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Manejo de la hipertension pulmonar en el enfermo grave

Dr. Manuel Méndez-Beltran*

* Anestesiologia-Medicina Critica. Fundacién Clinica Médica Sur.

La hipertension arterial pulmonar (HAP) es una entidad re-
lativamente comun en la practica médica. Por lo anterior es
muy factible que el intensivista se enfrente con mayor fre-
cuencia a esta patologia la cual es un verdadero desafio.
Baste analizar la clasificacién sugerida por la Organizacion
Mundial de la Salud en 1998 y revisada en el 2003 y 2008.

Clasificacion de la HAP sugerida por la OMS (2008)

1. Hipertension arterial pulmonar (HAP)
1.1 Idiomatica.
1.2 Familiar.
1.2.1 BMPR2
1.2.2 ALK, endoglina (con o sin teleangiectasia
hemorragica hereditaria).
1.2.3. Desconocida
1.3 Inducida por drogas o toxinas
1.4 Asociada con:
1.4.1. Enfermedades de la coldgena
1.4.2. Infeccién por VIH
1.4.3. Hipertension portal
1.4.4. Enfermedades cardiacas congénitas
1.4.5. Esquistosomiasis
1.4.6. Anemia hemolitica crénica
1.5. Hipertension pulmonar persistente del neonato

1’ Enfermedad pulmonar venooclusiva y/o hemangioma-
tosis capilar pulmonar.

2. Hipertensién pulmonar con enfermedad del ventriculo
izquierdo
2.1. Disfuncién sistélica
2.2. Disfuncién diastélica
2.3. Enfermedad valvular

3. Hipertensién pulmonar asociada con enfermedad pulmo-
nar y/o hipoxemia
3.1. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)
3.2. Enfermedad intersticial pulmonar

3.3. Otras enfermedades pulmonares con patrén mixto
(restrictivo/obstructivo)

3.4. Enfermedades del suefio

3.5. Hipoventilacién alveolar

3.6. Enfermedad de las alturas

3.7. Anormalidades del desarrollo

4. Hipertensién pulmonar trombética crénica
5. Hipertensién pulmonar por mecanismos multifactoriales
no claros.

5.1. Enfermedades hematolégicas: Enfs. mieloprolifera-
tivas, esplenectomia.

5.2. Enfermedades sistémicas: sarcoidosis, histiocitosis
pulmonar con células de Langerhans: linfangioleio-
miomatosis, neurofibromatosis, vasculitis.

5.3. Enfermedades metabdlicas: Enfs, por atesoramiento
de glucdgeno, enf. de Gaucher, enfs. tiroideas.

5.4. Otras: Obstruccion tumoral, mediastinitos fibrosan-
te, insuficiencia renal terminal, hemodialisis.

Al analizar esta clasificacion resulta obvio que no es
posible generalizar recomendaciones especificas para el
manejo anestésico de los pacientes. Sin embargo, a conti-
nuacién se hard una revision de lo que el intensivista debe
conocer en cuanto al abordaje de estos pacientes en la Uni-
dad de Terapia Intensiva (UTI).

La HAP primaria es una entidad rara. Aproximadamente
1-2% de todas las causas de HAP antes enumeradas. No obs-
tante, la HAP, independiente de la etiologia, es una situa-
cién muy comiin. Baste identificar que dentro de las causas
de HAP esta la EPOC. Entidad muy comin en nuestro me-
dio. Alrededor de 20% de los fumadores de 40 afios y 40%
de los fumadores de 70 afios son portadores de HAP. La
magnitud (valor de la presién media en la arteria pulmonar
PAP ) depende de la etiologia. Partiendo del hecho que la
PAP_ normal es <25 mmHg, cominmente es de = 90 mmHg
en la HAP primaria o en la HP asociada a enfermedad de la
coldgena y de = 50 mmHg en la EPOC.
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Como ha sido bien conocido desde las clases de Fisiolo-
gia, el circuito vascular pulmonar tiene caracteristicas muy
particulares que lo diferencian del circuito vascular sistémi-
co. Asi mismo, el corazén derecho tiene anatomia y fisiolo-
gia diferente a su contraparte izquierda. Las paredes de un
ventriculo derecho normal son delgadas, en cambio en un
ventriculo derecho desafiado (Cor pulmonale), es decir, que
ha sostenido en forma crénica un incremento en la carga de
trabajo las paredes ventriculares son gruesas. La perfusion
coronaria de éstas paredes derechas depende de mantener un
valor util en la presion sistélica en el circuito sistémico que
restando la presion transmural en el ventriculo derecho resul-
ta en la presién media de perfusién del ventriculo derecho.
De lo anterior se deduce que para mantener un ventriculo
derecho funcional con la mejor fraccién de eyeccién, es im-
perativo evitar tanto la hipotension sistémica como el incre-
mento en la postcarga ventricular derecha con la finalidad de
mantener una adecuada presioén de perfusioén coronaria.

CONSIDERACIONES DIAGNOSTICAS

En la UTI interesa al intensivista identificar pacientes con
HAP. En este sentido, es primordial que se esté familiariza-
do con la etiologia sefialada por la Organizacién Mundial
de la Salud. Una vez que se identifique a un paciente como
un potencial portador de HAP debera corroborarse tal sospe-
cha. Los sintomas cardinales son fatiga y disnea. Puede existir
historia de sincope. A la exploracién fisica destaca signos
de insuficiencia cardiaca congestivo venosa tales como plé-
tora yugular, hepatomegalia y edema periférico. A la aus-
cultacién se identifica taquicardia, reforzamiento del segun-
do ruido en su componente pulmonar y caracteristicamente
soplo de regurgitacion tricuspidea.

Los métodos de apoyo diagndstico serdn inicialmente el
electrocardiograma de 12 derivaciones asi como la radio-
grafia de térax. En el primero pueden destacar los signos de
crecimiento auricular derecho con ondas P acuminadas, hi-
pertrofia ventricular derecha con desviacién del eje eléctri-
co hacia la derecha y ondas R elevadas con inversién de la
onda T en derivaciones precordiales derechas. En la radio-
grafia de térax destaca el crecimiento de la auricula derecha
con abombamiento de la silueta cardiaca en su perfil dere-
cho, crecimiento del arco de la arteria pulmonar y ensancha-
miento de la arteria pulmonar derecha, cominmente mayor
a 16 mm. Las pruebas de funcién respiratoria seran ttiles
para identificar causas secundarias de HAP asi como el gra-
do de afeccién pulmonar ya sea restrictivo u obstructivo. Es
util la determinacién de gasometria arterial para identificar
grados sutiles de hipoxemia y qué tan bien corrigen con la
administracién de oxigeno.

Probablemente el estudio que arroje la mayor cantidad
de informacion sea el ecocardiograma que confirmara la pre-

sencia de hipertrofia y dilatacién de las cavidades derechas,
el grado de regurgitacion tricuspidea, y en base a él, calcu-
lar el valor de la presion sist6lica en la arteria pulmonar.
Finalmente, también nos da informacién del comportamien-
to del ventriculo izquierdo y si existe repercusion sobre el
mismo (interdependencia ventricular).

MANEJO DE HAP
Existen algunos principios que no deberdn quebrantarse.

1. Evitar siempre la hipotension sistémica. Como se men-
cioné previamente la perfusién coronaria depende di-
rectamente de la tensidn arterial media, por lo que cual-
quier disminucién en su valor comprometera a un
ventriculo derecho que puede encontrarse en el limite
de su desempeiio.

2. Mantener siempre una precarga adecuada. En el ambito
de un Cor pulmonale la curva de funcién ventricular de-
recha depende muy estrechamente de la precarga.

3. La taquicardia nunca es buena. El incremento de la fre-
cuencia cardiaca conlleva incremento en el gradiente tri-
cuspideo por lo que puede exacerbarse la insuficiencia a
este nivel y agravar o precipitar insuficiencia cardiaca
derecha aguda. Por otro lado la frecuencia cardiaca es
quizas el factor que mds incrementa el consumo miocar-
dico de oxigeno.

4. Mantener un hematdcrito optimo. Siempre habran de
mantenerse en un valor adecuado todos los determinan-
tes del aporte de oxigeno tales como fraccién inspirada
de oxigeno (FIO,) y hemoglobina para permitir al ven-
triculo derecho una adecuada extraccién de oxigeno.

5. Evitar la hipoxemia y la acidosis. Ambos son los estimu-
los mds potentes para incrementar la resistencia vascular
pulmonar y por consiguiente la postcarga ventricular de-
recha disminuyendo asf la fraccién de eyeccion y el gas-
to cardiaco.

Los conceptos anteriores deberan de aplicarse a todo
paciente con HAP independiente de la magnitud de la mis-
ma y de la urgencia o la electividad de la cirugia.

Podemos enfrentarnos a varios escenarios, en los extre-
mos esta el paciente con HAP conocida y con adecuado
control médico y el paciente que no se sabia portador de
HAP y que requiere cirugia de urgencia. Los modificadores
de estos escenarios son la urgencia o la electividad de la
cirugia. Evidentemente hay diferentes matices de los esce-
narios antes descritos tales como el tipo de cirugia a reali-
zarse y el grado de control de la HAP y sus complicaciones.

De los escenarios antes mencionados el mas fécil es el de
una cirugia electiva con un paciente portador de HAP cono-
cida y con un manejo éptimo. En este caso sélo quedara por
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mantener los cinco factores antes mencionados para evitar
una agudizacion de la HAP y sus consecuencias. Otro caso,
es el de la cirugia electiva y que dentro de la valoracion
preoperatoria se identifica HAP. Es muy probable que ten-
gamos el tiempo suficiente para definir la etiologia y la
gravedad de la HAP y establecer un tratamiento médico para
poder proceder a la cirugia. Inclusive en el ambito de una
HAP inestable pero ante una cirugia electiva, es posible
afinar el tratamiento médico para llevar al paciente a quir6-
fano. Este caso representa ya un desafio pero el que estaria
en el extremo es el de una cirugia de urgencia en un pacien-
te no conocido como portador de HAP o que si bien, es
conocido portador, actualmente se encuentra inestable.

De lo que nos compete como intensivistas, ademds de
preservar estrictamente las cinco directrices mencionadas
es establecer una terapia médica tendiente a disminuir la
resistencia vascular pulmonar y preservar o ain mejor, in-
crementar el gasto cardiaco. Para este fin es meritorio tener
el siguiente monitoreo: catéter de flotacién pulmonar, linea
arterial, via venosa de alto flujo y monitoreo de la tempera-
tura central. Cabe mencionar que durante la insercién del
catéter de flotacién pulmonar deberd de tenerse especial
cuidado en medir la presién ventricular derecha al final de
la didstole ya que un valor superior a 6 mmHg nos habla de
insuficiencia ventricular y la posibilidad de agudizarla y
llegar al infarto del ventriculo derecho. En el caso de partir
con tension arterial aceptable, precarga adecuada y gasto
cardiaco bajo debe iniciarse un inotrépico, idealmente un
inodilatador como la milrinona o bien la dobutamina. Al

llegar a un gasto cardiaco aceptable puede iniciarse un va-
sodilatador selectivo pulmonar. El agente de eleccién es el
oxido nitroso inhalado. Se han empleado también la prosta-
ciclina inhalada y la adenosina endovenosa. Otro tipo de
vasodilatadores, no selectivos, tales como los calcio-anta-
gonistas se emplearan siempre y cuando se demuestre dis-
minucién en la resistencia vascular pulmonar asociado al
mantenimiento de un gasto cardiaco adecuado o mejor ain,
un incremento del mismo. Lo mismo aplica para los inhibi-
dores de fosfodiesterasa tipo V (p.ej. sildenafil), estos agen-
tes al parecer prometen ser una arma efectiva y al parecer
segura en el manejo agudo y crénico de estos pacientes. En
el caso de hipotensién arterial sistémica, siempre y cuando
se tengan optimizadas el resto de variables el agente de
eleccion es la norepinefrina

Para el mantenimiento bajo anestesia general es muy se-
guro emplear tanto isoflurano cono sevoflurano. Ambos
agentes, siempre y cuando se titulen adecuadamente, man-
tienen constantes hemodindmicas adecuadas.

Los opioides que son pieza fundamental en la anestesia
general balanceada deberdn emplearse a dosis adecuadas
para mantener un plano analgésico.

Finalmente, se debera preferir los relajantes no despolari-
zantes con el menor potencial de liberar histamina, ya que
como de todos es sabido, induce hipotensidn arterial sistémica.

Para otro tipo de procedimientos es factible emplear la
anestesia regional siempre que se tenga cuidado de no pre-
cipitar hipotensién arterial sistémica, ya que como se men-
ciond, es deletérea para la funcién ventricular derecha.
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