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Introduccién: La hipertension arterial pulmonar (HAP) ha sido reportada en
pacientes con estenosis valvular aértica y se ha encontrado que se asocia con un
cuadro clinico méas severo y mayor morbilidad postoperatoria. Se considera que la
hipertensiéon pulmonar puede estar relacionada con disfuncién diastélica
ventricular izquierda.

Objetivos: Evaluar la morbilidad y mortalidad en pacientes postoperados de
cambio valvular aértico por estenosis aértica con Hipertension Arterial Pulmonar.
Analizar |a relacion de estas dos patologias.

Metodologia: Se revisaron 109 casos de pacientes que fueron sometidos a
cambio valvular aértico en el Instituto Nacional de Cardiologia desde enero de
2004 hasta abril de 2005, se incluyeron 42 pacientes que presentaron valvulopatia
aortica con HAP, se eliminaron 3 casos por no contar con informacion completa.
Criterios de inclusion: Pacientes operados de cambio valvular aértico por estenosis
adrtica de cualquier etiologia, con presion sistélica de la arteria pulmonar mayor de
30 mmHg documentada por ECOTT y cateterismo cardiaco. Criterios de exclusion:
Cualquier neumopatia preexistente documentada por espirometria, valvulopatia
mitral asociada. Se definidc como complicaciones perioperatorias: sangrado
postquirtrgico que requeria exploracion mediastinal, bajo gasto, insuficiencia renal
aguda, infeccion, ventilacién prolongada, EVC, IAM perioperatorio, arritmias (BAV
completo, FV, FA). Se utilizé el programa SPSS para el analisis estadistico.

Resultados: De los 39 pacientes, 17 fueron mujeres (43.6%) y 22 hombres
(56.4%). La edad promedio fue de 60.8+12.6 afios. 16 pacientes (41%) tenian el
antecedente de tabaquismo, 10 pacientes (25.6%) tenian DM, 16 pacientes (41%)
con HAS, 8 pacientes (20.5%) portadores de dislipidemia, 2 pacientes (5.1%) con
IRC. La mayoria de los pacientes se encontraban en clase funcional (CF) Il (23
pacientes, 59%) y solo 2 pacientes en CF |V (5.1%). Los pacientes presentaron los



siguientes sintomas principalmente: angina (18 pacientes, 46.2%), sincope (11
pacientes, 28.2%), disnea (34 pacientes, 87.2%), insuficiencia cardiaca (7
pacientes, 17.9%). Por ECOTT, la FEVI media preoperatoria era de 55.7+13.1%,
gradiente maximo 96.9+34.3mmHg, gradiente medio 61.5+23.9mmHg. El AVAo
media fue 0.63+0.1 cm®. La PSAP preoperatoria fue de 51.9+14.9 mmHg y la
PSAP postoperatoria fue de 35.5+15.9 mmHg con significancia estadistica
(p=0.04). Se dividieron los pacientes en dos grupos, grupo A con PSAP <50mmHg
(20 pacientes) y grupo B con PSAP >50mmHg (19 pacientes). Se presentaron 3
muertes, dos en el grupo A, las 3 fueron debidas a choque cardiogénico. No hubo
diferencia en el tiempo de pinzamiento adrtico (media de 68 vs 69 min) en ambos
grupos ni de tiempo de circulacion extracorpérea (media de 106 vs 109 min). De
los 39 pacientes, 26 presentaron algun tipo de complicacion (66.6%). En el grupo
B se presentaron mas complicaciones que en el grupo A (68.4 vs 40%).

Conclusiones: La HAP con estenosis adrtica es mas frecuente en nuestra
muestra que la descrita en la literatura (29 % vs 35.7%). La PSAP disminuye de
forma estadisticamente significativa después del cambio valvular aértico, siendo
mas evidente en el grupo con HAP mayor de 50 mmHg. La HAP severa en
presencia de estenosis aodrtica se asocia con peor clase funcional, mayor
frecuencia de insuficiencia cardiaca y mas complicaciones perioperatorias.



1. MARCO TEORICO.

Estenosis Adrtica

La obstruccion critica al flujo de salida del ventriculo izquierdo es
usualmente caracterizada por 1) un gradiente de presién pico sistdlico de 50
mmHg en la presencia de un gasto cardiaco normal y 2) un area valvular aértica
(calculada por la férmula de Gorlin) menor a 0.8 cm? en un adulto promedio o0 0.5
cm?/m? de superficie corporal (menos de la cuarta parte del orificio adrtico normal
de 3.0 a 4.0 cm®). Un orificio valvular aértico de 1.0 a 1.5 cm? es considerado una
estenosis moderada y un orificio de 1.5 a 2.0 cm? es referido como una estenosis
leve'™.

El incremento del estrés sistdlico de la pared del ventriculo izquierdo por la
estenosis adrtica lleva a una replicacién paralela de sarcomeras e hipertrofia
concéntrica. El incremento del espesor de la pared ventricular es a menudo
suficiente para contrarrestar el incremento de la presion, por lo que la tension de la
pared regresa a lo normal o se mantiene normal si la obstrucciéon se desarrolla
lentamente. Una correlacion inversa entre el estrés de la pared y la fraccion de
expulsion se ha descrito en pacientes con estenosis adrtica. Esto sugiere que la
fraccion de expulsion deprimida y la velocidad del acortamiento de las fibras que
ocurre en algunos pacientes son una consecuencia del engrosamiento inadecuado
de la pared, resultando en una postcarga incomplatible. En otros, la fraccion de
expulsién baja es secundaria a una depresién verdadera de la contractilidad; en
este grupo, el tratamiento quirlrgico es menos efectivo. Asi, la postcarga
aumentada y la contractilidad alterada son factores para la funcién ventricular
disminuida. Para evaluar la funcién miocardica en pacientes con estenosis adrtica,
los indices de la fase de la expulsién, tal como la fraccién de la expulsion y el
acortamiento de fibras miocardicas, deben ser relacionados a la tension de la
pared ventricular existente.



Aunque la hipertrofia ventricular es un mecanismo de adaptacion a la carga
de la presion impuesta por la estenosis adrtica, tiene una consecuencia
fisiopatologica adversa; aumenta rigidez diastélica. Como resultado, se requiere
de una presion intracavitaria mayor para el llenado ventricular. Algunos pacientes
con estenosis aértica manifiestan un aumento en la rigidez del ventriculo izquierdo
(aumento de rigidez en la camara) debido simplemente al incremento de la masa
muscular sin modificaciéon en las propiedades diastdlicas de cada unidad de
miocardio (rigidez normal de musculo); otros presentan aumento en la rigidez de la
camara y del musculo. Este incremento en la rigidez contribuye a la elevacién de
la presion diastdlica ventricular de llenado a cualquier nivel del volumen diastélico
ventricular y puede ser responsable de edema pulmonar subito en pacientes con
estenosis adrtica. La disfuncion diastélica puede volver hacia lo normal con la
regresion de la hipertrofia después de la resolucion quirirgica de la estenosis
adrtica.

Fisiopatologia de la estenosis aértica. La obstruccién de la salida del ventriculo
izquierdo (LV) resulta en un incremento en la presién sistdlica del ventriculo
izquierdo, aumento en el tiempo reexpulsiéon del ventriculo izquierdo (LVET),
incremento en la presién diastélica del ventriculo izquierdo, y disminucion en la
presion aodrtica. El aumento de la presion sistdlica del ventriculo izquierdo con
sobrecarga de volumen incrementa la masa ventricular, lo cual lleva a una
disfuncion y falla del ventriculo izquierdo. El aumento de la presion sistdlica del
ventriculo izquierdo, la masa ventricular y del LVET, incrementa el consumo
miocardico de oxigeno. El aumento de la presion diastélica del ventriculo
izquierdo y la disminucion en la presion adrtica disminuyen |a presion de perfusién
coronaria. La disminucién del tiempo diastélico y de la presion de perfusion
coronaria disminuyen el aporte de oxigeno miocardico. El incremento del consumo
de oxigeno miocardico y la disminucién del aporte de oxigeno producen isquemia
miocardica, lo cual deteriora mas la funcién ventricular". Figura 1.



Figura 1.

Las manifestaciones cardinales de la estenosis adrtica adquirida son angina
de pecho, sincope, disnea y falla cardiaca. Estos comienzan mas cominmente en
la quinta y sexta décadas de la vida en pacientes con estenosis aértica congénita
o reumatica y en la séptima a novena década de la vida en aquellos con estenosis
aortica calcificada degenerativa.

La angina se presenta en aproximadamente dos tercios de los pacientes
con estenosis aértica critica (cerca de la mitad de ellos tienen una obstruccion
significativa de las arterias coronarias). Se parece generalmente a la angina
observada en pacientes con la enfermedad de arterias coronarias, que es
comunmente precipitada por el esfuerzo y aliviado por el reposo. En pacientes sin
enfermedad arterial coronaria, la angina resulta de la combinacién del aumento en
la demanda de oxigeno del miocardio hipertréfico y la reduccion de la entrega de
oxigeno, secundaria a la compresion excesiva de los vasos coronarios. En
pacientes con enfermedad arterial coronaria, la angina es causada por una
combinacién de la obstruccion de las arterias coronarias epicardicas en



combinacion con el desequilibrio de oxigeno caracteristico de la estenosis adrtica.
Raramente, la angina resulta de émbolos de calcio al arbol coronario.

El sincope es cominmente debido a la perfusion cerebral reducida que
ocurre durante el esfuerzo cuando la presién arterial disminuye debido a
vasodilatacion sistémica en presencia de un gasto cardiaco fijo. El sincope se ha
atribuido también a una disfunciéon del mecanismo barorreceptor en estenosis
aortica severa, y a una respuesta vasodepresora por una gran elevacién de la
presion sistélica del ventriculo izquierdo durante el ejercicio. El sincope en reposo
puede ser debido a fibrilacién ventricular transitoria, de la que el paciente se
recupera espontaneamente; a fibrilacién auricular transitoria con la pérdida de la
contribucién auricular al llenado ventricular, causando un descenso en el gasto
cardiaco; o a un bloqueo atrioventricular transitorio debido a la extension de la
calcificaciéon de la valvula en el sistema de conduccion. Disnea con ortopnea,
disnea paroxistica nocturna y edema pulmonar reflejan los grados que varian de la
hipertension venosa pulmonar. Estos son relativamente sintomas tardios en
pacientes con estenosis adrtica, y su presencia durante mas de 5 afios sugiere la
posibilidad de enfermedad valvular mitral asociada.

Debido a que el gasto cardiaco generalmente se mantiene durante muchos
afnos en pacientes con estenosis adrtica severa, la fatigabilidad marcada,
debilidad, cianosis periférica, y otras manifestaciones clinicas de bajo gasto
cardiaco generalmente no son evidentes hasta las fases avanzadas de la
enfermedad. Otros hallazgos tardios en pacientes con estenosis aédrtica aislada
incluyen fibrilacién auricular, hipertensiéon pulmonar e hipertension venosa
sistémica. Aunque la estenosis adrtica puede ser responsable de muerte subita,
esto ocurre generalmente en pacientes que habian sido previamente sintomaticos.

En pacientes en quien la obstruccién no se resuelve, el pronéstico es pobre

una vez que estos sintomas se manifiestan. Las curvas de sobreviva muestran
que el intervalo desde el comienzo de los sintomas al tiempo de la muerte es
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aproximadamente 2 afios en pacientes con falla cardiaca, 3 afios en pacientes con
sincope, y con 5 afios en pacientes con angina'". Figura 2.

4 Figura 2

Los pacientes sintomaticos con estenosis adrtica critica son generalmente
candidatos a cirugia, porque la terapia médica tiene poco que ofrecer. Sin
embargo, la terapia médica puede ser necesaria en pacientes que son
considerados inoperables (generalmente a causa de las condiciones comoérbidas
que impiden la cirugia). Los digitalicos se indican si el volumen ventricular esta
aumentado o la fraccién de la expulsién disminuida. Aunque los diuréticos son
beneficiosos cuando hay acumulacion anommal del liquido, deben ser utilizados
con precaucién porque la hipovolemia puede reducir la presion telediastlica del
ventriculo izquierdo, reducir el gasto cardiaco y producir hipotensién ortostatica.
Los inhibidores de la ECA se deben utilizar con cuidado pero son benéficos en
tratar a pacientes sintomaticos con disfuncion sistélica ventricular izquierda y no
son candidatos para la cirugia. Deben ser iniciados a dosis bajas e incrementarios
hasta llegar a la dosis deseada, evitando hipotension. Los beta-bloqueadores
pueden deprimir la funcién miocardica e inducir falla ventricular izquierda por lo
que se debe evitar en pacientes con estenosis adrtica.

La mayoria de los adultos con estenosis adrtica calcificada, el cambio
valvular aortico es el tratamiento quirlirgico de eleccion. En pacientes con
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estenosis adrtica y enfermedad arterial coronaria (una combinacién relativamente
comun), el cambio valvular adrtico y la revascularizacion miocardica se deben
realizar al mismo tiempo. Aunque el riesgo del cambio valvular aértico aumenta
cuando se acompana de revascularizacion coronaria, el riesgo quirtrgico aumenta
mas cuando |a enfermedad arterial coronaria severa se deja sin tratamiento. La
habilidad de evitar isquemia miocardica grave en el periodo perioperatorio es un
factor importante que ha servido para reducir la mortalidad operatoria en estos
pacientes'",

Predictores de mal pronéstico después del cambio valvular por estenosis adrtica

Edad avanzada (>70 afios)

: Sexo femenino i

. Cirugia de urgencia

:Cirugia de revascularizacién coronaria previa

i
'Enfermedad arterial coronaria |
i
i
i

{ Hipertension

Disfuncion ventricular izquierda (FEVI < 45 % :

Insuficiencia cardiaca |

Fibrilacién auricular

Cambio valvular mitral concurrente

 Insuficiencia renal |

Hipertensién Arterial Pulmonar.

La hipertension arterial pulmonar (HAP) causa deterioro progresivo a falla
ventricular derecha con mal pronéstico a corto plazo. Por esta razén, se debe
sospechar HAP cuando un paciente refiere disnea de esfuerzo, sincope, fatiga o
inclusive ronquera persistente sin explicacion.
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En sujetos sanos (<50 afos), la presién arterial pulmonar sistdlica fluctia
entre 18 y 30 mmHg, la presién arterial pulmonar media esta entre los 10 y 15
mmHg, y la presion arterial pulmonar diastdlica entre los 4 y 12 mmHg. A partir de
los 50 afios, existe un ligero incremento de 1 mmHg por década de la vida®®.

La Hipertensién Arterial Pulmonar es definida como un aumento de la
presion arterial pulmonar media mas de 25 mmHg en reposo y mas de 30 mmHg
con ejercicio, ambas mediciones realizadas durante el cateterismo cardiaco
derecho. La presencia de hipertension pulmonar por ecocardiografia, se sugiere
cuando se calcula una presion sistdlica de la arteria pulmonar mayor de 35
mmHg®. La presion de la arteria pulmonar esta relacionada con el flujo sanguineo
pulmonar que se traduce en el gasto cardiaco y la resistencia vascular pulmonar.
En la hipertension pulmonar venosa, la presion de la arteria pulmonar media
puede incrementarse mientras que el gasto cardiaco como la resistencia vascular
pulmonar son normales; a esto se ha llamado hipertensién pulmonar poscapilar.
La hipertension pulmonar también puede ser resultado de incrementos selectivos
o no selectivos del gasto cardiaco, o bien, puede deberse a un incremento en las
resistencias en la circulacién pulmonar, Los sitios de incremento de las
resistencias en el lecho vascular pulmonar pueden estar en segmentos mas
proximales de las arteriolas, lo que se ha denominado hipertension pulmonar
precapilar. El incremento en las resistencias puede observarse en mas de uno de
los segmentos vasculares pulmonares. La circulacién pulmonar normal es un
sistema de alta capacitancia y bajas resistencias. El ventriculo derecho esta
normalmente acostumbrado a una relativa postcarga baja, incluso durante el
gjercicio. En la hipertension arterial pulmonar, la elevacion persistente de la
postcarga del ventriculo derecho conduce con el tiempo a una hipertrofia
ventricular derecha, dilatacién y finalmente falla ventricular. El actual sistema de
clasificacién para la hipertension arterial pulmonar la clasifica de acuerdo a sus
caracteristicas clinicas compartidas. Este sistema ofrece un enfoque mas practico
para diagnosticarla y clasificarla, a diferencia de los sistemas previos. La
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hipertensién arterial pulmonar es ahora clasificada en 5 categorias basadas en
gran parte en las implicaciones diagnésticas y de tratamiento®:

1. Hipertensién Pulmonar Arterial

Hipertensién pulmonar primaria

Asociada a: enfermedad del tejido conectivo, cardiopatias
congénitas con cortocircuito izquierda-derecha, hipertension
portal, infeccién por virus de la inmunodeficiencia adquirida,
farmacos-toxinas, del recién nacido.

2, Hipertension Pulmonar Venosa:

Cardiopatia auricular o ventricular del lado izquierdo del corazén
Valvulopatias del lado izquierdo del corazén
Compresién extrinseca de las venas pulmonares centrales

Enfermedad venooclusiva pulmonar

3. Hipertension Pulmonar relacionada a enfermedades
respiratorias y/o hipoxemia.

Enfermedad Pulmonar obstructiva cronica
Neuropatias intersticiales

Sindrome de apnea durante el suefio
Hipoventilacién alveolar

Exposicion cronica a grandes alturas
Enfermedad pulmonar del neonato
Displasias pulmonares

4. Hipertension Pulmonar debida a enfermedad tromboembdlica

crénica.

Obstruccion tromboembdlica de las arterias pulmonares
proximales
Obstruccion de las arterias pulmonares distales

14



5. Hipertension pulmonar debida a enfermedades que afectan
directamente a la vasculatura pulmonar

e Enfermedades inflamatorias: esquistosomiasis, sarcoidosis

e Hemangiomatosis capilar pulmonar

Una de las principales dificultades de la HAP es que los sintomas se
desarrollan gradualmente. Cuando aparecen los sintomas pueden haber
transcurrido un periodo de evolucion de la HAP de dos a cinco afios. Casi todos
los pacientes sintomaticos con HAP independientemente de su causa,
experimentan disnea, la poca tolerancia al ejercicio puede también ser expresada
como una sensacion de fatiga por parte del paciente. La ortopnea puede estar
presente en los pacientes con HAP de origen precapilar o poscapilar. La disnea
paroxistica noctuna sin embargo, suele presentarse en pacientes con
hipertension venosa pulmonar.

El dolor anginoso con arterias coronarias normales ocurre en un tercio de
los pacientes con HAP, tipicamente la angina relacionada con ejercicio se observa
con mayor frecuencia en pacientes con HAP poscapilar y en pacientes con
insuficiencia ventricular izquierda de tipo sistdlico; raramente la angina de ejercicio
se presenta en pacientes con HAP precapilar, excepto en presencia de
enfermedad de las arterias coronarias (angor ventricular derecho). El dolor
torécico atipico es un sintoma frecuente en pacientes con HAP pre y poscapilar
independientemente de la causa. El sincope puede ocurrir en un tercio de los
pacientes, especialmente en nifios, por la presencia de arritmias auriculares o
ventriculares. En pacientes seniles la fatiga y la disnea se relacionan con
frecuencia a la edad y falta de condicién fisica, lo cual puede causar un retardo en
el diagnéstico de la HAP. En pacientes seniles el presincope o sincope puede ser
causado también por enfermedades no relacionadas a la HAP, como las
enfermedades del sistema de conduccion cardiaco. La hemoptisis puede ser un
signo de HAP independientemente de su causa, el paciente senil con hemoptisis
sin embargo, requiere ser estudiado ante la necesidad de descartar neoplasia.
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Raramente los pacientes con HAP pueden desarrollar ronquera (sindrome de
Ortner) debido a la compresion del nervio laringeo recurrente izquierdo secundario
a la dilatacion de la arteria pulmonar. Esto permite conocer la progresion de la
enfermedad, la respuesta al tratamiento y establecer su pronéstico®.

La tolerancia al ejercicio (disnea), debe ser clasificada en el momento del
diagnéstico y durante el seguimiento de la enfermedad. La New York Heart
Association (NYHA) clasifico a estos pacientes en relacion a su capacidad para el
esfuerzo en cuatro clasificaciones. Esta clasificacion se basa principalmente en
valoraciones clinicas subjetivas y carece de implicaciones terapéuticas obvias.
También se puede valorar a través de un protocolo de esfuerzo, o bien, por medio
del reto con caminata de 6 minutos. Esto permite conocer la progresion de la
enfermedad, la respuesta al tratamiento y establecer su pronéstico.

A la exploracion fisica, el incremento en la intensidad del componente
pulmonar del segundo ruido cardiaco (2P) comparado con el componente adrtico
(2A) es el hallazgo fisico mas consistente, independientemente de su causa. La
elevacion de la presion venosa yugular, un latido ventricular derecho, la
regurgitacion tricuspidea, el soplo sistdlico pulmonar y un soplo de insuficiencia
pulmonar son hallazgos secundarios asociados a la HAP. La existencia de un
galope ventricular derecho implica falla del ventriculo derecho, mientras que las
pulsaciones sistdlicas en el segundo espacio intercostal izquierdo pueden ser
debidas a la dilatacién de la arteria pulmonar.

En pacientes con HAP el cateterismo cardiaco derecho es el estandar de
oro para el diagnéstico de HAP. Ocasionalmente, el cateterismo cardiaco izquierdo
puede requerirse en los enfermos con HAP de presentacién en edades
avanzadas, para descartar cardiopatia isquémica a través de coronariografia. El
cateterismo cardiaco derecho se realiza con un catéter de flotacion y mide las
presiones en auricula derecha, ventriculo derecho, presién capilar pulmonar y
presion media de la arteria pulmonar, permite comparar la saturacién de oxigeno a
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nivel de la vena cava, auricula derecha, ventriculo derecho y arteria pulmonar; lo
cual resulta importante para descartar la presencia de cardiopatias congénitas con
cortocircuito de izquierda a derecha®®.

Debido al conocimiento del endotelio vascular pulmonar como punto clave
en el desarrollo de la HAP se han obtenido nuevos tratamientos, siendo el
espectro terapéutico mas amplio hasta hace unas décadas. La seleccion de un
tratamiento adecuado para cada paciente, depende de muiltiples factores que van
desde la experiencia en el uso de los farmacos por el equipo médico que los trata,
las preferencias del equipo médico, la tolerancia del paciente, el costo del
tratamiento hasta la disponibilidad de los farmacos™®.

Los pacientes con HAP leve (clase |-l NYHA), que se clasifican como
respondedores al reto agudo con vasodilatadores (6xido nitrico, prostaciclina I> o
adenosina), el tratamiento con calcio antagonistas, parece ser la eleccion; el uso
de prostaglandina IV o inhalada no parece tener ningun beneficio adicional. En los
pacientes con clase Il de la NYHA y que no responden al reto agudo, el uso de
prostaglandinas orales (beraprost) o inhaladas (iloprost) o antagonistas de
endotelina (bosentan), debe ser considerado. Teniendo en cuenta que hay
reportes de mejores resultados con el uso de prostaglandinas orales (beraprost)
en las clases |l de la NYHA, mientras que la experiencia es mayor en clases mas
avanzadas con el bosentan. En pacientes con enfermedad moderada-severa
(clases Il de la NYHA) respondedores o no al reto agudo, la decision debe ser en
cuanto a la eleccion como farmacos de primera linea entre prostaglandinas no
parenterales o inhibidores de endotelina. Por ultimo, en pacientes con
enfermedades graves (clase funcional IV de la NYHA) o que han empeorado aun
con los tratamientos anteriores, no es recomendado el uso de prostaglandina
subcutanea u oral ya que el tiempo para la respuesta clinica es muy largo; en
ellos, la recomendacion es el uso de prostaglandinas |V (epoprostenol o iloprost) o
en algunos casos prostaglandinas inhadalas‘®.
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Las diferentes opciones del tratamiento quirirgico que se conocen en la
actualidad para los pacientes con HAP son: la atrioseptostomia que es paliativa o
como puente al trasplante pulmonar, el trasplante de pulmén o trasplante de
corazén-pulmén que continia siendo la mejor opcién terapéutica, y la
tromboendarterectomia pulmonar que representa el tratamiento de eleccién para
los pacientes con obstruccién tromboembdlica de las arterias pulmonares
proximales.

Estenosis Adrtica e Hipertension Arterial Pulmonar.

La hipertensién arterial pulmonar severa es considerada en algunos
estudios como rara en pacientes con estenosis aértica. Cuando se presenta, esto
usualmente implica una asociacién con enfermedad valvular mitral, pobre funcién
ventricular izquierda o enfermedad pulmonar. Aunque se han reportado pacientes
con estenosis aortica aislada con hipertensién arterial pulmonar severa y funcién
ventricular sistdlica izquierda normal, se considera que la hipertension pulmonar
puede estar relacionada con disfuncién diastélica ventricular izquierda®.

Una estenosis adrtica hemodinamicamente significativa conduce a una
hipertrofia concéntrica ventricular izquierda severa, con pesos cardiacos mas de
1000 gramos. El septum interventricular a menudo protruye e invade la cavidad del
ventriculo derecho. Cuando sobreviene la falla ventricular izquierda, el ventriculo
se dilata, la auricula izquierda crece y los cambios secundarios a hipertension en
la auricula izquierda ocurren en la vasculatura pulmonar, corazén derecho y el
sistema venoso. La estenosis adrtica aislada puede producir hipertension
pulmonar significativa, pero es menos comin a diferencia de los pacientes con
enfermedad valvular mitral asociada‘".

En algunos estudios se ha descrito que la hipertension arterial pulmonar en

la estenosis adrtica aislada es comlin, relacionada con la presién al final de la
diastole del ventriculo izquierdo, frecuentemente con funcidn sistdlica preservada;
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con resultados quirirgicos excelentes, mejorando en el periodo postoperatorio
temprano®.

Los pacientes con hipertension arterial pulmonar son ligeramente mas
mayores en edad y tienen mas severa obstruccion del tracto de salida del
ventriculo izquierdo. El deterioro de la funcion diastdlica del ventriculo izquierdo en
la presencia de hipertension pulmonar fue expresada por un incremento altamente
significativo de la presion al final de la diastole del ventriculo izquierdo; la
reduccion en el desempefio expulsivo fue representado por una disminucion
significativa de la fraccion de expulsion. Las resistencias vasculares pulmonares
también parecen estar incrementadas. La correlacién entre las variables muestran
que la presién de la arteria pulmonar se correlaciona fuertemente en forma directa
con la presion telediastdlica del ventriculo izquierdo, y en forma inversa con el
desempefio sistélico del ventriculo izquierdo.

La hipertension pulmonar severa es un pobre factor pronéstico en el
postoperatorio temprano en la cirugia de reemplazo valvular aértico debido a su
asociacién con disfuncién del ventriculo izquierdo. De cualquier manera, los
resultados a largo plazo son satisfactorios: la mejoria clinica es usualmente
relacionada a una reduccién de la hipertensién pulmonar®.

La hipertension arterial pulmonar significativa en la estenosis aédrtica es
evidencia de una disfuncién severa del ventriculo izquierdo. Esto es un predictor
de mal pronéstico en la historia natural de la enfermedad. Se ha descrito en
algunos grupos de pacientes que la presién media de la arteria pulmonar ha
disminuido de 77 mmHg preoperatorio a 32 mmHg y en otro grupo de 47 mmHg a
17 mmHg, con disminucion también de las resistencias pulmonares de 4.74 a 1.8
unidades Wood, incluso con falla ventricular izquierda severa, la hipertension
pulmonar puede ser completamente reversible con una mejoria significativa en
parametros hemodindmicas en reposo y en esfuerzo®.
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En un estudio de pacientes con estenosis adrtica e hipertension arterial
pulmonar tuvieron una alta incidencia de falla cardiaca congestiva, una baja
fraccion de expulsién del ventriculo izquierdo e indice cardiaco, con mas
insuficiencia mitral en comparacion con el grupo sin hipertension pulmonar,
presentando ademas un gradiente transpulmonar (presion media de la arteria
pulmonar-presién capilar pulmonar en cufia) mayor de 10 mmHg, coherente con
una hipertensién pulmonar reactiva. Concluyendo que la hipertension arterial
pulmonar frecuentemente acompafia a una estenosis adrtica y a menudo es
reactiva''?.

Existe una correlaciéon positiva entre la presién al final de la diastole del
ventriculo izquierdo con la presién de la arteria pulmonar. En pacientes con
insuficiencia adrtica con hipertensiéon pulmonar, la causa de elevacién de esta
presion fue no solamente la insuficiencia crénica con disfuncién ventricular,
también el desequilibrio en la compensacién por el ventriculo dilatado con funcién
ventricular izquierda preservada'’. La insuficiencia aértica crénica con
hipertension arterial pulmonar severa (presion sistdlica de la arteria pulmonar
mayor o igual a 60 mmHg) se ha reportado hasta del 24%. La presion
telediastolica del ventriculo izquierdo fue mas alta en estos pacientes, sugiriendo
que la hipertensién pulmonar es una consecuencia de insuficiencia severa crénica
con disfuncién ventricular!'?,

La hipertensioén arterial pulmonar ha sido reportada en pacientes con
estenosis valvular adrtica y se ha encontrado que se asocia con un cuadro clinico
mas severo y peor pronostico, después de cambio valvular aédrtico. La
hipertension arterial pulmonar es un predictor independiente de mortalidad
perioperatoria. Esta mortalidad perioperatoria es independiente de |la severidad de
la disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo o de cirugia de revascularizacion
coronaria concomitante’®. El reemplazo valvular aértico se ha asociado con
mejoria significativa en la fraccién de expulsién del ventriculo izquierdo, la
severidad de la hipertension arterial pulmonar y la clase funcional segin la NYHA.
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El pronéstico de pacientes con estenosis adrtica e hipertensién arterial pulmonar
sin reemplazo valvular aértico es malo. Aunque el reemplazo valvular adrtico es
asociado con una mortalidad mas elevada de lo habitual, el beneficio potencial
pesa mas que el riesgo de la cirugia'™®.

La Hipertension Arterial Pulmonar esta presente en un variable porcentaje
(29-56%) de los pacientes adultos con estenosis valvular aértica, dependiendo del
nivel de corte de la presion de la arteria pulmonar usado para definir la
hipertension pulmonar y de los diferentes criterios en poblaciones evaluadas en
estudios previos!"®. La evaluacién de la hipertension arterial pulmonar tiene
relevancia clinica, debido a que una elevada presion de la arteria pulmonar
preoperatoria se ha encontrado que tiene una relacién significativa en una pobre
sobreviva después del reemplazo valvular. De cualquier manera, otros estudios no
confirman esos resultados. Ademés, entender el mecanismo responsable para la
hipertension pulmonar en pacientes con estenosis aértica sintomatica puede tener
una relevancia fisiopatolégica y terapéutica‘™®.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En base a todo lo expuesto, surge |la pregunta de investigacion:
¢La presencia de hipertension arterial pulmonar en pacientes con estenosis
aortica llevados a reemplazo valvular, implica mayor morbilidad y mortalidad

perioperatoria?



3. JUSTIFICACION.

Se ha descrito la relacion entre la valvulopatia adrtica, principaimente la estenosis,
con la hipertension arterial pulmonar. Existen algunos estudios donde se describe
esta asociacion como frecuente y en otros como rara. A pesar de los trabajos
realizados, no se ha podido describir completamente la fisiopatologia de esta
relacion, considerando que se asocia con disfuncion ventricular izquierda,
principalmente por aumento de la presion telediastélica del ventriculo izquierdo. Es
por ello que mediante este trabajo queremos describir esta asociacién y
determinar si los pacientes postoperados de cambio valvular aértico por estenosis
aortica con hipertension arterial pulmonar presentan mayor morbilidad y mortalidad
operatoria.
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4. HIPOTESIS.

HIPOTESIS DE TRABAJO.

Los pacientes postoperados de cambio valvular por estenosis aodrtica con
hipertensién arterial pulmonar presentan mayor morbilidad y mortalidad operatoria.

HIPOTESIS NULA.
Los pacientes postoperados de cambio valvular por estenosis adrtica con

hipertension arterial pulmonar no presentan mayor morbilidad y mortalidad
operatoria.
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5. OBJETIVOS.

1. Evaluar los factores de morbilidad y mortalidad en pacientes postoperados
de cambio valvular aértico con Hipertension Arterial Pulmonar.

2. Analizar la relacion entre Estenosis adrtica e hipertension arterial pulmonar.

3. Determinar si existe mejoria en el grado de hipertension pulmonar y en la
clase funcional después de la cirugia.
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6. MATERIAL Y METODO.

Material.
Para la realizacion de este estudio se utilizaron:

Expedientes clinicos de pacientes seleccionados.
Hoja de recoleccion de datos.

Reporte de cateterismo cardiaco derecho.

Hoja de perfil hemodinamico perioperatorio.
Programa SPSS de estadistica médica.

Método.
6.1 Sede:
Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”.

6.2 Diseiio de estudio.
Retrospectivo, observacional, descriptivo, no aleatorizado.

6.3 Criterios de inclusién:

e Pacientes mayores de 18 afios de edad.

e Pacientes operados de cambio valvular aértico por enfermedad
valvular aértica (doble lesién con predominio de la estenosis critica,
estenosis pura critica) de cualquier etiologia que requeria colocacion de
prétesis adrtica.

e Presion sistdlica de la arteria pulmonar mayor de 30 mmHg
documentada por ecocardiograma transtoracico (ECOTT), cateterismo
cardiaco derecho y catéter de flotacién pulmonar.

6.4 Criterios de exclusién:

e Antecedente de alguna neumopatia ya diagnosticada con
espirometria.
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* Antecedentes de tromboembolismo pulmonar.
e Enfermedad valvular mitral asociada.

6.5 Criterios de eliminacion.
+ Pacientes con informacion incompleta en el expediente.

6.6 Variables independientes:

Variable Tipo Unidad de medicion
Género Dicotomica | Masculino/femenino
Edad Continua Anos
Estenosis adrtica Continua cm®
Hipertension arterial pulmonar | Continua mmHg

6.7 Variables dependientes:
e Clase funcional segin la NYHA.
e Complicaciones perioperatorias
e Mortalidad.

6.8 Definicién de variables.

e Se definié como estenosis adrtica severa: 1) gradiente de presion medio
transaodrtico mayor de 50 mmHg en la presencia de un gasto cardiaco
normal y 2) un area valvular adrtica (calculada por la formula de Gorlin)
menor a 1.0 cm?.

* Se defini6 como Hipertension Arterial Pulmonar (HAP): Presion sistélica
de la Arteria Pulmonar (PSAP) mayor de 30 mmHg medida por
ecocardiograma transtoracico, corroborada con cateterismo cardiaco
derecho y catéter de flotacion (Catéter de Swan Ganz)
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Se definieron como complicaciones perioperatorias:

Sangrado postquirtrgico importante que requeria de llevar al paciente a
exploraciéon mediastinal.

Datos de bajo gasto cardiaco con necesidad de la utilizacién de inotropicos.
Pacientes que presentaran insuficiencia renal aguda la cual es un sindrome
caracterizado por un deterioro rapido (horas a semanas) en la filtracion
glomerular y con retencién de nitrégeno de urea sérico y creatinina'®.
Infeccién pulmonar o de herida quirlrgica, diagnosticadas como neumonia o
mediastinitis, requiriendo del uso de antibiéticos.

Necesidad de ventilacién mecénica prolongada (>48 hrs)'®.

Evento Vascular Cerebral (hemorragico o isquémico) con déficit neurolégico
demostrado por neurdlogo y por estudio de imagen cerebral (Tomografia
axial computada o resonancia magnética nuclear).

Infarto agudo del miocardio perioperatorio documentado con supradesnivel
del segmento ST en electrocardiograma de superficie y elevacion de las
enzimas cardiacas.

Arritmias  (Bloqueo AV completo, Fibrilacién Ventricular, Fibrilacién
Auricular) demostradas en electrocardiograma de superficie o estudio
Holter, con la necesidad de colocacion de marcapaso temporal,
desfibrilacion eléctrica externa y cardioversion medicamentosa o eléctrica.
Descontrol metabdlico (hiperglucemia que requiriera de infusion de
insulina).

Descontrol hipertensivo (con la necesidad del uso de Nitroglicerina o
nitroprusiato de sodio)

Crisis convulsivas ténico-clonicas generalizadas presenciadas por personal
médico y/o enfermeria con la necesidad de administracion de
anticomisiales.

Derrame pleural demostrado clinicamente y por estudio radiolégico, con la
necesidad de colocacion de sello pleural, ya sea unilateral o bilateral.
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6.9 Realizacién del estudio.

Se revisaron 109 casos de pacientes que fueron sometidos a cambio
valvular aértico en el Instituto Nacional de Cardiologia desde enero de 2004 hasta
abril de 2005, se encontraron 42 pacientes que presentaron estenosis aértica con
hipertensién arterial pulmonar, sin valvulopatia mitral y sin antecedentes de
enfermedad pulmonar, corroborado por pruebas de funcidén respiratorias; se
eliminaron 3 casos por no contar con informacién completa, por lo que se
incluyeron en este estudio a 39 pacientes.

Se utilizaron hojas de recoleccion de datos, registrando variables
demograficas (edad, sexo), antecedentes personales relevantes (tabaquismo,
fiebre reumatica, exposicién a humo de lefa, diabetes mellitus, hipertension
arterial sistémica, dislipidemia, insuficiencia renal crénica), clase funcional segun
la NYHA, sintomas principales (angina, clase funcional de angina segln la
Clasificacion Canadiense, palpitaciones, disnea, sincope, lipotimia, insuficiencia
cardiaca), reporte del ecocardiograma preoperatorio (Fraccién del expulsion del
ventriculo izquierdo (FEVI), area valvular aértica, gradiente transadrtico maximo y
medio, didmetros de cavidades y PSAP), registro del cateterismo cardiaco
derecho-izquierdo (presion telediastdlica del ventriculo izquierdo (D2VI), gradiente
pico-pico, presion sistdlica y media de arteria pulmonar, presién capilar pulmonar,
numero de arterias coronarias afectadas), complicaciones transoperatorias y
postoperatorias (sangrado postoperatorio, bajo gasto cardiaco, insuficiencia renal
aguda, infeccion de vias aéreas o de herida quirirgica diagnosticadas como
neumonia o mediastinitis, ventilacibn mecanica prolongada, hiperglucemia
importante, evento vascular cerebral, infarto agudo del miocardio perioperatorio,
descontrol hipertensivo importante, arritmias, crisis convulsivas ténico-clénico
generalizadas, derrame pleural importante), tiempo de circulacién extracorporea y
pinzamiento aodrtico, registro de la presion arterial pulmonar mediante catéter de
flotacion en el postoperatorio, tipo de prétesis adrtica utilizada, reporte de
ecocardiograma postoperatorio (algunos pacientes que contaban con este
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estudio), clase funcional segtin la NYHA durante su seguimiento, complicaciones
tardias, muerte, reoperaciones o reinternamientos.

Los pacientes con estenosis adrtica e hipertension arterial sistémica, se
dividieron en dos grupos: los que tenian PSAP menor de 50 mmHg (Grupo A) y los
que tenian HAP mas importante con PSAP mayor o igual a 50 mmHg (Grupo B),
comparando entre ambos grupos la morbilidad, mortalidad, tiempos de circulacién
extracorpérea y pinzamiento aértico. Analizamos un grupo especial, pacientes con
estenosis adrtica y HAP que presentaban ademas enfermedad arterial coronaria,
que fueron llevados a cambio valvular aértico y cirugia de revascularizacion
coronaria. Se describen ademas las caracteristicas de los pacientes que
presentaron bajo gasto cardiaco como complicacién postoperatoria y las
defunciones presentadas.

6.10 Andlisis estadistico.
Se utilizd estadistica descriptiva para los resultados mediante el programa SPSS
10.0. Los resultados se expresaron en promedios, porcentajes, desviacion

estandar y comparando los grupos asignados de pacientes mediante la prueba T
de Student.
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7. RESULTADOS

De los 109 pacientes revisados, encontramos que 39 de ellos (35.7%)
cumplian los criterios y la informacién necesaria para ser incluidos en el presente
estudio, 17 fueron mujeres (44%) y 22 hombres (56%). La edad promedio fue de
60.8+12.6 afios.

| mHombres (22) |

Dentro de los antecedentes de importancia, los mas relevantes se presentaron de
la siguiente manera:

Antecedentes Personales N=39
[Tabaquismo 16 (41%)
Fiebre Reumatica 2 (5%)
Diabetes mellitus 10 (25.6%)

Hipertension arterial sistémica |16 (41%)

Dislipidemia 8 (20.5%)

Ilnsuf. Renal Cronica 2 (5.1%)
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La mayoria de los pacientes se encontraban en clase funcional Il (23 pacientes,
59%) y solo 2 pacientes en clase funcional IV (5.1%).

ml
mEi
om
BNV

Los pacientes presentaron los siguientes sintomas:

Sintomatologia N=39

Los pacientes que presentaron angina, la mayoria se encontraba en clase Il de la
Clasificacion Canadiense para angina:

[Clasificacién Canadiense de Anginal N=18
1l 17 (94.4%)
m 1(5.6%)
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Los hallazgos en el ecocardiograma transtoracico preoperatorio y postoperatorio
fueron los siguientes:

" Datos de ECOTT N=39
FEVI preoperatorio 55.7£13.1%
[FEVI postoperatoria 555+ 9.7 %
Area valvular adrtica 0.63+£0.1 cm2
(Gradiente Adrtico maximo 96.9+ 34.3 mmHg
Gradiente Adrtico medio 61.5+ 23.9 mmHg
PSAP preoperatorio 47+12.2 mmHg
IPSAP postoperatoria 43.5+ 14.2 mmHg

Los didmetros del ventriculo izquierdo en promedio del grupo estudiado fueron:
diastélico de 51.949.7 mm y el sistdlico de 36.9+10.2 mm. El septum
interventricular midié 14.142.4 mm y la pared posterior del ventriculo izquierdo
13.4£2.3 mm.

Los datos del cateterismo cardiaco fueron:

Presion telediastolica del ventriculo izquierdo (D2VI) promedio fue de
27.5+8.7 mmHg

Gradiente pico-pico de 82.8+40.7 mmHg

Presion sistdlica de la arteria pulmonar 51.9+14.9 mmHg

Presion media de la arteria pulmonar de 341+9.8 mmHg

Presion capilar pulmonar (PCP) promedio de 22.6+6.8 mmHg

Ocho pacientes (20.5%) presentaron lesiones en las arterias coronarias:
un vaso: 3 pacientes, dos vasos: 4 pacientes y trivascular: un paciente.
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De los 39 pacientes, 26 presentaron algun tipo de complicacién (66.6%),
siendo el sangrado mediastinal postquirirgico el mas frecuente (30.7%). La
distribucion de las complicaciones se presenta en la siguiente tabla:

Complicaciones N=39

« El tiempo de circulacién extracorpérea promedio fue de 107+43 minutos.
e El pinzamiento aértico promedio fue de 68+22.3 minutos.

La medicion de la PSAP con el catéter de flotacion postoperatorio comparado con
la medicién en el cateterismo cardiaco derecho es el siguiente:

[PSAP preoperatoria 51.9+14.9 mmHg
teterismo cardiaco derecho
PSAP postoperatoria 35.5+15.9 mmHg
catéter de flotacion)
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Teniendo una significancia estadistica (p: 0.04)

Las protesis colocadas en posicién adrtica fueron:

Prétesis Adrticas Colocadas

E Bioldgica INC
WONX

OSt Jude

O Edwards Mira

W Carpentier Edwards
BATS

W Orbis

Durante el seguimiento de los pacientes, encontramos mejoria de su clase
funcional, quedando la mayoria en clase funcional | y algunos en clase || NYHA:

Clase Funcional NYHA Seguimiento

ml
mll
ol
olv

Se presentaron tres pacientes con complicaciones tardias que ameritaron
reinternamiento (7.6%): un evento vascular cerebral, un sangrado pericardico que
amerit6 la realizaciéon de ventana pericardica por datos de tamponade cardiaco y
una infeccion de herida quirirgica que amerité la realizacion de lavado
mediastinal.

Hubo 3 defunciones (7.6 %) en el grupo de estudio (39 pacientes), la causa

de muerte fue por choque cardiogénico (datos tomados del certificado de
defuncion).
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Posteriormente dividimos a los pacientes en dos grupos, el grupo A:
pacientes con PSAP <50mmHg (20 pacientes, 51.3%) y grupo B con PSAP
>50mmHg (19 pacientes, 48.7%). La PSAP del grupo A fue de 39+4.8 mmHg y del
grupo B fue de 61+12.6 mmHg, teniendo diferencia estadisticamente significativa
(p=0.0001).

20 pacientes (51.3%) 19 pacientes (48.7%)
PSAP 39+4.8 mmHg PSAP 61+12.6 mmHg
(Diferencia de PSAP con Significancia estadistica p: 0.0001)

Las caracteristicas de ambos grupos se demuestran en la siguiente tabla:

~ GrupoB

Ead S 60212.2 ahos 61.7£13.3 anos|
xo:  Hombres 8 (42%) 14 (70%)
Mujeres 11 (58%) 6 (30%)
Diabetes Mellitus 3 (15.7%) 7 (35%)
Hipertension arterial sistemical 7 (36.8%) 9 (45%)
[insuficiencia Renal 0 2 (10%)
Clase Funcional: | 3 (15.7%) 3 (15%)
I 15 (78.9%) 8 (40%)
n 1(5.2%) 7 (35%)
v 0 2 (10%)
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[Sintomas:  Angina 9 (47.3%) 9 (45%)
Sincope B (42.1%) 3 (15%)
Dolor toracico atipico 1 (5.2%) 2 (10%)
Disnea 17 (89.4%)| 17 (85%)
Insuf. Cardiaca 0 7 (35%)
[ECOTT: FEVI preOP 60.618.3 % 50.7%15.1 %
FEVI postOP 62.448.2%| 52.1+8.8 %
PSAP preOP 37.646.5mmHg | 55+10.1mmHg
PSAP postOP 34.7+2.2 mmHg [47.8+15.7 mmHg
AVAo 0.63:0.1 mm? | 0.62+10.1 mm*
Gradiente maximo Aol 109+37.8mmHg |84.8+26.2mmHg
Gradiente medio Ao | 71.7427.5mmHg }51.3+14.2mmHg
[Cateterismo cardiaco: D2VI 27.2+9.2 mmHg | 27.848.7 mmHg
Grad. Pico-pico 99.2450.3 mmHg [67.6421.8 mmHg
PSAP 39.2+4.8 mmHg | 61+12.6 mmHg
PMAP 26.4+4.5 mmHg |43.544.1 mmHg
PCP 18.6+3 mmHg |26.6+7.5 mmHg
Tiempo de CEC 1044+41.4 min 112+45.2 min
Pinzamiento de Aorta ~66.6x19min | 70.3:25.4 min
[PSAP postoP 30.8+10 mmHg mj mmHg
(catéter de flotacion)
Complicaciones — 8 (40%) 13 (68.4%) |
Clase Funcional Seguimiento | 13 (76.4%)| 12 (63.1%)
] 4 (23.5%) 6 (31.5%)
] 0 1(5.2%)
v 0 0
Defunciones 2 (10.5%) 1 {5_%)
(Causa: choque cardiogénico)




Un subgrupo que se analizé fue el conformado por pacientes con estenosis
aodrtica e hipertensién arterial pulmonar que fueron llevados a cambio valvular
adrtico (CVAo) y cirugia de revascularizacion coronaria (CRVC). Este grupo
esta conformado por 8 pacientes (20.5%) en los cuales se encontraron
lesiones en las arterias coronarias:

e Un vaso: 3 pacientes
e Dos vasos: 4 pacientes
e Trivascular: 1 paciente
Las caracteristicas de este subgrupo se presentan en la siguiente tabla:

Edad 67.3+10.7 afos
Sexo: Hombres 4 (50%)
Mujeres 4 (50%)
Diabetes Mellitus 3 (37.5%)
Hipertension Arterial Sistémica 6 (75%)
Dislipidemia 2 (25%)
Clase Funcional NYHA: | 1(12.5%)
[ I 4 (50%)
1] 3 (37.5%)
v 0
Sintomas: Angina 7 (87.5%)
Disnea 7 (87.5%)
Sincope 2 (25%)
Insuf. Cardiaca | 1 (12.5%)
Clasificacion Canadiense
de Angina: Il | 7(100%)
ECOTT: FEVI preOP 54,715 %
FEVI postOP | 50.6+8.1 %
Grad. Max 85.3+33 mmHg
Grad. Med 51.1£13.9 mmHg
| PSAP preOP | 47.7+19.8 mmHg
5 PSAP postOP | 4620 mmHg
[' AVAo 0.66£0.1 mm?
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Cateterismo cardiaco: D2VI 30.4+£10.5 mmHg
Grad. pico-pico | 63.246.5 mmHg
PSAP 50+15.5 mmHg
PCP 19 mmHg
PSAP postOP 35.8+£13.9 mmHg
(catéter de flotacion)
Complicaciones 7 (87.5%)

Tiempo de CEC 141£40.1 minutos
Pinzamiento Aortico 79.6+17 minutos
Clase Funcional Seguimiento: | 3 (42.8%)

1l 3 (42.8%)

1 1(14.2%)

v 0
Defunciones 1(12.5%)

Otro subgrupo analizado fueron los pacientes que presentaron datos de
bajo gasto cardiaco como complicacion perioperatoria. Fueron 8 pacientes que
presentaron esta complicacién (20.5%) y las caracteristicas de este subgrupo
de demuestran en la siguiente tabla:

Edad 62.217.2 anos
Sexo: Hombres 4 (50%)
Mujeres 4 (50%)

Diabetes Mellitus 4 (50%)
Hipertensién Arterial Sistémica | 5 (62.5%)
Dislipidemia 2 (25%)
Insuficiencia Renal Crénica 2 (25%)
Clase Funcional NYHA: 1|10

Il | 5(62.5%)

Il | 3 (37.5%)

V|0
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Sintomas: Angina 6 (75%)
Disnea 7 (87.5%)
Sincope 1(12.5%)
Insuf. Cardiaca | 4 (50%)
Clasificacion Canadiense | 0
de Angina: ] 5 (83.3%)
| 1(16.6%)
v |0
ECOTT: FEVI preOP 48116 %
FEVI postOP | 51.746.9 %
Grad. Max 83.4+37.2 mmHg
Grad. Med 48.84+19.2 mmHg
PSAP preOP | 51.5+9 mmHg
PSAP postOP | 42.3+14.5 mmHg
AVAo 0.62+0.1 mm?
Cateterismo cardiaco: D2VI 29.2+8.6 mmHg
Grad. pico-pico | 67.6+30 mmHg
PSAP 46 mmHg
PCP 23.7 mmHg
Art. Coronarias: 0 4 (50%)
1 1(12.5%)
2 2 (25%)
3 1(12.5%)
PSAP postOP 39+16.1 mmHg
(catéter de flotacion)
Tiempo de CEC 129+43.5 minutos
Pinzamiento Adrtico 71£16.2 minutos
Clase Funcional Seguimiento: | 2 (40%)
I 3 (60%)
] 0
v 0
Defunciones 3 (37.5%)
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Por dltimo, queremos describir las defunciones presentadas en el grupo de
estudio. Fueron 3 (7.6%) del total de 39 pacientes estudiados, las caracteristicas
de las mismas se presentan a continuacion:

Edad 57.316.6 afios
Sexo: Hombres 1 (33.3%)
Mujeres 2 (66.6%)
Diabetes Mellitus 1(33.3%)
Hipertension Arterial Sistémica 2 (66.6%)
Dislipidemia 1(33.3%)
Insuficiencia Renal Crénica 1 (33.3%)
Clase Funcional NYHA: Il 3 (100%)
Sintomas: Angina 3 (100%)
Disnea 3(100%)
Sincope 1(33.3%)
Insuf. Cardiaca | 1 (33.3%)
Clasificacion Canadiense 1] 3 (100%)
ECOTT: FEVI preOP 5949.6 %
Grad. Max 98.5+26.1 mmHg
Grad. Med 60+28.2 mmHg
PSAP preOP | 50415 mmHg
AVAo 0.65+0.05 mm®
Cateterismo cardiaco: D2VI 30+10.6 mmHg
Grad. pico-pico 97.5422.5 mmHg
PSAP 39 mmHg
PCP 19 mmHg
Art. Coronarias: 0 3 (100%)
PSAP postOP 315 mmHg
(catéter de flotacion)
Tiempo de CEC 151466.6 minutos
Pinzamiento Aortico 74.6+14.2 minutos
Complicaciones Bajo GC 3 (100%)
IRA 1 (33.3%)
Infeccion 1(33.3%)
1AM periOP 'r 1(33.3%)
Arritmias | 1 (33.3%)
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8. DISCUSION.

En el presente estudio, podemos ver que el grupo de pacientes con
estenosis aértica critica tiene mayor incidencia de HAP no asociada a neumopatia
o valvulopatia mitral, siendo mas alta que la reportada en otros estudios, que ha
llegado a ser del 29%.

En el estudio realizado por Malouf y colaboradores en el 2002, se
incluyeron 47 pacientes con estenosis adrtica critica e hipertension pulmonar
severa; a diferencia de nuestro estudio, algunos pacientes no fueron llevados a
cambio valvular aértico, continuando con tratamiento médico. Se reportd la
mortalidad, que fue del 32% en el grupo llevado a cambio valvular adrtico y 80%
en el grupo con tratamiento médico durante el seguimiento, considerando que la
HAP es un factor predictor independiente de mortalidad. Al igual que nuestro
estudio, se encontré que los pacientes llevados a cambio valvular aértico
presentan mejoria en la FEVI, en la clase funcional y en la severidad de la HAP.

En este grupo de estudio, la mayoria fueron hombres, con antecedentes
principalmente de tabaquismo, hipertension arterial sistémica y diabetes mellitus.
Cabe mencionar, que los pacientes que tenian antecedente de tabaquismo, no
presentaban alteraciones en las pruebas de funcion respiratoria. La mayoria de los
pacientes se encontraban en clase funcional Il de la NYHA, lo cual nos habla de
gue no se encontraban tan incapacitados para realizar sus actividades cotidianas,
a pesar de que los principales sintomas que presentaron fueron disnea, angina,
sincope y un porcentaje no menor, presentaban datos de insuficiencia cardiaca.
Casi todos los pacientes con angina se encontraban la clase |l de la Clasificacion
Canadiense.

Llama la atencion que el promedio de la FEVI encontrada era de 55%,
sobretodo porque como ya mencionamos, hubo pacientes que presentaron cuadro
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clinico de insuficiencia cardiaca. Estas manifestaciones pueden ser consecuencia
de una disfuncion diastélica mas que de una disfuncién sistélica del ventriculo
izquierdo.

Se utilizé el ecocardiograma transtoracico como herramienta de escrutinio
para estudiar a los pacientes con estenosis adrtica con HAP y corroborar las
presiones pulmonares con cateterismo cardiaco y medicién directa con catéter de
flotacion. El area valvular aértica fue similar a la reportada en otros estudios,
considerandose una estenosis adrtica critica (0.6 cm?). Algunos pacientes
contaban con ecocardiograma transtoracico posterior a la cirugia, pero como
fueron tomados a diferentes tiempos después del cambio valvular aértico,
consideramos que los datos reportados se deben tomar con reserva; por tal motivo
decidimos tomar la PSAP medida por catéter de flotacion como el dato a comparar
con la reportada en el cateterismo cardiaco preoperatorio; ademas de que las
presiones medidas por el ecocardiograma fueron sobreestimadas con respecto a
las del cateterismo cardiaco.

La presion telediastdlica del ventriculo izquierdo y la presion capilar
pulmonar medidas en el cateterismo cardiaco se encuentran elevadas en este
grupo de pacientes, y en presencia de FEVI conservada, apoya mas el hecho de
que se presenta de una disfuncion diastélica del ventriculo izquierdo, lo cual
corresponde con lo informado en la literatura revisada.

La quinta parte de los pacientes presentaron |lesiones coronarias asociadas
que ameritaron cirugia de revascularizacién coronaria en el momento del cambio
valvular aértico.

El 66.6 % de este grupo de pacientes presentaron complicaciones
perioperatorias, dentro de las cuales, el sangrado mediastinal que ameritd
reexploracién mediastinal fue el mas frecuente, seguido por las arritmias y el bajo
gasto cardiaco.
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En este estudio incluimos el tiempo de circulacién extracorpérea que
recibieron los pacientes, asi como el tiempo de pinzamiento adrtico, ya que se ha
demostrado que los pacientes que se someten a mas de 110 minutos de
circulacion extracorpérea, presentan mas morbilidad y mortalidad postoperatoria.
Este es un dato que en la mayoria de los estudios reportados con estos pacientes,
no se reporta. El promedio del tiempo de bomba de circulacién extracorpérea fue
de 107 minutos y de pinzamiento aédrtico de 68 minutos, cercanos al limite ya
referido, sobretodo, porque las complicaciones presentadas, se pudieran asociar
al tiempo de circulacién extracorpérea prolongado que a la misma HAP.

Se encontrdé que la PSAP preoperatorio medida por cateterismo cardiaco
presenta una disminucién importante con respecto a la PSAP postoperatoria
medida por el catéter de flotacion, siendo estadisticamente significativa, lo cual
corrobora que el cambio valvular aértico mejora el grado de HAP.

La distribucion de las protesis adrtica colocadas, nos habla acerca de la
tendencia a colocar protesis bioldgicas en dicha posicion, ya sea, las fabricadas
por el mismo Instituto o las de importacién (Carpentier Edwards), con la finalidad
de que el paciente reciba lo menos posible anticoagulacién oral sobretodo por los
efectos secundarios que ocasiona; aunque en ocasiones, depende de los recursos
del paciente para la eleccion de las protesis.

Durante el seguimiento de los pacientes, el cual se documenté en las notas
médicas de las consultas subsecuentes, encontramos que los pacientes
presentaron mejoria de su clase funcional, quedando la mayoria en clase | de la
NYHA y pocos en clase funcional |l. Hubo 3 complicaciones tardias que
ameritaron reinternamiento y en dos de ellas, reoperacion. Se presentaron 3
defunciones (7.5% de mortalidad), muy por debajo de los reportado en la serie de
Malouf, el cual es el estudio mas reciente. Mas adelante analizaremos las
caracteristicas de las defunciones presentadas.



La finalidad de dividir al grupo de pacientes con estenosis aértica y HAP,
fue determinar si el grado de HAP interviene en la morbilidad y mortalidad de
dichos pacientes. Tomamos el punto de corte utilizado en otros estudios para
dividir a la HAP severa del resto del grupo. El grupo A incluia a los pacientes con
PSAP menor a 50mmHg y el grupo B con HAP severa con PSAP mayor de
50mmHg, teniendo diferencia estadisticamente significativa entre el grado de
PSAP entre ambos grupos (39 vs 61 mmHg respectivamente, p=0.0001). Ambos
grupos fueron parecidos en numero, edad y distribucién por sexo. Los pacientes
del grupo B tuvieron méas antecedentes relevantes como diabetes mellitus,
hipertension arterial sistémica e insuficiencia renal crénica. La clase funcional fue
diferente, en el grupo A la mayoria de los pacientes se encontraba en clase Il, a
diferencia del grupo B, encontrandose los pacientes en clase funcional Il y Ill, e
incluso algunos pacientes en clase funcional |V. La sintomatologia en el grupo B
incluyé pacientes con insuficiencia cardiaca a diferencia del grupo A donde no se
presentd; el resto de los sintomas fue similar en ambos grupos.

La FEVI preoperatoria fue menor en el grupo B (50 vs 60%), asi como los
gradientes transadrticos maximo y medio (84 vs 109 y 51 vs 71mmHg
respectivamente), el area valvular aértica fue similar en ambos grupos, lo cual
indica que esta variable no se asocia con el grado de hipertension pulmonar.

La presion telediastélica del ventriculo izquierdo y la presién capilar
pulmonar fueron mayores para el grupo B, asi como ya mencionamos la PSAP;
esto puede hablarnos de una mayor disfuncién ventricular izquierda, tanto sistélica
como diastdlica.

Hubo poca diferencia en el tiempo de circulaciéon extracorpérea entre los

dos grupos (104 vs 112 minutos) asi como el tiempo de pinzamiento aértico (66 vs
70 minutos).
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En ambos grupos hubo disminucion importante de la PSAP posterior al
cambio valvular aértico, siendo mas marcado en el grupo B.

Se presentaron mas complicaciones en el grupo B (40% vs 68%); los
pacientes presentaron mejoria de la clase funcional durante el seguimiento en
ambos grupos. En el grupo A se reportaron 2 defunciones, a diferencia de una en
el grupo B; las 3 fueron debidas a choque cardiogénico. Esto puede ser debido al
nimero reducido de pacientes en el presente estudio; consideramos que en
grupos mayores, se presentaran mas en el grupo B debido a la tendencia de los
datos ya referidos.

Un subgrupo analizado fue el conformado por 8 pacientes con estenosis
aortica y HAP, que ademas eran portadores de enfermedad arterial coronaria,
quienes fueron llevados a cambio valvular aértico y cirugia de revascularizacion
cardiaca en el mismo acto quirirgico. Observamos que la mayoria de estos
pacientes tenian involucro de uno o dos vasos. La edad promedio era de mayor en
este grupo a diferencia con la del grupo total de pacientes (67 vs 60 afios). La
mitad fueron hombres y la mitad mujeres. Los antecedentes patolégicos tenian
distribuciéon similar a la del grupo total, con predominio de la hipertension arterial
sistémica. La distribucién en cuanto a la clase funcional segin la NYHA fue muy
similar al grupo total. Los sintomas predominantes en este subgrupo fueron la
angina y la disnea. Los datos ecocardiograficos no variaron en general en ambos
grupos, aunque los gradientes transaodrticos en este subgrupo fueron menores. El
grado de PSAP en ambos grupos fue similar (50 vs 51.9 mmHg). El porcentaje de
complicaciones en este subgrupo fue mayor que en el grupo total (87.5% vs
66.6%). El tiempo de circulacion extracorpérea fue mayor en este subgrupo al
igual que el tiempo de pinzamiento aértico (141 vs 107 minutos y 79.6 vs 68
minutos respectivamente). El grado de disminucién de la PSAP posterior a la
cirugia fue similar en ambos grupos. La mejoria en la clase funcional también se
observé en este subgrupo, quedando los pacientes en clase funcional | y Il
principalmente. De las 3 defunciones totales, una se presenté en este subgrupo.

46



Dentro de las complicaciones postoperatorias fue el bajo gasto cardiaco,
analizamos a los pacientes que presentaron esta complicacion encontrando
caracteristicas demogréficas, antecedentes y clase funcional similares al grupo
total de pacientes. Los sintomas de presentacién fueron disnea, angina y llama la
atencion que la mitad de estos pacientes ya presentaban datos de insuficiencia
cardiaca antes de la cirugia. La FEVI preoperatoria por ecocardiograma
transtorécico fue menor en estos pacientes (48 vs 55.7%) Los gradientes
transadrticos fueron menores en los pacientes que presentaron bajo gasto
cardiaco. La presion telediastolica del ventriculo izquierdo fue discretamente
mayor en los pacientes con bajo gasto cardiaco (29.2 vs 27.5 mmHg). La PSAP
fue menor en estos pacientes (46 vs 51.9 mmHg). La mitad de estos pacientes
presentaron enfermedad arterial coronaria asociada. La PSAP posterior a la
cirugia también disminuy6, aunque en menor grado con respecto a lo presentado
en el grupo total (46 a 39 mmHg vs 51.9 a 35.5 mmHg). El tiempo de circulacién
extracorpérea y tiempo de pinzamiento adrtico fueron mayores en los pacientes
con bajo gasto cardiaco (129 vs 107 minutos y 71 vs 68 minutos respectivamente).
Las 3 defunciones fueron debidas a esta complicacién. Los pacientes que
sobrevivieron a esta complicacién, la clase funcional durante el seguimiento fue
similar a la del grupo total (quedaron en clase funcional | y Il, aunque con mayor
porcentaje en clase Il).

Las 3 defunciones presentadas, como ya mencionamos, fueron secundarias
a choque cardiogénico. Tenian menor edad que el total de pacientes (57.3 vs 60.8
afnos de edad). Fueron dos mujeres y un hombre. Los antecedentes fueron: uno
con diabetes mellitus, dos con hipertension arterial sistémica, uno con dislipidemia
y uno con insuficiencia renal crénica. Su clase funcional era |l previa a la cirugia.
Presentaban angina y disnea como sintomas principales, uno con sincope y uno
con insuficiencia cardiaca. Los datos ecocardiograficos no cambiaron con respecto
al total de los pacientes. Tenian por cateterismo cardiaco mayor presion
telediastdlica del ventriculo izquierdo 830 vs 27.5 mmHg) pero menor grado de
HAP (39 vs 51.9 mmHg). No tenian enfermedad arterial coronaria. También

47



presentaron disminucién de la PSAP posterior a la cirugia (39 a 31 mmHg). El
tiempo de circulacion extracorpérea y tiempo de pinzamiento aértico promedios
fueron mucho mayores en estos pacientes (151 vs 107 minutos y 74.6 vs 68
minutos respectivamente). Las complicaciones presentadas fueron: 3 con bajo
gasto cardiaco, uno con insuficiencia renal aguda, uno con infeccion, uno con
infarto agudo del miocardio perioperatorio y uno presentd algun tipo de arritmia
cardiaca.



9. CONCLUSIONES

1. Encontramos que la HAP en pacientes con estenosis adrtica es mas
frecuente en nuestra muestra que la descrita en la literatura (29 % vs
35.7%).

2. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes en estos pacientes son la
disnea, angina, sincope e insuficiencia cardiaca.

3. La presion telediastdlica del VI y la presién capilar pulmonar se encuentran
elevadas en pacientes con Estenosis Adrtica y HAP, (principalmente en los
portadores de HAP severa) y en presencia de FEVI conservada, nos habla
mas acerca de una disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo, lo cual
corresponde con lo informado en la literatura revisada.

4, La PSAP disminuye de forma estadisticamente significativa después del
cambio valvular aédrtico, siendo mas marcado en el grupo con HAP mayor
de 50 mmHg.

5. Se observé una mejoria en la clase funcional de los pacientes posterior a la
cirugia.

6. Dos tercios de este grupo de pacientes (66.6%) tiene complicaciones
perioperatorias, siendo el sangrado mediastinal, las arritmias y el bajo gasto
cardiaco las complicaciones mas frecuentes, sobretodo en el grupo con
HAP mayor de 50 mmHg.

7. La mortalidad en nuestra muestra es del 7.6%, siendo menor que la
informada en otros estudios.

8. El grado de disminucion del area valvular adrtica no predice el grado de
hipertension pulmonar.

9. No hubo diferencia en el tiempo de circulacion extracorpérea y tiempo de
pinzamiento de Aorta entre los grupos de pacientes con estenosis adrtica
con HAP menor o mayor a 50 mmHg.

10. La hipertensién pulmonar severa en presencia de estenosis adrtica se
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11. El 20.5% de los pacientes con estenosis adrtica y HAP presentaron
enfermedad arterial coronaria asociada que amerité cambio valvular aértico
y revascularizacion coronaria en el mismo tiempo quirtrgico.

12. Los pacientes llevados a cambio valvular aértico y revascularizacion
coronaria presentaron mayor tiempo de circulacion extracorpérea y de
pinzamiento adrtico, y también presentaron mas complicaciones
perioperatorias.

13.La presencia de insuficiencia cardiaca antes de la cirugia puede predecir
bajo gasto cardiaco en el postoperatorio inmediato.

14. La presencia de bajo gasto cardiaco postoperatorio se asocié con mayor
tiempo de circulacién extracorpérea y de pinzamiento adrtico.

15. Las defunciones ocurridas en este grupo de pacientes presentaron tiempo
de circulacion extracorpérea y pinzamiento adrtico prologados.

16.La presencia de HAP en pacientes con estenosis adrtica se asocia a mas
morbilidad pero no a mayor mortalidad postoperatoria.
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