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Aportacion Clinica

Cambios Hemodinamicos y Gasométricos en la Anestesia para Fistula de Blalock

Taussing Modificada

Ma. Teresa Esquinca Cruz*, Gerardo Bermudez Ochoa*, Carlos Hurtado Reyes**, Jorge

Romero Borja*, Pastor Luna Ortiz

RESUMEN

La fistula de Blalock Taussig modificada es un procedimiento
quirdirgico cuya finalidad es aumentar la circulacion pulmonar,
en pacientes con cardiopatias congénitas complejas con flujo
pulmonar disminuido. Durante su realizacién se han reportado
complicaciones letales, por lo que se implementé un seguimiento
hemodinamico y gasométrico en ocho pacientes con atresia
tricuspidea, durante su periodo transanestésico. Se observo al tér-
mino del estudio que la disminucién de la presion arterial, fre-
cuencia cardiaca, pH sanguineo, asi como desaturacion y reten-
cion de CO7, se presentan de manera significativa y progresiva
durante los minutos del pinzamiento de la arteria pulmonar, por
lo que es éste el momento critico de la cirugia, que debe vigilarse
mas estrecha y eficazmente para una intervencion terapéutica opor-
tuna.
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SUMMARY

HEMODYNAMIC AND GASOMETRIC CHANGES
DURING ANESTHESIA FOR BLALOCK TAUSSING
FISTULA

The modified Blalock Taussig fistula is a surgical procedure whose
objective is to increase pulmonary circulation in patients with
complex congenital heart disease with decreased pulmonary blood
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flow. Lethal complications have been reported during this procedu-
re which has resulted in our implementation of close hemody-
namic and gasometric monitoring in eight patients with tricuspid
atresia during surgery. At the end of the study we found that a
decrease in blood pressure, cardiac rate, blood pH, blood oxygen
saturation and an increase in end tidal CO; occurs frecuently and
progressively during the minutes of aortic cross-clamping. Thus
during this critical moment extreme vigilance is required in order
to assure adecuate and efficient therapy.
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sistémico pulmonar, por Blalock y Taussig'; Leval

la modifica interponiendo un injerto de politetra-
fluoroetileno entre las arterias pulmonar y subclavia, que
disminuye la dificultad técnica por lo pequeiio de las es-
tructuras®. Actualmente la fistula de Blalock Taussig modi-
ficada es un procedimiento cuya finalidad es mejorar el es-
tado clinico del paciente, a través de la elevacién de la
oxemia y disminucion de la cianosis, secundarios al incre-
mento moderado del flujo pulmonar3, mientras se estimula
en forma progresiva el arbol vascular pulmonar para su
desarrollo?, por lo tanto estd indicada como primer tiempo
quirurgico en pacientes con malformaciones cardiacas com-
plejas susceptibles de correccion total posterior, o solo pa-
liativo>.

En 1945 se introduce a la cirugia cardiaca la fistula

El comportamiento transanestésico de estos pacien-
tes, es de interés comun, ya que se han descrito mailtiples
complicaciones como hipoxemia, acidosis, bradicardia e
hipotensién® tan severas que ocasionan paro cardiaco de
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dificil reanimacion, por lo que se ha implementado la
monitorizacion con oximetria de pulso, capnografia,
electrocardiografia, la diferencia del biéxido de carbono
espirado y arterial, asi como modificaciones al principio de
Fick para evaluar el origen de estos cambios

Varios autores coinciden en que los cambios noci-
vos, se generan por la pobre circulacion pulmonar per se,
aunque las herramientas para su evaluacion sean limitadas
por su caracter no invasivo, indirecto y dependiente de los
propios cambios hemodinamicos y ventilatorios®®. El obje-
tivo de este estudio es valorar cuantitativamente los cam-
bios hemodinamicos y gasométricos que se suceden duran-
te la anestesia para fistula de Blalock Taussig modificada,
a través de la monitorizacién invasivay no invasiva dispo-
nible en sala de operaciones.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron a los pacientes del Instituto Nacional
de Cardiologia “Ignacio Chavez” entre Julio y Noviembre
de 1992 en edades comprendidas entre 3 meses y 2 afios,
con diagndstico de atresia tricuspidea emitido por el depar-
tamento de cardiopediatria, documentado por ecocar-
diografia y cateterismo cardiaco. La decision quirurgica para
fistula sist¢émico pulmonar de Blalock Taussig modificada
fué tomada por el departamento de cirugia.

Se recibieron a los pacientes en sala de operaciones,
en ayuno completo, sin medicacion previa y canalizados en
vena periférica de miembros superiores, se monitorizd6 EKG
continuo en DII con cardioscopio (Electronics for Medici-
ne 2101B). La induccion anestésica fué endovenosa con
fentanyl 3 pg tiopental sdédico S mg y pancuronio 80 mg,

Cuadro I
Sexo (:i::eds) Patologia
M 9 AT, EP, CIA, ,CIV, PCA
M 4 AT, EP, CIA, ,CIV, PCA
F 4 AT, EP, CIA, ,CIV, PCA
M 3 AT, EP, CIA, CIV, PCA
F 3 AT, EP, CIA, ,CIV, PCA
F 3 AT, AP, CIA, PCA
F 24 AT, AP, CIA, PCA
M 24 AT, AP, CIA, PCA

todos por kilogramo de peso, ventilaciéon con mascarilla,
sistema Bain y oxigeno al 100 %, intubacién orotraqueal
con canula portex del didmetro correspondiente, verifican-
do simetria ventilatoria. El mantenimiento se realizé con
fentanyl 30 pg/kg y dosis complementarias de pancuronio
asi como halotano a menos de 0.75 V/V.

La monitorizacion invasiva consistio en la canulacion
de la arteria radial, con técnica de puncion contralateral al
sitio de eleccion para la fistula, observando la curva arterial
y tension arterial (TA) continua con transductor (PPG
Biomedical Systems DPT 2101B), canulacion de la vena
yugular interna ipsilateral a la fistula, colocando catéter a
nivel de vena cava superior, termdémetro nasofaringeo y
sonda urinaria. Se cuantificaron las siguientes variables:
Tension arterial (TA) frecuencia cardiaca (FC), presion
venosa central (PVC), y muestras sanguineas de 0.5ml

Cuadro II
Parametros Hemodinamicos de los Pacientes en diferentes fases del Procedimiento

TAM

Evento (mmHg) FC PVC pH PaO2 PaCo,
Decubito Dorsal 609+82 128%13 14.0+2 7.34+0.06 37.8+ 109 33.0+3.38
Deciibito lateral 61.6+52 126 + 13 151+3 7.33 £ 0.06 345+11.7 33.2+3.37
5' pinzamiento 534+£6.6 114 £ 13 13.0+5 7.31+0.05 30.15+6.7 38.0+6.3
10" pinzamiento 519+6.1 115+ 11 13.5+4 7.31 £0.05 283+6.8 40.0 + 6.6
Post pinzamiento 63.5+6.5 131 £21 155+4 7.36 + 0.03 42.0+10.2 342+88
Al cierre 66.8 +4.6 135+ 18 158+2 7.37+0.02 492+ 109 31.0+3.5
Validez estadistica p <0.001 p <0.001 p <0.069 p<0.012 p <0.059 p <0.002
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Figura 1. Caida de la presion arterial en los momentos del
pinzamiento de la arteria pulmonar (p < 0.001)

tomadas de la arteria radial y 1a vena cava superior (VCS),
durante la cirugia en seis momentos prestablecidos que fue-
ron, decubito dorsal, decubito lateral antes del inicio, de la
cirugia, a los 5 y 10 minutos del pinzamiento pulmonar, a
los 5 min. después del mismo y al cerrar el térax. La valo-
racion estadistica se realiz6 con la prueba de Newan Kewills.
Todo valor con una p < de 0.05 se consideré como
estadisticamente significativo.

RESULTADOS

Se operaron 8 pacientes, 50% femeninos, 50% mas-
culinos de 3 meses a 2 afios, con diagndstico comun de
atresia tricuspidea; cinco (62. 5%) asociados con estenosis

Figura 3. Cambio reducido en la presién venosa central en el
transanestésico (p < 0.069).

pulmonar y tres (37 5%) con atresia pulmonar, todos con
persistencia del conducto arterioso (Cuadro I). Se les reali-
z06 la fistula programada, a seis en el lado derecho y dos en
el izquierdo, con tiempo anestésico promedio de 2 horas 30
minutos y tiempo de pinzamiento pulrnonar medio de 10 +
3 min. Se analizaron aisladamente cada una de las varia-
bles seleccionadas TAm, FC, PVC, pH, PaCO,, Pa0O,, SpO,.
Con una TAm basal de 60.9 + 8.2 mmHg en decubito dor-
sal se elevo a 61.6 £ 5.2 mmHg con el paciente colocado en
decibito lateral, disminuy¢ a 53.4 + 6.6 mrnHg a los 5 mi-
nutos del pinzamientoy a 51.9 + 6.1 mmHg a los 10 minu-
tos del rnismo presentando una recuperacion de 63.5 £ 6.5
mmHg al despinzarse la arteria pulmonar y una elevacion
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Figura 2. Disminucion en la frecuencia cardiaca durante el
pinzamiento de la arteria pulmonar (p < 0.001)
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Figura 4. Diminucion en el pH arterial en relacion con el
pinzamiento pulmonar (p < 0.012)
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Figura 5. Aumento en la PaCO, arterial con el pinzamiento de la
arteria pulmonar (p < 0.002)

por arriba de su basal antes del cierre tordcico de 66.8 + 4.6
mmHg los cambios tuvieron una p < 0.001 cornprobada
por Newman Kewlls (Cuadro II, Fig. 1).

La frecuencia cardiaca basal fue de 128 + 13 latidos
por minuto desciende a 126.0 + 13 en decibito lateral, a
1140 + 13 ya 115+ 11 los cinco y diez minutos del
pinzamiento aumenta a 131 + 21 al despinzamientoy 135
+ 18 antes del cierre del térax con una p <0.001 por Newman
Kewlls (Cuadro II, Fig. 2)

Los cambios observados en la PVC fueron minimos
y no significativos (p <0.069, Cuadro II, Fig. 3). Las gaso-
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Figura 6. Disminucién de la PaO, en los momentos del
pinzamiento de la arteria pulmonar (p < 0.059)

metrias realizadas durante los diferentes cambios de posi-
ci6n se reportan en el Cuadro I, Fig. 4. Las modificaciones
mas importantes ocurrieron al pinzamiento y despin-
zamiento de la arteria pulmonar y antes del cierre toracico
(p <0.012). La PaCO, mostré una elevacioén importante en
los dos momentos anteriores al pinzamiento y a los cinco y
diez minutos del mismo con una disminucion hasta 31.0 +
3.5 mmHg al despinzar la arteria pulmonar (Cuadro II. Fig.
5, p<0.002). Asi mismo se presentd una disminucion en la
Pa0, antes del pinzamiento de de la arteria pulmonar, que
se elevo después del despinzamiento, sin significancia es-
tadistica (Cuadro II. Fig. 6, p <0.059). Los resultados de la
SpO, se analizaron por suma de rangos de Friedman,
apreciandose una disminucion antes del pinzamento, con
una elevacion estadisticamente significativa (p <0.05) des-
pu€s de retirar la pinza de arteria pulmonar.

DISCUSION

La atresia tricuspidea se produce por mala diferen-
ciacion del canal atrio ventricular, de los cojines bilatera-
les, de la cresta dextrodorsal del cono y del septum atrio
ventricular. Cuando se asocia con estendsis o atresia
pulmonar, se incluye inadecuada diferenciacion del tronco
y del sexto arco aortico en el estadio de asa temprana de la
cardiogénesis'®!!.

La fisiopatologia de la atresia tricuspidea, acompa-
fiada de estendsis o atresia pulmonar, se caracteriza por la
circulacion sanguinea de tipo transicional, es decir poten-
cialmente cambiante durante la fase de paralelo fetal a la
de serie adulta y como un proceso adaptativo del corazéon
mal formado o inmaduro, como se explica a continuacion:

En la vida fetal, con ¢l colapso en el que se mantie-
nen los pulmones y la presencia de agua dentro de ellos, se
origina una gran resistencia para el paso de la circulacion,
por lo tanto en las auriculas se forma el primer corto circuito
normal con el paso de sangre de lado derecho al lado iz-
quierdo a través del foramen oval en sus dos terceras partes
de volumen, el resto atraviesa la valvula tricuspidea hacia
el ventriculo derecho, pasa a la arteria pulmonar y se des-
via por el conducto arterioso hacia la aorta, evitando el le-
cho pulmonar y reuniéndose con el resto de la circulacion
para su oxigenacion placentaria'?.

En caso de ausencia de orificio y valvula tricuspidea,
el flujo de la auricula derecha a la izquierda es del 100% al
igual que a través de la valvula mitral hacia el ventriculo
izquierdo en donde se encuentra el segundo corto circuito,
ahora en sentido inverso de izquierda a derecha, a través de
defectos septales interventriculares de diametro variable,
en relacion con el tamaiio de 1a cavidad derecha hipoplasica;
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Figura 7. Disminucién en la SpO, al pinzamiento de la arteria
pulmonar y su posterior recuperacion (p < 0.05)

cuando existe ademas estendsis pulmonar o ausente, rela-
cionada con atresia de esta ultima, puede haber ausencia de
circulacion por el conducto arterioso hacia la aorta'>.

Hasta estos momentos este defecto congénito se en-
cuentra enmascarado por la propia circulacion fetal en pa-
ralelo antes descrita, los problemas clinicos comienzan al
nacimiento cuando la expansion pulmonar, la exposicion
de los vasos de resistensia con el oxigeno alveolar, la
reabsorcion de agua, liberacion de bradicininas y el aumento
subito de las resistencias sistémicas, dejan preparado el le-
cho vascular pulmonar para ser recipiente de su propia cir-
culacion en condiciones de normalidad; pero en esta condi-
cion patologica, el flujo sanguineo es incapaz de progresar
en volumen adecuado a través de la estenosis o atresia
pulmonar, manteniéndose la preferencia del flujo por la aorta
hacia la circulacién sistémica, que sobrepasan ahora a las
pulmonares, se favorece el cambio en el sentido del flujo a
través del conducto arterioso de la aorta hacia la pulmonar,
gentil situacion que hace posible la vida extrauterina de
estos pacientes, pero de manera limitada por dos factores
que pueden comprometerla. El primero y con un efecto
letal a corto plazo, es la permeabilidad del conducto
arterioso, que es de tiempo inespecifico, porque se trata de
una estructura cuya capa muscular tiende a contraerse en
presencia de presiones elevadas de oxigeno y por la dismi-
nucién de prostaglandinas circulantes debido a su falta de
produccion placentaria y a su degradacion a nivel pulmonar.
Hemodindmicamente también existe compromiso, ya que
la disminucion subita de las resistencias sistémicas dismi-
nuyen el flujo a través del mismo o en casos extremos se
produce un inversion de éste, como se observa en situacio-
nes de hipoxia, hipercarbia, sepsis, acidosis, hipotermia
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aumento de la altitud geografica y estrés prolongado'>!“.
Por lo tanto, el cortocircuito de izquierda a derecha mante-
nido por el conducto arterioso es el componente esencial de
la circulacion transicional, que al cerrarse establece la cir-
culacién en serie incompatible con la vida del paciente con
atresia tricuspidea y atresia pulmonar'®. El segundo efecto,
de consecuencias tardias es que el flujo pulmonar es insufi-
ciente para asegurar la remodelacion del arbol vascular
pulmonar con cambios morfolégicos que incluyen la dismi-
nucion en la relacion alveolo/arterial caracterizada por el
aumento del lumen arteriolar a expensas del adelgazamiento
de 1a pared muscular hasta su desaparicion a nivel distal,
ademas del aumento o reclutamiento de unidades alveolo
arteriales, que desde el punto de vista hemodindamico con-
dicionaria la disminucion de las resistencias vasculares
pulmonares, la mejoria de los flujos y la oxemia, asi como
la disminucion de la cianosis®.

Con lo descrito anteriormente se comprende la utili-
dad de la creacion quirurgica de un cortocircuito izquierda
a derecha de permeabilidad y didmetros definitivos que ase-
guren el flujo para la mejoria clinica y la estimulacion
pulmonar, requisitos que cumple satisfactoriamente la fistula
sistémico pulmonar de Blalock y Taussig modificada®.

Sin embargo como se menciono al inicio de este tra-
bajo, el periodo transanestésico de la fistula sistémico
pulmonar tiene alta incidencia de complicaciones relacio-
nadas directamente con el flujo pulmonar de por si dismi-
nuido, alterandose aun mas con la colocacion del paciente
en decubito lateral, por redistribucion del flujo sanguineo
al pulmon, declive llamado dependiente, al mismo tiempo
la ventilacion disminuye en este pulmon originandose, uni-
dades bien perfundidas, mal ventiladas que son la causa del
cortocircuito intrapulmonar que da como resultado
hipoxemia y acidosis, causas bien establecidas de espasmo
del conducto arerioso®.

Posteriormente, durante el colapso del pulmoén su-
perior, para visualizaciéon del campo quirirgico y el
pinzamiento de la arteria pulmonar ipsilateral, obligan a
que el paciente quede a expensas del pulmon dependiente y
en donde, por la inmadurez del arbol vascular pulmonar,
no se activa el mecanismo de vasoconstriccion pulmonar
hipdxica que ayudaria a la distribucion regional del flujo
hacia las unidades bien ventiladas®.

También la perfusion pulmonar se ve reducida y éste
ha sido el motivo de estudio de varios autores, porque exis-
te una gran dificultad para su cuantificaciéon. Para comen-
zar, los métodos tradicionales de cuantificacion del gasto
cardiaco, que serian en condiciones normales un reflejo
exacto del gasto pulmonar, se ven limitados en primer lu-
gar por la dificultad técnica que implica la colocacion de
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un catéter de Swan Ganz cuando se encuentran cortocircuitos
intracardiacos, ademds de que los valores obtenidos por
termodiluciéon no seran confiables, como tampoco lo son
los métodos por dilucion de colorantes o el método de Fick
que de por si tienen sus reservas para su confiabilidad en
condiciones normales.

Yates® propone una modificacion del método de Fick
en pacientes con mezcla intracardiaca completa y
cortocircuito auricular, en donde la sangre obtenida de la
cava superior es 1a mejor representacion de la mezcla venosa
por lo que se modifica la formula original (Qp/Qs = SatO,%
Ao - Sat O,% Vena cava superior/Sat 0,% Vena pulmonar
- Sat O,% de la arteria pulmonar) como en las circunstan-
cias anteriormente descritas son idénticas las saturaciones
O, de la arteria pulmonar y de la Aorta, la formula puede
ser (Qp/Qs mod = Sat0,% Ao - SatO,% Vena cava supe-
rior/Sat O,% Vena pulmonar - Sat O,% Ao), asumiendo
que la sangre procedente del pulmén se encuentra saturada
al 100% la féormula se sustituye como Qp/Qs mod = Sat
0,% art - Sat O,% VCS/100 - Sat O,% art. En su estudio,
Yates sugiere que cuando ésta relacion es de 1 o mayor, el
flujo sanguinco pulmonar ha mejorado. Aunque teéricamen-
te existen ciertas discrepancias como el hecho de que la
sangre proveniente de 1as venas pulmonares no esta satura-
da veridicamente al 100% a causa del cortocircuito fisiolo-
gico, en general el razonamiento se aprecia logico. Sin
embargo nosotros tomamos muestras sanguineas a nuestra
poblacion para tratar de sustituir las formulas descritas,
encontrando contaminacion en las saturaciones de las mis-
mas que no se pudieron explicar, por lo tanto pensamos que
este método es dificil de igualar en el campo clinico.

Mas aun, para los parametros obtenidos por
oximetria del pulso y CO, espirado son poco contribuyen-
tes para cuantificacion real del flujo pulmonar, porque se
modifican necesariamente con los cambios hemodi-
namicos’®. Actualmente la cuantificacion mas real del flu-
jo pulmonar est4 dada por la ecocardiografia transesofagica
que se hace necesaria cada vez mas en sala de operaciones.

CONCLUSIONES

El momento critico de la anestesia para la cirugia de
Blalock Taussig modificada, es durante el pinzarniento de
la arteria pulmonar, cuando se observa desaturacion, reten-
cion de CO, y disminucion del pH sanguineo, relacionados
clinicamente con hipotension y bradicardia, por lo que se

sugiere: optimizar ¢l estado hemodinamico y gasométrico
del paciente antes del pinzamiento, tomando ¢n cuenta la
depresion que sc espera en estos momentos, Abreviar en lo
posible el tiempo de pinzamiento-colapso pulmonar y vigi-
lar cuantitativamente los pardmetros disponibles en sala de
operaciones, pensando en que se trata de una cascada dc
eventos relacionados entre si, por lo que la deteccion rapida
del deterioro en uno de ellos puede ayudar a establecer una
intervencion oportuna que evite la descompensacion mayor
de consecuencias inevitables.
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