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RESUMEN

Las complicaciones cardiopulmonares y la mortalidad de la cirugia de la vilvula mitral a corazén abierto son mis frecuentes en pa-
cientes con hipertensién arterial pulmonar y estin en relacién directa con la gravedad de ésta. Las complicaciones se pueden presentar des-
de la induccién anestésica, por lo que el conocimiento y manejo de ellas conciernen al anestesiblogo, responsable 2n gran parte del cuidado
intensivo del paciente. Reunimos prospectivamente 30 pacientes con valvulopatia mitral e hipertensién arterial pulmonar operados a cora-
z6n abierto, con el objeto de estudiar estas complicaciones y su posible relacién con la gravedad de la hipertensién arterial pulmonar. Mis
de Ia mitad de ellos presentaron falla de bomba cardiaca y arritmias de importancia. No hubo complicaciones pulmonares ni mortalidad,
Se discuten la fisiopatologia y la posible participacién de diferentes aspectos de la circulacién extracorpbrea en las complicaciones. Con-
cluimos que estos pacientes son de alto riesgo anestesicoquiriirgico, con frecuentes complicaciones cardiovasculares.
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Cirugia valvular mitral. Circulacién extracorporea.

SUMMARY

The cardiopulmonary complications and mortality in open-heart surgery for the mitral valve are more frecuent in patients with pul-
monary hypertension and are directly related with its severity. They may appear since the induction, therefore tha knowledge and mana-
gement of them concern to the anesthesiologist. We studied prospectively 30 patients with mitral valve disease and pulmonary hypertension
underwent open-heart surgery with the purpose of relate the cardiopulmonary complications with the severity of pulmonary hyperten-
sion. More than a half of them showed failure in their cardiac pump function and life-threatening arrhythmias. In any case we found
pulmonary complications neither mortality. We discussed the phisiopathology and possible intervention of some aspects of the extracorpo-
real circulation. We conclude that they are poor risk patients for anesthesia and surgery.
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El aumento de la presi6n en la auricula izquierda
que ocurre como consecuencia de la enfermedad
de la valvula mitral, conduce a una hipertensién pul-
monar pasiva, que luego, en algunos pacientes, se acen-
tia por constriccién y cambios en los vasos pulmona-
res'®. La hipertensibn pulmonar, complicacién comin
de la valvulopatia mitral, estd frecuentemente presente
en los pacientes cercanos a tratamiento quirirgico'. La
mortalidad de los pacientes que cursan con esta compli-
cacién es notablemente més alta que la de los de los que
cursan sin ella; asimismo, entre los hipertensos pulmo-
nares las complicaciones y mortalidad quirdrgica au-
mentan conforme lo hace el grado de hipertensién pul-
monar preoperatoria y es del conocimiento general que
los pacientes con hipertension pulmonar arterial grave
sobreviven menos a la cirugia*”.

Las alteraciones en la funci6én pulmonar ocasionadas
por la repercusién hemodindmica de la valvulopatia mi-
tral “per se”,> ® ® mas las alteraciones pulmonares ocasio-
nadas por la circulacién extracorpérea!®!!, comprome-
ten la funcién pulmonar, de manera que existe en estos
pacientes una mayor posibilidad de incrementarse las
complicaciones en este 6rgano®. Por otro lado, el dete-
rioro de la funcién cardiaca como consecuencia de esta
enfermedad valvular''?°%, mas la agresién anestésico-
quirargica sobre este 6rgano, incrementan el riesgo de
falla en su funci6én de bomba, con resultados desastrosos
en muchos casos*®.

Las complicaciones pueden ocurrir desde la in-
duccién anestésica misma y en el periodo transoperato-
rio temprano, por lo que el conocimiento adecuado de
las mismas y su posible manejo conciernen no sélo al ci-
rujano y al cardidlogo clinico, sino que también al anes-
tesi6logo, quien tiene a su cargo gran parte del cuidado
intensivo del paciente.

En este trabajo se estudiaron las complicaciones car-
diopulmonares en el trans y posoperatorio inmediato de
30 pacientes con enfermedad valvular mitral e hiperten-
si6n arterial pulmonar sometidos a cirugia con circula-
ciébn extracorpérea y su posible relacién con su gra-
vedad.

MATERIAL Y METODO

En el Instituto Nacional de Cardiologita “Ignacio
Chéavez” se reunieron prospectivamente 30 pacientes a-
dultos con valvulopatia mitral e hipertension arterial
pulmonar (HAP) secundaria de cualquier grado (de a-
cuerdo a la definicién y clasificacién de ésta'!® someti-
dos a cualquier procedimiento de cirugia valvular mi-
tral a corazén abierto, con cateterismo y pruebas de
funcién pulmonar preoperatorios. La edad media fue
de 35.5 afios, con minimo de 15 y maximo de 64 afios,
correspondiendo 9 al sexo masculino y 21 al femenino.
El peso promedio fue de 57.7 Kg. con minimo de 3% y
méximo de 80 Kg. Talla promedio de 1.56 metros. El

Rev. Mex. Anest.
1986; 9:15-21

diagnostico predominante fue doble lesién mitral, en 17
pacientes (56.5%); a 6 pacientes se les hizo el diagnosti-
co de estenosis mitral pura (20%); 5 tenian reestenosis
mitral (16.6%) y 2 insuficiencia mitral (6.6%). EL tipo
de cirugia practicada fue (cuadro I): implantacién de
valvula de pericardio bovino tipo Instituto Nacional de
Cardiologia (I.N.C.) en 19 casos (63.3%); valvula de
Bjork-Shiley (B.S) mecénica en 7 casos (23.3%); anulo-
plastia mitral con anillo de Carpentier en 3 casos (10%)
y comisurotomia mitral abierta en un solo caso (3.3%);
en 11 casos (38.8%) se realiz6, ademais, plastica de la
valvula tricGspide por insuficiencia funcional de ésta.
La mayor parte de nuestros pacientes se encontraban en
las clases funcionales II y III de la clasificacion de la
New York Heart Association (NYHA) en el periodo
preoperatorio (cuadro II); 16 pacientes entraron al qui-
r6fano con ritmo sinusal y los 14 restantes con fibrila-
ci6n auricular. El grado de cardiomegalia fue valorado
de acuerdo al indice cardiotoréacico radiolégico y encon-
tramos grado I en 6 pacientes (20%), grado II en 16
(53.83%), grado I1I en 7 (23.3%) y un paciente sin cre-
cimiento cardiaco. De las pruebas de funcién pulmonar
encontramos restriccién en 20 pacientes (66.6%), bron-
cobstruccion en 19 (63.83%), sobredistensi6n en 8
(26.6%), desequilibrio de la relacién ventilacién-perfu-
si6bn (V/Q) en 20 (66.6%), con hipoxemia (p02 menor
de 65 torr) en 14 casos (46.6%); 2 pacientes tuvieron
pruebas de funcién pulmonar preoperatorias normales.
Todos recibieron medicaciébn preanestésica con dia-
zepam, droperidol o ambos por via intramuscular. La
monitorizacién operatoria se llevé a cabo con cardiosco-
pio, canulacién de la arteria radial para registro de la
tension arterial y toma de muestras sanguineas para

CUADRO I

Cirugia practicada

Implantacién valvula I.N.C. 19 63.39%,
Implantacién valvula B.S. 7 23.3%
Anuloplastia anillo Carpentier 3 10 %
Comisurotomia 1 3.3%
(Plastia tricuspidea) 11 38.8%
CUADRO II
Clasificacion de la N.Y.H.A. preanestésica
Clase 1 0 0 Q%
Clase I1 12 40 9
Clase 111 13 43.3%
Clase [V 5 16.6%
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examen de gases arteriales, catéter para medir la pre-
si6bn venosa central a través de la vena basilica, vena yu-
gular externa o yugular interna, segin el caso; en 5 pa-
cientes se coloc6 catéter de flotacion pulmonar para re-
gistro del perfil hemodindmico y curvas de funcién ven-
tricular a través de la vena yugular interna, inmediata-
mente después de la induccién anestésica. El método
anestésico empleado dependié del grado de funcién ven-
tricular preoperatorio’?, usando anestesia balanceada
(tiopental, fentanyl, halogenado) en 22 pacientes
(73.3%) y anestesia analgésica suplementada (macrodo-
sis de fentanyl y diazepam) en 8 (26.6%), proporcio-
nando relajacién muscular con bromuro de pancuronio
en todos los casos y ventilacién controlada con ventila-
dor para anestesia Mark-4 A, salvo durante el periodo
de bypass cardiopulmonar total, donde se mantuvo in-
suflacién estatica pulmonar con un flujo de oxigeno de

2 litros por minuto a una presién de 5-10 cm, de
agua''!*, 'El cebado de la bomba de perfusién se hizo a

base de cristaloides y coloides, con flujo promedio de
2.25 litros por metro cuadrado de superficie corporal
por minuto, usando durante el bypass hipotermia mo-
derada (27-28°C). La proteccién miocéardica se llevd a
cabo mediante hipotermia cardiaca local (irrigacién de
la cavidad pericardica con solucién salina fria) y el uso
de solucion cardiopléjica (solucién de Hartmann rica en
potasio, manitol, corticoides y bicarbonato de sodio) in-
yectada a presidn por la raiz de la aorta inmediata-
mente después del pinzamiento de este vaso. El tiempo
anestésico fue de 4 a 8 horas, con promedio de 5.2 hrs.
En el periodo posoperatorio inmediato, se mantuvo a
todos nuestros pacientes intubados con ventilador volu-
métrico Ohio 570, con Fi02 de 50% volumen corriente de
10 a 13 ml por kg de peso y 4 suspiros por minuto. Se
investigd ademas: grado de hipertensién arterial pulmo-
nar (HAP), gradiante vascular pulmonar (diferencia en-
tre la presion arterial diastélica pulmonar (PADP) y la

presién capilar pulmonar (PCP) mayor de 5 torr), tiem-
po de pinzamiento aortico (bypass total) y de perfusién
total (factores ambos que influyen en las complicaciones
cardiopulmonares posibles), complicaciones cardiovas-
culares: arritmias de importancia y falla en la funcién
de bomba cardiaca (valorada por sindrome de bajo gas-
to cardiaco y la necesidad del uso de inotrépicos), com-

plicaciones pulmonares y el tiempo de intubacién de los
pacientes en la unidad de cuidados intensivos (UCI) en
relacién a la gravedad de la HAP, esto altimo porque el
criterio para la extubacién de estos pacientes exige, en-
tre otras cosas, ausencia de complicaciones cardiopul-
monares de importancia.

RESULTADOS

El 33.3% de los pacientes en clase funcional II de la
NYHA tuvieron falla en la funcién de bomba cardiaca;
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asimismo el 69.2% de los pacientes en clase III y el
100% de los pacientes en clase IV NYHA (cuadro III).

CUADRO I

Clase N.Y.H.A. Pacientes Falla de bomba %
1 0 0 0
11 12 4 33.3
I 13 9 69.2
v 5 5 100

El grado de HAP fue leve en 8 casos (26.6%), mode-
rada en 14 (46.6%) y severa en los otros 8 (26.6%)
(cuadro IV). Se encontr6 gradiente vascular pulmonar
(PADP-PCP mayor de 5 torr) en 16 pacientes, notando-
se sin embargo una correlacién estrecha (r: 0.93, a:
8.66 p < 0.001) entre estas presiones pulmonares en to-
dos ellos (Figura 1); el gradiente menor encontrado fue
de 6 torr y el mayor de 18 torr. Por tanto, a pesar de
que en muchos de nuestros pacientes estudiados hubo
gradiente vascular pulmonar, éste no fue tan amplio
atn en los casos con HAP severa. El tiempo promedio
de pinzamiento aértico fue 58.4 minutos, con méximo

CUADRO 1V

HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR

Leve (PSAP 30-40 TORR) 8 26.6%
Moderada (PSAP 41-70 TORR) 14 46.6%
Severa (PSAP > 70 TORR) 8 26.6%
mm. Mg,
80 -
40 4
30 4
PDAP
20 -
10 4
T T T T T mm Hy,
10 20 30, 40 80
PC.P

Figura 1. Correlacion PCP-PDAP en casos con gradiente vascular
aumentado.
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de 91 y minimo de 13 Minutos. El tiempo total de cir-
culacién extracorpérea promedio 88.3 minutos, con
méaximo de 125 minimo. de 30 minutos. El tiempo que
nuestros pacientes permanecieron intubados en la UCI
fue de 11.3 horas promedio, con méaximo de 26 y mini-
mo de 7 horas, procediéndose a la extubacién cuando
presentaban ya suficiencia ventilatoria, recuperacién
anestésica y estado hemodinamico adecuados, gases san-
guineos arteriales normales y ausencia de sangrado, en-
tre otros. El tiempo promedio de intubacién en esta
unidad de los pacientes con HPA leve fue de 11.8 horas,
10.1 horas para los de HAP moderada y 12.3 horas pa-
ra los de HAP severa.

En cuanto a complicaciones cardiovasculares: hubo
falla en la funcién de bomba cardiaca en 18 de nuestros
pacientes (60%) de los cuales 3 correspondieron a HAP
leve, es decir, el 37.3% de los de este grupo, en tanto
que los 15 restantes correspondieron a HAP moderada y
severa (M-S), es decir, el 68.2% de los de estos dos gru-
pos considerados conjuntamente (cuadro V). 23 pacien-
tes (76.6%) tuvieron el concurso de alteraciones en el
ritmo cardiaco de importancia; 16 correspondieron a los
grupos de HAP M-S, es decir, el 72.7% de los de estos
grupos considerados conjuntamente y 7 al grupo de
HAP leve, es decir, el 87.5% de los de este grupo. Aho-
ra bien, entre los pacientes que tuvieron el concurso de
arritmias, aquellos que sufrieron falla cardiaca, cayeron
en su mayor parte en los grupos de HAP M-S (cuadro
VI). En 5 pacientes se requiri6 el uso de marcapaso pa-
ra sacarlos de la bomba de perfusién debido a trastor-
nos en la conduccion y 4 de ellos correspondieron a los
grupos de HAP M-S.

En cuanto a complicaciones pulmonares, ninguna
en el transoperatorio. En el postoperatorio Gnicamente
un paciente con hipoxemia poco después de arribar a la
UCI, corrigiéndose con PEEP y mayor Fi02 durante 3
horas, correspondiendo a un caso de HAP severa, con el
mayor gradiente vascular pulmonar encontrado. Las al-
teraciones en el equilibrio 4cido-base fueron de poca
importancia (acidosis metabélica y alcalosis respiratoria
transitorias, predominantemente).

No hubo mortalidad operatoria en este grupo de pa-
cientes estudiado.

CUADRO V

Complicaciones cardiovasculares

Falla de;bomba 18 pacientes (60%):
— 8 HAP Leve (16.6% - del total) 6 (37.3% — de los leves)

— 15 HAP M-S (83.49 - del total) 6 (68.2% — de los M-S)
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DISCUSION

La principal causa de enfermedad en la vilvula
mitral, en nuestro medio, es la fiebre reumitica (el
100% en el presente estudio). La enfermedad de la val-
vula mitral, cualquiera que sea el tipo de lesién, condu-
ce a un deterioro en la funcién del ventriculo izquierdo
por mecanismos fisiopatoloégicos bien conocidos y como
consecuencia, una serie de eventos hemodindmicos ne-
gativos, entre los que destacan: disminucion en el indice
cardiaco, aumento de presién en la auricula izquierda
(con posterior crecimiento y fibrilacién), sistema veno-
capilar y arterial pulmonar y finalmente, disfuncién
también del ventriculo derecho,que juntamente con las
complicaciones que llevan implicitas estos eventos, com-
prometen gravemente la funcién cardiopulmonar del
paciente '!2,

El lecho vascular pulmonar tiene caracteristicas que
lo hacen diferente, recibe todo el gasto cardiaco y con-
serva presiones bajas comparadas con las del circuito
sistémico, lo que traduce poca resistencia al flujo'®. La
presion sanguinea en el pulmén se sostiene por 2 facto-
res: el gasto del ventriculo derecho y la resistencia al
flujo (poca en condiciones normales), teniendo ésta @lti-
ma 2 puntos principales: 1.- arteriolas y pequefias arte-
rias musculares, 2.- la vilvula mitral (funcionalmente
ésta y la auricula izquierda son parte del circuito vas-
cular pulmonar). Cuando existe HAP por aumento de
la resistencia en el circuito, ésta puede localizarse en ar-
terias pulmonares (4rea arterial), arteriolas y pequefias
arterias musculares (precapilar, vasos de tabiques in-
teralveolares (capilar), o venas pulmonares, auricula iz-
quierda o valvula mitral (postcapilar). En la patologia
que nos ocupa, la resistencia al paso de la sangre por la
auricula izquierda estd incrementada por una disminu-
ci6n el 4rea valvular mitral (estenosis), por un aumento

CUADRO VI

COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES

Alteraciones en el Ritmo Cardiaco:
— 16 Pacientes entraron con R.S.
9 Salieron con arritmia: 5 Falla de bomba de los cuales
4 HAP M-S (80%)
7 Salieron con R.S.: 5 Falla de bomba de los cuales 5 HAP M-S
(100%)

— 14 Pacientes entraron con arritmia:
11 Salieron con arritmia;: 7 Falla de bomba de los cuales
5 HAP M-S (71.4%)
3 Salieron con R.S.: 1 Falla a bomba y correspondi6 a HAP
M-S (100%)
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en la presion diatélica final del ventriculo izquierdo
(PDFVI) con regurgitacién sanguinea valvular (insufi-
ciencia), o ambos, con predominio de uno de ellos (do-
ble lesién mitral)115, La HAP inicial producida por
estos eventos se va incrementando posteriormente por:
a) mayor deterioro en los mecanismos fisiopatolégicos
mencionados de la valvulopatia misma; b) cambios es-
tructurales secundarios reactivos en los vasos pulmona-
res>'”!¥ como son: engrosamiento e hipertrofia de la in-
tima, con hipertrofia también de la capa muscular en
las pequeiias arteriolas pulmonares, participando tam-
bién las vénulas y venas con algunos de estos cambios; c)
la hipoxia crénica que se observa en muchos de estos
pacientes produce vasoconstriccion artriolar y a veces,
también cambios estructurales vasculares reactivos'®. Es-
te empeoramiento de la HAP traerd un mayor compro-
miso al ventriculo derecho. Por tanto, estd bien claro
que la valvulopatia mitral conducir4 a insuficiencia pro-
gresiva y grave de ambos ventriculos, con repercusiones
serias en el circuito vascular pulmonar.

Por otro lado, se ha discutido mucho acerca de la
reversibilidad de la HAP en la valvulopatia mitral,
principalmente cuando ya se han producido cambios
vasculares reactivos y a resistencia vascular pulmonar se
haya netamente aumentada®®’. Parece ser que el desa-
rrollo de estos cambios vasculares pulmonares secunda-
rios en muchas cardiopatias asociadas a HAP, es el fac-
tor importante y determinante a este respecto. En las
cardiopatias congénitas juega un papel trascendental en
la génesis de la HAP, de manera que la reversibilidad
de ésta, posterior a la correccién quirdrgica, muchas ve-
ces no es satisfactoria®!®. En cambio, en la valvulopatia
mitral, atin en casos con HAP severa, el factor mecani-
co o hidrostitico (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 solucién quirdrgica de la valvulopatia, traera por lo
general, una reduccion progresiva de las presiones vas-
culares a valor normales o cercanos a ello'”*®. Esto se
muestra claramente por la correlacién estrecha que to-
davia guardan entre si en estos pacientes la PADP y la
PCP, a cualquier nivel de presion pulmonar, de manera
que a pesar de existir un gradiente vascular pulmonar,
éste no seria amplio, hecho que afirma, como se men-
cion6, 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 cirugia y quiza
ésto sea un factor importante que pueda influir en la
menor tasa de complicaciones cardiopulmonares opera-
torias en estos pacientes con relaciébn a aquellos con
ciertas cardiopatias congénitas ¢ HAP, como por ejem-
plo la CIV.
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El pulmén se encuentra también comprometido en
su funcién. Aunque las alteraciones en éstas son mas
importantes en la estenosis mitral, como se ve desde la
clisica descripcién del llamado “pulmén mitral” en
1936 por Parker y Weirs, cambios similares pueden ocu-
rrir en alguna otra condicién que ocasione hipertensién
venosa pulmonar inicialmente al menos, como seria
también la insuficiencia mitral, la trombosis y los mixo-
mas en la auricula izquierda, la insuficiencia del ventri-
culo izquierdo, etc., entre otros. Los cambios pulmona-
res que se describen a menudo como “induracién pul-
monar oscura”’, consisten en hemosiderosis pulmonar
(por miltiples pequefias hemorragias), edema de pare-
des alveolares y bronquiales con fibrosis secundaria,
edema intersticial, zonas de “osificacién” (calcificacion
de fibrina) que aunados a la congestion sanguinea y los
cambios vasculares reactivos, llevan a un importante
compromiso de la funcién pulmonar. Es frecuente en-
contrar, por tanto, pruebas de funcion pulmonar alte-
radas, sin embargo, en grado muy variable y no necesa-
riamente en relacién directa al grado de lesion valvular
mitral®. Lo mas frecuente es encontrar alteraciones en
los volamenes estiticos: disminucién 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
broncobstruccién, alteracién de la difusién alveolar y
desequilibrio de la V/Q% & 1% 20 La evaluacién de la
funcién pulmonar en cada paciente, es importante, da-
do que muchos de los eventos en cirugia a corazon
abierto pueden contribuir a mayor insulto pulmonar
(hemodilucién, bypass cardiopulmonar, hipotermia,
etc.) incrementando el riesgo de falla respiratoria.

Desde hace mucho tiempo se sabe que el bypass car-
diopulmonar produce dafio pulmonar; la fisiopatologia
no es bien conocida atn; se han postulado varias teo-
rias'’ 21 2, pero lo cierto es que existe repercusiéon y
compromiso en la funcién pulmonar sobre todo durante
las primeras 48 horas del periodo postoperatorio, cuya
manifestacién mas importante es la insaturacion arterial
de oxigeno y no menos, la insuficiencia respiratoria pro-
gresiva que se observa en algunos casos'!" . Algunos he-
chos son importantes a este respecto: a) el dafio y com-
plicaciones pulmonares son mayores cuando mayor es el
tiempo de duracién de la circulacién extracorpérea (so-
bre todo mas de 2 horas)'" 2%"; b) las complicaciones
pulmonares se observan mds en el pulmén previamente
danado que en el sano'! %; c) la composicién del cebado
de la bomba de perfusion, donde el empleo de la técni-
ca de hemodilucién ha traido menor tasa de complica-
ciones operatorias®®**; d) la duracion del pinzamiento
adrtico (bypass total) es muy importante, a mayor tiem-
po, mayor serd la probabilidad de complicaciones car-
diopulmonares, pues significa tiempo de isquemia tanto
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cardiaca como pulmonar (en este 6rgano queda supri-
mido uno de sus tres mecanismos basicos de nutricién,
la circulacién por la arteria pulmonar)''- 2. En este pe-
riodo, es por tanto de vital importancia una proteccién
miocirdica adecuada (hipotermia y solucién cardioplé-
jica) y el manejo que se de al pulmén donde parece ser
mejor método el mantener una insuflacién pulmonar es-
tatica con un flujo de oxigeno de 2 litros por minuto a
una presién de 5-10 cm. de agua'l- 1+ 34,

En nuestro estudio, 14 pacientes tuvieron una HAP
dada por hipertensién venocapilar exclusivamente, es
decir, por PCP como mecanismo puro en su génesis
(PADP-PCP menor de 5 torr). En los 16 restantes esta
diferencia fue mayor de 5 torr, existi6 pues gradientes
vascular pulmonar, es decir, que existen ya otros facto-
res (cambios vasculares reactivos) que pueden influir en
la génesis de la HAP, pero la correlacion PADP-PCP
excelente que se observo (r:0.93, a:8.66, s:1.029.
p:0.001, figura 1) demuestra que la PCP es también en
estos pacientes, el factor principal de su HAP. No en-
contramos correlaciéon entre la clasificaciéon de la
NYHA vy el grado de HAP. Sin embargo, la encontra-
mos entre esta clasificacion en nuestros pacientes y falla
cardiaca operatoria. No hubo correlacién entre el tiem-
po que estuvieron intubados nuestros pacientes y la se-
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veridad de la HAP, aunque el promedio del tiempo de
aquellos con HAP severa fue ligeramente mayor que los
otros grupos. No tuvimos complicaciones pulmonares y
consideramos que influy6, entre otras cosas, el tiempo
de pinzamiento aortico y total de perfusién considera-
dos como adecuados, un correcto manejo pulmonar
trans y postoperatorio, y una bien llevada técnica de
perfusién. El 60% de nuestros pacientes presentaron fa-
lla cardiaca; encontramos relacién directa entre la tasa
de falla cardiaca y la severidad de la HAP. El 76.6%,
presentaron alteraciones del ritmo cardiaco de impor-
tancia, sin embargo, no encontramos diferencia entre
los grupos de HAP. No hubo mortalidad.

Concluyendo, el paciente con valvulopatia mitral e
HAP sometido a cirugia con bypass cardiopulmonar, es
de riesgo elevado, donde la posibilidad de complicacio-
nes cardiopulmonares y mortalidad se incrementan, re-
quiriéndose por consiguiente, un conocimiento a fondo
de la fisiopatologia de la enfermedad, de la repercusién
cardiovascular de los agentes anestésicos empleados, asi,
como de las drogas y métodos de soporte posoperato-
rios. Recomendamos el uso de catéter de flotacién pul-
monar como auxilio en la monitorizacién y manejo de
los pacientes con HAP severa!®.
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