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con hipertension pulmonar
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La desviacion septal es una de las principales causas de obs-
truccion nasal, se estima que aproximadamente un tercio de
la poblacion mundial lo padece®. La septoplastia es una de
las cirugias mas comunes en otorrinolaringologia y se puede
realizar bajo anestesia local®®, anestesia local méas sedacion
0 anestesia general®),

Durante la septoplastia con anestesia local o anestesia local
mas sedacion, sino se realiza una infiltracion anestésica adecuada,
el dolor intenso generara estimulacion parasimpatica, dando lugar
abradicardia e hipotension. Durante la diseccion y hemostasia se
utiliza en ocasiones cauterizacion monopolar, que puede generar
dolor e incluso paro cardiaco debido a choque neurogénico®.

En el contexto de un paciente con hipertension pulmonar pro-
gramado para septoplastia, la técnica anestésica ideal es aquélla
que brinde mayor seguridad, ausencia de dolor transoperatorio,
estabilidad hemodinamica y en la que se mantenga una via aérea
permeable en todo momento para evitar hipoxia e hipercarbia.

Se define la hipertension arterial pulmonar (HAP) como
una presion pulmonar media mayor de 25 mmHg en reposo
y mayor de 30 mmHg durante el ejercicio. De acuerdo a la
severidad es leve: 25-40mmHg, moderada: 41-55 mmHg y
severa: > 55 mmHg®.

La HAP se debe a 1) aumento de la resistencia al flujo pul-
monar, 2) aumento de la presion pulmonar venosa secundario
a enfermedad cardiaca, 3) aumento del flujo pulmonar y 4)
una combinacion de la anteriores®.

En términos hemodindmicos, la HAP se define como 1.
«Precapilar», cuando las resistencias vasculares pulmonares
(RVP) son > 3 unidades Wood (UW), sin elevacion de la
presion de auricula izquierda (Al) o la presién en cufia (PC)
es menor de 15 mmHg; 2.«Postcapilar» o congestiva, con
elevacion de la presion de Al relacionada con falla cardiaca
izquierda, en donde de forma pasiva, la presion de Al se
transmite hacia las venas y arterias pulmonares y presenta una

presién en cufia mayor de 15 mmHg, 3. Mixta o vasorreactiva
con RVP entre de 2.5-3 UW y PC >15 mmHg®.

De acuerdo a la etiologia, la World Health Organization
(WHO) la clasifica en cinco tipos: 1. Hipertension arterial
pulmonar, Il. HAP debido a enfermedad cardiaca, I11. HAP
debido a enfermedad pulmonar o hipoxia, 1V. Hipertension
pulmonar tromboembdlica crénicay V. HAP multifactorial ©).

El incremento de las RVP genera una carga de presion
sostenida sobre el ventriculo derecho (VD), dando lugar
a hipertrofia. Normalmente, la perfusion miocéardica del
VD es mantenida durante todo el ciclo cardiaco; es decir,
sistole y diastole; lo anterior debido a presiones intraven-
triculares menores. Sin embargo, en presencia de HAP, la
perfusion del VD es similar a la del ventriculo izquierdo
(VI), la que depende de la presion diastolica y duracion de
la diastole(®. Cuando aumenta la postcarga sobre el VD,
el septum interventricular se aplana y en casos extremos
protruye hacia el VI interfiriendo con el llenado diastélico
del VI, dando lugar a elevacién de la presién diastolica
final y disminucién del GC global®).

Valoracion de riesgo preoperatoria. Los pacientes con HAP
tienen una morbilidad del 42% y mortalidad del 7% después de
cirugia(”. Los factores de riesgo para complicaciones posto-
peratorias en HAP son: clase funcional NYHA > 2, caminata
de seis minutos < 300 m, enfermedad coronaria, embolismo
pulmonar, insuficiencia renal crénica, hipertrofia ventricular
derecha con disfuncion sistélica, HAP severa, cirugia de
emergencia, cirugia de intermedio o alto riesgo, tiempo de
anestesia > 3h, uso de vasopresores intraoperatorios®,

Signos y sintomas: fatiga, mareo y disnea con la acti-
vidad fisica son sintomas frecuentes de HAP, pero ines-
pecificos®. Durante la evolucion de la enfermedad, se
presenta disfuncidn ventricular derecha, en donde podemos
encontrar tos no productiva, dolor epigastrico, hepatome-
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galia, edema periférico, ascitis, ingurgitaciéon yugular,
palpitaciones, hemoptisis y sincope. Se observa cianosis
en pacientes con enfermedad pulmonar o en pacientes con
sindrome de Eisenmenger(®),

En la auscultacion se escucha un segundo ruido incremen-
tado, desdoblamiento del mismo y soplo en el area paraester-
nal izquierda secundario a regurgitacion tricuspidea®.

La radiografia de térax muestra dilatacion de cavidades
derechas y vasculatura periférica pulmonar disminuida. En el
electrocardiograma se observa inversion de onda T en deriva-
das precordiales de V1 a V4, D I, avF, taquicardia sinusal y
desviacion del eje eléctrico a la derecha®. Ecocardiograma:
VD dilatado (normal: 27 mm) y grosor de pared aumentado
(normal = 5 mm), regurgitacion tricuspidea, movimiento del
anillo tricuspideo en sistole (TAPSE) disminuido (normal =
20-25 mm) y presion pulmonar®),

Los inductores anestésicos més cardioestables pueden ser
utilizados en combinacion con opioides para la induccion
anestésica®). El sevorane es el anestésico inhalado que menor
repercusion tiene sobre el VD®), Se debe administrar oxigeno
suplementario debido al efecto de vasodilatacion pulmonar y
prevencion de la hipoxia®). Los objetivos hemodinamicos de
la induccién y mantenimiento anestésico son 1. Presion arterial
sistélica> 90 mmHg y/o 40 mmHg arriba de la presion sistélica
pulmonar (PSP), 2. Presi6n arterial media (PAM) > 65 mmHg
y/o 20 mmHg arriba de la presion media pulmonar (PMP),
3. PMP <35 mmHg o 25 mmHg abajo de PAM, 4. indice
cardiaco > 2.2 L/min/m?®), Evitar taquicardia para mantener
flujo coronario. Durante la laringoscopia e intubacion, evitar
estimulacion simpatica. La transicion de ventilacion espontanea
a presion positiva intermitente y presion positiva al final de la

espiracion (PEEP) puede incrementar la postcarga del VD y
precipitar una crisis hipertensiva pulmonar. Se recomienda
volumen tidal entre 6 y 8 ml/kg y PEEP < 5 mmHg, evitando
hipercarbia, acidosis respiratoria e hipotermia(®).

Durante el transanestésico es necesario evaluar al paciente
de forma organizada para mantener los objetivos hemodina-
micos: 1. Aumento de las resistencias vasculares sistémicas
sin incremento de la postcarga VD, ni taquicardia: los vaso-
presores recomendados son la norepinefrina y la vasopresina.
Antes de iniciar vasopresores es necesaria una adecuada
precarga(’). 2. Contractilidad disminuida del \VD: la milrinona
(inodilatador) es un inotropico adecuado; sin embargo, se
debe tener precaucion con la vasodilatacion sistémica, que
también pueden generar, alternativas razonables son dobuta-
mina y adrenalina(”). 3. Disminucion de la postcarga de VD:
el 6xido nitrico es un vasodilatador pulmonar selectivo ideal
en crisis de HAP, se pueden utilizar también vasodilatadores
intravenosos como la nitroglicerina y el nitroprusiato; sin
embargo, generan hipotension(.

Durante el postoperatorio son importantes un adecuado
control del dolor, normotermia y estrecha monitorizacion.
La falla respiratoria y la falla ventricular derecha son las
principales causas de muerte en estos pacientes, por lo que
se debe considerar de acuerdo al estado clinico del paciente
la posibilidad de traslado a terapia intensiva®),

El paciente con HAP se puede presentar asintomatico,
con sintomas inespecificos o hasta gravemente enfermo, con
maltiples causas y tratamiento farmacolégico; por lo que es
indispensable una valoracion cardiovascular adecuada para
determinar el estado funcional y optimizacién previos a
septoplastia electiva.
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