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COMPLICACIONES EN PACIENTES CON HAP 19 

en la presión diatólica final del ventrículo izquierdo 
(PDFVI) con regurgitación sanguínea valvular (insufi- 
ciencia), o ambos, con predominio de uno de ellos (do- 
ble lesión mitral)1.15,'6. La HAP inicial producida por 
estos eventos se va incrementando posteriormente por: 
a) mayor deterioro en los mecanismos fisiopatológicos 
mencionados de la valvulopatía misma; b) cambios es- 
tructurales secundarios reactivos en los vasos pulmona- 
res5.L7-Ls como son: engrosamiento e hipertrofia de la ín- 
tima, con hipertrofia también de la capa muscular en 
las pequeñas arteriolas pulmonares, participando tam- 
bien las vénulas y venas con algunos de estos cambios; c) 
la hipoxia crónica que se observa en muchos de estos 
pacientes produce vasoconstricción artriolar y a veces, 
tambien cambios estructurales vasculares reactivosI5. Es- 
te empeoramiento de la HAP traerá un mayor compro- 
miso al ventrículo derecho. Por tanto, está bien claro 
que la valvulopatía mitral conducirá a insuficiencia pro- 
gresiva y grave de ambos ventrículos, con repercusiones 
serias en el circuito vascular pulmonar. 

Por otro lado, se ha discutido mucho acerca de la 
reversibilidad de la HAP en la valvulopatía mitral, 
principalmente cuando ya se han producido cambios 
vasculares reactivos y a resistencia vascular pulmonar se 
haya netamente a ~ m e n t a d a ~ , ~ , ~ .  Parece ser que el desa- 
rrollo de estos cambios vasculares pulmonares secunda- 
rios en muchas cardiopatías asociadas a HAP, es el fac- 
tor importante y determinante a este respecto. En las 
cardiopatías congénitas juega un papel trascendental en 
la génesis de la HAP, de manera que la reversibilidad 
de ésta, posterior a la corrección quirúrgica, muchas ve- 
ces no es satisfact~ria~, '~. En cambio, en la valvulopatía 
mitral, aún en casos con HAP severa, el factor mecáni- 
co o hidrostático (PCP) juega el papel principal en la 
génesis", a pesar de que en muchos casos ya se hayan 
presentado cambios vasculares reactivos, de manera que 
la solución quirúrgica de la valvulopatía, traerá por lo 
general, una reducción progresiva de las presiones vas- 
culares a valor normales o cercanos a e l l ~ ' ~ . ' ~ .  Esto se 
muestra claramente por la correlación estrecha que to- 
davía guardan entre si en estos pacientes la PADP y la 
PCP, a cualquier nivel de presión pulmonar, de manera 
que a pesar de existir un gradiente vascular pulmonar, 
éste no sena amplio, hecho que afirma, como se men- 
cionó, la importancia del factor PCP en la génesis de la 
HAP en estos pacientes, como lo explica Sandoval en 
sus trabajos". Esto muestra también que la vasculatura 
pulmonar en ellos rara vez se encuentra gravemente 
comprometida al tiempo habitual de la cirugía y quizá 
esto sea un factor importante que pueda influir en la 
menor tasa de complicaciones cardiopulmonares opera- 
torias en estos pacientes con relación a aquellos con 
ciertas ~ardiopatías congénitas e HAP, como por ejem- 
plo la CIV. 

El pulmón se encuentra también comprometido en 
su función. Aunque las alteraciones en éstas son más 
importantes en la estenosis mitral, como se ve desde la 
clásica descripción del llamado "pulmón mitral" en 
1936 por Parker y Weirs, cambios similares pueden ocu- 
rrir en alguna otra condición que ocasione hipertensión 
venosa pulmonar inicialmente al menos, como sería 
también la insuficiencia mitral, la trombosis y los mixo- 
mas en la aurícula izquierda, la insuficiencia del ventrí- 
culo izquierdo, etc., entre otros. Los cambios pulmona- 
res que se describen a menudo como "induración pul- 
monar oscura", consisten en hemosiderosis pulmonar 
(por múltiples pequeñas hemorragias), edema de pare- 
des alveolares y bronquiales con fibrosis secundaria, 
edema intersticial, zonas de "osificación" (calcificación 
de fibrina) que aunados a la congestión sanguínea y los 
cambios vasculares reactivos, llevan a un importante 
compromiso de la funcíón pulmonar. Es frecuente en- 
contrar, por tanto, pruebas de función pulmonar alte- 
radas, sin embargo, en grado muy variable y no necesa- 
riamente en relación directa al grado de lesión valvular 
mitrals. Lo más frecuente es encontrar alteraciones en 
los volúmenes estáticos: disminución en la capacidad 
vital, capacidad inspiratoria y capacidad pulmonar to- 
tal, con aumento del volumen espiratorio de reserva y 
volumen residual, aunque también pueden encontrarse 
broncobstrucción, alteración de la difusión alveolar y 
desequilibrio de la V/QS3 la. 20. La evaluación de la 
función pulmonar en cada paciente, es importante, da- 
do que muchos de los eventos en cirugía a corazón 
abierto pueden contribuir a mayor insulto pulmonar 
(hemodilución, bypass cardiopulmonar, hipotermia, 
etc.) incrementando el riesgo de falla respiratoria. 

Desde hace mucho tiempo se sabe que el bypass car- 
diopulmonar produce daño pulmonar; la fisiopatología 
no es bien conocida aún; se han postulado varias teo- 
rías" z3,  pero lo cierto es que existe repercusión y 
compromiso en la función pulmonar sobre todo durante 
las primeras 48 horas del período postoperatorio, cuya 
manifestación más importante es la insaturación arteria1 
de oxígeno y no menos, la insuficiencia respiratoria pro- 
gresiva que se observa en algunos casos", z4. Algunos he- 
chos son importantes a este respecto: a) el daño y com- 
plicaciones pulmonares son mayores cuando mayor es el 
tiempo de duración de la circulación extracorpórea (so- 
bre todo más de 2 horas)" 25'7:  b) las complicaciones 
pulmonares se observan más en el pulmón previamente 
dafiado que en el sano1I, 28; C) la composición del cebado 
de la bomba de perfusión, donde el empleo de la técni- 
ca de hemodilución ha traído menor tasa de complica- 
ciones o p e r a t o r i a ~ ~ ~ ~ ~ ;  d) la duración del pinzamiento 
aórtico (bypass total) es muy importante, a mayor tiem- 
po, mayor será la probabilidad de complicaciones car- 
diopulmonares, pues significa tiempo de isquemia tanto 
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