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INTRODUCCION

La paciente embarazada con hipertension pul-
monar constituye un desafio mayor dada la grave-
dad de la enfermedad cardiopulmonar preexistente
junto a los cambios propios del embarazo, que nor-
malmente agrava la enfermedad de base, asocian-
dose frecuentemente con morbimortalidad materna
y fetal. Es por lo tanto, un desafio anestesiologico
y médico en general. Debido a los avances en el
manejo médico y quirtirgico, la expectativa de vida
de muchas mujeres con enfermedades cardiacas
congénitas ha aumentado, lo que se traduce en que
estan llegando a la edad fértil y se estdn embarazan-
do'.

La hipertension de arteria pulmonar se carac-
teriza por una obstruccion y obliteracion difusa de
las arterias pulmonares mas pequeiias. Cuando se
ocluye un numero suficiente de vasos, la resisten-
cia al flujo sanguineo por los pulmones aumenta y
el ventriculo derecho intenta compensar generan-
do mayor presion para mantener el flujo sanguineo
pulmonar. Cuando el ventriculo derecho no puede
lograrlo por el aumento de la resistencia, se desa-
rrolla insuficiencia cardiaca progresiva y eventual-
mente la muerte. Su incidencia global es de 15 ca-
sos por millon?.

En la presente revision se intentara describir las
caracteristicas de este cuadro junto con el manejo
anestesiologico y perioperatorio de estas pacientes.

Definicion

La hipertension pulmonar es una enfermedad

progresiva que produce un aumento sostenido de
al menos 25 mmHg en la presion arterial pulmonar
media junto a un aumento en la resistencia vascu-
lar pulmonar. Esto inevitablemente da cabida a una
dilatacion e hipertrofia ventricular derecha progre-
sando a insuficiencia cardiaca que puede ser termi-
nal’. El diagnostico de hipertensién pulmonar se
hace por medio de la medicion de las presiones de
arteria pulmonar realizadas con cateterismo cardia-
co. El diagnostico se define por un valor de presion
de arteria pulmonar media mayor a 25 mmHg en
reposo o mayor a 30 mmHg durante el ejercicio,
asociados a una presion de capilar pulmonar (o pre-
sion de auricula izquierda o presion de fin de dias-
tole de ventriculo izquierdo) menor a 15 mmHg y
resistencia vascular pulmonar mayor a 3 unidades
Wood>.

Etiologia

Las causas de esta enfermedad son multifacto-
riales. Se han clasificado en cinco grupos, desta-
cando: hipertension arterial pulmonar propiamente
tal, hipertension pulmonar asociada a enfermedad
cardiaca izquierda, hipertension pulmonar asociada
a enfermedad pulmonar e hipoxemia, hipertension
pulmonar asociada a enfermedad tromboembolica
crénica o embolia crénica y causas miscelaneas
(Tabla 1).

La hipertension pulmonar es ciertamente mas
prevalente que lo reportado en paises en desarro-
llo donde las enfermedades relativamente comunes
como la esquistosomiasis, la enfermedad de células
falciformes, la infeccién por VIH, la cirrosis he-
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Tabla 1. Clasificacion. (Adaptado de la Clasificacion Revisada de Hipertension Pulmonar de la OMS?)

1. Hipertension de arteria pulmonar (PAH)

1.1. Idiopatica (IPAH)

1.2. Familiar (FPAH)

1.3. Asociada a (APAH):
1.3.1. Trastorno de tejido conectivo
1.3.2. Shunts sistémico-pulmonares congénitos
1.3.3. Hipertension portal
1.3.4. Infeccion por VIH
1.3.5. Drogas y toxinas

1.4.1. Enfermedad veno-oclusiva pulmonar (PVOD)
1.4.2. Hemangiomatosis capilar pulmonar (PCH)

2.2. Enfermedad valvular izquierda

3.1. Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
3.2. Enfermedad pulmonar intersticial

3.3. Trastornos ventilatorios del suefio

3.4. Trastornos de hipoventilacion alveolar
3.5. Exposicion cronica a la altura

3.6. Trastornos de desarrollo

(adenopatia, tumor o fibrosis mediastinica).

1.3.6. Otros (trastornos tiroideos, enfermedad por depositos, enfermedad de Gaucher, telangiectasia hemorragica
hereditaria, hemoglobinopatias, trastornos mieloproliferativos cronicos, esplenectomia)
1.4. Asociados a compromiso venoso o capilar significativo

1.5. Hipertension pulmonar persistente del recién nacido

2. Hipertension pulmonar con enfermedad cardiaca izquierda
2.1. Enfermedad cardiaca auricular o ventricular izquierda

3. Hipertension pulmonar asociada a enfermedad pulmonar y/o hipoxemia

4. Hipertension pulmonar por enfermedad trombotica y/o embolica cronica (CTEPH)
4.1. Obstruccion tromboembolica de las arterias pulmonares proximales
4.2. Obstruccion tromboemboélica de las arterias pulmonares distales
4.3. Embolia pulmonar no trombotica (tumor, parasitos o material extrafio)

5. Miscelaneas: sarcoidosis, histiocitosis X, linfangiomatosis, compresion de vasos pulmonares

patica y las enfermedades cardiacas congénitas y
adquiridas (como secuelas de enfermedad valvular
reumatica) pueden originar una enfermedad vascu-
lar pulmonar. Ademas, la hipoxia es un factor de
riesgo mayor para la hipertension pulmonar con
mas de 140 millones de individuos viviendo sobre
2.500 m sobre el nivel del mar, incluyendo a 80 mi-
llones en Asia y 35 millones en Sudamérica®.

Interesantemente, la miriada de etiologias apa-
rentemente no relacionadas, muchas de ellas com-
parten una entidad histopatoldgica comun, que ex-
plica en gran parte la sintomatologia de la enferme-
dad.

Patogenia
En la hipertension pulmonar asociada a trastor-

nos cardiacos o pulmonares las caracteristicas pa-
toldgicas tipicas asociadas a la enfermedad estaran
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presentes en la patogenia de estas condiciones o de
la enfermedad de base. Sin embargo, es distinta de
la patogenia de la hipertension pulmonar primaria.
Lo que se sabe, es que hay vasoconstriccion inicial
y luego migracion de fibras musculares lisas des-
de la mitad interna de la capa muscular media de
las arteriolas pulmonares hacia el lumen vascular.
Estas células se transforman en miofibroblastos ca-
paces de depositarse como fibras musculares lisas
o tejido fibroso. Una vez en el lumen, las células
proliferan en forma concéntrica y finalmente obli-
teran el lumen. A medida que este proceso se desa-
rrolla, el radio del lumen se cierra y la resistencia
al flujo aumenta. Cuando se secciona y se examina
bajo microscopio los vasos tienen una apariencia
caracteristica, la que habitualmente se le ha deno-
minado proliferacion en capas de cebolla. En los
puntos proximales de debilidad del vaso sangui-
neo, lo que usualmente ocurre en las axilas de las

89



H. J. LACASSIE Q. et al.

ramificaciones, los vasos se distienden, se rompen
y se produce hemorragia. Vasos de neoformacion
crecen en el area hemorragica en una forma desor-
ganizada y plexiforme. La combinacién de prolife-
racion concéntrica en capas de cebolla asociada al
crecimiento vascular plexiforme, se conoce como
arteriopatia plexiforme pulmonar® (Figura 1).

Esta patogenia es diferente de lo que ocurre en
la hipertensiéon pulmonar asociada a enfermedad
pulmonar oclusiva cronica, donde las células mus-
culares lisas migran al lumen del vaso pero en for-
ma longitudinal, lo que produce menor compromi-
so de su luz y por lo tanto, la hipertension pulmonar
€s menor.

Ciertos trastornos genéticos como la mutacion
de la proteina del receptor morfo genético 6seo
tipo II (BMPR2), que favorecen el crecimiento y
proliferacion celular inapropiada, puede ser un
factor importante en la remodelacion vascular de
ciertos tipos de hipertension pulmonar de origen
familiar®. Otros factores incluyen inflamacion,
disfuncion celular endotelial y trombosis in sifu.

Manifestaciones clinicas

La hipertension arterial pulmonar destaca por
ser un cuadro de dificil diagnostico®. En etapas tem-
pranas de la enfermedad los pacientes generalmente
son asintomaticos. Los sintomas iniciales incluyen
disnea, intolerancia al ejercicio y fatiga, sintomas
poco especificos y poco relevantes que orientan
a los familiares y a los médicos a asumir que los
pacientes simplemente estan fuera de forma. Mas
tarde los sintomas generalmente se atribuyen a una
enfermedad cardiorrespiratoria mas comun. Como
resultado, generalmente hay un retraso sustancial
en el diagnostico y en el inicio del tratamiento. La
deteccion precoz todavia es inadecuada®.

Las caracteristicas clinicas y la historia natural
de la hipertension arterial pulmonar tipicamente
incluye los sintomas de: disnea (60%), fatiga (19%),
sincope (8%), dolor toracico (7%), palpitaciones
(5%) y edema de extremidades (3%). El curso
clinico varia considerablemente pero en individuos
sin tratamiento, gradualmente se deteriora su
condicion con una sobrevida de 2,8 afios después
del diagnostico. La capacidad funcional clinica se
correlaciona estrechamente con la sobrevida.

Las mujeres tienen el doble de riesgo de presentar
la enfermedad que los hombres, sin embargo, la
gravedad y desenlace parecen ser similares en
ambos sexos. Reportes anecddticos sugieren una
posible asociacion entre la hipertension de arteria
pulmonar familiar y el embarazo o el uso de terapia
estrogénica.
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Figura 1. Microfotografia que muestra una rama de pe-
quefio calibre de la arteria pulmonar con oclusion del lu-
men, fibrosis laxa y vasos sanguineos de neoformacion.
Aumento 200x, hematoxilina y eosina. Cortesia del Dr.
Sergio Gonzalez B. Departamento de Anatomia Patolo-
gica, Facultad de Medicina UC.

El estrés fisiologico del embarazo en una
paciente con hipertension pulmonar es significativo
y se cree que la mortalidad materna es elevada,
sin embargo, esta por verse si las nuevas terapias
disponibles pudieran disminuir este riesgo.

Los signos y sintomas de la hipertension pul-
monar primaria se relacionan al compromiso del
ventriculo derecho y su insuficiencia. La disnea es
causada por una disminucion del débito cardiaco y
una alteracion de la relacion ventilacion/perfusion
pulmonar. El sincope se produce por un débito car-
diaco fijo asociado a la imposibilidad del corazon
de responder a la demanda con un aumento en el
débito. La angina es comun y probablemente resul-
ta por la isquemia del ventriculo derecho secunda-
ria al aumento de la postcarga del mismo ventricu-
lo. Otros signos y sintomas incluyen fatiga, edema
y cianosis periférica. Ocasionalmente puede desa-
rrollarse disfonia por la presion generada por una
arteria pulmonar aumentada de tamafio que altera al
nervio laringeo recurrente, lo que se conoce como
el sindrome de Ortner.

Los factores prondsticos de hipertension pul-
monar incluyen sintomas caracterizados por la
capacidad funcional, tolerancia al ejercicio y fac-
tores hemodinamicos. Muchas de estas variables
pronosticas se relacionan a la funcion ventricular
derecha. En los pacientes con capacidad funcional 1
y II la sobrevida media es de seis aflos, comparado
con 2,5 afios para capacidad funcional III y 6 meses
para aquéllos con capacidad funcional IV.

La tolerancia al ejercicio habitualmente se
evalua con la prueba de distancia caminada en
seis minutos (6MW) donde un valor menor a 150
m se asocia a un muy mal pronostico. También se
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ha utilizado el test de esfuerzo cardiovascular con
consumo de oxigeno maximo donde un valor mayor
a 10,4 ml-kg"-min' (equivalente a 3 METS) y con
una presion arterial sistolica sistémica maxima
mayor a 120 mmHg, son factores pronosticos
favorables. Factores de mal pronostico incluyen:
rapida progresion de sintomas, distancia en
6MW menor a 300 m, ecocardiografia con signos
de derrame pericardico, hipertrofia ventricular
derecha significativa o disfuncion e hipertrofia
auricular derecha. En la resonancia magnética,
evidencias de disfuncion ventricular derecha con
volumen de eyeccion menor o igual a 25 ml-m
2, evidencia de dilatacion ventricular derecha
progresiva medida por volumen de fin de didstole
del ventriculo derecho mayor o igual a 84 ml'm?y
compromiso del diastole ventricular izquierdo dado
por un volumen del fin de diastole del ventriculo
izquierdo menor a 40 ml'm?’. Como parametros
hemodinamicos son factores prondsticos una
presion de auricula derecha mayor de 20 mmHg e
indice cardiaco menor a 2 I'min->m. Finalmente,
un péptido natriurético cerebral significativamente
elevado o padecer algun trastorno del espectro de
enfermedades de la esclerodermia, son indices de
mal pronostico.

Recientemente se ha publicado en Estados
Unidos la tasa (entre 2003 a 2006), de cuasi
eventos para morbilidad o mortalidad obstétrica
(en el continuo de los desenlaces obstétricos, el
cuasi evento esta entre la morbilidad materna
grave y la mortalidad materna), llegando a 1,3 por
1.000 hospitalizaciones (IC 95% 1,3-1,4), donde
la hipertensiéon pulmonar es la comorbilidad que
mayor tasa de cuasi eventos tiene, con 98 casos por
cada 1.000 partos (IC 95% 72-125), lo que implica
que 10% de los casos de hipertension pulmonar se
complicard con un cuasi evento para morbilidad
o mortalidad®. Este analisis resalta la importancia
de un control perinatal cercano y comprometido,
involucrando a multiples especialidades.

El prondstico de la enfermedad es reservado,
con una mortalidad que va desde 5% a mas de 30%
el primer afio, dependiendo de la poblacion que se
estudie y de los factores de riesgo que presenten’.
La sobrevida media de la enfermedad es de 2,8
afos (IC 95%, 1,9 a 3,7 afios), con probabilidad de
sobrevida a 3 y 5 afios de 48% (IC 95%, 41% a
55%) y 34%(1C 95%, 24% a 44%) respectivamente.

Examenes de laboratorio
- Radiografia de térax: es un examen de tamizaje

inicial para la evaluacion de hipertension pul-
monar. Puede evidenciarse aumento en el tama-
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flo de las arterias pulmonares centrales, ampu-
tacion de la vasculatura pulmonar en la vision
antero-posterior y reduccion de la translucencia
retroesternal en la vision lateral (por la hipertro-
fia ventricular derecha).

- Electrocardiograma: si bien es poco sensible e
inespecifico para diagnodstico de hipertension
pulmonar, orienta a detectar los hallazgos habi-
tuales del sindrome: desviacion del eje eléctrico
a la derecha, hipertrofia ventricular derecha y
anormalidad en las ondas T y segmento ST en
cara anterior, consistente con la sobrecarga de
trabajo del ventriculo derecho. También es po-
sible detectar el caracteristico patron S1Q3T3,
que representa onda S en la derivacion D I (S1),
asociado a la presencia de onda Q y onda T ne-
gativa en la derivacion D 111 (Q3 y T3)!! (Figura
2).

- Ecocardiografia transesofagica: es un muy buen
examen que permite una evaluacion morfolo-
gica y funcional del corazén. Normalmente se
detecta insuficiencia tricuspidea, lo que permite
estimar la presion arterial pulmonar sistolica, ya
que ésta se lleva a cabo por medio de la medi-
cion de la velocidad maxima de la insuficiencia
tricuspidea y transformandola con la ecuacion
modificada de Bernoulli que posibilita la con-
version a valores de presion.

Relacion con el embarazo

Entre las mujeres de edad reproductiva aproxi-
madamente 8% de los cuadros de hipertension
pulmonar se asocian con el embarazo. Es posible
que el embarazo inicie la hipertension pulmonar
en algunas mujeres, sin embargo, es mas probable

DI

Dl

Figura 2. Trazado electrocardiografico caracteristico de
un patrén S1Q3T3 sugerente de hipertension pulmonar.
Se observa onda S en D I, onda Q en D IIl y onda T
negativa en D III.
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que los sintomas de una enfermedad preexistente
se desenmascaren por el estrés hemodinamico del
embarazo. Cuando los sintomas aparecen durante
el embarazo el diagnostico sélo se hace luego de
excluir otras causas de hipertension pulmonar. Es-
tas incluyen: sindrome anafilactoideo del embarazo
(ex embolia de liquido amnidtico), embolia trofo-
blastica, tromboembolismo pulmonar, hipertension
obliterativa y sindrome de Eisenmenger'.

La relacion entre hipertension pulmonar y em-
barazo es una combinacion ominosa. La mortalidad
materna es muy alta y ocurre generalmente duran-
te el parto o en el post parto inmediato. La muerte
usualmente es precipitada por una falla ventricular
derecha. El valor absoluto de presion de arteria pul-
monar es un mal indicador de la gravedad. Factores
que se asocian a mal pronostico en la embarazada
son hipertrofia ventricular derecha, indice cardiaco
bajo, aumento de presion auricular derecha y au-
mento en la resistencia vascular pulmonar’.

Tratamiento

El tratamiento de la hipertension pulmonar ha
evolucionado considerablemente en la ultima déca-
da en parte por los avances en el conocimiento de
la fisiopatologia de la enfermedad y de la disponi-
bilidad de farmacos. Los resultados son variables
principalmente porque la mayoria de los tratamien-
tos son dirigidos a pacientes del grupo I, incluyen-
do aquéllos con hipertension pulmonar asociada
a enfermedad de tejido conectivo y anorexigenos,
los que no pueden ser extrapolados a otros tipos de
hipertension pulmonar, como aquéllos secundarios
a enfermedad cardiaca izquierda, enfermedad hi-
poxémica pulmonar, entre otros?.

Los objetivos del tratamiento son mejorar los
sintomas, principalmente la disnea, aumentar la
capacidad funcional y tolerancia al ejercicio, dis-
minuir las presiones de arteria pulmonar a la vez
que se normalice el débito cardiaco, prevenir la
progresion de la enfermedad, las hospitalizaciones,
la necesidad de un trasplante pulmonar y mejorar la
sobrevida®.

Como medidas generales se recomienda la
realizacion de ejercicio fisico aerdbico suave (no
isométrico), evitar exposicion a la altura, utilizar
oxigeno suplementario en vuelos comerciales, es-
pecialmente si la SaO, pre vuelo es menor a 92%"
y restriccion de sal en la dieta, especialmente en
pacientes con insuficiencia cardiaca derecha. El
embarazo es una condicién que agrava el delicado
equilibrio que pueden lograr estas pacientes, alcan-
zando mortalidad de 30 a 50%", por lo que debe ser
desincentivado.
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Laterapia de base incluye la utilizacion de trata-
miento anticoagulante cronico, diuréticos, oxigeno
suplementario y digoxina. Los tratamientos especi-
ficos apuntan a los diferentes tipos de hipertension
pulmonar y de la respuesta a pruebas terapéuticas,
como por ejemplo, la prueba a vasodilatadores. En
este grupo se justifica la utilizacion de bloqueado-
res de canales de calcio como nifedipino, diltiazem
o amlodipino, evitando el uso de verapamil por su
efecto indtropo negativo.

En pacientes con hipertension pulmonar, la acti-
vidad de la prostaciclina sintetasa estd disminuida,
por lo que se beneficiarian del uso de prostanoides
como el epoprostenol, teprostinil o iloprost (inha-
latorio). Por su parte, la endotelina-1 es un vaso-
constrictor y mitdogeno de células musculares lisas
que contribuye en la patogenia de la enfermedad,
de manera que los inhibidores de endotelina tienen
un rol muy importante en el tratamiento cronico de
la enfermedad. Los farmacos disponibles de esta
categoria son bosentan, sitaxsentan y ambrisentan,
los que no estan aprobados para ser usados durante
el embarazo dado su potencial teratogénico. Final-
mente, como la enzima fosfodiesterasa-5 (PDE-5)
se encuentra principalmente en el territorio pulmo-
nar, la utilizacion de inhibidores de PDE-5 es favo-
rable para el manejo de estas pacientes, con el valor
agregado de que puede ser utilizado durante el em-
barazo. Las drogas aprobadas para el tratamiento
son sildenafil y tadalafil.

Finalmente, los tratamientos invasivos pueden
ser utilizados pero son en general de rescate para
pacientes muy graves. Estos procedimientos inclu-
yen la septostomia interauricular, métodos de asis-
tencia ventricular derecha y trasplante pulmén-co-
razon. En aquellas pacientes con enfermedad trom-
boembolica pulmonar croénica, se puede plantear la
tromboendarterectomia pulmonar?.

Manejo anestésico de la embarazada con
hipertension pulmonar

Al dia de hoy no hay cura para la enfermedad,
la comprension de ella es incompleta y las opciones
terapéuticas son limitadas. Los principales objetivos
en el manejo anestésico de la paciente embarazada
con hipertension pulmonar incluyen: evitar los
aumentos en la resistencia vascular pulmonar y
la presion de arteria pulmonar, prevenir cambios
en la precarga del ventriculo derecho (rol de la
volemia y de la ausencia de arritmias), mantener
una postcarga ventricular izquierda normal (evitar
disminuciones en la resistencia vascular sistémica)
y preservar la contractilidad ventricular derecha.
Son factores que aumentan la presion de arteria
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pulmonar: el dolor, la hipovolemia, la hipotermia,
la acidosis, la hipoxemia y la hipervolemia entre
otros. Con estos objetivos en mente es necesario
definir las metas en monitorizacion, optimizacion
médica preoperatoria, técnica anestésica y manejo
post operatorio.

A continuacion proponemos un esquema de tra-

bajo perioperatorio para la paciente portadora de
hipertension pulmonar durante la resolucion de su
embarazo, que incluye el manejo médico y aneste-
sioldgico.

1.

Hospitalizar en segundo trimestre del embarazo
para la evaluacién y manejo intensivo. Dados
los cambios hemodinamicos normales del em-
barazo (aumento significativo de la volemia en-
tre las 28 a 34 semanas, asociado a una anemia
fisiologica del embarazo), es en este periodo
cuando ocurrira una descompensacion cardio-
vascular del fragil equilibrio en que estan las
pacientes.

a Definir si es respondedora a vasodilatadores:
la racionalidad para la realizacion del test
vasodilatador agudo en la hipertension pul-
monar es identificar pacientes que tienen un
componente vasoreactivo que justifique el uso
de vasodilatadores no selectivos. Esto les con-
fiere mejor prondstico y las hace candidatas
al uso de bloqueadores de canales de calcio
en el futuro®. El test vasodilatador agudo se
basa en la administracion de vasodilatadores
de corta duracion como la prostaciclina, ade-
nosina u oxido nitrico (NO) por via inhalato-
ria’®. Recientemente Costa et al., luego de la
introduccion de un catéter de arteria pulmonar,
utilizando un protocolo de mediciones basales
y a continuacion de la inhalacion de NO (20
ppm por 10 min), determiné que 18% de sus
pacientes (6 de 34) eran respondedores a la
terapia aguda, caracterizada por una disminu-
cion en la presion media de arteria pulmonar
de 10 mmHg, con un valor absoluto menor a
40 mmHg, manteniendo el débito cardiaco es-
table o aumentandolo. Es importante recalcar
que los pacientes reactivos son candidatos al
uso de vasodilatadores no selectivos, ya que
su cuadro aun tiene cierto grado de reactivi-
dad vascular reversible y no estructural. En
este ultimo caso, la terapia debiera ser dirigida
al uso de drogas que interfieran en el proce-
so de remodelacion como los antagonistas del
receptor de endotelina (contraindicado en el
embarazo) o el epoprostenol’.

b Establecer estrategia de anticoagulacion: los
agentes de eleccion son las heparinas de bajo
peso molecular (HBPM), sin embargo, cer-

Rev Chil Anest 2013; 42: 88-96

cano al momento del parto es recomendable
utilizar heparina no fraccionada, que permite
mas flexibilidad para el momento del parto
al interferir en menor medida con la decision
de utilizar técnicas analgésicas neuroaxiales.
Existen otras alternativas de anticoagulacion,
sin embargo, no han sido aprobadas para su
uso en la paciente embarazada.

¢ Aportar oxigeno para mantener PaO, sobre 70
mmHg y SaO, mayor a 90%, ya que la hipoxia
es un potente vasoconstrictor pulmonar y pue-
de agravar las consecuencias hemodinamicas
del embarazo. Es posible que las pacientes ya
sean usuarias de oxigeno domiciliario.

d Establecer la necesidad del uso de diuréticos
de asa si existe disfuncion ventricular derecha.
El acido etacrinico y la espironolactona deben
evitarse por su efecto ototdxico y anti andro-
génico en fetos de sexo masculino, respectiva-
mente.

e Profilaxis de endocarditis infecciosa: no se re-
comienda el uso de profilaxis para operacion
cesarea ni parto vaginal'e.

Aproximacion general al momento del parto: en
general, el parto vaginal tiene menor riesgo de
complicaciones tanto para la madre como para
el recién nacido que la operacion cesarea. Pro-
duce menores cambios de la volemia, menor
sangrado y menos riesgo de infeccion.

a Profilaxis mecanica contra tromboembolismo:
uso de medias de compresion graduada o com-
presidon neumatica intermitente.

b Profilaxis antibidtica en cirugia para dismi-
nucion del riesgo de infeccidn en el sitio ope-
ratorio (cefazolina 1 gr iv previo a la cesarea
electiva o de urgencia, en dosis unica)"’.

¢ Monitorizacion basica: presion arterial no in-
vasiva, electrocardiografia de cinco derivadas,
Sa0,, sonda vesical, parches adhesivos tora-
cicos de desfibrilador miocardico, monitori-
zacion neuromuscular (si se utiliza anestesia
general con relajacion muscular), temperatura
esofagica (si es anestesia general), BIS, cap-
nografia (si se utiliza anestesia general) y mo-
nitorizacién cardiaca fetal.

d Monitorizacion avanzada: catéter venoso cen-
tral, idealmente con el introductor del catéter
de arteria pulmonar (Swan Ganz), presion
arterial invasiva, débito cardiaco no invasi-
vo (Lidco plus® o similar) y ecocardiografia
transesofagica en casos de anestesia general.

e Métodos de calentamiento corporal activos:
infusor de sueros tibios (Hotline® o similar) y
sabanas térmicas convectivas (Bair Hugger®
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o similar). Ambos métodos han demostrado
ser efectivos contra la pérdida de calor intrao-
peratoria.

f Manejo conservador y juicioso de fluidos
endovenosos: evitar la hipovolemia pero no
producir hipervolemia y eventual congestion
pulmonar. No existe evidencia que los coloi-
des sean mejor que los cristaloides para esta
reposicion o viceversa.

g Evitar la inyeccion de aire, especialmente en
pacientes con cortocircuitos intracardiacos.

h Reversion de anti coagulacion y adherirse a
las recomendaciones actuales para puncion
neuroaxial de pacientes en tratamiento anti-
coagulante (ver mas adelante).

i Uso de vasopresores: en casos de hipotension
postanestesia regional, es posible utilizar fe-
nilefrina ya sea en bolos o infusion continua
(idealmente). Otras opciones son noradrenali-
na o vasopresina para casos de falla ventricu-
lar derecha o hipertension pulmonar de rebote.

j Vasodilatadores pulmonares:

i. Andlogos de prostaciclina (iloprost): en pa-
cientes con capacidad funcional III y IV, han
demostrado mejoria en la tolerancia al ejerci-
cio. Se puede utilizar en dosis de 2,5 a 5 ug
por inhalacion, tan frecuentemente como cada
2 h.

ii. Sildenafil: es una droga que ha sido aprobada
para tratar pacientes con hipertension arterial
pulmonar que estén en capacidad funcional 11
y III. Sumecanismo de accion ocurre mediante
la activacion por parte del 6xido nitrico de la
enzima guanilato ciclasa para la produccion
de monofosfato de guanosina ciclico (GMPc)
en las células musculares lisas de los vasos
pulmonares, que disminuye la tension arterial
pulmonar e inhibe la proliferacion en el
interior de los vasos de esa zona. El sildenafil
inhibe selectivamente a la enzima PDE-5,
que degrada al GMPc, por lo tanto, deja mas
disponibilidad de GMPc para su efecto a nivel
vascular. La droga mejora los sintomas y la
tolerancia al ejercicio. La dosis recomendada
es de 20 mg tres veces al dia'®. Otros autores
lo han utilizado como terapia tinica a la espera
de la resolucion del parto, incluso en pacientes
con sindrome de Eisenmenger, donde a pesar
que los cambios de la arquitectura vascular
pulmonar ya han ocurrido, se ha logrado
buena respuesta y sobrevida sobre lo esperado
para este nivel de gravedad'. Cabe mencionar

que la paciente de la referencia antes citada
sigue viva, a casi diez aflos de su parto*.
iii. Milrinona iv asociada a sildenafil oral: esta
combinacion logra una reduccion sinérgica en
la resistencia vascular pulmonar, respetando
la resistencia vascular sistémica®. Esta estra-
tegia puede ser utilizada si se desencadena una
crisis hipertensiva pulmonar en el periodo in-
traoperatorio. La administracion del sildenafil
puede ser realizada a través de una sonda oro-
gastrica si la paciente esta con anestesia gene-
ral.

k Profilaxis de atonia uterina:
i. Oxitocina: la dosis efectiva 90% (DE90) de
oxitocina para contraccion uterina luego de
una cesarea electiva (que no ha tenido trabajo
de parto) es de 0,35 UI*', mientras que aque-
lla para pacientes que si tuvieron trabajo de
parto es nueve veces superior (2,99 Ul)*%. La
diferencia se cree que se debe a una desensi-
bilizacion de receptores a oxitocina debido a
su administracién durante el trabajo de parto.
Ocasionalmente la oxitocina puede inducir
hipotension, taquicardia y aumento del débito
cardiaco, que son efectos compensatorios a la
vasodilatacion farmacologica. Se recomienda
su uso en las menores dosis efectivas y en in-
fusion continua.
ii. Ergometrina: estd contraindicada debido
a sus efectos colaterales como hipertension
(pulmonar y sistémica), espasmo de arterias
coronarias y broncoespasmo.
iii. Prostaglandinas: la prostaglandina E1 (mi-
soprostol 600 pg intrarrectal) es la mas fre-
cuentemente utilizada y tiene un efecto com-
parable a la oxitocina, sin tener los efectos
hemodinamicos antes descritos. Es importante
recordar que puede producir fiebre, diarrea y
dolor abdominal.

3. Manejo especifico durante el parto.

a Analgesia para el trabajo de parto: la analgesia
neuroaxial en bajas dosis se recomienda para
casi todas las pacientes embarazadas cardiopa-
tas, a menos que exista una contraindicacion
absoluta, como la anticoagulacion no rever-
tida. Los beneficios de este tipo de analgesia
son mayores al riesgo de la técnica, al atenuar
las respuestas hemodindmicas secundarias al
dolor del trabajo de parto. La monitorizacion
en general sera sobre la base de presion arte-
rial invasiva y eventualmente la medicién de

Comunicacion personal, octubre de 2012, Dra. Gloria Valdés S., Profesor Titular, Departamento de Enfermedades
Cardiovasculares, Facultad de Medicina Pontificia Universidad Catdlica de Chile.
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débito cardiaco, con un catéter de arteria pul-
monar o bien con un monitor no invasivo de
débito cardiaco, sin embargo, los algoritmos
propietarios que utilizan estos ultimos, no han
sido validados para pacientes obstétricas y
menos para cardidpatas, por lo que sus valo-
res deben ser interpretados con precaucion y
guiandose por la tendencia de las mediciones
mas que por valores absolutos.

b Postoperatorio: cualquiera sea el comporta-
miento en el parto, la etapa mas critica sera
en el postparto inmediato, donde se produce
una autotransfusion por la retraccion uterina,
que puede desencadenar insuficiencia cardiaca
terminal por un ventriculo incapaz de manejar
un aumento agudo de la precarga. Es en este
periodo donde la paciente debe permanecer
en una unidad de cuidados intensivos (al me-
nos por 72 h), con monitorizacion invasiva
y disponibilidad de vasodilatadores por si se
produjera un aumento en las presiones de arte-
ria pulmonar que desencadenen insuficiencia
cardiaca. Posteriormente, debe permanecer en
una unidad de cuidados intermedios, por los
primeros 10 dias, que son los mas criticos en
términos de complicaciones postoperatorias.
i. Oxido nitrico: administraciéon en dosis de 20
ppm cada 2 h, debe ser realizado conectando
al tubo endotraqueal o utilizando dispositivos
no invasivos que requieren de la cooperacion
de la paciente, ya que es necesario un sello
hermético en la cara, lo que disminuye su
tolerabilidad.

ii. Sildenafil: la dosis debe ajustarse para el
postparto inmediato, de acuerdo a la respuesta
clinica.

4. Situaciones de emergencia.

a Cesarea de emergencia: en el caso que la
paciente requiera de cesarea de emergencia, es
probable que la paciente esté anticoagulada y
por lo tanto, se requiera de reversion de ésta y
uso de anestesia general para la resolucion del
parto.

i. Reversion de la anticoagulacion con
heparina de bajo peso molecular (HBPM):
si la paciente recibi6 HBPM en las ultimas
8 h, se debe administrar protamina en dosis
de 1 mg por cada 100 unidades anti Xa de
HBPM (1 mg de enoxaparina (Clexane®)
equivale a 100 unidades anti Xa, es decir, si
recibio 0,5 mg-kg' una paciente de 70 kg,
seran 35 mg de protamina para la reversion).
Se debe administrar una segunda dosis de 0,5
mg protamina por cada 100 unidades anti Xa
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de HBPM si el sangrado persiste. Se puede
reducir la dosis si el tiempo desde la ultima
dosis es mayor a 8 h%.
ii. Anestesia general para operacion cesarea:
1. Induccion endovenosa

a. Pre oxigenacion

b. Midazolam 1-2 mg: si bien las pacientes
embarazadas tienen menores requerimientos
anestésicos, es posible que sus requerimientos
anestésicos para evitar recuerdos intraopera-
torios no se modifiquen®, por lo que es reco-
mendable el uso de un amnésico.

c. Etomidato 0,2-0,3 mg kg

d. Remifentanil 1-2 ug-kg'-min-' por 1

min (bolo induccidén) o fentanilo 5-10

ngkg!

e. Rocuronio 0,6-1,2 mg-kg'! o

succinilcolina 1-2 mg-kg!
2. Intubacion orotraqueal
3. Mantencion luego de pinzar el cordon
umbilical (doble pinzamiento y toma de gases
de cordon por neonatologia):

a. Oxigeno con FiO, de 100%

b. Remifentanil 0,05-0,2 ug-kg'-min! o

fentanilo 3-5 pg-kg'-h!

c. Gases halogenados < 1 MAC (por

riesgo de atonia uterina)

d. Morfina 3-5 mg iv (si se utilizé

remifentanil).
4. Prevencion de atonia uterina:

a. Evitar bolos de oxitocina asi sean

dosis bajas y favorecer el uso de infusiones

continuas.

b. Sugerir suturas de B-lynch

profilacticas®.
5. Analgesia PCA iv con morfina, antiinfla-
matorios no esteroidales iv y acetaminofen via
oral o iv (dosis maxima: 4 gr al dia)
6. Reversion de relajacion neuromuscular
guiada por estimulador de nervio periférico.
7. Extubacion traqueal si las condiciones cli-
nicas hemodinamicas lo permiten. La extuba-
cion traqueal se puede realizar modulando la
respuesta adrenérgica con remifentanil.

CONCLUSION

Si bien el embarazo se desaconseja en casos de
hipertension pulmonar, sera cada vez mas frecuente
encontrarnos con este tipo de pacientes, ya que las
sobrevivientes de patologias cardiacas congénitas
complejas estan llegando sin mayores inconvenien-
tes a la edad fértil. Las pacientes con hipertension
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pulmonar que se embarazan son un desafio inter-
disciplinario que requiere de un cuidadoso plan
perioperatorio, el cual puede extenderse por varias
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