mayor certeza los fact&res predictivos de mor -
talidad en pacientes a cuienes se les realiza reemplazo vnlvular—
o comisurotomfe mitral abierta, y de estz monera establecer les -
medidas necesarins para disminuir la morbimortnlidad posoperato -

rio.
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