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Manegjo de |la hipertension arterial pulmonar grave

postbomba

Enrique L6pez Mora*

Resumen

Muchos padecimientos cardiovasculares evo-
lucionan o se complican con la presencia de
hipertension arterial pulmonar (HAP). Esta con-
dicién puede exacerbarse en el periodo
postoperatorio inmediato o presentarse en for-
ma aguda aln en pacientes con cifras
preoperatorias de presion arterial pulmonar
(PAP) normales. En el manejo de estos enfer-
mos es indispensable llevar a cabo una ade-
cuada técnica quirargica y anestésicay en oca-
siones es necesario recurrir al empleo de di-
versos farmacos en el postoperatorio inme-
diato, encaminados a disminuir las cifras de
PAP y evitar posibles complicaciones tales
como insuficiencia ventricular derecha e
hipoperfusion sistémica. En el presente arti-
culo se hace una breve revisiéon de los meca-
nismos fisiopatoldgicos involucrados en esta
entidad, sus consecuencias en el periodo
postoperatorio y los diversos farmacos em-
pleados en la actualidad para su tratamiento.

Summary

POSTOPERATIVE MANAGEMENT OF PULMONARY
ARTERIAL HYPERTENSION

Pulmonary arterial hypertension is a condition fre-
quently observed or associated to many cardio-
vascular diseases and can become a severe com-
plication in the postoperative period. In fact it can
be present in patients with previous abnormal pul-
monary presion or yet in patients with normal pul-
monary presion in the preoperative period. Postop-
erative pulmonary arterial hypertension is an im-
portant condition because it may have a great num-
ber of associated complications like right ventricu-
lar failure and systemic hipotension. The presence
of pulmonary hypertension during the postopera-
tive period can compromise right ventricular func-
tion, left ventricular filling, left ventricular pressure
and hence global perfusion. In the treatment of this
group of patients a correct anestesic and surgical
practice is of capital importance. In recent years the
administration of many drugs for the control of the
pulmonary presion has been useful for the treat-
ment of this condition. In this paper we review the
phisiopatologic mechanism involved in the disease,
the consequences in the postoperative period and
the drugs used in the treatment.

Palabras clave: Hipertension arterial pulmonar. Cirugia cardiaca. Manejo postoperatorio. Oxido nitrico.

Inotrépicos.
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Introduccioén
n los Ultimos afios, € manejo postopera
torio del paciente sometido acirugia car-
diaca, ha evolucionado favorablemente.
En este sentido cada dia es mas factible someter

* Médico adscrito al Departamento de Terapia Intensiva Postquirdrgica.

a egte tipo de procedimientos a individuos con ma-
yor grado deenfermedad, con comorbilidad méascom-
plgaoalosque selesrealizan smultaneamente o de
manera subsecuente més de un tratamiento quirdrgi-
co. Sin embargo, apesar detodo, o quizafavorecido
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indirectamente por dichas circunstancias, podemos
observar con frecuenciaen los serviciosde terapia
intensiva postquirdrgica situaciones que requie-
ren de una evaluacién hemodinamica detdlada y
constante, que permita entender plenamente los
mecani smos hormales o anormales subyacentesy
con ello administrar € tipo de soluciones o farma-
C0s Més convenientes para cada paciente. Una de
tales situaciones essin duda el manejo delahiper-
tension arterial pulmonar HAP perioperatoria. En
|lassiguientes|ineas se muestraun panoramagene-
rd de la situacion y dd enfoque terapéutico ac-
tual.

Fisiopatologia

Es ampliamente conocido, que la circulacién pul-
monar es un circuito de bgjas presiones y de dta
distensibilidad. En condiciones normales e nivel
deflujo determinael nimero de vasos sanguineos
que se encuentran disponibles o abiertos, es decir
lavasculatura pulmonar esreclutable. Otrosfacto-
res que influyen notablemente en d nivel de las
resistencias vasculares pulmonares son € estado
&cido base, la oxemia, € volumen residua y €
nivel sérico de distintas sustancias tales como en-
dotelina, serotoning, factor de necrosistumord afa
y diversasinterleucinas entre otras.! En este senti-
do esimportante recordar quelosdosfactoresmas
importantes que aumentan la reactividad vascular
pulmonar son laacidosisy lahipoxemiay que sus
efectos se multiplican entre si y no son simple-
mente sumatorios. Enrelaciona volumen residud,
los capilares guardan una estrecha relacién con €
volumen pulmonar. Asi, |os vasos aveolares se
encuentran expuestos a la presién alveolar mien-
tras quelos vasos extraal veol ares se abren traccio-
nados por la expansion del parénqguima pulmonar
circundante, de modo que la presion efectivaa su
arededor es més baja que la presion alveolar. Por
€llo, cuando se mantiene constantelapresiéntrans-
mural de los capilares, laresistencia vascular pul-
monar aumenta a bajos volimenes pulmonares
porque los vasos extraalveolares disminuyen su
area de corte transversal mientras que a grandes
volUimenes los capilares intraalveolares son com-
primidos por € avéolo mismo, aumentando tam-
bién & nive delasresistencias vasculares pulmo-
nares (RVP). Lo anterior resaltalaimportanciade
asigtir alos pacientes con una adecuada estrategia
ventilatoria evitando por un lado € colapso delas
viasaéreasy por otro lasobredistensién pulmonar.
Y a se ha mencionado que diversas sustancias
aumentan la reactividad vascular pulmonar. En
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los pacientes sometidos a circulacion extracor-
porea (CEC), su nivel sérico seincrementa, aun-
gue de una manera individual, tanto en su mag-
nitud absoluta como en los efectos que la
respuestainflamatoriasi stémicaes capaz de pro-
ducir en lacirculacion pulmonar.?

Por otra parte, debemos mencionar que el aumen-
to enlas RV P generaunasobrecargade presion al
ventriculo derecho, misma que dependiendo del
nivel y dela cronicidad puede generar una dismi-
nucion de la eficiencia contractil. Esto produce
un aumento del volumen telesistdlico final del
ventriculo derecho y la aparicion de congestion
venosasistémica. Destacaen este punto laposibi-
lidad de que se produzca congestion hepética pa-
siva con detrimento importante de grado variable
de su funcion. El incremento del diametro diasto-
lico del ventriculo derecho puede también gene-
rar el fenébmeno conocido como interdependen-
cia ventricular, el cual se caracteriza por un
desplazamiento hacialaizquierda del septum in-
terventricular, lo cual condiciona una disminu-
cion del didmetro diastdlico del ventriculoizquier-
do con aumento de la presion telediastdlica final
para una mismavolemiaaeste nivel y desde lue-
go latransmisién de dicha presién en sentido re-
trégrado desde las cavidades izquierdas hacialos
capilares pulmonares resultando en hipertension
venocapilar pulmonar. Este Gltimo fenébmeno es
causa de edemaagudo pulmonar en pacientes con
HAPsevera

Finalmente el aumento severo delas RVPy por
ello de las cifras de presion arterial pulmonar,
puede condicionar una disminucién importante
del gradiente circulatorio y con ello del retorno
venoso y de la presién media circulatoria sisté-
mica. Dichas alteraciones pueden producir hipo-
tension sistémica, acidosis|actica, isguemiamio-
cardica, falla renal prerrenal y en general
disminucién de la disponibilidad de oxigeno a
nivel tisular.

Generalidades del manejo del paciente
postoperado de cirugia cardiaca con
HAP

El manejo del paciente con HAP sometido a ci-
rugia cardiaca inicia desde el periodo preopera-
torio a través de una adecuada evaluacion clini-
ca. Deberan considerarse los siguientes factores:
cardiopatia subyacente, (Tabla|) mecanismo pro-
ductor delaHAP, niveles de presion arterial pul-
monar (PAP), funcion ventricular izquierda y
derecha, comorbilidad relacionada o adicional y
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resultados de pruebas farmacol dgicas tendien-
tesadisminuir laPAP. Siempre debetenerse pre-
sente que en la mayoria de las cardiopatias que
evolucionan con HAP, su nivel no retorna a ni-
veles normales inmediatamente después de la
intervencion quirdrgica. Un claro ggemplodeéllo,
lo constituyen las valvul opatias, donde frecuen-
temente se observa una disminucién parcial de
los niveles de PAP después de la sustitucion pro-
tésica. Sin embargo, no es sino hasta varias se-
manas o incluso meses cuando se esperaunanor-
malizacién completa para aquellos casos en los
gue no se han producido cambios anatdmicos
de la circulacion pulmonar que hagan perma-
nentes los niveles elevados de la PAP. Un error
comun es intentar la normalizacién por todos
los medios farmacol 6gicos posibles en el posto-
peratorio inmediato, sobre todo cuando no hay
compromiso circulatorio o perfusorio generali-
zado, lo cual puede condicionar hipotension e
hipoperfusion sistémicas, comprometiendo aln
més el estado hemodindmico del enfermo. Es
aqui donde deben tomarse en cuenta €l nivel de
PAP observado antes de la cirugiay no olvidar

Tabla I. Cardiopatias y neumopatias asociadas a HAP frecuentemente
observadas en cirugia cardiaca.

HAP asociada a enfermedades del tejido conectivo

(Lupus, Artritis reumatoide, esclerosis sistémica progresiva)
Cardiopatias congénitas con hiperflujo pulmonar

(CIA, CIV, PCA)

HAP asociada a EPOC e hipoxemia cronica

Hipertensién venocapilar pulmonar

(Insuficiencia cardiaca, valvulopatias mitral y aértica)
Enfermedad venooclusiva pulmonar

Tromboembolia pulmonar crénica

HAP: Hipertension arterial pulmonar. CIA: Comunicacion interauricular. CIV: Comunicacion interventricular.
PCA: Persistencia del conducto arterioso. EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Tabla Il. Reto farmacoldgico preoperatorio en pacientes con HAP.

Farmaco Dosis inicial Observaciones

Nitroglicerina 15 mcg Evitar hipotension sistémica

Milrinona 50 mcg/kg No generar IC mayores o iguales de
3.5. Primera medicion a los 15 min.
Suspender inotrépico y reanudar pro-
tocolo hasta obtener valores basales.

Dobutamina 3 gammas Evitar hipotensién sistémica.
No generar IC mayores o iguales de 3.5
Dosis maxima 15 gammas.

Oxido nitrico 20 ppm Evitar hipotension sistémica.

Vigilar metahemoglobinemia.

IC: Indice cardiaco
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gue la CEC produce efectos proinflamatorios y
aumento delareactividad vascular pulmonar con
elevacion adicional transitoria de las RVP.

En ocasiones es indispensable |a realizacion de
pruebas farmacol 6gi cas que nos permitan eval uar
el nivel dereversibilidad dela PAP. Por gjemplo,
baste citar a los enfermos probablemente candi-
datos a trasplante cardiaco. En este grupo de pa-
cienteslahipertension venocapilar pulmonar cro-
nica, condicionada por la disfuncion contractil
del ventriculo izquierdo generaHAP, con grados
variables de reversibilidad.® En nuestro Instituto,
se procede a redlizar mediciones de la PAP por
medio de un catéter de flotacion, previadisminu-
cién a los niveles mas adecuados posibles de la
presion capilar pulmonar y de manera sucesiva,
ante dosis crecientes de nitroglicerina, nitropru-
siato de sodio, dobutaminamilrinonay finalmen-
te Oxido nitrico habiéndose cerciorado que ha
desaparecido completamente el efecto del farma-
co precedente (Tabla Il). En este sentido se consi-
deraHAP con resistencias fijas (y por lo tanto de
alto riesgo para la realizacion de trasplante car-
diaco) aaquellos enfermos en quienes después de
maniobrasfarmacol 6gicas vasodilatadoras perma-
necen en cifrasmayores o igualesde4UW o indi-
ces mayores o iguales de 6UW/n?. También s
persisten con presion sistélica de la arteria pul-
monar (PSAP) mayor oigual de60 mmHg o gra-
dientes transpulmonares mayores o iguales de 15
mm Hg. Estos enfermos, tienen unagran probabi-
lidad de disfuncién ventricular derecha postope-
ratoria inmediata, 1o cual condiciona una ata
morbimortalidad postoperatoria. Cuando se pre-
senta de maneraaguda, como resultado de reacti-
vidad vascular relacionada ala CEC, debe mane-
jarse por medio del uso juicioso de liquidos,
inotropicos y FiO, elevadas. La presion venosa
central sedebe optimizar en nivelesigualeso dis-
cretamente mayoresa 10 mm Hg.*

En cuanto a mango durante €l acto quirdrgico,
debe enfatizarse que éste debe ser realizado bagjo
un estricto monitoreo hemodindmico, del inter-
cambio gaseoso y del estado écido-base del en-
fermo. Deben evitarse hipovolemia, factores que
aumenten la postcarga del ventriculo derecho,
hipotension sistémica e hipoxemia. Asimismo
pueden usarse, (pero siempre de maneraracional),
diuréticos de asa, tomando en cuentaque unaure-
sis excesiva puede condicionar una disminucion
de la precarga ventricular derecha, con disminu-
cion de la eficiencia sistélica y por ello generar
datos de insuficiencia del hemicardio derecho.
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Debido a que la acidosis, la hipercapnea y la
hipoxemia son capaces de aumentar la reactivi-
dad vascular pulmonar, se debe buscar evitarlos
en todo momento, através de una correctarepo-
sicién de volumen, (si es posible, evaluando las
presiones de llenado del ventriculo izquierdo),
y tomando en cuentaademas la uresis horaria, €l
Ilenado capilar y el establecimiento de parame-
tros correctos de ventilacion mecanicaincluyen-
do presién positivaal final de laespiracién. De-
bemos recordar, como ya se menciond, que la
permanenciadelapermeabilidad y reclutamiento
de lavia aérea influye de manera positivaen la
disminucion de las RVP, através de latraccion
radial ejercida por €l intersticio pulmonar sobre
|os vasos extraal veolares y cuidando siempre de
no producir sobredistension pulmonar que nue-
vamente aumentaria el nivel de la PAP en rela-
cion alacompresién extrinseca de la vascul atu-
racapilar intraalveolar.

En los casos en |os cual es se encuentran dificul-
tades para la separacién de la CEC se ha reco-
mendado el uso de éxido nitrico, norepinefrina
y PGE1 asi como milrinonay dobutamina, sobre
todo cuando esta situacidn se encuentra asocia-
da a sindrome de bajo gasto cardiaco.®

Tratamiento farmacolégico

En el tratamiento de la HAP postoperatoria se
han empleado gran cantidad de farmacos, tanto
por viaintravenosa como por viainhalatoria. A
continuacién se describen los puntos mas im-
portantes a destacar en cada uno de ellos.

Nitroglicerina

Este farmaco ha sido ampliamente usado en €l
tratamiento delaHAP postoperatoria. Sus efectos
vasodilatadores pulmonaresy sistémicos son muy
conocidos. Sin embargo siempre debetomarse en
cuenta que este farmaco tiene la posibilidad de
generar hipoxemia por apertura de cortocircuitos
intrapulmonares. Puede asociarse a vasopresores
sistémicos, tales como lanorepinefrinay lavaso-
presina. Este Ultimo medicamento ha sido men-
cionado sobre todo como coadyuvante en aque-
Ilos casos asociados a hipotension sistémica
refractaria. Es del todo deseable contar con una
precarga adecuada simultaneamente a su admi-
nistracion. Ladosis de lanitroglicerina debe titu-
larse cuidadosamente tratando de evitar hipoten-
sion sistémica adicional. Sin embargo, su corta
vida media la hace atractiva por la propiedad de
realizar gjustes momento a momento.

Enrique L6pez Mora

Nitroprusiatodesodio

Tiene efectos similares a la nitroglicerina. Uni-
camente debemos mencionar que existe unapro-
babilidad mayor de producir hipotensién sisté-
mica, situacion no deseable, sobre todo en
funcién de sus consecuencias sobre la presion
de perfusion sistémica y sus consecuencias en
estados de bajo gasto cardiaco.

Dobutamina

Este agonista adrenérgico beta 2, hasido emplea
do desde hace varios afios para €l tratamiento de
la HAP postoperatoria, debido a sus conocidas
propiedades vasodilatadoras sistémica y pulmo-
nar. Es especiamente Util cuando se asociaada-
tos de bajo gasto cardiaco, en especia cuando
coexiste falla ventricular izquierda. En este Ulti-
mo caso puede disminuir el consumo miocardico
de oxigeno, con mejoria en las presiones de lle-
nado ventriculares. Se debe tomar en cuenta su
tendenciaarritmogénicay se debe tratar de evitar
estados hiperdindmicos que pueden desembocar
en un aumento delascifrasde PAP.

Oxidonitrico

El éxido nitrico (ON) ha sido empleado, desde
hace varios afios, en diversas situaciones, unade
las cualesesel tratamiento delaHAP postopera-
toria. Previo asu uso clinico era conocido como
el factor relgjante derivado del endotelio y po-
see complejas acciones tales como la modula-
cion del tono vascular, de la actividad leucoci-
taria, la adhesién plaquetaria, la respuesta
inmuney la cascada de la inflamaci6n.®
Después de su inhalacién € ON difunde muy
répidamente através de lamembrana alveol oca-
pilar combindndose con el grupo “Hem” de la
hemoglobina con una afinidad de hasta 1,500
veces mayor que el mondxido de carbono. Otros
sitios de unién son sin duda las proteinas plas-
maticas. Su vida media es de tan solo algunos
segundos (15 a 30), debido a su rdpida oxida-
cion anitritos y nitratos, por lo que su adminis-
tracion debe ser através de inhalacién continua.
A nivel bioguimico activa la guanilato ciclasa
por lo que aumenta la conversién a GMPc lo
cual se asocia a una disminucion del calcio in-
tracelular con la consecuente rel ajacion del mus-
culo liso perivascular. Su eliminacion ocurre a
través de la formacion de nitrosilmetahemoglo-
bina, por lo que siempre debe monitorizarse €l
nivel de metahemoglobina circulante.”

El ON ha sido usado previamente para €l trata-
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miento del sindrome de distressrespiratorio pro-
gresivo agudo en cuyo caso se utiliza en una
dosificacion de hasta 100 ppm. En estos casos se
ha observado un aumento significativo en las
cifras de oxemiay una disminucion de la PAP,
pero sin repercusiones en la cifra de mortalidad
asociada a este padecimiento.?
Enlapracticacardiol6gicase havisto queel ON
es (til en el tratamiento delaHAP independien-
temente de su etiologia. En este caso se prefie-
ren dosificaciones de 20-40 ppm.° El ON hasido
también utilizado con éxito en la evaluacién
hemodinamica preoperatoria de pacientes con
HAP los cuales son candidatos apropiados para
cirugia correctivatotal de distintas cardiopatias
congénitas, tales como CIA, CIV, PCA o trans-
posicion de grandes arterias o de insuficiencia
ventricular izquierda cronica terminal suscepti-
ble de transplante cardiaco.® Uno de los incon-
venientes asociados al uso del ON esqueen oca-
siones al suspender su administracion pueden
retornar las cifras de PAP asusnivelesbasaleso
incluso ocurrir fenébmenos de rebote. Por ello se
han adicionado al tratamiento de estos pacien-
tesfarmacosinhibidores dela5 fosfodiesterasa,
tales como el sildenafil en un intento por mante-
ner las cifras de PAP bajo control .

Milrinona

L os efectos vasodilatadores pulmonares de este
farmaco son ampliamente conocidos. Entre sus
ventajas se encuentran una mucho menor proba-
bilidad de arritmias, cuando se compara con ago-
nistas betay la posibilidad de aumentar los indi-
ces de funcionamiento ventricular cuando hay
asociacion a sindromes de bajo gasto. Puede ser
administrada por viaintravenosa o inhaatoriay

S513

se debe tener precaucion para evitar hipoten-
sion sistémica. Puede también combinarse con
otros farmacos tales como beta agonistas, nitro-
glicerina, ON e incluso prostaciclina, prolon-
gando y potenciando los efectos vasodilatado-
res selectivos de esta tltima.*2 Al igual que con
dobutamina y por la misma razén comentada
previamente, se deben evitar estados hiperding
micos. Lamilrinonapuede producir trombocito-
penialigera, desde luego de mucho menor mag-
nitud que la observada en el caso de amrinona,
lacual préacticamente yano se encuentra en uso.

Otrosfarmacos

Otras aternativas més recientes han incluido el
uso de prostaciclinay sus derivados carbacicli-
nicos tales como €l iloprost, |os cuales se pue-
den administrar por via endovenosa o inhalada.
La prostacilina es un vasodilatador pulmonar
selectivo, ante el cual no se ha comprobado el
desarrollo de tolerancia o efectos sistémicosin-
deseables. Su eficaciaessimilar aladel ON.*

Conclusiones

La HAP en el postoperatorio de cirugia cardia-
ca, esunaentidad que se presentafrecuentemente
en estetipo de pacientes. Es potencialmente gra-
ve, cuando se complica con sindrome de bgjo
gastoy genera hipoperfusi6n sistémica. Requiere
de un adecuado y complejo manejo postquirdr-
gico por parte del cardidlogo intensivista, to-
mando en cuenta medidas generales, estrategias
ventilatoriasy €l uso de diversosfarmacos vaso-
dilatadores pulmonares. Se requiere investiga-
cion adicional paragenerar nuevas estrategiasy
adicionar nuevos medicamentos al arsenal tera-
péutico actual.
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