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RESUMEN 

Introducción. La hipertensión arterial pulmonar  (HTAP) postoperatoria es una complicación 
que se presenta con poca frecuencia  en países desarrollados, sin embargo en países en 
desarrollo es un evento esperado debido a la detección tardía de niños con cardiopatías 
congénitas. La frecuencia reportada de HTAP  en series de grandes centros  de Europa y 
Estado Unidos es de 2%  y los eventos de crisis de vaso-reactividad  pulmonar  se refieren  
hasta  de 0.75%. Es difícil predecir qué pacientes presentarán crisis de HTAP, pero está 
descrito que los pacientes que presentan crisis tienen lechos vasculares reactivos y los que 
fallecen de HTAP generalmente tienen muscularización de las pequeñas arteriolas pulmonares 
sin cambios de enfermedad vascular pulmonar irreversible. Los defectos de flujo alto, presión 
alta y resistencias bajas por lo general no requieren tratamiento para HTAP en el 
postoperatorio.  

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

Material y Métodos. Estudio de tipo retrospectivo, descriptivo y  observacional. La información 
obtenida se analizó utilizando el programa SPSS v. 20.0 (SPSS Inc Chicago, IL, USA). Se 
empleó estadística descriptiva, medidas de tendencia central y dispersión para las variables 
demográficas. Se realizaron tablas de contingencia para variables ordinales y para variables 
continuas prueba T de Student para muestras independientes así como análisis de asociación 
entre variables por medio de Chi2, razón de momios (OR) e intervalo de confianza (IC) 95%. 
 
Resultados. Del 1º de Abril de 2013 al 30 de Marzo de 2014 se realizaron 103 para corrección 
de cardiopatía congénita o con derivación cardiopulmonar. La media de edad fue de 62.4 
meses (5.2 años) con una mediana de 48 meses (4 años). Un total de 29 pacientes (28%) 
presentaron HTAP en el postquirúrgico inmediato. Diversos factores se asociaron de manera 
positiva con la presentación de HTAP durante el post-quirúrgico inmediato: edad < 6 meses [OR 
2.8 (IC 95%, 1.2-6.7), p=0.019]; peso < 5kg [OR 5.7 (IC95%, 1.9-17), p=0.001]; tiempo de CEC 
> 140 [OR 1.8 (IC 95%, 1-3.4), p=0.041]; tiempo de pinzamiento aórtico ≥ 60 minutos [OR 1.6 
(IC 95%, 1-2.4), p=0.026]; el paro circulatorio total durante la circulación extra-corpórea [OR 2.4 
(IC 95%, 1.3-4.3), p= 0.006] y un tiempo de paro circulatorio ≥ 30minutos [OR 3.8 (IC 95%, 1.8-
8.3), p < 0.001]. Otros factores en el post quirúrgico que se asociaron a la presencia de HTAP 
con significancia estadística: presencia de lesión renal aguda, síndrome de bajo gasto cardiaco, 
un sangrado en el post-quirúrgico inmediato mayor del 30% del volumen circulante, un lactato al 
ingreso a la unidad de cuidados intensivos ≥ 5mmol/L, hiperglicemia y un score de aminas ≥ 35. 
De los 29 pacientes con HTAP 12 presentaron crisis de HTAP (11.6%) y 17 presentaron evento 
de HTAP (16.5%). Del tiempo de presentación de la HTAP, 24(82.75%) la presentaron en las 
primeras 24hrs del postquirúrgico, 3(10.35%) entre las 24 y 72hrs del postquirúrgico y 2(6.9%) > 
72hrs del postquirúrgico.  
 
Discusión y conclusiones. En esta revisión se observó una mayor incidencia de HTAP en el 
postquirúrgico comparado con la literatura, probablemente asociado a procedimientos 
quirúrgicos en edades más tardías lo que ante la presencia de hiperflujo pulmonar u obstrucción 
en el drenaje venoso pulmonar produce mayor lesión vascular pulmonar con cambios en el 
endotelio y media vascular. La presencia de HTAP condicionó un mayor tiempo de ventilación 
mecánica, así como un mayor tiempo de estancia en UCIP y de estancia intra-hospitalaria.  
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INTRODUCCIÓN 

La hipertensión arterial pulmonar  (HTAP) postoperatoria es una complicación que se presenta 
con poca frecuencia  en países desarrollados, sin embargo en países en desarrollo es un 
evento esperado debido a la detección tardía de niños con cardiopatías congénitas1, 2. La 
frecuencia reportada de HTAP  en series de grandes centros  de Europa y Estado Unidos es de 
2%1,2,3,45  y los eventos de crisis de vaso-reactividad  pulmonar  se refieren  hasta  de 
0.75%1,2,45. La prevalencia estimada de HTAP en pacientes  no operados es de 30% y 15% en 
ya corregidos 1,3. Son múltiples los factores que contribuyen a estos eventos y es difícil predecir 
que pacientes los van a presentar. En pacientes cardiópatas su presencia se ha asociado a la 
mutación del gen BMPR21,3.46. La HTAP  asociada a cardiopatías congénitas  es una de las 
causas más comunes de morbi-mortalidad temprana aún en niños con cambios vasculares 
reversibles. La sobrevida reportada de HTAP secundaria a cardiopatías congénitas en relación 
a otras etiologías es la de mejor pronóstico1. 

 

MARCO TEÓRICO 

DEFINICION Y CLASIFICACIÓN  

Los términos de HTAP y enfermedad vascular pulmonar son usados indistintamente y 
realmente no son sinónimos, pero sí están relacionados4. De acuerdo al consenso realizado de 
HTAP en  Dana Point en 2008 1, HTAP se define como la presión arterial pulmonar media 
(PAPm) > de 25 mmHg en reposo  y/o una  presión en cuña de la pulmonar (PCAP)  ó  auricular  
izquierda menor ó igual  a 15 mmHg  ó  resistencias vasculares pulmonares (RVP) mayores  de 
3 unidades Wood1. Por definición un paciente con un defecto septal grande no restrictivo tendrá 
HTAP y podrá ó no tener enfermedad vascular pulmonar1, 4. La definición y clasificación de la 
OMS  aún queda poco adaptada para niños con cardiopatías congénitas  ya que este es un 
grupo heterogéneo con diversidad en la edad y el mecanismo de lesión, por ejemplo en 
lactantes ó recién nacidos no es posible aplicar el valor limite mencionado del valor de la 
pulmonar por lo que se toma en cuenta la sistólica pulmonar por ecocardiografía y la sistólica 
sistémica, considerándose elevada cuando la pulmonar excede el 50% ó más de la sistémica46, 

48. En pacientes con cardiopatías congénitas se describe una clasificación en relación a la 
presencia de cortos circuitos, su dirección, presencia de anomalías extra cardíacas, estado de 
reparación quirúrgica  y su asociación con HTAP [Cuadro 1]3,4. Es de utilidad describir  a los 
pacientes con HTAP por el mecanismo de lesión. Se han descrito 3 mecanismos básicos 8 : 

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

Existen 3 clasificaciones, la  de Rabinovitch5, Rabinovitch modificada6 y la de Heath y Edwards7 
que es la que se describe a continuación:  
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Grado I: Hipertrofia de la media con extensión de la musculatura lisa hacia el interior de arterias 
no musculares. 
Grado II: Proliferación de la intima celular. 
Grado III: Fibrosis de la íntima, a veces con dilatación vascular generalizada precoz 
Grado IV: Adelgazamiento  de la media  y atrofia con formación de dilataciones y lesiones 
plexiformes. 
Grado V: Formaciones angiomatoides. 
Grado VI: Presencia de necrosis fibrinoide.  
 
CONCEPTOS FISIOLÓGICOS 
  
Un concepto fundamental es que la presión en un sistema de llenado depende de flujo y de las 
resistencias. Los pacientes con cardiopatías congénitas con HTAP pueden tener 
vasoconstricción reversible u obstrucción irreversible de la vasculatura pulmonar ó ambos. El 
grado de vasoconstricción y reactividad del lecho pulmonar es importante debido a que puede 
influir  en  el tipo de reparación quirúrgica, predecir la morbilidad preoperatoria y la viabilidad de 
un trasplante cardíaco para un paciente dado.  

RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR 

Una característica anatómica fundamental de las arterias pulmonares es su distensibilidad que 
se da por poseer más  tejido elástico que muscular en relación a las arterias sistémicas. 
También carecen de valvas que pueden obstruir el flujo, por lo tanto, los pulmones tienen mayor 
capacidad  de reserva vascular logrando regular el volumen sanguíneo extra sin elevar la PAP. 
Las características anatómicas de las arterias pulmonares en pacientes con HTAP son: menos 
tejido elástico, más endotelio y más tejido muscular liso. Una vez que la HTAP evoluciona a una 
fase grave se hipertrofia  la capa media de las arteriolas pulmonares y hay desarrollo de placas 
musculares en arteriolas no muscularizadas. Hay estudios que asocian esta proliferación a 
vasoconstricción 8,12. De las estructuras de los vasos el endotelio es el que está implicado en 
gran parte de la patogénesis de la HTAP, haciéndolo responsable de la vasoconstricción, 
remodelamiento de la pared muscular y trombosis. La disposición normal de las células 
endoteliales es descrita ordenadamente en crestas. La placa elástica que separa a las células 
endoteliales de la célula muscular lisa está dañada cuando existe HTAP, las células 
endoteliales anormales proliferan a formas plexiformes formando lesiones concéntricas 
obliterantes que obstruyen los vasos. Es frecuente observar trombosis in situ en HTAP. Las 
células endoteliales anormales producen grandes cantidades de vasoconstrictores y 
mediadores protrombóticos y cantidades disminuidas de vasodilatadores y antitrombóticos. 
Christman y colaboradores8,11  han observado que pacientes con HTAP producen grandes 
cantidades de un metabolito de tromboxano, un vasoconstrictor producido por el endotelio que 
promueve la agregación plaquetaria. Al mismo tiempo excretan cantidades disminuidas de un 
metabolito de la prostaciclina, vasodilatador derivado del endotelio y mediador antiplaquetario. 
La producción de ON, otro vasodilatador derivado del endotelio, está disminuido en pacientes 
con HTAP. La endotelina es un vasoconstrictor potente derivado del endotelio que está 
incrementado en HTAP de pacientes con cardiopatías congénitas, especialmente los de corto 
circuito sistémico pulmonar; es una sustancia con propiedades pro-inflamatorias, pro-fibrótica y 
con potente acción mitogénica. La endotelina y el tromboxano están en las células vasculares 
de musculo liso; por el contrario la prostaciclina y el oxido nítrico tienen efectos 
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antiproliferativos. Los niveles plasmáticos de procoagulantes, factor activador inhibidor del 
plasminógeno, factor de von Willebrand y P selectina se encuentran elevados en pacientes con 
HTAP 

CAMBIOS DEL VD EN HIPERTENSIÓN PULMONAR AGUDA 

Ante incrementos agudos de postcarga, ejemplificando una tromboembolia pulmonar, el VD se 
dilatará, logrando incrementar su presión sólo hasta 40-60 mmHg (en adultos) 9,  lo que puede 
generar  falla ventricular derecha (FVD)  y caída del GC. Durante la elevación inicial de la 
postcarga, el incremento del volumen al final de la diástole del VD hace que se preserve el GC, 
como se predice en la ley de Frank Starling. Recordando que el VD comparte el saco 
pericárdico y el septum con el VI, hay un espacio limitado para evitar que la aurícula derecha 
(AD) y VD (cuando se dilatan) compriman el VI y la  aurícula izquierda (AI). A pesar de esto 
incrementos agudos de volumen en el VD se  afectará el llenado de cavidades izquierdas en 
algún momento de su evolución. En pacientes con HTAP y en ausencia de enfermedades que 
afecten el corazón izquierdo el mal llenado de estas cavidades y la elevación de la PCAP estará 
dado por la compresión de la AD sobre la AI. La presión de perfusión coronaria  disminuye sin 
tener incremento y frecuentemente sí disminución de la presión arterial sistémica [Figura 1]. 
Este fenómeno puede ocasionar la muerte en los pacientes 8,9.  

CAMBIOS DEL VD EN HIPERTENSIÓN PULMONAR CRONICA 

La exposición prolongada a las RVP elevadas hace que el VD se hipertrofie. Con el paso del 
tiempo la disfunción contráctil se presenta lo que hace que la precarga se tenga que 
incrementar para mantener el GC de acuerdo al principio de Frank Starling, perdiéndose este 
mecanismo una vez que se agota la reserva contráctil 9,43. Se presentan cambios estructurales  
en el VD contribuyendo a insuficiencia  tricuspidea a través de la dilatación anular y la 
inhabilidad de las valvas de la tricúspide para coaptar. Como evento final de estos cambios las 
presiones de llenado son altas evolucionando a disfunción diastólica lo que hace que el GC del 
VD disminuya estableciéndose la FVD. La disminución del flujo sanguíneo coronario en un 
ventrículo hipertrofiado con elevación de las presiones tanto sistólica como diastólica dará por 
resultado isquemia ventricular derecha. El cuadro clínico de la FVD es la disminución del GC, 
índice cardíaco (IC) y desaturación arterial9,43. 

FISIOPATOLOGÍA  

El endotelio es el órgano principal responsable de la liberación de mediadores 
bioquímicos que ocasionan elevación de la RVP y/ó elevación de la PAP, la sola 
exposición a la CEC es un factor fundamental para la activación de la cascada de la 
inflamación ocasionando un desequilibrio por parte del endotelio en  relación a la 
producción de sustancias vasodilatadoras y vasoconstrictoras, lo anterior más factores 
inherentes de riesgo del paciente son suficientes para presentar eventos de HTAP54,55. 
Es también de importancia el papel que juega la activación del tono vasomotor de la 
célula muscular lisa (CML). La biología de la activación contráctil es muy compleja y 
variada de acuerdo a los tipos de CML. La fosforilación de miosina reguladora de 
cadena ligera (MRCL) lleva a la miosina a ser activada por actina, la magnitud de la 
contractilidad depende de la fosforilación de la MRCL. La MRCL es fosforilada por 
miosin-quinasa de  cadena ligera  (MKCL), la cual es desfosforilada a miosinfosfatasa de 
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cadena ligera  (MFCL). La relación y actividad de MKCL a MFCL es la más importante 
para determinar la activación contráctil. La activación de MKCL se lleva a cabo por la 
unión del Ca++ a calmodulina y el Ca++ intracelular da la contractilidad de la CML. La 
cantidad de Ca++ intracelular (Cai) en la CML está en relación a la entrada del Ca++ a 
través de la membrana plasmática, el cual es regulado por agonistas contráctiles 
(hipoxia, estiramiento y otras sustancias como endotelina); el incremento del Cai 
también está dado por la apertura de los canales de Ca++ operados por voltaje. La 
liberación del Ca++ desde el retículo sarcoplásmico es causada por agonistas 
contráctiles y la reentrada del Ca++ al retículo sarcoplásmico y salida de la célula  es 
facilitada por varios intercambiadores y bombas, entre estos la bomba de Na-K ATPasa. 
La intensidad de la fuerza contráctil no solo está en función al Cai, a su sensibilización y 
desensibilización, también influye también la tasa de relación de  actividad de MKCL a 
MFCL, aunque MKCL sea determinada por Ca++-calmodulina y otros agentes (protein 
kinasa A ó rho kinasa) su actividad es regulada independiente al Ca++. La actividad de 
MFCL es moderada por varios agentes intracelulares (rho kinasa inhibidora de MFCL)54. 
La contracción de la CML secundaria a hipoxia es activada por inhibición de los canales 
de K+ y otros mecanismos como liberación del Ca++ a partir del retículo sarcoplásmico y 
sensibilización del Ca++. La naturaleza del sensor de oxigeno es desconocida, pero 
puede estar en relación a cambios en el status de reducción de la CML. La activación ó 
contractilidad de la CML es inhibida por varias sustancias endógenas, las cuales 
interactúan con receptores acoplados de proteína G (agonistas de receptores 
adrenérgicos; prostaciclinas, ON, proteína quinasa G y proteína quinasa A). La proteína 
quinasa G y proteína quinasa A disminuyen la contractilidad por varios mecanismos: 
disminución del Ca++, incremento de la relación de actividad de MFCL a MKCL y 
apertura de los canales de K+. Mientras más tiempo estén abiertos los canales de 
potasio o mayor cantidad de ellos estén abiertos, la salida de potasio será mayor; en 
consecuencia, la membrana se hiperpolariza, los canales de calcio se cierran, el calcio 
intracelular disminuye y hay relajación. A la inversa, cuando se cierran los canales de K, 
hay despolarización, activación de canales de calcio, mayor entrada de calcio y 
contracción del músculo liso.  El énfasis en el mecanismo de la contracción del músculo 
liso vascular es la teoría de tratamientos para bloquear la vasoconstricción en alguno de 
los sitios claves (Bloqueadores de los canales de Ca, inhibidores Rho quinasa, los 
últimos aún en fase experimental)46 [Figura 2] 74. 

CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA 

La lesión descrita más frecuentemente por el uso de CEC es la isquemia por reperfusión, 
lesionando en forma generalizada el endotelio. Estas anormalidades fisiológicas y funcionales 
de las células endoteliales han sido descritas en muchos tejidos, incluyendo músculo liso 
vascular sistémico y pulmonar. La HTAP puede ser resultado de una enfermedad anatómica 
preexistente y como tal puede representarse sintomáticamente por un endotelio alterado en una 
circulación pulmonar ya lesionada, por lo que estos niños tienen tendencia a presentar mayor 
vasorreactividad en el postoperatorio. El endotelio pulmonar recibe flujo sanguíneo a través del  
vasavasorum, este flujo puede estar alterado por la exposición a la CEC llevando a daño por 
isquemia8, 54,55. Otros mecanismos y factores que se han sugerido como potenciales para 
desarrollar HTAP son la formación de microtrombos, interrupción del flujo sanguíneo normal, 
activación y secuestro de neutrófilos, producción excesiva de tromboxano, vasoconstricción 
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hipoxica, adhesión plaquetaria y tiempo de CEC 8,54; aunado a esto, una disminución en la 
producción de ON y prostaciclinas. El endotelio juega un papel muy importante en el tono 
vascular pulmonar ya que es regulado por una interacción compleja de sustancias vasoactivas 
que son liberadas localmente; una de las sustancias que más se ha estudiado y relacionado 
posterior al uso de CEC es endotelina 1. La endotelina 1 esta constituida por 21 aminoácidos, 
es sintetizada en el endotelio vascular, induce vasoconstricción, es proinflamatoria, profibrosis y 
tiene acción mitógena, participa en la regulación del tono vascular y en la remodelación 
vascular. Actúa a nivel de 2 receptores ETA y ETB. Los receptores ETA  se localizan en el 
musculo liso vascular y son responsables de la proliferación celular y vasoconstricción. Los ETB 
están en células endoteliales y son mediadores de la relajación vascular por activación de la 
producción de ON y prostaciclina. Se refiere incremento de niveles de endotelina-1 y de la 
expresión de los receptores de ET en los pulmones en pacientes sometidos a CEC. Son varios 
estudios tanto en animales como en humanos que han relacionado a ET-1 con HTAP post CEC 
55,56. 

FACTORES DE RIESGO 

Es difícil predecir qué pacientes presentarán crisis de HTAP, pero está descrito que los 
pacientes que presentan crisis  tienen lechos vasculares reactivos y los que fallecen de HTAP 
generalmente tienen muscularización de las pequeñas arteriolas pulmonares sin cambios de 
enfermedad vascular pulmonar irreversible2, 3,45. Pacientes quienes tienen elevación fija de las 
RVP pueden no presentar crisis de HTAP pero sí FVD. Los defectos de flujo alto, presión alta y 
resistencias bajas por lo general no requieren tratamiento para HTAP en el postoperatorio2, 3, 

43,45. Es importante tener conocimiento de la evaluación preoperatoria para  estratificar a los 
pacientes con mayor riesgo de crisis post-operatoria de HTAP, esta estratificación es clínica ya 
que no se realiza de rutina cateterismo y/o biopsia pulmonar. Sin embargo se sugiere realizar 
cateterismo para predecir el curso postoperatorio y la tolerabilidad sí en la valoración 
preoperatoria se detectan signos clínicos o hallazgos ecocardiográficos sugestivos de elevación 
de las RVP2, 3. La biopsia pulmonar (sola)  preoperatoria tiene una capacidad limitada para 
definir operabilidad en comparación con la valoración hemodinámica6. En general para todo tipo 
de lesión la reparación quirúrgica a una edad temprana reduce los riegos de presentar HTAP.  
A continuación se enumeran situaciones que nos elevan la posibilidad de crisis de HTAP  en el 
postoperatorio2, 3, 10, 45,48: 

1.- Pacientes con síndromes extracardíacos, especialmente síndrome de Down 

2.- Pacientes con hipertensión auricular izquierda ó venosa pulmonar en quienes se realiza 
cirugía de venas pulmonares (drenajes venosos anómalos) ó del lado izquierdo del corazón 
(hipoplasia,  insuficiencia  mitral ó estenosis); éstos cursan con vasculatura pulmonar 
intensamente reactiva. 

3.- Pacientes con tronco arterioso, origen aórtico de una arteria pulmonar ó agenesia, ventrículo 
único con flujo pulmonar no restrictivo: tienen vasculatura pulmonar muy reactiva, 
especialmente si la cirugía se realiza después de los 2 meses de edad. 

4.- Pacientes con defectos de corto circuito de izquierda a derecha que se corrigen después de 
los 6 meses de edad. 
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5.- Uso prolongado de CEC, hipotermia y paro circulatorio. 

6.- Niños con defectos en el volumen pulmonar 

7.- Cardiopatías con hipoxia crónica 

CUADRO CLÍNICO 

La HTAP en niños con cardiopatías congénitas puede ocurrir en las siguientes situaciones 2,3 : 

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

2.- HTAP postoperatoria  tardía: Es el desarrollo de HTAP persistente y se presenta después 
del postoperatorio inmediato, a pesar de una adecuada corrección quirúrgica. Esto se ha 
relacionado a una mala valoración quirúrgica en cuanto a la edad de corrección ó a la 
exposición prolongada de una postcarga muy alta del VD lo que da como resultado una 
remodelación recalcitrante. Deben excluirse situaciones ó factores asociados a HTAP que no 
estén relacionados con la cardiopatía (hepatopatías, patologías pulmonares crónicas, 
enfermedades trombo-embólicas ó trombosis in situ, pericardio restrictivo). El tratamiento debe 
ir dirigido a la causa. 

3.- Cortocircuito reverso ó fisiología de Eisenmenger. Se refiere a la presencia de un corto 
circuito de derecha a izquierda ó flujo bidireccional, se acompaña de hipoxemia que no mejora a 
la administración de oxígeno. 

4.- HTAP postoperatoria inmediata ó reactiva : La reactividad vascular pulmonar puede estar 
muy elevada en el postoperatorio inmediato lo cual puede precipitar marcados incrementos en 
la RVP y llevar a FVD con un GC disminuido, hipotensión arterial, acidosis metabólica e 
isquemia miocárdica. Puede existir incremento de la resistencia de la vía aérea  dado por  
edema peribronquial y broncoconstricción, lo que puede comprometer el intercambio de gases 
por alteración en la ventilación/perfusión. Estos cambios clínicos son más frecuentes en 
pacientes con RVP dinámicas que fijas3, 47,48. Un evento agudo de hipertensión pulmonar puede 
presentarse cuando ocurre vasoconstricción pulmonar, dando por resultado incremento en la 
RVP y AP. El VD es sometido a incrementos agudos de postcarga manteniendo la presión 
arterial sistémica estable. Signos clínicos tempranos de un evento de HTAP son taquicardia  y 
disminución del estado de perfusión48. Un evento no tratado puede drásticamente llevar a una 
crisis de HTAP donde la vasoconstricción pulmonar severa causa un incremento agudo en la 
postcarga del VD, FVD, disminución del llenado VI y deterioro súbito del GC con caída de la 
presión arterial sistémica2, 3, 48. La saturación de oxígeno disminuirá cuando el corto circuito sea 
de derecha a izquierda (intracardíaco) ó cuando la saturación de mezcla venosa de oxígeno 
este muy comprometida. Una crisis puede presentarse en cualquier momento. Es de vital 
importancia su reconocimiento inmediato para dar tratamiento ya que de no ser así 
evolucionará a colapso cardiovascular, paro cardíaco y muerte [Cuadro 2]47. 
 
 5.- Cardiopatías previamente bien definidas que para su paliación ó corrección es necesario 
como requisito que las RVP estén bajas (Corrección de Glenn ó Fontan). 
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MONITOREO Y DIAGNÓSTICO 

Los pacientes que deben ser monitorizados con un catéter en la arteria pulmonar son aquellos 
que al momento de salir de la circulación extracórporea (CEC) mantienen PAPm mayor de 25 
mmHg ó  PAP sistólica  igual ó mayor al 50% de la sistémica, también aquellos que requieren 
de algún vasodilatador para ser retirados de la CEC2. El ecocardiograma es una herramienta útil 
para el diagnóstico de HTAP en pacientes que se encuentran  en terapia intensiva, sin embargo  
en muchas unidades no se tiene disponibilidad las 24 horas  del día ó en el momento de la 
crisis, por lo que cuando este logra ser realizado podemos encontrar valores normales de PAP 
(si las crisis ya están controladas) 2,3. Dada la importancia de la disfunción del ventrículo 
derecho en relación a la mortalidad con HTAP, este debe ser evaluado cuidadosamente. En 
HTAP establecida la ecocardiografía generalmente observa dilatación de cavidades  derechas e 
insuficiencia tricúspidea46. La insuficiencia tricuspidea  es empleada para calcular la presión 
sistólica del VD  a través de la ecuación de Bernoulli  con lo que se calcula el valor de la 
PAPm43, 44. Cuando hay obstrucción al tracto de salida  del VD la presión del  VD  se puede 
utilizar para inferir la PAP, por lo que se mide el gradiente transpulmonar,  la diferencia de la 
presión del VD y el gradiente es el valor de la PAP. Los cálculos ecocardiográficos 
sobreestiman la PAP en relación a los valores por cateterismo , por lo que la medición por este 
último sigue siendo el standard de oro1,2,46,52,53   . La ecocardiografía es indispensable en el 
postoperatorio para evaluar función y estructura cardíaca lo que incluye complicaciones 
inherentes a la técnica quirúrgica, lesiones residuales que incrementen los CC, determinar la 
dirección de los flujos, competencia de las válvulas  y   la función del VD y VI.  En el 
postoperatorio es fundamental la medición de presión venosa central, saturación venosa 
central, cálculo de CC e índices de oxigenación. El catéter en aurícula izquierda nos da 
información acerca de la distensibilidad  del VI y de la precarga. 

TRATAMIENTO 
 
Los pacientes con HTAP que deben ser tratados en el postoperatorio son aquellos que se 
acompañen de un gasto cardíaco bajo2, sin embargo se deben seguir medidas profilácticas en 
pacientes de alto riesgo las primeras 24 horas, manteniéndose con sedación, analgesia, pH 
>7.40 y vigilancia de signos de bajo gasto cardíaco, de no presentar ningún evento se debe 
proceder al destete de la ventilación para extubarse. La prevención de las crisis  es la meta, no 
se debe tratar el valor de la PAP si no su relación con la presión arterial sistémica y 
sintomatología respiratoria, manteniendo siempre al paciente con una adecuada perfusión 
sistémica. El tratamiento debe ser enfocado a los siguientes puntos y debe sostenerse hasta su 
estabilización  que por lo general  es hasta las 48-72 horas cuando se  recupera  la función 
endotelial y disminuye el agua pulmonar. 
 
1.- Evitar stress, dolor, ansiedad, aspiraciones traqueales. Estos simples eventos y maniobras 
pueden disparar una crisis de HTAP, por lo que es importante evitarlas manteniendo al paciente 
en sedación profunda y analgesia efectiva. Es recomendable bolos  extras de sedación antes 
de aspirar la tráquea y de ser posible el uso de un sistema  de aspiración cerrado. Mantener en 
normotermia para no incrementar el consumo de oxígeno. Si se tiene fuga del tubo 
endotraqueal es necesario su cambio. 
2.- Evitar hipoxia. La hipoxia ocasiona vasoconstricción pulmonar y debe ser evitada en 
pacientes de alto riesgo. No hay un valor recomendado de oxígeno en sangre, una vez que se 
logre mantener oxemias en  valores dentro de  límites normales  y estabilidad  hemodinámica, 
se recomienda iniciar el descenso de la fracción inspirada de oxígeno. La  hemoglobina  no 
debe ser incrementada más  de 10mg/dl, ya que la viscosidad eleva tanto la PAP como la RVP. 
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3.- Sedación-analgesia. Se debe controlar el dolor y la agitación ya que ambas situaciones 
causan estimulación del sistema nervioso simpático y por lo tanto vasoconstricción pulmonar La 
infusión continua de fentanil con dosis iniciales de 2-5 mcg/kg/hora. Se sugieren bolos extras de 
fentanil en procedimientos (aspiraciones, retiro de sondas, colocación de catéteres, etc.).Los  
relajantes musculares pueden ser utilizados para minimizar la inestabilidad hemodinámica47,48. 
4.- Alcalosis: La acidosis respiratoria ó metabólica son potentes vasoconstrictores de la 
vasculatura pulmonar por lo que deben de evitarse. En todos estos pacientes se debe tener un 
pH> de 7.40 y en HTAP refractaria  de 7.552,3. La alcalosis se puede conseguir con la 
ventilación manteniendo un CO2 arterial en valores normales bajos, no se recomiendan 
parámetros ventilatorios altos  ya que comprometen la función ventricular derecha  e 
incrementan los riesgos de baro ó volutrauma. El uso de bicarbonato de sodio es de utilidad 
para mejorar el pH en lo que se inician medidas específicas para disminuir la PAP, las 
infusiones de bicarbonato de sodio se han asociado a disminución del flujo sanguíneo cerebral, 
aumento de las resistencias vasculares sistémicas, elevación de la presión venosa central y 
disminución del GC2. 
5.- Precarga: La precarga es un punto fundamental para mantener un adecuado GC a través 
del VD,  la PVC es de utilidad y se sugieren valores elevados cuando se tiene la certeza de una 
postcarga incrementada sin tener factores mecánicos que nos interfieran con la medición. Es 
importante no sobrecargar al VD ya que una elevación en el volumen y en su presión nos lleva 
a una mayor desviación del septum a la izquierda con compresión del VI, disminución del GC  e 
hipotensión48 , por lo que al evaluar la precarga debemos incluir varios parámetros en conjunto. 
6.-Ventrículo derecho: Para mejorar la función del VD  se debe  disminuir su postcarga 
vasodilatando la vasculatura pulmonar por medio de alcalosis y adecuada oxigenación, lo 
mismo que con el uso de vasodilatadores pulmonares selectivos ó sistémicos. Es necesario el 
uso de inotrópicos para mejorar el GC  que por lo general está comprometido en pacientes 
sometidos a cirugía cardíaca con apoyo de CEC12, aunándose a esto una PAP incrementada 
con ó sin elevación de la RVP. Milrinona y levosimendan son inotrópicos que aumentan el GC y 
dilatan lechos pulmonares, aunque también ocasionan vasodilatación sistémica, por lo que en 
ocasiones es necesario utilizar terapias adjuntas con vasopresores (norepinefrina, vasopresina). 
Las dosis de milrinona utilizadas son de 0.25mcg/kg/min-1 mcg/kg/min, con este medicamento 
hay una amplia experiencia tanto en neonatos como en la edad pediátrica13. Levosimendan es 
un inotrópico nuevo no aprobado en niños aún en Estados Unidos por lo tanto la experiencia es 
limitada, la dosis reportada utilizada es de 0.05mcg/kg/min-0.2mcg/kg/min, no se recomienda la 
dosis de carga ya que puede ocasionar hipotensión sistémica e irreversible en pacientes 
inestables, es un inotrópico con vida media prolongada14,15,16,17,48. Dobutamina es otra opción 
como inotrópico, pero sin los efectos pulmonares deseados. Adrenalina es poco recomendable 
ya que aumenta la RVP, pero de ser necesario para mantener GC se sugieren dosis de .05-
0.20 mcg/kg/min12.47,48. 
7.- Ventilación: La hemodinamia de un paciente  postoperado de corazón con una mecánica 
respiratoria alterada puede verse influenciada  significativamente cuando se utiliza ventilación 
con presión positiva. La ventilación con presión positiva afecta principalmente la función 
cardiovascular, alterando la presión intratoracica y el volumen pulmonar. Una presión 
intratoracica elevada  aumenta  la presión auricular derecha y  disminuye el gradiente de 
presión para el retorno venoso. Se debe optimizar el volumen pulmonar debido al incremento de 
la RVP tanto con el uso de volúmenes bajos como con la utilización de  grandes volúmenes. 
Con volúmenes pulmonares bajos tenemos riesgo de colapso alveolar lo que lleva a 
vasoconstricción pulmonar hipóxica  de vasos extra alveolares. Es importante establecer  
suficiente   presión positiva al final de la espiración (PEEP) para optimizar una adecuada 
capacidad residual funcional que nos ayude a mejorar la oxigenación y reducir la RVP. 
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Volúmenes muy altos debidos a un PEEP muy elevado ó a grandes volúmenes nos 
incrementan la RVP por compresión de los vasos perialveolares. El uso de grandes volúmenes 
contribuye a lesión pulmonar. Un volumen corriente elevado causa rotura de capilares 
alveolares e incremento del agua pulmonar extravascular. Un incremento de la resistencia de la 
vía aérea y  una distensibilidad pulmonar disminuida, ambas situaciones nos contribuyen a 
elevar la RVP. La meta de la ventilación mecánica es optimizar el intercambio gaseoso, pero las 
consideraciones deben ir dirigidas a las interacciones cardiopulmonares, debido a que estas 
interacciones varían significativamente entre pacientes, no es posible dar estrategias 
ventilatorias específicas que sean aplicables a todas las situaciones. El soporte ventilatorio 
debe ser adaptado a el estado hemodinámico de cada paciente para optimizar el intercambio 
gaseoso, GC y disponibilidad sistémica de oxígeno 8,44, 47. 
8.- VASODILATADORES PULMONARES 
Óxido nítrico 
El inicio de ON es la terapia más aceptada en postoperatorio de cardiopatías congénitas con 
HTAP2, 3,4, 20, 25. Es un vasodilatador selectivo con efectos colaterales mínimos. El ON  estimula 
la guanilato ciclasa de la célula muscular lisa y convierte la guanosin trifosfato a guanosin 
monofosfato cíclico (GMPc). Este GMPc disminuye el calcio citosólico   y se produce 
vasodilatación. Es inactivado rápidamente por la Hb y  a diferencia de los vasodilatadores que 
no son selectivos disminuye la fracción de CC  intrapulmonares  mejorando la oxigenación 
arterial sistémica 2, 3, 25. Su vida media es de 3-6 segundos25. Se refiere exitoso cuando se logra 
disminuir en un 20% la PAPm, disminuir el índice de oxigenación y lograr estabilidad 
hemodinámica. Efectos secundarios descritos 26, 32: 
 
 1.- Formación de dióxido de nitrógeno (NO2), es un gas tóxico formado por la reacción del ON 
con el oxígeno. El 50% del NO2 inhalado se queda en el pulmón reaccionando con el agua, 
formando ácido nítrico y nitroso, que son los responsables de la toxicidad pulmonar. Se deben 
monitorizar sus niveles, los limites de seguridad son 5 ppm, 25 ppm causa cambios histológicos 
y en animales a 5000 ppm puede provocar edema pulmonar, hemorragia y  causar la muerte32. 
2.- Formación de metahemoglobinemia 
3.- Inhibición de la agregación plaquetaria. (Benéfico para estos pacientes) 
Si la dosis se mantiene por debajo de 40 ppm los efectos secundarios son poco frecuentes. 
 
 Aunque hay estudios de la eficacia y reducción de la mortalidad del uso de ON en pacientes  
con HTAP en postoperatorio, una revisión reciente de la colaboración Cochrane que incluyo 
cuatro estudios clínicos aleatorizados18, 19, 23,24, concluyo que no hubo diferencia en la mortalidad 
a corto plazo ni en la PAPm con administración de ON inhalado comparado con placebo ó 
manejo convencional. Una reunión reciente de expertos realizada en 2008 analiza que esta 
revisión tiene  limitaciones importantes25 .Centros cardiológicos de Europa y Estados Unidos  
consideran que el uso de ON reduce el número de crisis de HTAP (nivel de evidencia IB)  por lo 
que debe ser administrado si hay diagnóstico clínico18,23,24,26 .Las dosis referidas son variables 
de 2 a 80 ppm .La dosis inicial recomendada es de  20ppm en base a evidencia de estudios no 
aleatorizados (nivel de evidencia lB) 25 .Hay evidencia suficiente que sugiere que si no hay 
respuesta clínica con dosis de 40 ppm después de 30 minutos es recomendable su retiro 20,25,26. 
Con el descenso brusco de ON se ha descrito HTAP por rebote manifestada por inestabilidad 
hemodinámica, hipoxemia y dificultad para la ventilación, por lo que es necesario reiniciar ON y 
terapias coadyuvantes. Para tratar de reducir las posibilidades de rebote de la PAP  es 
recomendable seguir un protocolo de destete con descensos cada 12-24 horas, observando el 
impacto del descenso en el IO (índice de oxigenación), PAM (presión arterial sistémica media) y 
PAP, se puede tomar como ejemplo el protocolo de destete de oxido nítrico  de el hospital de 
niños de Vanderbilt25. La utilización simultánea de oxido nítrico y sildenafil (vía oral)  demostró 
en un  estudio pediátrico aleatorizado y cegado la disminución de la  HTAP por rebote, facilitó la 
extubación y disminuyó los días de ventilación, a dosis de 0.3-0.5mg/kg28,31. Las guías 
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Europeas sugieren que hay evidencia insuficiente hasta el momento para usar en forma 
profiláctica el ON en pacientes con riesgo de HTAP 20.  
 
SILDENAFIL 
 
La fosfodiesterasa 5 (PDE5) está presente en tejido del pene, plaquetas, músculo esquelético, 
músculo liso vascular y visceral, también es muy abundante en el lecho vascular pulmonar de 
los pacientes con HTAP. El sildenafil es un inhibidor de fosfodiesterasa (PDE) con alta 
selectividad contra la isoforma 5, la isoforma predominante en los pulmones y responsable de la 
degradación del GMPc28,31  , disminuye los niveles de calcio intracelular y ocasiona 
vasodilatación, disminuyendo la PAP y la RVP31 .Estudios en especímenes quirúrgicos y en 
ratas con VD hipertrofiado observaron una marcada elevación de PDE5 , consecuentemente 
con la administración de sildenafil se menciona mejoría en la contractilidad del VD y 
disminución de su postcarga31,33   . El primer reporte de uso de sildenafil en pacientes pediátricos 
fue hace más de una década, utilizándose en el postoperatorio de lactantes con HTAP para 
destete de oxido nítrico29, 31. A partir de esta primera experiencia ha sido desarrollada evidencia 
anecdótica, utilizándose ya ampliamente sildenafil en pacientes con HTAP. El uso de sildenafil 
oral en postoperatorio temprano ha sido estudiado  para reducir el  rebote de HTAP cuando se 
inicia el destete de óxido nítrico27, 28, 29, 30,31.  La dosis óptima en niños permanece indeterminada, 
el rango recomendado es de 0.3mg/kg-1mg/kg tres veces por día. La biodisponibilidad en el 
postoperatorio puede estar alterada31 .Son pocos los eventos  adversos graves que se han 
reportado, lo más frecuente es: mareo, eritema, taquicardia y somnolencia31, 34. De los eventos 
adversos graves reportados es el caso de un niño con  neuropatía óptica 31,35. En un estudio de 
sildenafil en pacientes pediátricos con HTAP no se observó efecto significativo en presión 
arterial sistémica ni presión venosa central aún con dosis incrementadas de 0.5mg/kg, 1mg/kg, 
1.5mg/kg y 2 mg/kg31, 36. Las recomendaciones actuales del uso de sildenafil en pediatría son las 
siguientes 31   : 
1.-  En el postoperatorio después de que falle el destete de oxido nítrico (Nivel de evidencia Ib). 
2.- La efectividad del tratamiento prolongado con sildenafil en HTAP postoperatoria no está bien 
establecido (Clase IIb, nivel de evidencia C). 
3.- Sildenafil está indicado en HTAP idiopática, sin embargo los datos son extrapolados 
principalmente de ensayos de adultos (Clase I, nivel de evidencia A, extrapolado) 37, 38, 39,40. 
En una revisión realizada por expertos en 2008 se menciona que ya hay ensayos clínicos 
pediátricos terminados para apoyar esta recomendación, pero la revisión final y publicación aún 
están pendientes31. 
La biodisponibilidad de sildenafil por vía enteral es del 40% en sujetos saludables 31, por lo que  
en pacientes graves postoperados es impredecible su absorción, por lo tanto la vía intravenosa 
es más recomendable. Son varios estudios preliminares que reportan su experiencia en niños 
con efecto inmediato en el descenso de la presión pulmonar49, 50, 51. Los efectos secundarios 
reportados fueron hipotensión arterial, incremento de los CC e hipoxemia leve. 
 
Inhibidores de fosfodiesterasa de segunda generación: Tadalafil y vardenafil 
Una de las ventajas de estos inhibidores de PDE de segunda generación es la vida media, es 
más larga, se refiere que en relación a sildenafil son más potentes y específicos, sin embargo 
aún están en estudio y no hay experiencia en niños31. 
 
Activadores directos de la guanilato ciclasa soluble 
Un medicamento donador de ON es el nitroprusiato, sin embargo tiene varias desventajas una 
de ellas es que no es selectivo para la circulación pulmonar  y   presenta  tolerancia. Hay 
actualmente investigaciones acerca de nuevos medicamentos que activen directamente la 
guanilato ciclasa soluble, los llamados BAY, están en fase II de investigación y no se tiene 
experiencia en niños 31.  
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PROSTANOIDES 
 
Las prostaglandinas (PGE1) y prostacilinas (PGI2) fueron de los primeros medicamentos que se 
utilizaron para HTAP, los prostanoides son de la familia de las prostaglandinas. Los 3 
prostanoides que han sido desarrollados en HTAP son epoprostenol, teprostinil e iloprost. Los 
prostanoides tienen potente efecto vasodilatador, tiene propiedades como antiagregante 
plaquetario, no es selectivo de la circulación pulmonar si se administra por vía intravenosa. 
Reduce la postcarga del VD, incrementa el flujo sanguíneo pulmonar y disminuye la presión 
pulmonar y mejora la capacidad de ejercicio 
Epoprostenol: Primer prostanoide utilizado, se refiere su utilidad en cuadros agudos, la dosis 
de inicio es de 1-3ng/Kg/min, incrementándose gradualmente hasta 30-80 ni/kg/min. La vida 
media es de 2-3 minutos, es inestable a temperatura ambiente y su suspensión brusca puede 
ocasionar hipertensión por rebote. Por vía intravenosa puede ocasionar hipotensión arterial y 
puede causar mayor alteración en la relación ventilación/perfusión. Por vía inhalada Kelly et69 al 
reportan dosis de 50ng/kg/min en neonatos con HTAP en quienes fracasó el ON. Se refiere 
ausencia de hipotensión y mejoría de la ventilación/perfusión, sin embargo aún no se cuenta 
con aparatos ideales para su administración70. 
Teprostinil: Es más utilizado para pacientes crónicos no se tienen estudios en fases agudas, 
se dispone de vía subcutánea (dolorosa), intravenosa  e inhalada. Se refiere tan efectivo como 
epoprostenol70 . 
Iloprost: Aprobado desde 2004, se utiliza de 6-9 veces al día. En un estudio dosis de 20µg en 
4-6 minutos disminuyó significativamente en relación a ON la PAP y la RVP71. Limsuwan y cols 
demostraron la efectividad de iloprost en 12 niños postoperados de cirugía cardíaca con dosis 
de 500-2000ng/kg/dosis, durante 10 minutos por 5 ocasiones72, mejorando los parámetros 
hemodinámicos sin  presentar hipotensión. 
 
 
RECEPTORES ANTAGONISTAS DE ENDOTELINA 
 
Bosentan es un antagonista no selectivo de receptores de endotelina, su utilidad se ha 
demostrado en HTAP crónica de diferentes etiologías, existen 3 ensayos clínicos aleatorizados 
que aseguran su utilidad, estos fueron realizados en adultos58,59,60,61. En la población pediátrica 
hay pocos reportes y todos ellos están dirigidos a HTAP crónica y enfocados a la mejoría en la 
clase funcional62,63,64,65,66,67, la dosis utilizada es similar a la de adultos. Hay estudios en niños 
que describen que es posible retirar epoprostenol con el uso de bosentan oral64,65. Disminuye 
los niveles de sildenafil a través de su efecto en el citocromo P450. Un efecto secundario grave 
reportado de ensayos clínicos es transaminasemia en 11% , otros efectos asociados son 
cefalea, rubor, edema de extremidades y ocasionalmente anemia57. Se ha descrito como 
teratogénico. Basado en estudios aleatorizados placebo-control, se recomienda bosentan para 
HTAP idiopática, secundaria a cardiopatías congénitas y enfermedades autoinmunes en niños 
mayores de 12 años con apropiado monitoreo de la función hepática y hemoglobina (clase I, 
nivel A) 57 , en menores de 12 años de edad tiene menor seguridad pero podría ser razonable 
su indicación (clase II, nivel B) 57. 
Sitaxsentan es un antagonista selectivo de ETA, poca experiencia en niños. Se recomienda su 
uso para HTAP crónica idiopática, secundaria a cardiopatías congénitas y tejido conectivo 
(Clase I nivel A). Se recomienda a pacientes que no toleraron ó respondieron a bosentan. En 
menores de 12 años la experiencia es limitada e interfiere con warfarina incrementando su 
efecto 57 

Ambrisentan es un antagonista selectivo de ETA, tiene menos efectos hepatotóxicos que 
sitaxsentan y bosentan. No inhibe el citocromo P450 y no interactúa con warfarina, no 
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disminuye los niveles de sildenafil. Difiere en su composición molecular de bosentan y 
sitaxsentan68. Ambrisentan mejora la capacidad de ejercicio en HTAP crónica idiopática, 
asociada al uso de anorexigenos y secundaria al virus de la inmunodeficiencia humana (Clase I, 
nivel A)57  [Cuadro 3]. 
 
OTROS VASODILATADORES 
 
Otros agentes vasodilatadores como inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina ó 
beta bloqueadores no son útiles en postoperatorio debido a que no son vasodilatadores 
selectivos. Los bloqueadores de los canales del calcio se deben evitar por su efecto inotrópico 
negativo. 
 
HTAP REFRACTARIA A TRATAMIENTO CONVENCIONAL 
 
Pacientes que persisten sintomáticos sin respuesta a terapias médicas, pueden requerir 
tratamientos más invasivos como la realización de un CC intracardiaco (septostomía atrial) , 
soporte ventricular y/ó  oxigenación de membrana extracorpórea (ECMO) (clase II nivel de 
evidencia B)73.La causa más frecuente de muerte es falla ventricular derecha.  
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ANTECEDENTES 
 
Es difícil predecir qué pacientes presentarán crisis de HTAP, pero está descrito que los 
pacientes que presentan crisis  tienen lechos vasculares reactivos y los que fallecen de HTAP 
generalmente tienen muscularización de las pequeñas arteriolas pulmonares sin cambios de 
enfermedad vascular pulmonar irreversible2, 3,45. Pacientes quienes tienen elevación fija de las 
RVP pueden no presentar crisis de HTAP pero sí FVD. Los defectos de flujo alto, presión alta y 
resistencias bajas por lo general no requieren tratamiento para HTAP en el postoperatorio2, 3, 

43,45. Como ya se comentó la frecuencia reportada de HTAP  en series de grandes centros  de 
Europa y Estado Unidos es de 2%1,2,3,45  y los eventos de crisis de vaso-reactividad  pulmonar  
se refieren  hasta  de 0.75%1,2,45. De acuerdo a lo reportado en la literatura existen diversos 
factores que se asocian a la posibilidad de presentar eventos o crisis de HTAP en el 
postoperatorio2, 3, 10, 45,48. De los factores reportados se encuentra el síndrome de Down en el 
cual los pacientes cursan con alteraciones en la vasculatura pulmonar lo que les condiciona 
HTAP. También se reportan aquellas cardiopatías con hipertensión auricular izquierda o venosa 
pulmonar en quienes se realiza cirugía de venas pulmonares (drenajes venosos anómalos) o  
del lado izquierdo del corazón (hipoplasia,  insuficiencia  mitral ó estenosis), los cuales cursan 
con vasculatura pulmonar intensamente reactiva; pacientes con tronco arterioso, origen aórtico 
de una arteria pulmonar ó agenesia, ventrículo único con flujo pulmonar no restrictivo que tienen 
vasculatura pulmonar muy reactiva, especialmente si la cirugía se realiza después de los 2 
meses de edad; edad mayor de 6 meses en cardiopatías con corto-circuito de izquierda a 
derecha; uso prolongado de CEC, hipotermia y paro circulatorio así como niños con 
alteraciones o defectos en el volumen pulmonar. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
La HTAP postoperatoria es una entidad poco frecuente que se debe sospechar tempranamente  
para evitar la crisis de HTAP ó vasorreactividad postoperatoria que puede llevar al paciente a la 
muerte por colapso de coronarias, son múltiples factores descritos asociados tanto 
preoparatorio como transoperatorio, por lo que es de nuestro interés estudiar a nuestra 
población. 
 

 

 

 
PREGUNTAS DE INVESTIGACIÓN 
 
¿ Cuál es la frecuencia de hipertensión arterial pulmonar en pacientes operados de cirugía 
cardiaca? ¿Qué factores son de riesgo o se asocian a la presencia de HTAP en pacientes 
postoperados de corazón? ¿Cuáles son las características de dichos eventos? 
 
 
 
 
 
JUSTIFICACIÓN 
 
La HTAP postoperatoria es una entidad poco frecuente pero una vez que se presenta puede 
ocasionar la muerte y aumenta la morbilidad lo que impacta en los días de estancia 
intrahospitalaria. En nuestra unidad no se cuenta con una base de datos completa que nos de 
la frecuencia de esta entidad y los factores de riesgo asociados por lo que es de nuestro interés 
conocerla. 
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OBJETIVOS 
 
OBJETIVO GENERAL 
 

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

 
OBJETIVOS ESPECIFICOS 

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

 
 
 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 
LUGAR DE REALIZACIÓN DEL ESTUDIO: Hospital Infantil de México Federico Gómez. 
 
DISEÑO DEL ESTUDIO: Pacientes que hayan ingresado a terapia quirúrgica post-operados de 
cirugía cardíaca con derivación cardiopulmonar. 
 
POBLACIÓN DE ESTUDIO. Todos los pacientes a los que se les realizo cirugía de corazón con 
derivación cardiopulmonar del 1º de Abril de 2013 al 30 de Marzo de 2014. 
 
TIPO DE ESTUDIO: Retrospectivo, descriptivo y  observacional. 
 
CRITERIOS DE INCLUSION: Todos los pacientes intervenidos con derivación cardiopulmonar 
ingresados a terapia quirúrgica. 
 
CRITERIOS DE EXCLUSION: Expediente incompleto. 
 
 
 
PLAN DE ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
La información obtenida se analizó utilizando el programa SPSS v. 20.0 (SPSS Inc Chicago, IL, 
USA). Se empleó estadística descriptiva, medidas de tendencia central y dispersión para las 
variables demográficas. Se realizaron tablas de contingencia para variables ordinales y para 
variables continuas prueba T de Student para muestras independientes así como análisis de 
asociación entre variables por medio de Chi2, razón de momios (OR) e intervalo de confianza 
(IC) 95%.  
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DEFINICIÓN DE LAS VARIABLES DE ESTUDIO 
 
Hipertensión Arterial Pulmonar (HTAP) 
Conceptual: Si cuenta con un catéter en la arteria pulmonar se tomará en cuenta la presión 
arterial  pulmonar    media igual ó mayor de 30mmHg. Medida por ecocardiografía sería que la 
sistólica pulmonar correspondiera al 50% ó más de la sistólica sistémica. Si no cuenta con 
catéter la definición será clínica y corresponde a eventos agudos de desaturación sin causa 
aparente con ó sin inestabilidad hemodinámica, inestabilidad hemodinámica es definida como 
bradicardia  y/ó hipotensión. 
Operacional: Se tomará el dato del expediente clínico 
Tipo de Variable: Cualitativa dicotómica 
Unidades de Medición: Sí/No 
 
Tipo de HTAP: 
Crisis de HTAP: Se define como la PAP sistólica que excede la presión arterial sistólica 
sistémica. Manifestada clínicamente por hipotensión arterial sistémica, saturación arterial 
disminuida, evento de bradicardia, presión venosa central elevada, aurícula izquierda 
disminuida, saturación venosa central disminuida y lactato alto. 
Evento de HTAP: Incremento agudo de la PAP con presión arterial sistémica estable 
manifestada clínicamente por saturación arterial estable ó disminuida, taquicardia, presión 
venosa central estable ó elevada, aurícula izquierda estable, saturación venosa central 
disminuida y lactato normal. 
Operacional: Se tomará el dato del expediente clínico. 
Tipo de variable: Cualitativa nominal. 

 
I.- Variables demográficas 
1. Edad  

Conceptual: Edad del paciente transcurrida en meses desde el nacimiento hasta el 
momento de la cirugía.  
Operacional: Se obtendrá de la información contenida en el expediente. 
Tipo: Cuantitativa Discreta. 
Unidad de Medición: Meses.   

2. Peso 
Conceptual: Peso del paciente medido en Kg.  
Operacional: Será tomado el peso medido al ingreso hospitalario y a su ingreso a la Terapia 
Intensiva. 
Tipo: Cuantitativa continua. 
Unidad de Medición: Kg 

3. Sexo  
Conceptual: Género del paciente. 
Operacional: Se obtendrá del expediente del paciente  
Tipo: Cualitativa nominal. 
Unidad de Medición: Hombre y Mujer. 

4. Cardiopatía 
Conceptual: Anomalía congénita del corazón por la cual el paciente es sometido a cirugía.  
Operacional: Se tomará del expediente clínico. 
Tipo: Cualitativa nominal.  
Unidad de Medición: Tipo de cardiopatía.  

5. Hipertensión arterial pulmonar preoperatoria 
Conceptual: Definida de acuerdo al último consenso de HTAP. 
Tipo: Cualitativa dicotómica.  
Unidades de Medición: Sí/No 
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II. Variables transoperatorias 
1. Tiempo de cirugía 

Conceptual: Tiempo total en minutos de duración de la cirugía. 
Operacional: Será extraído de la hoja de anestesia o del protocolo quirúrgico. 
Tipo de variable: Cuantitativa discreta. 
Unidades de Medición: Minutos 

2. Tiempo de pinzamiento aórtico  
Conceptual: Tiempo total en minutos de duración de pinzamiento de la arteria aorta.  
Operacional: Será extraído de la hoja de anestesia o protocolo quirúrgico. 
Tipo de Variable: Cuantitativa discreta. 
Unidades de medición: Minutos. 

3. Tiempo de Circulación extra-corpórea (CEC) 
Conceptual: Tiempo total en minutos en que el paciente es sometido a DCP. 
Operacional: Será tomado de la hoja de anestesia o del protocolo quirúrgico. 
Tipo de Variable: Cuantitativa discreta. 
Unidades de Medición: Minutos. 

4. Grado de Hipotermia 
Conceptual: Disminución inducida de la temperatura durante el transoperatorio. 
Operacional: Será tomada de la nota operatoria o post-quirúrgica.  
Tipo de Variable: Cualitativa ordinal. 
Unidades de Medición: 3 grados: 1.- Hipotermia leve > 30º C 2.- hipotermia moderada: 25 a 
30ºC, 3.- hipotermia profunda: < 25ºC. 

5. Paro circulatorio 
Conceptual: Tiempo de cese de perfusión de sangre a todos los órganos en condiciones de 
hipotermia profunda.  
Operacional: Se tomará de la nota operatoria del expediente. 
Tipo de Variable: Cuantitativa discreta  
Unidades de Medición: Minutos 

6. RACHS-1  
Conceptual: Método basado en la complejidad del procedimiento quirúrgico y que define el 
riesgo de la intervención a realiza. Se divide en 6 niveles de riesgo para mortalidad. 
Operacional: De acuerdo al procedimiento realizado, se realizará la clasificación de 
RACHS-1. 
Tipo de variable: Cualitativa nominal. 
Unidades de Medición: Ver apéndice 1. 

 
III. Variables postoperatorias 
1. Síndrome de bajo gasto cardíaco (SBGC): Se refiere a la falla de la bomba cardiaca 

secundaria al trauma quirúrgico per se pero también a la exposición a la circulación 
extracorpórea y al paro cardiaco inducido. 
Operacional: Se tomará dicho dato del expediente, definido tanto por el experto que estaba 
a la cabecera del paciente así como a partir de los datos de la hoja de enfermería. 
Tipo de Variable: Cualitativa dicotómica 
Unidades de Medición: Sí/No 

2. Hemorragia Post-quirúrgica 
Conceptual: Definida como el sangrado superior a 5ml/kg/h en las primeras 3hrs;               
3ml/kg/h en las siguientes 3hrs. o más de 1ml/kg/h después de las primeras 6hrs.  
Operacional: Se tomará el dato de la hoja de enfermería.  
Tipo de variable: Cualitativa dicotómica 
Unidades de Medición: Sí/No 
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3. Lesión renal aguda 
Conceptual: Definida de acuerdo a los criterios de RIFLE pediátrico.  
Operacional: De acuerdo a los datos recabados de las hojas de enfermería y laboratorio se 
clasificará de acuerdo a los criterios de RIFLE pediátrico. 
Tipo de Variable: Cualitativa dicotómica 
Unidades de Medición: Sí/No 

4. Arritmias 
Conceptual: Trastorno del ritmo cardiaco.  
Operacional: Se tomará del expediente clínico, sea descrito en la nota o directamente del 
estudio de electrocardiografía. 
Tipo de Variable: Cualitativa dicotómica 
 Unidad de Medición: Sí/No 

5. Tiempo de ventilación mecánica 
Conceptual: Definida como el tiempo total en horas de ventilación desde su ingreso hasta 
su egreso de terapia intensiva, sumando horas de extubaciones fallidas. 
Tipo de Variable: Cuantitativa discreta.  
Unidades de medición: Horas. 

6. Oxido nítrico 
Conceptual: Definido como la aplicación del gas.  
Operacional: Se tomará el dato del expediente clínico.  
Tipo de variable: Cualitativa dicotómica.  
Unidades de Medición: Sí/No 

7. Días de Óxido nítrico 
Conceptual: Definido como el tiempo de aplicación del gas.  
Operacional: Se tomará el dato del expediente clínico.  
Tipo de variable: Cuantitativa discreta. 
Unidades de Medición: Horas.  

8. Dosis de Óxido nítrico 
Conceptual: Definido como la dosis máxima de gas aplicada.  
Operacional: Se tomará el dato del expediente clínico.  
Tipo de variable: Cuantitativa discreta. 
Unidades de Medición: Partes por millón (PPM).  

9. Sildenafil 
Conceptual: Uso del inhibidor de fosfodiesterasa III.  
Operacional: Se tomará el dato del expediente clínico. 
Tipo de Variable: Cualitativa dicotómica. 
Unidades de Medición: Sí/No 

10. Estancia en terapia intensiva 
Conceptual: Definida desde su llegada de quirófano a terapia hasta su egreso al área de 
hospitalización. 
Operacional: Se tomarán los datos del expediente clínico. 
Tipo de variable: Cuantitativa discreta.  
Unidades de Medición: Días. 

11. Estancia hospitalaria total  
Conceptual: Definida desde su llegada de quirófano hasta su egreso por mejoría ó 
defunción.  
Operacional: Se tomarán los datos del expediente clínico. 
Tipo de Variable: Cuantitativa discreta.  
Unidades de Medición: Días. 
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RESULTADOS 

 

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

Diversos factores se asociaron de manera positiva con la presentación de HTAP durante el 
post-quirúrgico inmediato. La edad < 6 meses fue un factor de riesgo para la presentación de 
HTAP con un OR (Odds Ratio o Razón de Momios) de 2.8  e IC (intervalo de confianza 95%) 
1.2-6.7, con una X2 (Chi cuadrada) de 0.019, la cual fue significativa.  Del total de pacientes con 
HTAP el 31% era < de 6 meses y el 69% ≥ 6 meses. Aunque la mayoría de los pacientes (69%) 
que presentó HTAP tenía un peso ≥ 5kg, el tener un peso < 5kg significó un factor de riesgo 
para desarrollar HTAP con un OR de 5.7 (IC 1.9-17), con una X2 de 0.001 [Tabla 1]. 

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

Hubo correlación entre la frecuencia de HTAP post-quirúrgica y las variables asociadas al 
procedimiento quirúrgico. El tiempo de circulación extracorpórea (CEC) promedio fue de 105.8 
minutos, con una mediana de 95 minutos. En los pacientes que presentaron HTAP el promedio 
fue de 126 minutos y de 97 minutos en los que no presentaron HTAP. Se encontró que un 
tiempo de CEC > 140 minutos fue factor de riesgo para presentar HTAP con un OR de 1.8 (IC 
95% 1-3.4) y una X2 significativa de 0.041. Asimismo un tiempo de pinzamiento aórtico ≥ 60 
minutos significó un factor de riesgo para desarrollar HTAP con un OR de 1.6 (IC 95%, 1-2.4) y 
una  X2 significativa de 0.026. Del total de pacientes el tiempo de pinzamiento aórtico promedio 
fue de 61.2 minutos, con una mediana de 60 minutos, siendo mayor en los pacientes que 
presentaron HTAP (77.7 minutos) que en los que no presentaron HTAP (54.8 minutos).  Con 
respecto al paro circulatorio el tiempo promedio fue de 21.6 minutos en los pacientes que 
presentaron HTAP y de 6.3 minutos en los que no presentaron HTAP, encontrándose que el 
solo hecho de realizar paro circulatorio es un factor de riesgo para presentar HTAP con un OR 
de 2.4 (IC 95% 1.3-4.3) y una X2 significativa de 0.006. Siendo más contundente un tiempo de 
paro circulatorio ≥ 30minutos con un OR para desarrollar HTAP de 3.8 (IC 95% 1.8-8.3) y una 
X2 significativa < 0.001 [Tabla 1].  

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

% Con%HTAP%
n=29%

Sin%HTAP%

n=74%

OR% IC%95%% p"

Sexo%Masculino%

Sexo%Femenino%

13(44.8%))

16(55.2%))

35(47.3%))

39(52.7%))

0.94)

1)

0.501.5)

0.701.5)

0.50$

Edad%<%6%meses%

Edad%≥%6%meses%

9)))(31%))

20)(69%))

8))(10.8%))

66(89.2%))

2.8)

0.77)

1.206.7)

0.5901)

0.019$

Peso%<%5Kg.%

Peso%≥%5Kg.%

9))(31%))

20(69%))

4)))(5.4%))

70)(94.6%))

5.7)

0.72)

1.9017)

005600.93)

0.001$

Corrección%anatómica%

Corrección%paliativa%

24(82.8%))

5)))(17.2%))

64(82.5%))

10(13.5%))

0.91)

1.2)

0.7901.1)

0.4703.4)

0.91$

$

Tiempo%de%bomba%<%140min%

Tiempo%de%bomba%≥%140min%

16)(55.2%))

13)(44.8%))

56(75.7%))

18(24.3%))

0.72)

1.8)

0.501)

103.4)

0.041$

Tiempo%pinzamiento%≤%60min%

Tiempo%pinzamiento%≥%60min%

11(37.9%))

18(62.1%))

46(62.2%))

28(37.8%))

0.61)

1.6)

0.3700.1)

102.4)

0.026$

Paro%circulatorio% 13(50%)) 13(50%)) 2.4)

0.46)

1.304.3)

0.4700.94)

0.006$

Paro%circulatorio%<%30min%

Paro%circulatorio%≥%30min%

17)(58.6%))

12)(41.3%))

66(89.1%))

8)<(10.8%))

0.75)

3.8)

0.4700.90)

1.808.3)

<$0.001$

Lesión%renal%aguda% 26(89.7%)) 37(50%)) 1.7)

0.20)

1.302.3)

.06900.61)

<$0.001$

SBGC% 23(79.3%)) 25(33.8%)) 2.6)

0.31)

1.603.3)

0.1500.64)

<$0.001$

Arritmias% 21(72.4%)) 34(45.9%)) 1.5)

0.51)

1.102.2)

0.2700.95)

0.015$

Sangrado%≤30%%de%volemia%

Sangrado%≥30%%de%volemia%

6)(20.7%))

23(79.3%))

38(51.4%))

36(48.6%))

0.19)

1.6)

0.1900.85)

1.202.1)

0.005$
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La presencia de HTAP se asoció de manera significativa (X2<0.001) con necesidad de 
ventilación mecánica por mas de 24hrs, con un OR de 2.9 (IC 95% 1.9-4.3), observándose que 
el 82.7% de los pacientes con HTAP ameritó ventilación mecánica por más de 24hrs contra un 
28.4% de los pacientes que no presentaron HTAP [Tabla 1]. La media del tiempo de ventilación 
mecánica fue de 80 horas, mediana de 20 horas.  Haciendo la diferencia de medias para ambos 
grupos los pacientes con HTAP tuvieron una media de 194 horas vs 36 horas del grupo sin 
HTAP con una p significativa de 0.001 [Tabla 3]. Los pacientes que presentaron HTAP tuvieron 
a su ingreso una glucosa mas alta (317 vs 212mg/dl, p=0.001) y un lactato más alto (6.8 vs 
4.4mmol/L, p=0.001) que los pacientes que no presentaron HTAP [Tabla 2].  

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

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

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

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

% Con$
HTAP$

Sin$HTAP$ Diferencia$de$
medias$

IC$95%$ Valor$de$p$

Edad%(meses)% 41.79$ 70.4$ ?28.0$ ?53.4/?3.9$ 0.023&

Peso%(kg)% 12.7$ 19.3$ ?6.6$ ?12.6/?0.69$ 0.029&

Tiempo%CEC% 126$ 97$ 28.1$ 0.996?55.2$ 0.042&

Tiempo%Pinzamiento% 77.7$ 54.8$ 22.9$ 14.6?31$ 0.018&

Tiempo%Paro%Circulatorio% 21.6$ 6.3$ 15.2$ 6.8?23$ 0.001&

Score%de%aminas% 60$ 26$ 33.9$ 27.5?41$ 0.001&

Estancia%UCIP%(días)% 16.9$ 5.9$ 10.9$ 10?23$ 0.001&

Estancia%hospitalaria%total% 28.6$ 12$ 16.6$ $ 0.001&

Glucosa%de%ingreso%%(mg/dL)% 317$ 212$ 104$ 90?118$ 0.001&

Lactato%de%ingreso%%%(mmol/L)% 6.8$ 4.4$ 2.44$ 2.11?2.79$ 0.001&

Horas%de%ventilación% 194$ 36$ 158.5$ 133?181$ 0.001&

FEVIPQX% 57$ 68$ ?10.0$ ?33?12$ 0.363&

$
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En cuanto a la presentación clínica de la HTAP, de los 29 pacientes con HTAP 12 presentaron 
crisis de HTAP (11.6%) y 17 presentaron evento de HTAP (16.5%). Cuando lo dividimos por 
edades, de los pacientes menores de 6 meses con HTAP el 62.5% presentó crisis de HTAP y 
de los pacientes de 6 meses o mas el 33.3% presentó crisis de HTAP. Del tiempo de 
presentación de la HTAP, 24(82.75%) la presentaron en las primeras 24hrs del postquirúrgico, 
3(10.35%) entre las 24 y 72hrs del postquirúrgico y 2(6.9%) > 72hrs del postquirúrgico.  De los 
29 pacientes con HTAP, en 12 de ellos el diagnostico fue dado por ecocardiografía, en 17 
pacientes el diagnóstico fue clínico (evento o crisis) y posteriormente corroborado por 
ecocardiografía y en dos casos de los 29 se corroboró el diagnóstico por medio de cateterismo 
[Tabla 4]. 

De los pacientes que presentaron HTAP, en los corazones biventriculares (25) en los hallazgos 
ecocardiográficos, 8 pacientes presentaron movimiento septal paradójico y 17 presentaron 
insuficiencia tricuspídea.  En los corazones univentriculares los hallazgos ecocardiográficos 
fueron 4 pacientes con dilatación de cavas y 1 paciente con insuficiencia de la válvula AV 
común [Tabla 4]. 

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

En cuanto al diagnóstico pre-quirúrgico hubo 31 pacientes con HTAP, el diagnóstico se realizó 
en 4 pacientes a través de cateterismo por medio de la medición de resistencias vasculares 
pulmonares y en 27 por medición de la presión arterial pulmonar medido por ecocardiografía. 
De los 31 pacientes con diagnóstico pre-quirúrgico, 10 pacientes presentaron HTAP en el post-
quirúrgico que implica el 32.25% de ese subgrupo, sin significancia estadística [Tabla 4]. 

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

En nuestra serie de pacientes se presentaron 5 tipos diferentes de complicaciones: lesión renal 
aguda en el 61.2% de los pacientes, arritmias en el 52.5% de los casos, choque hemorrágico en 
el 57.3%, síndrome de bajo gasto cardiaco en el 46.6% de los casos y HTAP en el 28.2% de los 
casos [Figura 4]. 
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TABLA%3%–%CARACTERÍSTICAS%DE%LOS%PACIENTES%POST2OPERADOS%

DE%CIRUGÍA%CARDIACA%

% Media% Mediana% Min2Máx%

Edad%(meses)% 62.4% 48% 1(228%

Peso%(Kg)% 17.4% 14% 2.3(81%

Tiempo%Bomba%(minutos)% 105.8% 95% 0(353%

Tiempo%pinzamiento%(minutos)% 61.2% 60% 0(201%

Tiempo%%paro%circulatorio%

(minutos)%

10.6% 0% 0(90%

Score%de%aminas% 35.7% 20% 5(225%

Estancia%UCIP%(días)% 9% 5% 0(69%

Glucosa%de%ingreso%%(mg/dL)% 242% 223% 91(489%

Lactato%de%ingreso%%%(mmol/L)% 5.1% 4.3% 0.8(13.5%

Horas%de%ventilación% 80% 20% 0(1,357%

Días%de%Óxido%Nítrico% 3.88% 3% 1(20%

%
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TABLA%4%–%CARACTERÍSTICAS%DE%LOS%PACIENTES%CON%
DIAGNÓSTICO%DE%HTAP%%%%%%%%%%%

#Pacientes%

Hallazgos(ecocardiográficos(en(corazón(biventricular(

(((((((Movimiento(septal(paradójico(

(((((((Insuficiencia(tricuspidea(

(

8(

17(

Hallazgos(ecocardiográficos(en(corazón(univentricular(

(((((((Insuficiencia(de(la(válvula(AV(común(

(((((((Dilatación(de(cavas(

(

1(

4(

Crisis(de(HTAP(

Evento(de(HTAP(

12(

17(

Tiempo(de(Presentación(

(((((((≤(24(horas%

(((((((24J72(horas%

(((((((>(72(horas(

(

24(

3(

2(

Uso(de(Oxido(Nítrico( 24(

Uso(de(Sildenafil( 16(

Uso(Sildenafil(a(domicilio( 10(

Diagnóstico(de(HTAP(prequirúrgico( 31(

(
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! TABLA!5!–!CARDIOPATÍAS!

Diagnóstico!

!

Procedimiento!

15! CIA$$ Corrección$total$

13! CIV$$ Corrección$total$

16! DVATVP$ Corrección$total$

13! Tetralogía$de$Fallot$ Corrección$total$

2! PO$Tetralogía$de$Fallot$+$Insuficiencia$pulmonar$ Recambio$valvular$/$

Homoinjerto$

5! TGA$con$CIV$ Corrección$total$

3! Canal$AV$$ Corrección$total$

2! Tronco$arterioso$tipo$I$ Corrección$total$

1! Atresia$tricuspidea$IIB$con$estenosis$pulmonar$$$ Glenn$

1! Interrupción$de$Arco$Ao$+$CIV$+$$PCA$$ Corrección$total$

1! Discordancia$AV$+$$$Atresia$tricuspidea$$ Fontan$

1! Heterotaxia$visceral$poliesplenia$estenosis$pulmonar$$ Glenn$$

1! Anomalía$de$Ebstein$ Corrección$total$

3! Estenosis$valvular$pulmonar$ Plastía$

1! Atresia$pulmonar$$ Glenn$

2! Atresia$pulmonar$con$CIV$$ Homoinjerto$

4! Atresia$pulmonar$$ Homoinjerto$

1! Atresia$pulmonar$ Plastía$de$ramas$

4! Atresia$tricuspidea$IB$ $Glenn,Fontan$

3! DVSVD$$ Corrección$total$

1! Heterotaxia$Visceral$Asplenia$+$DVATVP$+$Aurícula$única$+$Válvula$AV$única$

+$DVSVD$+$estenosis$pulmonar$

Glenn$+$Corrección$

DVATVP$

1! Ventana$aorto$pulmonar$tipo$II$$$$$ Corrección$total$

2! Doble$lesión$mitral$$$$ Recambio$valvular$

2! Tronco$arterioso$tipo$I$+$Interrupción$del$Arco$Ao$tipo$B$ Correción$Total$
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DISCUSIÓN 

Nuestra frecuencia de HTAP en el postquirúrgico inmediato es mucho mayor a la descrita en la 
literatura. En Europa y Estados Unidos la frecuencia de HTAP en el post-quirúrgico es de 
2%1,2,3,45, mientras que las crisis de HTAP se reportan en un 0.75%1,2,45. En nuestro estudio la 
prevalencia de HTAP en el postquirúrgico fue de 28%, con una presencia de crisis de HTAP de 
11.65% y de evento de HTAP de 16.5%. Una de las posibles causas es que la mediana de 
edad al momento de la cirugía fue de 4 años, mientras que en la literatura en países 
desarrollados, la mayor parte de las cardiopatías que ameritan corrección quirúrgica, ésta se 
realiza antes del año de edad lo que implica menor tiempo de exposición de la vasculatura 
pulmonar a presiones y flujos elevados y, por consiguiente, menor remodelación y reactividad 
de la vasculatura pulmonar. Eso explica por qué el 69% de nuestros pacientes con HTAP tenían 
6 meses o más.   

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

 

Otros factores que se encontró se asociaron de manera significativa a la presencia de HTAP 
fueron la presencia de lesión renal aguda , el síndrome de bajo gasto cardiaco, un sangrado en 
el post-quirúrgico inmediato mayor del 30% del volumen circulante, un lactato al ingreso a la 
unidad de cuidados intensivos ≥ 5mmol/L, hiperglicemia y un score de aminas ≥ 35. El lactato 
inicial alto se debe principalmente a una perfusión inadecuada durante la CEC o bien a falla 
cardiaca temprana la cual se asocia a perfusión inadecuada durante la CEC o a una deficiente 
intervención quirúrgica, que en nuestra serie solo en un caso tuvo que haber reintervención 
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relacionada con el acto quirúrgico inicial, un caso de plastía tricuspídea, a la cual 
posteriormente se le realizó recambio valvular y, desafortunadamente, falleció. En el resto 
podemos asociarlo a problemas durante la CEC lo cual nuevamente se traduce en mayor lesión 
vascular, mayor liberación de mediadores inflamatorios y mayor vasorreactividad pulmonar En 
el caso de la hiperglicemia, nuevamente ésta es secundaria a una respuesta inflamatoria 
sistémica (RIS), a mayor RIS mayor glicemia, a mayor RIS mayor vasorreactividad pulmonar. 
Un sangrado mayor del 30% del volumen implica hipoperfusión-reperfusión lo que significa 
mayor RIS, eso sin contar la RIS per se provocada por la transfusión de paquete globular. El 
síndrome de bajo gasto cardiaco puede estar asociado por falla del VD por incremento súbito 
de las RVP o puede ser causal debido a un estancamiento del drenaje venoso pulmonar. Lo 
mismo aplica con la asociación de la lesión renal aguda, la cual puede ser secundaria a la falla 
cardiaca debido a incremento súbito de la post-carga del VD o puede ocasionar mayor 
retención hídrica, incremento de volumen sanguíneo pulmonar y por consiguiente edema 
pulmonar, incremento de precarga y de post-carga,  lo que puede ocasionar mayor reactividad 
vascular pulmonar. 

Se observó que un score de aminas ≥ 35 se asoció de manera significativa (X2 < 0.001) a la 
presencia de HTAP. Esto puede leerse como que la HTAP ocasiona mayor falla de bomba y, 
por consiguiente, mayor necesidad de soporte inotrópico para mantener un gasto cardiaco 
adecuado. Sin embargo, una limitante para esta interpretación es no tener como datos por 
separado qué aminas compusieron ese score de aminas ya que, por ejemplo, la adrenalina a 
dosis mayores de 0.1mcgkgmin incrementa las RVP lo que, al tener un score de aminas alto, 
puede ser mas bien la causa de una mayor elevación de las RVP y, por consiguiente, precipitar 
un evento o crisis de HTAP. 

Lo que si esperábamos y se documentó en el presente estudio es que el presentar evento o 
crisis de HTAP se asocia de manera significativa a mayor tiempo de ventilación mecánica (194 
vs. 36hrs, p=0.001), a mayor tiempo de estancia en UCIP (16.9 vs. 5.9 días, p=0.001) y a mayor 
tiempo de hospitalización (28.6 vs. 12 días, p=0.001). Además el presentar HTAP tiene un OR 
de 2.9 (IC 95% 1.9-4.3) para un tiempo de ventilación > 24hrs. Dichos factores están asociados 
a mayor morbi-mortalidad y, mas aún, a mayores costos de hospitalización, lo cual si es un 
factor a considerar en hospitales en países en vías de desarrollo con presupuesto limitado 
como el nuestro. 

Llama la atención que de los casos con HTAP, el 82.75% se presentó en la primeras 24hrs, lo 
que implica, mas que enfermedad vascular pulmonar, una presencia importante de reactividad 
vascular pulmonar como la principal causal de HTAP. Además en el 41.4% de los casos el 
diagnóstico no fue clínico, si no mas bien en pacientes con síndrome de bajo gasto cardiaco 
durante el abordaje para identificar causa se observó la HTAP en el ecocardiograma, lo que 
condujo al diagnóstico. Una de las causas del síndrome de bajo gasto cardiaco post-quirúrgico 
es la HTAP, sin embargo, no es la única y deben de descartarse todas las causas, por ello es 
de vital importancia la realización de ecocardiografía en el postquirúrgico inmediato o ante el 
deterior súbito de un paciente como parte del abordaje. También hay que hacer notar que 
nuestra Institución funciona como Hospital escuela siendo la mayor parte del personal a cargo 
del paciente médicos en formación que se encuentran cursando las subespecialidades tanto de 
cardiología pediátrica como de medicina del enfermo pediátrico en estado crítico, lo que puede 
limitar un poco el diagnóstico clínico inmediato.  
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En cuanto a los hallazgos ecocardiográficos se observó lo esperado de acuerdo a la literatura, 
en correcciones biventriculares se observó en 68% insuficiencia tricuspídea secundaria a 
dilatación de cavidades, llama la atención que en un 32% se observó movimiento septal 
paradójico lo que infiere la gravedad del cuadro y la falla franca del VD secundario a la HTAP. 

Tal como está descrito en la literatura el tratamiento farmacológico base de la HTAP es el uso 
de vasodilatadores pulmonares, en nuestro caso, en el 82.75% de los casos se utilizó óxido 
nítrico, la cual es la terapéutica mas aceptada2,3,4,20,25, con una dosis estandarizada, tal como lo 
sugieren las diferentes guías, de 20 a 40ppm25. Llama la atención dos casos en los que se 
utilizó por 10 y 20 días, respectivamente, aunque con una media de uso de 3.88 días y una 
mediana de 3 días. Asimismo en el 55.1% de los casos se utilizó sildenafil como parte de la 
terapia vasodilatadora con la finalidad de disminuir las resistencias vasculares pulmonares, en 
la mayor parte concomitante al uso del ON con la finalidad de permitir el descenso y retiro del 
mismo disminuyendo el riesgo de HTAP de rebote28,31. 

Es de llamar la atención que de las 10 defunciones que hubo, la HTAP fue la causa en el 20% 
de los casos, lo cual es alto si lo comparamos con la literatura e implica el riesgo de padecer 
HTAP en el post-quirúrgico en nuestros pacientes aumenta debido al momento de la cirugía y la 
necesidad de un diagnóstico oportuno y tratamiento adecuado de la misma para evitar este tipo 
de complicaciones. El 50% de las defunciones se debió a choque cardiogénico por disfunción 
ventricular refractaria, lo cual es lo esperado, no así un 30% de muertes por choque séptico, lo 
que implica unos o varios factores: una mala selección o preparación del paciente, una 
problema nivel del procedimiento quirúrgico o, lo que es lo mas probable, es un estancia 
prolongada en UCIP así como un tiempo prolongado en ventilación mecánica asistida, estos 
últimos secundarios a varios factores, lo que condiciona la colonización e infección de los 
pacientes. Este último factor parece el más probable ya que la presentación del choque séptico 
fue tardía en estos 3 pacientes. 
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FIGURA	  3	  –	  CAUSAS	  DE	  MUERTE	  DE	  LOS	  PACIENTES	  ESTUDIADOS	  
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FIGURA	  4	  –	  FRECUENCIA	  DE	  COMPLICACIONES	  
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CONCLUSIONES 

En esta revisión de casos pudimos observar una mayor incidencia de HTAP en el postquirúrgico 
comparado con la literatura, tanto global como en presencia de crisis de HTAP. Lo anterior 
probablemente se asocia a un procedimiento quirúrgico en edades más tardías lo que ante la 
presencia de hiperflujo pulmonar u obstrucción en el drenaje venoso pulmonar produce mayor 
lesión vascular pulmonar con cambios en el endotelio y media vascular predisponiendo a 
eventos o crisis de HTAP en el postquirúrgico inmediato, con la obvia repercusión en la 
mortalidad. 

Se observó que la edad menor a 6 meses y el peso menor a 5 kilogramos fueron factores para 
desarrollar HTAP en el postquirúrgico inmediato. Así mismo un tiempo de bomba > 140 
minutos, un tiempo de pinzamiento aórtico > 60 minutos, la realización de paro circulatorio y un 
tiempo de paro circulatorio mayor de 30 minutos fueron factores que se asociaron en el 
desarrollo de HTAP en el postquirúrgico inmediato. 

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

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

La presencia de HTAP condicionó un mayor tiempo de ventilación mecánica, así como un 
mayor tiempo de estancia en UCIP y de estancia intra-hospitalaria.  

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

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 

Normal Hipertensión pulmonar 

Geometria de los ventricu los en situación normal 
y con hipenensión pulmonar. VIl:ventricu lo derecho 
VI:ventricu lo izquierdo 
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Cuadro#1 
Oasific.ación propuesa de cortos circuitos en relación a card iopatías congénias 
asociadO!> a hipertensión arterial p..-nonar 
1.- Tipo 
1.1 CortO!> cir"cLÍtO!> sinplr-s pre-tricÚ5pid~ 

1.1.1 Defecto septal au ricl,j.t r (OSA ) 
1.1.1.1 Ostium secundlJll 
1.1.2 O~naje venosoanémalo de venas p..-n ona~s btal ó parcial 

12 Cortoscircu itos sin pies pos-tricúspideos 
1.2.1 ecm...,icación il'tervertricular 
1.22 Conducto arteri oso pers istel'te 

1.3 Cortoscircuitoscan binadO!> (se deflle la combinación y el defecto p~aninantet 
U Cardopat'las canplr-jas 

1.4.1 ~fecto seplal allicular (CAY) 
1.4.1.1 CAV parcial 
1.4.1.2 CAV canplr-to 
1.42 Tronco arter ioso 
1.4.3 Rsiologí.t deventlÍculo tilico ó sin obstrucción del flujo pulmonar 
1.4A Transposición de g-andes arterias con defecto septal (sr. estenO!>is p ...... onar1 

ylÓ conducto arterioso 
1.4.3 Otros 

2.- Oinensiones: Específico pal'il cada defecto si tiene mis de un defectocardaco 
2.1 Hl!modinámica 
2.1.1 Restrictivo (gl'ildit-nte de p~sión a tl'ilvés del defectot 
2.L2 No ~stric1ivo 
22 Anatémico 
22.1 PeqlRñoómodel'ildo(OSA < 2cm y OSA < 1 cm) 
22_2 Grande (OSA > 2 cm y OSA > t cm) 

3.- Orección del cortocircu ito 
3.1 Predcm r.al'temente si stém ico-pulmonar 
3.2 Predcmr.al'temente p ...... onar·sistémico 
3.3 Bidreccional 

'(.-A sociadoa anonnaliUdes extracardacas 
5.- Estad o de ~pal'ilción 

5.1 No operaoo 
52 Paliado(tipodeci ru gía y edad de ci rugía) 
5.3 Operado (t ipo de c irugía y edad de c irugí,a) 

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

Condición 

Definición 

Enfocarse a la detección 
temprana de estos sintomas: 
Frecuencia cardiaca 
Presión arterial sistémica 
Saturación de oxigeno 
Presion venosa centra l/auricula der 
Presión de auricula izquierda 
Gasto cardlarcolSv0 2 
Lactato sérico 
Perfusión sistémica 

Evento de HTAP 

Incremento agudo de la PAP con 
presión arterial sistémica estable 

Elevada 
Estable 
Estable/disminuida 
Estable/Elevada 
Estable 
Disminuida 
Normal 
Disminuida 

Crisis de HTAP 

Evento paroxistico donde la PAP sistólica iguala ó excede a la presión arterial 
sistémica ;dando por resultado FVD, caida de la precarga izquierda 

hipotensión sistémica 

Elevada ó bradicardia tardia 
Disminuida 
Disminuida (Cianosis) si hay CC de derecha a izquierda 
Elevada 
Disminuida 
Gravemente disminuido 
Elevado 
Gravemente disminuido 
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Prostaciclina 

ETa ETb 
Receptores 

Calcio antagonistas 
I Oxido nitrico I 

Cuadro # 3. Sitio de mecanismo de acciós de inhibidores de fosfod iestera V y 111 (FDIII Y FDV), bosentan, ON 
(Oxido nitrico), prostaciclinas.Bloqueadores de canal del calcio. AMPc (monofosfato de adenosin ciclico),GTP( 
Guanosin de trifosfato), ETa y ETb (Receptores de endotelina a y b), A TP (trifosfato de adenosin) 
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Ins{ l A ,S)P3 

MKCL 

MeL • MeL 

., + 
= MFCL O 

Fillura # z. 5u,tal>O'" ""J>lica<Ia, en la contrac",ón y re lajac ooo del mú , l><:ulo 
Ii, o celu lar. PlC llo, lolip.asa q . Pll l"", ~oI de tMlo, lato). R5 IlIet",ulo 
sareoplá, mico) PKC <prote;n quinasa). MKCll Mio, in quinasa de cade na lillera ). 
MFCl l Mio, in 10, latasa de cade na lillera ). MCl IMio, ina de cade na lillera ). Roo 
Iprote;na Roo). 
CCOV lcanale , de calcio operado, i><>r voltaje).ca M lcalcio-calmodulina) 

Agon"'.' 6 Ñ 

crc ricoIJ 

., 
Itolojoción 
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Apéndice I 

Riesgo quirúrgico por procedimiento (RACHS-l ) 

Riesgo 1 

Cierre de elA 
Cierre de peA > 30 dlas 
Reparación de coartaciCo aúftica > 30 dlas 
Cirugla de conexión parcial de venas pulmonares 

Riesgo 2 

Valvulotomla o valvuloplaslla aórtica> 30 dlas 
Resección de estenosis subaórtica 
Valvulotomla o valvuJoplastla pu lmonar 
Reemplazo valvular pulmonar 
Inluodibulectomla ventricu lar derecha 
Amp~ación lJacto salida pulmonar 
Reparación de fistula de arteria comnaria 
Reparación de elv 
Reparación de elA yelV 
Reparación de elA ostium primun 
Cierre de elv y valvulotomla pulmonar o resección 
inlundibular 
Cierre de elv y reUro de banda¡e de la pulmonar 
Reparación total de tetralogla de Fallot 
Reparación total de venas pulmonares > 30 dlas 
Derivación cavopulmonar bidireccional 
Cirugla de anillo vascular 
Reparación de ventana aorto-pulmonar 
Reparación de coartaciCo aórtica < 30 dlas 
Reparación de estenosis de arteria pulmonar 
Reparación de corto-cirGUito de VI a AO 

Riesgo 3 

Reemplazo de vi'llvu la aórtica 
Procedimiento de Ross 
Parche al tracto de salida del VI 
Ventriculomiotomla 
Aortoplaslla 
Valvulotomla o valvuloplasUa mitral 
Reemplazo de vtlfvula mitral 
Valvulotomla o valvuloplastla lJicuspldea 
Reemplazo de VaNula triGuspldea 
Reposición de vtl lvula tricuspldea para Ebstein > 
30 dlas 
Rernplante de arteria comnaria anómala 
ReparaciCo de arteria comnaria anómala con tIlnel 
intrapulmonar (Takeochi) 
Conducto de VD - arteria pulmonar 
Conduclo de VI - arte ri a pu lmonar 
Reparación de OVSVO con o sin reparación de obs
trucción del VD 
Derivación cavo-pulmonar total (Fontan) 
Repa¡aci6n de canal A-V con o sin reemplazo valvulal 

Bandaje de arteria pu lmonar 
Reparación de tetralogla de Fallot con atresia pul 
monar 
Reparación de Cex-triamalUm 
Fistu la sistémico-pu lmonar 
ei rugla SWitch alJial (Senning) 
ei rugla Switch arterial (Jatene) 
Reimplantación de arte ria pulmonar anómala 
AnuJoplastfa 
ReparaciCo de coartación aórtica y elv 
Resección de tumor intracardlaco 

Riesgo 4 

Valvulotomla o valvuloplastla aórtica < 30 dlas 
Procedimiento de Konno 
Reparación de anomalla compleja (ventriculo Qnico) 
por defecto septal ventricula r amplio 
ReparaciCo de conexión total de venas pulmonares < 
30 dlas 
Reparación de TGA, e lv y estenosis pulmonar 
(Rastell i) 
ei rugla Switch atrial con cierre de elv 
e irugla Switch atrial con reparación de estenosis 
subpu lmonar 
eirugla Switch arterial con resección de IJandaje de 
la pulmonar 
ei rugla Switch arterial con cierre de elv 
eirugla SWitch con reparación de estenosis subpul-
monar 
ReparaciCo de tronco arterioso com(In 
ReparaciCo de interrupción o hipoplasia de arco aór 
tico sin cierre de e lv 
ReparaciCo de interrupción o hipoplasia de arco aór 
tico con cierre de e lv 
Injerto de arco transverso 
Un~oca~zaci6n para tetralogla de Fallot o atresia pul
monar 
Doble swrtch 

Riesgo 5 

ReparaciCo de vtlfvula tricuspldea para neonato con 
Ebstein < 30 dfas 
ReparaciCo de lJonco arterioso con interrupción del 
arco aórtico 

Rtesgo e 

Estadio 1 para ventriculo izquierdo hipopltlsico (eiru
gla de Norwood) 
Estadio 1 para slndrome de ventriculo izquierdo pro
cedimiento de Oamus-Kaye-stansel 

CIV : ComunicadOn inte"",ntr~ar; CIA: Comunicad6n interatrial; PCA: Persistencia del conWcto arterioso; 
VI: Ventriculo izquierdo; VD : Vootrl",,1o deredlo; AD : Atrio derecho; TGA: TransposidOn de grandes arterias; 
OCSVD: Doble c.1mara de salida del yootriculo de",ello; canal A V: canal atriovenlriaJlar 
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