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ESTRECHAMIENTO DE LA ARTERIA PULMONAR COMO PREVENCION
DE LA ENFERMEDAD VASCULAR PULMONAR OBSTRUCTIVA

Dres. José V. Nozar, Pedro Duhagon,
Jorge Roure, Luis Pagliari, Carlos Zudiga,

José Giambruno, José L. Surraco, Roberto Canessa

Muller en 1952 realiza por primera vez el
estrechamiento de la arteria pulmonar para dis-
minuir el flujo pulmonar, controlando la insufi-
ciencia cardiaca refractaria al tratamiento médi-
co y evitando el desarrollo de hipertension e hi-
perresistencias pulmonares!”. De ese tiempo
hasta la fecha muchos autores se han referido al
tema@ 3 4 9 Este trabajo reporta la experiencia
del Servicio de Cardiologia y Cirugia Cardiaca Pe-
diatrica del Hospital Italiano en la evolucion de
los pacientes sometidos a estrechamiento de la
arteria pulmonar.

MATERIAL Y METODO

Cuarenta y un pacientes consecutivos fueron
sometidos a estrechamiento quirurgico de la ar-
teria pulmonar de 1979 a 1986. Los pacientes eran
portadores de diversas patologias, entre las que
se destacan la comunicacion interventricular, ca-
nal atrio-ventricular completo, transposicion
completa de grandes vasos, doble tracto de sali-
da de ventriculo derecho, doble entrada de
ventriculoizquierdo y atresia tricuspidea.

La técnica quirargica empleada fue aquella re-
comendada por Trusler® con las modificaciones
recomendadas por Kirklin™. Basicamente se tra-
ta de llevar la presion pulmonar distal a menos
del 50% de la sistémica, sin aumentar la presion
de fin de diastole del ventriculo sistémico y sin
invertir el cortocircuito.

Las indicaciones quirurgicas en los pacientes
portadores de comunicacién interventricular
fueron las siguientes:

1) Lactantes sintomaticos menores de 6 meses
de edad;

2) Lactantes con coartacion de aorta asociada,
en el momento de reparar la coartacion;

3) Pacientes que presenten elementos de enfer-
medad pulmonar vascular obstructiva.

En los pacientes postadores de canal atrioven-
tricular completo se efectud estrechamiento de
arteria pulmonar cuando:

1) se tratd de lactantes sintomaticos menores de
7 meses con flujo pulmonar muy aumentado;

2) se planted una razonable duda de enfermedad
vascular obstructiva;

3) se tratd de casos muy sintomaticos, realizan-
dose el estrechamiento al reparar la coarta-
cion de aorta asociada;

4) se presentd patologia cardiaca asociada.

En los pacientes con transposicion de grandes
arterias y comunicaciéon interventricular el
estrechamiento de arteria pulmonar fue realizado
en forma electiva alrededor de los 3 meses de
edad para prevenir laenfermedad vascular pulmo-
nar obstructiva con el fin de poder realizar la
correccion anatomica en nifios de mas edad. Ac-
tualmente se estéa practicando esta operacion en
pacientes portadores de transposicion de gran-
des arterias y septo integro, con el fin de preparar
el ventriculo izquierda para soportar la circula-
cion sistémica®.

Estudios bien documentados de la Clinica Ma-
yo han demostrado la alta mortalidad de la
correccioén quirargica de la doble salida de
ventriculo derecho en pacientes por debajo de
los 5 afios de edad. Considerando estos reportes,
nuestro Servicio efectua cirugia paliativa en pa-
cientes con esta patologia por debajo de la edad
propuesta anteriormente, .ya sea fistula
subclavio-pulmonar en pacientes con hipoxemia
o estrechamiento de la arteria pulmonar en pa-
cientes que no presenten estenosis pulmonar.

Los pacientes portadores de atresia tricuspi-
dea o doble entrada de ventriculo izquierdo seran
sometidos a correccion por el método de Kreut-
zer9-Fontan'® alrededor de los 5 afios de edad.
En estos pacientes efectuamos estrechamiento
de la arteria pulmonar en forma electiva de los 3
meses de edad.
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RESULTADOS

Cuatro pacientes (9.9%) fallecieron en el curso
intrahospitalario, la mayorfa de ellos (3) en
nuestras etapas iniciales. Los treinta y siete res-
tantes tuvieron un seguimiento de 4 meses a seis
afos, con una media de 1.9 afos. De estos, 21
fueron sometidos a recateterismos y posterior ci-
rugfa correctiva o paliativa.

1) Curso clinico. Salvo en un caso (25%), lain-
suficiencia cardiaca se compensé y las infec-
ciones respiratorias disminuyeron notablemente
su frecuencia. Radiolégicamente el corazén dis-
minuy6 su tamaio, y el flujo pulmonar tendié a
normalizarse. En el electrocardiograma se noté
un marcado aumento de la hipertrofia ventricular
derecha y una disminucién de la hipertrofia ven-
tricular izquierda.

2) Curva ponderal. El mejoramiento de la curva
ponderal esta directamente relacionado al con-
trol de la insuficiencia cardiaca. El lactante no se
cansa con las tomas y aumenta su aporte energé-
tico. Por otro lado, al disminuir el flujo pulmonary
aumentar el flujo sistémico, los tejidos reciben
mas aporte. Todos los pacientes se encontraban
en el pre-operatorio por debajo del percentil 25° y
el 20% de ellos presentaba una disminucién pon-
deral muy severa. En el postoperatorio mediato,
s6lo el 36% se mantuvo por debajo del percentil

223

25°, estando todos los demas con franca normali-
zacién de la curva, y en ningun caso se registré
un severo retraso. (Fig. 1y 2)

3) Cambios hemodinamicos. En cuatro pacien-
tes (19%) el defecto se cerré espontdneamente.
En el resto permaneci6 abierto, pero tenemos la
conviccién, en pocos comprobada, que en mu-
chos casos la comunicacién interventricular dis-
minuy6 de tamano. La mayorfa de los pacientes
con comunicacién interventricular en el momen-
todel re-estudio, presentaron un cortocircuito ba-
lanceado, sin desaturacion sistémica significati-
va (saturacion sistémica mayor del 90%). Sélo un
paciente persistié con hiperresistencias pulmo-
nares y evolucion6 hacia una enfermedad pulmo-
nar vascular obstructiva, y en este caso la cinta
que estrechaba la arteria pulmonar estaba suelta
en el momento de la reoperacién, en la que se
cerraron multiples defectos interventriculares
musculares. Este paciente en el momento actual
lleva unavida regular, con elementos de hiperten-
sion pulmonar e insuficiencia cardfaca derecha.

El 145% de los pacientes® quedaron mas
cianéticos de lo que estaban o evolucionaron ala
cianosis luego del estrechamiento de la arteria
pulmonar. Ello es atribuido a un estrechamiento
demasiado ajustado, produciendo excesiva impe-
dancia al flujo sanguineo intrapulmonar y conse-
cuentemente reversion del cortocircuito.
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La relacion del flujo pulmonar con el flujo
sistémico (QP/QS) antes del estrechamiento de la
arteria pulmonar demostr6 que todos los pacien-
tes menos dos tenian un QP/PS mayor de 2.5. En
el re-estudio hemodinamico todos los pacientes
tenian un QP/QS menor de 2.1 y la mayoria de
ellos presentaban un pequefio cortocircuito de iz-
quierda a derecha.

En todos los pacientes, salvo en uno descrito
precedentemente, la reduccién de la presién pul-
monar fue significativa. La relacion de la presion

J. L. FILGUEIRA y COL.

pulmonar con la presion sistémica (PP/PS) en el
pre-operatorio fue igual omayoral 60 %, mientras
que en el re-estudio todos tuvieron un PP/PS
igual o menor del 60%, estando la mayoria de los
pacientes por debajo del 40% (Fig. 3,4, 5,6y 7).
Estas mediciones se comprobaron mediante el
registro de presiones quirdrgicas, el registro de
presiones en el re-estudio hemodinamico, y el re-
gistro de presiones en los estudios con Doppler
pulsado y continuo.
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DISCUSION

En la actualidad el estrechamiento quirargico
de la arteria pulmonar se estaindicando en forma
cada vez menos frecuente, en favor de la correc-
cion primaria del defecto" 12131419 A favor de
la correccidn primaria se aducen varios argumen-
tos: elevada mortalidad quirargica con el
estrechamiento de laarteria pulmonar' 19 diver-
sas complicaciones que pueden ocurrir en el
post-operatorio del estrechamiento pulmonar, y
la necesidad de corregir las lesiones adicionales
que el estrechamiento pulmonar produceg'’ ¥y
finalmente la mortalidad acumulada de ambos
procedimientos (estrechamiento pulmonar y
correccion de la cardiopatia) que seria superior a
la correccion en un solo acto quirdargico™ 19,

Sin embargo, nuestro grupo de trabajo no ha
obtenido resultados satisfactorios con la correc-
cion primaria de la comunicacién interventricular
en pacientes por debajo de los 6 meses de edad, y
ello nos ha llevado, al igual que a otros grupos de
trabajo?® 2122 2 aindicar la constriccion quirar-
gica de la arteria pulmonar con muy baja mortali-
dad en esta patologia en su forma habitual.

En el canal atrioventricular completo el
estrechamiento de la arteria pulmonar? no solo
compensa la insuficiencia cardiaca, sino pre-
viene la precoz enfermedad pulmonar vascular
obstructiva, que en el 60% de estos pacientes,
portadores de Sindrome de Down, es precoz.

En nuestra experiencia, tomando las medidas
quirurgicas previstas anteriormente, los resulta-
dos son muy alentadores, sun en pacientes con
insuficiencia de grado moderado de la vélvula
auriculo-ventricuiar.

En la transposicion completa de grandes vasos
el grado de constricciéon pulmonar debe ser me-
nos intenso que el que se llevaria a cabo en una
comunicacién interventricular, dado que la trans-
posicién necesita mayor flujo pulmonar para ob-
tener una mezcla adecuada®® . Se buscara una re-
lacion de presion de ventriculo izquierdo a
ventriculo derecho entre 0, 6 y 1, en forma de
mantener un flujo pulsatil en arteriapulmonar. Es
de hacer notar que en estapatologiaes condicién
indispensable para efectuar el estrechamiento
pulmonar la existencia de una comunicacién in-
terauricular amplia®®. En caso de transposicion
con septo intacto, debe buscarse que el ventricu-
lo izquierdo quede con una presién sistémica o
muy cercana a ella y que la presion post-
constriccion se encuentre entre 15 y 25 mm de
Hg?®.

En la década del 60, se considerd que el cierre
espontaneo de la comunicacién interventricular

J.L. FILGUEIRA y COL.

"era excepcional?. 2 pero actualmente se ha

comprobado que ello sucede en un porcentaje
creciente de casos®?® 30 E| mecanismo de cierre
no est4d completamente aclarado. Weber®" en
1918 describi6é el crecimiento del tejido fibroso
como causa de cierre espontaneo de comunica-
cion interventricular; y aparte de esta causa se
han invocado otras como la hipertrofia del septo
muscular®? | |a oclusién del defecto por la valva
septal de la tricuspide con posterior fibrosis33 34,
Seguramente la suma de estos mecanismos con-
juntamente con el estrechamiento de la arteria
pulmonar favorecen la proliferacion de tejido
fibroso por las turbulencias de flujo originadas
alrededor del defectd®),

CONCLUSIONES

El estrechamiento quirurgico de la arteria pul-
monar continta siendo en nuestro criterio, un ar-
ma de gran utilidad en el tratamiento quiruargico
de muchas cardiopatias congénitas, con resulta-
dos muy satisfactorios, ya sea en funcién de la
mortalidad, como de los resultados alejados que
se logran.
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