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Resumen

La hipertension pulmonar es una complicacion importante de distintas enferme-
dades con fisiopatologias diversas; los individuos que la padecen requeriran algin
procedimiento quirdrgico urgente o electivo en algiin momento de su vida. Esta
enfermedad se asocia con miltiples complicaciones en el periodo perioperatorio,
por lo que una estratificacion de riesgo es apropiada para optimizar el tratamiento
especifico y lograr un pronéstico favorable. En la practica diaria, médicos internis-
tas, cardidlogos, intensivistas, anestesiélogos y personal afin se enfrentardn a esta
desafiante situacion, en la que el conocimiento de los cuidados perioperatorios en
este grupo de pacientes es de suma importancia. Por ello, esta actualizacién des-
taca la nueva estratificacion clinica, a partir de la que se desprende el tratamiento
farmacolégico adecuado, ademds del soporte circulatorio mecdnico durante un
evento quirdrgico y en la unidad de cuidados intensivos, asi como el reconoci-
miento del dano multiorganico secundario que amenazard la evolucién clinica de
esta poblacién vulnerable.
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Abstract

Pulmonary hypertension is an important complication of many diseases with diverse
pathophysiologies and individuals who suffer from it will require an urgent or elec-
tive surgical procedure at some point in their lives. This disease is associated with
multiple complications in the perioperative period, so risk stratification is appropri-
ate to optimize specific therapy and achieve a favorable prognosis. In daily practice,
internists, cardiologists, intensivists, anesthesiologists and related personnel will face
this challenging situation, where knowledge of perioperative care in this group of
patients is of utmost importance. That is why this update highlights the new clinical
stratification, from which appropriate pharmacological management is derived, in
addition to mechanical circulatory support during a surgical event if necessary and
within the intensive care unit, as well as the recognition of secondary multi-organ
damage that will jeopardize the clinical evolution of this vulnerable population.
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ANTECEDENTES

La hipertensién pulmonar se define como
una presién arterial pulmonar media mayor
de 20 mmHg diagnosticada por cateterismo
cardiaco derecho.! Esta hipertension se asocia
con gran morbilidad y mortalidad en pacientes
sometidos a cirugia no cardiaca’ derivada de la
respuesta hemodindmica ante factores precipi-
tantes: tipo de procedimiento, laringoscopia,
induccion anestésica, anomalias gasométricas,
ventilacion mecanica, extubacion, sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica, sepsis, embo-
lismo pulmonar, arritmias y desequilibrio en el
balance hidrico.? De no tratarse, la hipertension
pulmonar culminard en una crisis hipertensiva
pulmonar, caracterizada por datos de insufi-
ciencia cardiaca derecha, debido a disfuncién
sistdlica, diastélica o ambas, con hipoperfusion
y dafio a 6rgano blanco.* La estratificacién ade-
cuada del paciente permitira la optimizacion del
tratamiento previo a la intervencién quirirgica;
posterior a ella, los cuidados en terapia intensi-
va seran vitales, con insistencia en la atencién
oportuna de las complicaciones.

Epidemiologia

La Organizacion Mundial de la Salud clasifica a
la hipertensién pulmonar en cinco grupos.®> Su
prevalencia se esta incrementando en el mundo.®
El 1% de la poblacién la padece, con incidencia
en personas mayores de 65 afios del 10% debido
a comorbilidades,” con distribucién similar en
ambos sexos.? El hallazgo de hipertensién pul-
monar se asocia de forma independiente con
eventos adversos cardiovasculares mayores.” Es
mas notoria durante cirugias de urgencia, donde
alcanza una mortalidad del 18 al 50%'’y pro-
babilidad 2.4 veces mayor de complicaciones
intrahospitalarias.!

En un estudio de 17 millones de hospitaliza-
ciones por cirugia no cardiaca efectuado en
Estados Unidos entre 2004 y 2014, los eventos
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adversos cardiovasculares mayores perioperato-
rios fueron 4 veces mas frecuentes en pacientes
con diagndstico de hipertension pulmonar en
comparacién con aquellos sin él (8.3 versus
2%; p <0.001), incluso después del ajuste por
caracteristicas demograficas y clinicas (RM
ajustada: 2.51; 1C95%: 2.26-2.79)." Por ello,
el médico debe tener en cuenta la repercusion
de la hipertensién pulmonar en los desenlaces
posoperatorios, al ser una comorbilidad muy
frecuente en la practica clinica."

Fisiopatologia

En la hipertension pulmonar ocurre una vascu-
lopatia con proliferacion de células endoteliales
y de musculo liso, debida a concentraciones
elevadas de serotonina y endotelina,’ con
disminucion en la actividad del 6xido nitri-
co" e incremento progresivo de la resistencia
vascular pulmonar. Esta debida a fibrosis de
espesor completo, lo que origina una poscar-
ga creciente para el ventriculo derecho'® que
responde con un remodelado hipertréfico
inicial (adaptacion homeométrica)'” y evolu-
ciona hacia la dilatacién cavitaria (adaptacién
heterométrica) en un intento para mantener el
volumen latido que, de progresar, culmina en
insuficiencia cardiaca derecha debido a un
desacoplamiento vascular.'

La presion de perfusion coronaria esta alterada
debido a un gradiente de flujo diastélico redu-
cido entre la aorta y el ventriculo derecho,”
exacerbado por la dilatacién ventricular, regur-
gitacion y elongacién del anillo tricuspideo,®
hipoxia, hipercapnia e hipotermia. Los cambios
en el tono simpatico y la resistencia a la insulina
se han vinculado con lipotoxicidad miocardi-
ca.?" Otros eventos bioquimicos asociados son:
la disminucién en la fosforilacion de la titina?
y de la cadena oxidativa?® por supresién en la
oxidacion de 4cidos grasos,* el incremento en
la expresion de citocinas proinflamatorias® y la
activacion neurohormonal.?®
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En términos hemodindmicos, sobreviene la
exageracion del fendmeno de interdependencia
ventricular que disminuye el gasto cardiaco,” la
interaccion sistélica biventricular de miofibri-
las,?® el incremento de la presién de la auricula
derecha y del seno venoso coronario,? la hiper-
volemia,*® la disminucién de la distensibilidad
al final de la sistole en respuesta al ejercicio,’
asincronia interventricular asociada con contrac-
cién postsistolica y disincronia del ventriculo
derecho.?” La disfuncién diastélica del ventriculo
derecho incrementa la presion venosa central,*
lo que conduce a disminucién en la perfusion
tisular, en una espiral de eventos que llevan al
choque cardiogénico.**

En la hipertension pulmonar del grupo 2 hay
elevacion persistente de la presion auricular iz-
quierda con vasoconstriccion reactiva y posterior
remodelacion vascular pulmonar fija.?> Respecto
a la enfermedad del grupo clinico 4, ocurre un
proceso de dos etapas: en primer lugar, la obs-
truccion aguda de la arteria pulmonar, seguida de
una remodelacién de los vasos distales.’® Es de
destacar que el estrégeno mejora la funcion del
ventriculo derecho y su bioenergética, expresado
por un mejor acople ventriculo-arterial debido a
la influencia del cromosoma Y en la expresion
del receptor 2 de la proteina morfogénica dsea
(BMPR2),* lo que hace que los pacientes mas-
culinos, con una resistencia vascular pulmonar
similar, tengan menor respuesta al tratamiento
dirigido de la hipertensiéon pulmonar.*

Estratificacion

Para catalogar la gravedad de estos pacientes
es necesario llevar a cabo estudios paraclinicos
previos a la cirugia no cardiaca. Al comenzar
la valoracién preoperatoria hay que tomar
en cuenta la historia clinica, interrogar si hay
sintomas caracteristicos: dolor toracico vy sin-
cope al esfuerzo, consecuencia de la isquemia
subendocardica,* letargo, saciedad temprana,
palpitaciones debido a arritmias, asi como

C
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detectar oportunamente apnea obstructiva del
sueno*®y cuantificar el nivel de actividad fisica
de acuerdo con la clasificacién de la OMS;
este Gltimo es el predictor mas importante de
supervivencia.*!

Los sintomas mencionados afectan la calidad
de vida; hay puntuaciones de pronéstico que
los evaltan.** En la exploracion fisica pue-
de identificarse cianosis central y periférica,
acropaquia, hallazgos sugerentes de la causa
subyacente,* ingurgitacion yugular, signo de
Kussmaul, hepatomegalia pulsatil, ascitis y
edema periférico; aunque este Gltimo puede ser
efecto del tratamiento farmacolégico.* Es impor-
tante investigar cambios en el peso corporal, ya
que una ganancia de 2 kg durante 3 dias presagia
sobrecarga hidrica.*

En términos cardiovasculares existe aumento
en la intensidad del componente pulmonar del
segundo ruido cardiaco, elevacion paraesternal
izquierda, ritmo de galope ventricular izquierdo
o derecho, desdoblamiento amplio del segundo
ruido y soplos de insuficiencia tricuspidea o
pulmonar.*

Se recomienda practicar una radiografia de t6-
rax,*® que es anémala en el 90% de los casos.*’
Los hallazgos detectados en ella se describen en
el Cuadro 1. El electrocardiograma puede revelar
una serie de hallazgos propios,* expresados en
el Cuadro 2.

El péptido natriurético tipo B y la porcion N ter-
minal del propéptido natriurético tipo B son los
Gnicos biomarcadores de pronéstico.’! En cuanto
a otros parametros, la relacién neutréfilos/linfoci-
tos,*? la hiponatremia, la elevacion de creatinina,
troponina y anomalias de la funcién hepatica
también son predictivos de desenlaces adversos.>

La ecocardiografia es fundamental antes de la
cirugia no cardiaca de riesgo intermedio a alto,
en la que, con base en una serie de parametros,
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Cuadro 1. Hallazgos de hipertensién pulmonar en la
radiograffa de térax*¥’

Ventriculo derecho dilatado (forma de bota)

Auricula derecha dilatada (mds de 44 mm)
Aplanamiento del diafragma (enfermedad pulmonar
obstructiva cronica, enfisema)

Agrandamiento del tronco de la arteria pulmonar (incluye
dilatacién aneurismadtica)

Engrosamiento del tabique interlobulillar; lineas B de Kerley
Hipertransparencia (enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, enfisema)

Poda de los vasos periféricos

Derrames pleurales

Pérdida de volumen pulmonar (fibrosis pulmonar)
Dilatacion del ventriculo izquierdo y la auricula izquierda
Opacificacion reticular (enfermedad pulmonar fibrética)
Pérdida del espacio retrocardiaco

Dilatacion de la arteria pulmonar descendente derecha
> 16 mm y de la arteria pulmonar descendente izquierda
> 18 mm (valor predictivo positivo 93%)

Medida absoluta del hilio mayor de 112 mm, sensibilidad
82%

Radio hilio/térax > 0.44, sensibilidad 86%

Cuadro 2. Hallazgos electrocardiograficos en pacientes con
hipertensién pulmonar"

P pulmonale (P .0.25 mV en la derivacion II)

Desviacion del eje derecho o sagital (eje QRS .90° o
indeterminable)

Hipertrofia del ventriculo derecho (R/S .1, con R .0.5 mV
enV1l; RenV1 +SenV51mV)

Bloqueo de rama derecha: completo o incompleto
(patrones gR o rSR en V1)

Patrén de distension del ventriculo derecho (descenso del
ST-inversién de la onda T en la regién precordial derecha
V1-4 e inferior Il, lll, derivaciones aVF)

puede estimarse la probabilidad de encontrar
hipertensién pulmonar.>* Otros parametros que
develan cambios patoldgicos incluyen: dismi-
nucion del desplazamiento sistélico del anillo
tricuspideo,® de la fraccién de acortamiento,*®
de la velocidad tisular Doppler del anillo lateral
tricuspideo (onda S) y de la fraccién de expul-
sion del ventriculo derecho 3D,°” asi como un
incremento de la relacion E/e del flujo de en-
trada tricuspideo,®® del indice de rendimiento
miocardico® junto con anomalias del strain y
asincronia miocérdica,® rocking sistélico,®' dis-
cinesia septal® y muesca mesosistolica del flujo
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pulmonar (sugerente de hipertensién pulmonar
precapilar).®

También permite distinguir la hipertensién
pulmonar del grupo 2 de otras formas de hi-
pertension pulmonar.** La relacién alterada del
desplazamiento sistélico del anillo tricispideo/
presion sistolica de la arteria pulmonar representa
el acoplamiento entre el ventriculo derecho y
la arteria pulmonar vy, junto con el hallazgo de
derrame pericardico, son de mal pronéstico.*>
Asimismo, evalia el remodelado inverso del ven-
triculo derecho como marcador de la eficacia del
tratamiento.®” La Figura 1 resume los pardmetros
ecocardiograficos asociados con la hipertension
pulmonar. Cuando no es posible la ecocardio-
grafia puede practicarse una tomografia axial
computada®® en la que los signos a valorar inclu-
yen: diametro de la arteria pulmonar aumentado
(>29 mm en hombres y > 27 mm en mujeres),*
una relacién entre la arteria pulmonar/aorta
>0.9,7° grosor de la pared de la via de salida del
ventriculo derecho > 6 mm,”" tabique interventri-
cular aplanado y desviado a la izquierda (presion
arterial pulmonar media > 30 mmHg),” angulo
septal > 1357y cavidades derechas dilatadas.”

Otra opcién es la resonancia magnética car-
diaca,”* modalidad ideal para la valoracién
volumétrica y morfoldgica ventricular que anade
la cuantificacion dindmica de fluidos, acorta-
miento miofibrilar, deteccion de realce tardio
con gadolinio y la respuesta al tratamiento a
partir de cambios en el volumen latido.”>7

La marcha de 6 minutos (6MWT) es (til para
determinar la mortalidad y la supervivencia a
un afo.” Se sugiere agregar la medicién de la
saturacion de oxigeno vy la frecuencia cardiaca
por oximetria de pulso para mejorar su poder
prondstico.” Las pruebas de funcién respiratoria
generalmente muestran un patron restrictivo,
obstructivo o mixto, habitualmente de cardcter
leve; 72 es mds marcado en la hipertension pul-
monar del grupo 3.2

https: //doi.org/10.24245/mim.v40iNoviembre.9335
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1.TAPSE
. Onda S lateral tricuspidea
. Indice Tei del ventriculo derecho
. Relacién E/e' del flujo de entrada tricuspideo
. FACVD

. Balance sistolico del ventriculo derecho

11. Dilatacion de la vena cava inferior

12. Area de la auricula derecha

13. Radio de diametros basales ventriculos derecho
e izquierdo

14. Aplanamiento del SIV/indice de excentricidad del
ventriculo izquierdo

15. indice de excentricidad del ventriculo izquierdo: A/B

. Escotadura mesosistdlica del flujo sanguineo pulmonar 16. Estimacién de la PSAP

. Tiempo de aceleracién pulmonar

2
3
4
5
6. Tension de la pared libre del ventriculo derecho
7
3
9
10. Discinesia septal

17. Derrame pericéardico
18. Velocidad maxima de IP
19. Diametro de la AP

Figura 1. Parametros ecocardiograficos asociados con la hipertensién pulmonar.

En la evaluacién de gases arteriales, la reduccion
severa de la presion arterial parcial de oxigeno
(PaO,) indica ciertas causas, como cortocircuitos
congénitos y la PaCO, se encontrard disminuida
debido a hiperventilacion alveolar o elevada
como marcador de causa subyacente de factor
prondstico,®’ generalmente junto con una ca-
pacidad de difusion de monéxido de carbono

inferior a 45% que, ante pruebas de funcién
respiratoria normales, se asocia con causas
especificas.®

La prueba de esfuerzo cardiopulmonar mostrara
una presién parcial de didxido de carbono telees-
piratoria (PETCO,) baja, equivalente ventilatorio
de diéxido de carbono (VE/VCO,) elevado y
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pulso de oxigeno anémalo, todos con evidencia
prondstica.®® El cateterismo cardiaco derecho,
patrén de referencia para la determinacion de la
resistencia vascular pulmonar, puede ser nece-
sario en pacientes con indicaciones precisas, %
también es herramienta de prondstico.®

Entre las variables hemodinamicas obtenidas,
los valores usados para la estratificacion inclu-
yen la presién auricular derecha y la resistencia
vascular pulmonar para la puntuaciéon REVEAL
2.0 [Registry to Evaluate Early and Long- Term
PAH (pulmonary arterial hypertension) disease
management].*” La presion de la auricula dere-
cha, el indice cardiaco, el indice volumen latido
y la saturacién venosa de oxigeno (SvO,) son
aplicados por la ESC/ERS (European Society of
Cardiology/European Respiratoy Society).”* Con
base en ello, se han identificado tres fenotipos de
pacientes con hipertensién pulmonar del grupo
1.8 La importancia de esta consideracion radica
en que los pacientes con fenotipo no clasico
responden peor a la medicacién dirigida contra
la hipertensién pulmonar.®® Otros parametros
auxiliares que otorgan prondstico incluyen: el
indice de pulsatilidad de la arteria pulmonar, el
indice de trabajo latido del ventriculo derecho
y el gradiente transpulmonar.”® Con los estudios
descritos, los pacientes ahora se clasifican en:
riesgo bajo, intermedio-bajo, intermedio-alto
y alto, con tasas de mortalidad ajustadas a un
ano.”’ Ese modelo se muestra en el Cuadro 3
con el modelo previo de tres estratos para la
evaluacion inicial.>*

Cuadro 3. Modelo de estratificacion en cuatro categorias’®

2024; 40 (10)

Las herramientas para estratificacién mds usadas
son el REVEAL 2.0 para la poblacién general con
hipertensién pulmonar al momento del diagnés-
tico, a los 6 meses y cada ano,* y el REVEAL Lite
2 como complemento anual. Durante el estudio
de validacion de este Ultimo se identificé que
una clase funcional llI-IV de la OMS, marcha
de 6 minutos menor de 300 m y porcién N ter-
minal del propéptido natriurético tipo B mayor
de 300 pg/mL son los predictores mas potentes
de complicaciones perioperatorias.”? La FEVD y
el aumento de sus dimensiones, a pesar de una
marcha de 6 minutos normal y una resistencia
vascular pulmonar disminuida, también predi-
cen un deterioro fatal.”® El objetivo principal de
la estratificacion es alcanzar un estado de bajo
riesgo previo a la intervencién quirirgica. Por
dltimo, los pacientes con hipertension pulmo-
nar pueden padecer sindrome de disfuncion
organica multiple, por lo que se recomienda un
seguimiento apropiado.*

Optimizacion

En la actualidad existen tres clases de terapias
dirigidas aprobadas por la FDA para el trata-
miento de la hipertensién pulmonar del grupo 1:
mediadores de la via del 6xido nitrico, antago-
nistas del receptor de endotelina y analogos de
prostaglandina.> Para los sujetos en riesgo bajo
o intermedio se recomienda una terapia combi-
nada inicial con un antagonista del receptor de
endotelina y un inhibidor de la fosfodiestera-
sa 5.% En caso de riesgo intermedio-alto o alto,

Variables de pronostico Intermedio- bajo riesgo | Intermedio-alto riesgo | Alto riesgo

Clase funcional, OMS
Marcha de 6 minutos, m > 440
Péptido natriurético tipo B, ng/dL <50

Porcion N terminal del propéptido

natriurético tipo B, ng/dL <300

320-440 165-319 <165
50-199 200-800 > 800
300-649 700-1100 > 1100

https: //doi.org/10.24245/mim.v40iNoviembre.9335
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o intermedio con anomalias hemodindmicas
particulares,”® la adicién de analogos de prosta-
glandinas parenterales y la derivacion oportuna
para trasplante pulmonar son apropiadas.”” Debe
hacerse un seguimiento bioquimico y hemato-
l6gico en pacientes tratados con antagonistas
del receptor de endotelina® y evitar las interac-
ciones farmacoldgicas nocivas.” La correccion
de la anemia y de la disfuncién tiroidea y la
reduccion del tamano de la fistula arteriovenosa
en pacientes con enfermedad renal crénica son
necesarias antes de iniciar estos tratamientos.'®
Esta terapéutica no debe retirarse abruptamente
por efecto de rebote.'*' Los pacientes que reciben
tratamiento con bloqueadores de los canales de
calcio y B-bloqueadores deberdn suspenderlos
en el perioperatorio debido a su inotropia ne-
gativa.? Para el tratamiento de la hipertension
pulmonar de los grupos 2 a 5, el pilar es curar
o controlar la causa subyacente; ** los vasodi-
latadores pulmonares generan complicaciones
en pacientes con hipertension pulmonar de los
grupos 2 y 3'°21% con ciertas excepciones.”* Su
inicio 6 a 12 semanas previas al procedimiento
permitiran sus efectos terapéuticos maximos? y
deberan continuarse durante la manana de la
cirugia.'™ Si sobreviene insuficiencia cardiaca
derecha, se recomienda administrar diuréti-
cos, considerando el bloqueo secuencial de la
nefrona, para reducir las presiones de llenado
y optimizar el acoplamiento del ventriculo
derecho-arteria pulmonar,' limitar la ingesta
de sal a menos de 5 g (2 g de sodio) por dia 'y de
liquidos,' con consumo de 1.5y 2.0 L por dia
y, como minimo, 1 L si hay sobrecarga hidrica
severa; idealmente deben perderse 0.5-1.0 kg
de peso al dia.’"”

Si hay retencién hidrica resistente o deterioro
de la funcion renal, la sustitucion renal sera
beneficiosa.'® Sin embargo, la presién de la
arteria pulmonar permanecera elevada, incluso
cuando se optimicen los pardmetros hemodi-
nadmicos y exista un estado de bajo riesgo.** Los
pacientes con hipertensién pulmonar del grupo

C
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4 generalmente reciben anticoagulacion por
diversos motivos; 2° si estan en tratamiento con
un antagonista de la vitamina K, deben suspen-
derlo 5 a 7 dias antes de la cirugia electiva, con
determinacion del indice internacional normali-
zado (INR) el dia de la cirugia para asegurar un
valor < 1.5,'% considerando que ese pardametro
es menos preciso con valores de hemoglobina
>20 g/dL, comunes en estos pacientes.>* También
debe considerarse la aplicacion de puente far-
macoldgico.” Cuando la cirugia es urgente, para
revertir la anticoagulacion de un antagonista de
la vitamina K, se administra concentrado de com-
plejo protrombinico o plasma fresco congelado;
debe tenerse precaucion con este Gltimo debido
al riesgo de sobrecarga de volumen.'®

En los pacientes en tratamiento con los nuevos
anticoagulantes orales, éstos generalmente se
suspenden dos dias antes de la cirugia; ese in-
tervalo varia de acuerdo con la funcién renal.’?
En caso de cirugia de emergencia, puede consi-
derarse la administracién de agentes para revertir
sus efectos.'" Ademas, debe contemplarse la
endarterectomia pulmonar o la angioplastia con
balén arterial pulmonar preoperatorias,''? siem-
pre y cuando los pacientes cumplan los criterios
de seleccion apropiados.'” Los pacientes con
comorbilidades que requieren antiagregantes
plaquetarios deberan suspenderlos de acuer-
do con las guifas vigentes.""* La deficiencia de
hierro, con o sin anemia, se define como una
concentracién de ferritina sérica < 100 ug/L o
100-299 ug/L. mas una saturacion de transferri-
na < 20% y es comun encontrarla en pacientes
con hipertensién pulmonar,’ que se asocia
con deterioro energético miocardico y aumento
en el riesgo de mortalidad, por lo que debera
corregirse con formulaciones parenterales apro-
piadas.'"® Siempre que sea posible, debe evitarse
la flebotomia de rutina."'” Entre otras medidas, el
uso suplementario de oxigeno estara indicado si
la PaO, es menor de 60 mmHg en al menos dos
ocasiones.""® Debe contarse con un esquema de
vacunacién completo®* y considerar la rehabili-
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tacion pulmonar antes de la cirugia para mejorar
la clase funcional' junto con correccién de
otras complicaciones, como la hemoptisis,'*° la
compresion del tronco coronario izquierdo™'
y el dafo de los bronquios principales y de los
nervios laringeos recurrentes.'??

Tipo de procedimiento

Existen cambios hemodinamicos importantes
durante cirugias de riesgo intermedio y alto.?
Algunas de ellas son mas propensas a generar
descompensacién, como el reemplazo de ca-
dera, de rodilla y vasculares, en las que existe
mayor riesgo de hemorragia y embolia pulmonar
trombética y no trombdética que pueden au-
mentar de forma aguda la resistencia vascular
pulmonar.’?® Otro ejemplo es la cirugia laparos-
c6pica abdominal, que requiere la insuflacion
de CO,, lo que incrementa la presion intraabdo-
minal (pico 12 a 15 mm Hg), reduce el retorno
venoso y el gasto cardiaco y causa bradicardia
refleja junto con hipercapnia y acidosis que,
a su vez, originan vasoconstriccién pulmonar
tardia.'* Ademas, las circulaciones mesentéri-
ca y aodrtica se comprimen, lo que incrementa
la poscarga del ventriculo izquierdo causando
mayor hipotension.'*> Por tanto, es preferible una
laparotomia abierta en pacientes con disfuncién
del ventriculo derecho o como alternativa se
propone la insuflacién minima y lenta de CO,.?

Otros procedimientos que requieren vigilancia
son los que impliquen la posicion de litotomia
forzada, que aumenta la resistencia vascular pul-
monary la presion en cufa capilar pulmonar,'?®
la colonoscopia y todos los procedimientos que
implican una sedacion mas profunda, que, de
preferencia, deben ser practicados en un cen-
tro médico con experiencia; a diferencia, por
ejemplo, de la endoscopia superior, que gene-
ralmente se tolera bien con sedacién minimay
monitoreo estrecho.?* Los factores de riesgo de
crisis de hipertensién pulmonar relacionados
con el procedimiento incluyen: la cirugia de
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emergencia, necesidad intraoperatoria de va-
sopresores y cirugia con duracién mayor de 3
horas.™’ Por dltimo, hay que considerar que la
posicion de Trendelenburg aumenta la presion
venosa central, la presién arterial pulmonar
media y la presién en cufa capilar pulmonar
2 a 3 veces; en tanto, la presion arterial media
incrementa en un 33% con gasto cardiaco y
frecuencia cardiaca fijos.?

Ventilacidn intraoperatoria

Si es posible, debe evitarse la intubacién en-
dotraqueal y la ventilacién mecanica invasiva,
debido al dafio hemodinamico secundario,? por
lo que se han descrito técnicas de intubacion
en el paciente despierto o el uso de dispositivos
supragléticos.’ Se ha propuesto la aplicacion
de 6xido nitrico inhalado o epoprostenol in-
halado previo a la intubacién endotraqueal,
especialmente en pacientes hipoxémicos.'®
La ventilacién mecdnica origina cambios en
las presiones intratoracicas, donde una presion
positiva al final de la espiracién > 10 mmHg
disminuye la precarga ventricular,’ con una re-
lacion en forma de U entre el volumen pulmonar
y la resistencia vascular pulmonar.”' Las metas
ventilatorias se muestran en el Cuadro 4. De
manifestarse hipoxia, debe tratarse con aumento
de la fraccion inspirada de oxigeno (FiO,), en vez
de un aumento adicional de la presién positiva al
final de la espiracién.'?” Cualquiera de los modos
usuales de ventilacién mecanica disponibles son
adecuados en estos pacientes.? Estos son puntos
clave, principalmente en pacientes con fisiologia
de Fontan, quienes dependen del retorno venoso
pasivo y en aquéllos con cortocircuitos intraca-
vitarios."? En caso de cirugias con ventilacién
de pulmén dnico, existe aumento de la presion
dentro de las vias respiratorias, deterioro de la
relacion ventilacién/perfusion y fenémeno de
reexpansion/reperfusion que alteran el acopla-
miento del ventriculo derecho.’** Siempre es
deseable una extubacién temprana posterior a
la cirugia.’
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Cuadro 4. Metas de ventilacién mecanica invasiva en
pacientes con hipertensién pulmonar?

Presion meseta <30cm H,0O
Volumen tidal 6-8 mL/kg
Presién positiva al final de la espiracién 5-10 mmHg
Presion parcial de diéxido de carbono  30-35 mmHg
pH <74
Saturacion de oxigeno >92%

Crisis hipertensiva pulmonar

El choque cardiogénico de perfil hemodinamico
ventricular derecho se define como una presion
arterial sistélica < 90 mmHg por mas de 30 mi-
nutos o la necesidad de administrar inotropicos
o soporte circulatorio mecdnico, debido a un
deterioro en las funciones sistélicas, diastolicas
o ambas del ventriculo derecho, con presiones
de llenado elevadas que originan sobrecarga de
volumen e hipotension sistémica que afecta la
perfusion y demanda metabélica de los 6rganos
periféricos, por un inadecuado gasto cardiaco, lo
que genera hipoxia tisular,'3413>13¢ manifestado
por criterios hemodindmicos precisos (Cua-
dro 5), con anomalias microcirculatorias que
preceden a las alteraciones centrales, junto con
mecanismos compensatorios que, de fracasar,
conducen a sindrome de disfuncién organica
mdltiple y muerte.’” Es un diagnéstico clinico,
existe disminucién de la saturacién venosa cen-
tral de O, acompafada de aumento del lactato
sérico."® Su severidad se determina de acuerdo
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con las clasificaciones de la SCAI (Society for
Cardiovascular Angiography and Interventions)
e INTERMARCS (Interagency Registry for Me-
chanical Assisted Circulatory Support),’*%° que
marcan el momento ideal para iniciar el soporte
circulatorio mecanico.' A continuacién se des-
cribe su tratamiento.

Vasodilatadores

En el contexto de crisis hipertensiva pulmonar,
se dispone de formas inhaladas de tratamiento
(6xido nitrico, epoprostenol, iloprost, milrino-
na, levosimendan), prostanoides intravenosos
(epoprostenol y treprostinil) e inhibidores de la
fosfodiesterasa 5 via IV.? El éxido nitrico inhalado
reduce la resistencia vascular pulmonar y prote-
ge larelacion ventilacién/perfusion pulmonar, es
ideal en pacientes ventilados,'*? administrado a
dosis de 20 a 40 ppm,'* con formacién de pro-
ductos téxicos de poca relevancia clinica.' El
epoprostenol 1V se inicia con dosis de 1 a 2 ng/
kg/min, con incrementos de 0.5 a 1 ng/kg/min
cada 30 minutos segln tolerancia; en cambio,
su forma inhalada se inicia con una dosis de
50 ng/kg/min, con reducciones posteriores de
10 ng/kg/min, con la ventaja de causar menos
hipotension.** Los perfiles de eficacia del 6xido
nitrico inhalado y el epoprostenol inhalado son
comparables,’* ambos pueden inhibir la agrega-
cién plaquetaria sin diferencia en la severidad
de sangrado.'*

El iloprost se administra en forma de nebuli-
zaciones de 5 a 10 ug cada 2-4 horas'”y ha
mostrado mejores resultados que el 6xido nitrico

Cuadro 5. Definicién hemodindmica de choque cardiogénico ventricular derecho

Presion venosa central > 15 mmHg
indice de pulsatilidad de la arteria pulmonar <1.85
Presién en cufa < 18 mmHg

< 2.2 L/min/m? con soporte

circulatorio mecénico o
< 1.8 L/min/m?

Menos de 90 mmHg

Indice cardiaco

Presion arterial sistélica

Radio presion de auricula

derecha /PC =
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inhalado.® Puede considerarse la infusion sub-
cutdnea de treprostinil en un sitio alejado del
campo quirdrgico o por via IV.'* Se ha reportado
la administracion de nitroglicerina inhalada,
pero es menos eficaz que el resto de los farma-
c0s."® También puede administrarse sildenafil
en bolo IV de 10 mg en dosis Gnica antes de
la cirugia y posteriormente 3 veces al dia, para
después cambiarlo a via oral.”' Se ha descrito
hipertension pulmonar de rebote después de la
interrupcion abrupta de éxido nitrico inhalado y
de los analogos de prostaciclina, que se corrige
con un reinicio a titulacion mas baja'*? o con la
aplicacion de sildenafil.’> La linea central para la
administracién de prostaciclinas no debe lavar-
se, para evitar desplazamientos sibitos en bolo
que provoquen hipotension? junto con profilaxis
antibidtica.?* En caso de hipertensién pulmonar
del grupo 4, la administracién intraoperatoria
de 6xido nitrico inhalado o de prostaciclinas
inhaladas no es beneficiosa, a menos que exista
un componente no obstructivo.?

Inotropos y vasopresores

Los inotropos administrados durante una crisis
hipertensiva pulmonar incluyen: dobutamina,
dopamina, levosimendan, milrinona y enoxi-
mona.’ De ellos, la milrinona y la dobutamina
tienen efectos vasodilatadores que conducen
a hipotension sistémica, por lo que se requiere
la adicion de vasopresores.* A dosis altas, la
dobutamina no mejora el gasto cardiaco, por
lo que deberdn administrarse dosis maximas
de 10 ug/kg/min."* Ambas tienen resultados
clinicos similares,’* aunque la milrinona ori-
gina mayor hipotension, con menor incidencia
de taquiarritmias.’® El levosimendan también
mejora la contractilidad ventricular, pero re-
quiere mas estudios para validar su aplicacién
general.’” La norepinefrina como agente de
primera linea, a dosis maxima de 0.5 mg/
kg/min, mejora el acoplamiento ventriculo
derecho-arteria pulmonary el flujo coronario.'®
La vasopresina tiene cierta selectividad para
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la resistencia vascular sistémica con efectos
minimos, incluso vasodilatadores sobre la
resistencia vascular pulmonar; no deben admi-
nistrarse dosis mayores de 0.08 U/min, debido
al efecto vasoconstrictor coronario. La fenile-
frina aumenta la resistencia vascular pulmonar
y debe evitarse."® En caso de hipotension se-
vera, es preferible evitar epinefrina porque ha
demostrado que incrementa la mortalidad.'"

Soporte circulatorio mecanico

Cuando la terapia farmacoldgica resulta inade-
cuada para estabilizar la funcién del ventriculo
derecho y la perfusién organica, se requiere el
soporte circulatorio mecanico, como los sujetos
en estadios C, D y E de la SCAI,'* sin olvidar
sus contraindicaciones.’® Entre los dispositivos
enfocados al corazén derecho estan el Impella
RP (Right Percutaneous), el Tandem Heart y el
Protek duo.'* El Impella RP (Abiomed, Danvers,
Massachusetts) es un dispositivo percutdneo mi-
croaxial de flujo continuo, con canula de entrada
en la vena cava inferior y de salida en la arteria
pulmonar que proporciona flujo sanguineo
hasta de 4 L/min.'®> El Protek duo (TandemlLife,
Pittsburgh, Pensilvania) es otro dispositivo per-
cutdneo, colocado a través de la vena yugular
interna derecha, que drena la sangre de la auri-
cula derecha hacia la arteria pulmonar, al que
se le puede agregar un oxigenador.'*® El Tandem
Heart (LivaNova, Londres, Reino Unido) usa un
transeptal que conduce la sangre de la auricula
izquierda a la arteria femoral, a menudo usado si
hay contraindicaciones para bombas axiales, al
que también se puede afiadir un oxigenador.'®” El
soporte aislado del ventriculo derecho con estos
dispositivos ocasiona edema y hemorragia pul-
monar si existe insuficiencia biventricular, lo que
empeora la funcién del ventriculo derecho.'®®
El balén intraadrtico de contrapulsacién podria
exacerbar la insuficiencia del ventriculo derecho
por pérdida de la interdependencia ventricular,
por lo que no se recomienda.’® Cuando se al-
canzan las metas de perfusion, se incrementara
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el inotropo basal y, de persistir, sera necesario
escalar el soporte circulatorio mecanico.'®

El oxigenador por membrana extracorpérea es
el soporte preferido para pacientes resistentes
al tratamiento médico y otros dispositivos,
que asegura el suministro de sangre oxige-
nada como puente hacia la recuperacion o
trasplante pulmonar, cardiaco o ambos,'”° lo
que apoya al ventriculo derecho de forma in-
directa mediante flujos de 2.5 a 4 L/min para
pacientes con hipertensiéon pulmonar y asi
evita lesion pulmonar por reperfusion.’' Su
modalidad veno-venosa se usa como estrategia
inicial,’”? en especial si se acompana de sin-
drome de insuficiencia respiratoria aguda,'”?
ofreciendo beneficios sobre otras modalidades
al proporcionar menor riesgo de isquemia de
extremidades, embolia gaseosa y de sangra-
do,'”* a pesar de mayor riesgo de trombosis.'”®
Si la insuficiencia cardiaca persiste, puede
agregarse una canula arterial, creando una
configuracion tipo veno-arteriovenoso.'”®

El oxigenador por membrana extracorpérea ve-
no-arterial es Gtil para el aporte de oxigeno tisular
y apoyo ventilatorio,"”” usado principalmente
durante un evento de paro cardiorrespiratorio
o como prevencion en procedimientos de alto
riesgo.'”® Sin embargo, existe el riesgo de incre-
mentar las presiones de llenado del ventriculo
izquierdo precipitando congestion pulmonar,
en especial en ventriculos no dilatados y vélvu-
las auriculoventriculares competentes,'”® cuya
solucién puede ser la disminucién gradual del
flujo para mejorar el gasto cardiaco nativo, la
aplicacion de dispositivos percutdneos para
descargarlo, la septostomia o la canulacién de
la auricula izquierda.®

Otra configuracion disponible es la veno-
venoarterial usada cuando existe dilatacion del
ventriculo izquierdo durante el uso de oxigena-
dor por membrana extracorpérea veno-arterial
y cuando las canulas venosas tienen diametro
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pequeio o en caso de hemdlisis importan-
te.'® Por tanto, el oxigenador por membrana
extracorporea-veno-venoarterial otorga mayor
apoyo hemodindmico y el oxigenador por mem-
brana extracorpérea veno-arteriovenoso, mayor
soporte respiratorio.'® En su canulacion de tipo
periférica, se asegura la oxigenacion de la parte
inferior del cuerpo, pero la de la parte superior
puede afectarse cuando la sangre contiene un
bajo nivel de oxigeno (sindrome del arlequin),
secundario a insuficiencia respiratoria,'® por lo
que el monitoreo se hard mediante el analisis
gasométrico del miembro toracico derecho,
saturacion de oxigeno cerebral no invasiva y
el contenido de oxigeno en el cayado aértico y
arterias coronarias de forma indirecta mediante
la determinacién de troponina; '® por tanto, la
SvO, de la arteria pulmonar no representa la
sangre venosa mixta sistémica, como opcion,
puede verificarse en el lado de la membrana
del circuito.'®

Otro fendmeno a considerar es la recirculacién,
que ocurre cuando el flujo es demasiado alto
o el gasto cardiaco nativo es muy bajo, lo que
origina mayor extraccién de sangre con riesgo
de hipoxemia.’®® Cuando se coloca mediante
canulacion central, con conexién entre la au-
ricula derecha y la aorta ascendente, existen
ventajas respecto a la canulacion periférica
al usar canulas mas grandes, flujos mas altos,
drenaje venoso completo, y mayor reduccién
de la tension parietal.'®” Actualmente se coloca
por minitoracotomia'® y requiere antibidtico
profilactico si el térax permanece abierto.'®

Como seguimiento bioquimico se ha demos-
trado que las concentraciones de lactato se
correlacionan con desenlaces clinicos en
quienes tienen oxigenador por membrana
extracorporea, sobre todo en las primeras 8 ho-
ras,'®” ademds de la evaluacion de marcadores
hemoliticos' y datos de sangrado secundario
al sindrome de von Willebrand adquirido, ™" el
hematocrito debe mantenerse mayor al 24%.'*
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Como vigilancia ecocardiogréfica se revisara
periédicamente el grado de descarga ventricu-
lar, trombos intracavitarios o de la raiz aortica,
recuperacion de la funcion sistélica nativa y
competencias valvulares.’ Hay que tomar en
cuenta el secuestro de farmacos en su mem-
brana por alteraciones de la farmacocinética.'
Para predecir el desenlace de pacientes con
oxigenador por membrana extracorpérea se
dispone de las escalas SAPS 1l (Simplified Acute
Physiology score Il) y SAVE (Survival After Veno-
arterial ECMO) que han demostrado la mayor
especificidad.’ Otro dispositivo Gtil de amplio
soporte es el CentriMag (Abbott Park, Illinois),
que proporciona hasta 10 L/min de flujo con
tasas reducidas de coagulacién y hemdlisis, al
que puede incluirse un oxigenador, pero con
necesidad de esternotomia.' Una vez lograda la
recuperacion clinica, bioquimica, ecocardiogra-
fica y hemodinamica, podra retirarse el soporte
circulatorio mecanico con protocolos que varian
segln el centro hospitalario.'

Monitoreo

El monitoreo estandar transoperatorio de la
Sociedad Americana de Anestesiologia debe
usarse, con ciertas consideraciones, como el
monitoreo invasivo de la presién arterial.? El
catéter venoso central se utilizard para evaluar
cambios en la presion de llenado del ventricu-
lo derecho y en la SvO, para la deteccion de
insuficiencia cardiaca derecha,'” manifestada
como hipotensién y aumento de la presion ve-
nosa central; en cambio, una disminucién de
la presion venosa central implica una precarga
reducida con necesidad de expansién de volu-
men.' El valor estatico de la presion venosa
central no predice la respuesta a la administra-
cién de fluidos, pero sus cambios dindmicos son
informativos.'® El catéter de la arteria pulmonar
(CAP) se recomienda en pacientes en quienes
se practican procedimientos asociados con
cambios hemodindmicos significativos o con
factores de riesgo de descompensacion.®
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Otras opciones de monitoreo incluyen el andlisis
de la onda del volumen del pulso, el tiempo
de transito de la onda del pulso, la dilucién
transpulmonar [(LIiDCO) Lithium Dilution Car-
diac Output, (PiCCO) Pulse index Continuous
Cardiac Output],**' asi como la ecocardiografia
transesofagica.? Este Gltimo permite la evaluacion
funcional y morfolégica biventricular, la detec-
cion de trombos intracavitarios, foramen oval
permeable, émbolos paraddjicos y control de
liquidos.®* Es posible que no detecte disfuncion
temprana del ventriculo derecho.?®? Si no esta
disponible o esta contraindicado, puede recurrir-
se a la evaluacién ecocardiografica transtoracica,
aunque carece de validacion.?® El monitoreo del
paciente critico se muestra en el Cuadro 6 vy las
metas hemodinamicas, en el Cuadro 7.

Tratamiento anestésico

El tratamiento anestésico es parte vital durante
la cirugia no cardiaca ante la multitud de pro-
cesos fisiopatoldgicos implicados, por lo que su
eleccién es especifica del procedimiento y de las
caracteristicas del paciente.2* El Cuadro 8 sefala
los diferentes tipos de anestésicos y su repercu-
sion en la fisiologia cardiovascular y destaca que
la ketamina, al aumentar la resistencia vascular
pulmonar, estd contraindicada,*®, al igual que el
oxido nitroso.?* Ademas, es aconsejable aplicar
electrodos preventivos para desfibrilacion antes
de la induccién anestésica.? El fentanilo (1-2 ug/
kg) y la lidocaina (50-100 mg) IV son opciones
para disminuir el tono simpatico durante la la-
ringoscopia.?” En pacientes de alto riesgo puede
hacerse una induccién de secuencia rapida
junto con los inotropos y vasopresores inicia-
dos previamente, asi como la insercion electiva
de vainas vasculares para soporte circulatorio
mecanico.’ La succinilcolina (1-1.5 mg/kg) o el
rocuronio (1.2 mg/kg) tienen inicio de accion
mas rapido en este contexto, deben evitarse los
relajantes con alta liberacién de histamina.®
La anestesia general se asocia con un aumento
de 4 veces la mortalidad en comparacién con
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Cuadro 6. Monitoreo del paciente en choque cardiogénico?*

Aspecto Intervalo de monitoreo Aspecto Intervalo de monitoreo

Telemetria, oximetria de pulso y
frecuencia respiratoria

Continuo
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Biometria hematica Cada 12-24 horas

Presién arterial (Iinea arterial) Continuo

Creatinina sérica Cada 12- 24 horas

Saturacién venosa central de oxigeno Cada 4 horas

Lactato Cada 1- 4 horas

Cuadro 7. Metas hemodindamicas en pacientes con
hipertensién pulmonar”

Presion arterial media > 65 mmHg
Presion de arteria pulmonar media <35 mmHg
Presién de la auricula derecha 5-10 mmHg
Resjsten(fia vascular Pulmgnar/ <05
resistencia vascular sistémica

Presién cufia < 18 mmHg
Indice cardiaco > 2.2 L/min/m?

la anestesia regional,?*® por lo que se requiere
monitoreo de CO, espirado como indicador
indirecto del flujo sanguineo pulmonar.? La
anestesia regional es una opcion en cirugias
de riesgo bajo a intermedio en ausencia de
insuficiencia cardiaca,?® con el beneficio de
proporcionar analgesia posoperatoria.?’® Debe
tenerse en cuenta que, incluso una sedacién
leve, puede deteriorar la estabilidad de pacien-
tes con alto riesgo.® Por ultimo, el paracetamol
o el ketorolaco pueden reducir la necesidad de
analgésicos opioides y sus efectos.?

Tratamiento posoperatorio
El monitoreo deberd continuar durante al

menos 24 horas en el posoperatorio,®® con
especial atencion a situaciones de alto riesgo

de descompensacion, como obesidad, apnea
obstructiva del suefio o cirugia laparoscépica
abdominal.?'" Debe evaluarse la estabilidad
de la funcién ventricular derecha e identificar
causas reversibles de choque.?? Los vasodilata-
dores via IV o inhalada continuaran? junto con
el equilibrio negativo de liquidos para evitar el
desplazamiento del tabique interventricular,'
con diuresis ajustada mediante la administra-
cién de diuréticos, preferentemente en infusion
continua.? Ademads, la posicion prona puede
disminuir la poscarga al ventriculo derecho en
casos resietentes.?’* Es prudente proporciona
ventilacion no invasiva en pacientes extubados
para disminuir la mortalidad.?'* Si se requieren
trasfusiones, la administracién de un diurético
entre ellas puede ayudar a controlar el volumen
intravascular.®* Ademas, se hara el monitoreo con
medicion de biomarcadores cardiacos para la
deteccién oportuna de complicaciones.'* Los
pacientes deberan recibir la profilaxis habitual
contra trombosis venosa profunda y se reiniciara
la anticoagulacién al asegurar la hemostasia
quirdrgica.?" Entre otras medidas, se mantendra
la oxigenoterapia,®'® se evitard la hipotermia y el
dolor posquirtrgico,?' junto con la aplicacién de
filtros en la linea IV ante cortocircuitos cardia-
cos.’ Ademas, se requiere mantener euglucemia
y adecuada nutricién'® junto con vigilancia al
menos diaria de: la biometria hematica, qui-
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Cuadro 8. Agentes anestésicos, farmacocinética y sus efectos cardiovasculares

Resistencia

vascular

Frecuencia

. Comentario
cardiaca

sistémica

Gasto
A F logi o
gente armacologia cardiaco
Etomidato 0.3 mg/kg -

0.5-2 mg/kg/min
Vida media: 1.5-6 —
horas

Fentanil

Reducido efecto en el lecho vascular
pulmonar, vigilar insuficiencia adrenal?*’

Efectos minimos circulatorios pulmonares,
reducen la respuesta simpatica,
bradicardia en dosis altas, acumulacion
por liposolubilidad?

Midazolam Vida media 3-11 .
horas

Minimos efectos cardiovasculares,
aumento del tiempo de ventilacion
mecanica y delirio, propiedades
anticonvulsivas'

mica sanguinea, electrélitos séricos, pruebas
de funcién hepatica, gasometria arterial SvO,
y SvcO,.*"*

Complicaciones

Es importante la vigilancia estrecha ante las
complicaciones que pueden ocurrir, como la
crisis hipertensiva pulmonary sindrome de dis-
funcion orgdnica multiple,?'” cuya mortalidad
es del 32 al 41%; sus desencadenantes mas
comunes incluyen: infecciones, anemia, disfun-
cién tiroidea, embolia pulmonar y arritmias.?*
La infeccion complica al choque cardiogénico
en 20-30% de los casos; ?*' destaca la translo-
cacién bacteriana desde el intestino delgado
debido a malperfusién y congestién, a causa
de la insuficiencia cardiaca o de la adminis-
tracion de vasopresores; es causa frecuente de
sepsis,??? por lo que se recomienda la profilaxis
antibidtica.??

Para prevenir infecciones también son importan-
tes los cuidados del catéter venoso central®** y la
determinacion de biomarcadores infecciosos.??
La sepsis es mal tolerada en este escenario, con
incremento de la resistencia vascular pulmonar
en el 50% de los casos.?? Asimismo, en el dia
2 posquirtrgico se ha observado sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica en 20-40% de
los pacientes??° con concentraciones elevadas de
citocinas que se correlacionan con mayor mor-
talidad.??" Las taquiarritmias supraventriculares,
principalmente el aleteo y la fibrilacién auricula-
res preexistentes o de novo, son exacerbadas por
el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica,
cambios de volumen intravascular, desequilibrio
electrolitico, anomalias autonémicas, adminis-
tracién de vasoactivos, sangrado posquirirgico
e isquemia,?” bajo un concepto denominado
sustrato-disparador,??® por lo que su tratamiento
debe seguir las pautas vigentes?>*?3° priorizandose
la administracién de amiodarona o la digoxina.?!
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Es apropiado continuar con la vigilancia de la
funcion renal debido a la susceptibilidad de
padecer lesion renal aguda,?*? porque incluso el
50% de los pacientes en choque cardiogénico la
manifiestan y, de éstos, el 20% requiere terapia
de reemplazo renal por medio de hemodiafil-
tracién veno-venosa continua, lo que duplica
la mortalidad,’ sobre todo en pacientes asis-
tidos por soporte circulatorio mecanico.?** Las
complicaciones pulmonares ocurren hasta en el
30% de los pacientes, principalmente durante
las primeras 24 horas, en especial cuadros de
neumonia nosocomial, 4 lo que les confiere ma-
yor mortalidad, como lo ejemplificé un estudio
en el que solo el 11% de los pacientes tratados
con ventilacién mecdnica sobrevivieron al alta
hospitalaria.?*> En pacientes con exacerbacion
de enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
el tratamiento con O,, beta-adrenérgicos y an-
ticolinérgicos lograra mejorar la hemodinamia
del ventriculo derecho.**

En 50% de los casos padece lesion hepdtica con
elevacién enzimatica,?® inicialmente con patrén
colestasico para después manifestar hepatitis
isquémica, lo que aumenta la mortalidad a 2.5
veces en relacién con los que no la padecen.?”
Alcanza un pico de incidencia en el dia 3, con
posterior normalizacion alrededor del dia 10.2%8

Entre otras complicaciones, la hiperglucemia
reactiva es un factor de riesgo de mayor mor-
talidad®*® y puede ocurrir obstruccién de la via
de salida del ventriculo derecho; el tratamiento
consiste en incrementar el aporte hidrico y ajuste
de vasopresores.?*® Al ocurrir paro cardiorres-
piratorio, la reanimacién cardiopulmonar es
desfavorable, el 66% de los pacientes requiere
multiples descargas eléctricas,**' el retorno a
la circulacién espontdnea es poco probable
con supervivencia muy baja posterior al evento
(6% a 90 dias).?** Si sucede una lesion cerebral
por hipoperfusién e hipoxemia, el prondstico
estard determinado por los reportes de los

C
=]

estudios neurofisiolégicos.?**?* Se ha demos-
trado la liberacion de enolasa neuroespecifica
en este contexto, pero hay que considerar que
los valores anémalos se asocian, también, con
hemdlisis.?*> En pacientes con un prondstico
sombrio, los cuidados paliativos son Utiles para
establecer metas, menos procedimientos inva-
sivos, readmisiones y costos hospitalarios.>*
A largo plazo, los pacientes con hipertension
pulmonar tienen enfermedades asociadas que
pueden afectar negativamente la cicatrizacién
quirdrgica, por lo que se requiere seguimiento
apropiado.?

CONCLUSIONES

La hipertension pulmonar es una enfermedad
compleja, habitual en la practica clinica actual
y futura a la que los médicos especialistas se
enfrentaran. Por ello, el conocimiento preciso
para una adecuada estratificacion permitira una
conducta terapéutica exitosa. Con esta actuali-
zacion se espera poner mayor hincapié en la
atencién de este grupo vulnerable de pacientes
durante todo su recorrido perioperatorio y tener
consciencia del potencial estado critico al que
estan expuestos.
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