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CASO CLINICO

Tratamiento intervencionista de
la hipertension pulmonar

Alberto Lagioia*, Nicolds Atamafiuk**, Guillermo Bortman***

Lahipertension arterial pulmonar es una enfermedad rara que afecta a personas de mediana edad, predominando en el sexo
femenino. La sobrevida es de 2,8 afios, luego del diagnostico. Desde el afio 1980 (donde se realizo el primer trasplante
pulmonar) hastalafecha, el tratamiento médico present6 un gran progreso, |o que harelegado a los tratamientos interven-

sionistas, como |la septostomia, a un segundo plano.

La primer septostomia fue realizada en el af01983 y hasta la actualidad solo se realizaron aproxi madamente 300 procedi-
mientos en todo el mundo. Por este motivo presentamos un caso clinico donde el tratamiento intervencionista por medio de
la septostomia auricular nos muestra una solucion transitoria como puente hacia el trasplante pulmonar.

Palabras clave: Hipertension pulmonar - Tratamiento intervencionista - Septostomia.

TABLA DE ABREVIATURAS
CF = Clase funcional

FC = Frecuencia cardiaca

FR = Frecuencia respiratoria
GC = Gasto cardiaco

HTP = Hipertension pulmonar
IC = Indice cardiaco

PW = Presion Wedge

PAI = Presion auricular izquierda

PAP = Presion arterial pulmonar

PSAP = Presion sistélica arterial pulmonar
PV C = Presi6n venosa central

RVP = Resistencia vascular pulmonar

(Rev Insuf Cardiaca 2007; vol. 2; 3:137-140)

RVS = Resistencia vascular sistémica
Sa02 = Saturacion arterial de oxigeno
TA = Tension arterial

TAX = Temperatura axilar

VD = Ventriculo derecho

VM = Volumen minuto

I ntroduccién

Lahipertensiéon arteria pulmonar (HTP) esunaenfermedad rara
gue afecta a personas de mediana edad, predominando en el
sexo femenino. Estudios epidemiol 6gicos han mostrado que el
diagndstico se realiza 2 afios después del inicio de los sintomas
y la sobrevida es de 2,8 afios, luego del diagndstico. Pero, en
pacientes en clase funciona (CF) IV, lasobrevida sereduce a6
meses.
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LaHTP se define como un grupo de enfermedades caracteriza-
das por el aumento progresivo delaresistenciavascular pulmo-
nar (RVP) que conduce a fallo del ventriculo derecho (VD) y a
la muerte prematura?. Desde el afio 1980 (en que se redlizo el
primer trasplante pulmonar) hasta la fecha, €l tratamiento mé-
dico presentd un gran progreso, o que harelegado alos trata-
mientos intervensionistas, como la septostomia, a un segundo
plano y a su desuso.

Laprimer septostomia fue realizada en 1983 y hastala actuali-
dad s6lo se redlizaron aproximadamente 300 procedimientos en
todo € mundo®. Esto marca de forma clara la escasa frecuencia
de esta conducta. Por este motivo, presentamos un caso clinico,
end cua d tratamiento intervencionista por medio dela septos-
tomiaauricular nos muestra una solucion transitoria, pero efecti-
va, como puente hacia €l trasplante pulmonar.

Caso clinico

Se presente el caso de una paciente de 29 afios de edad, de sexo
femenino, sin factores de riesgo cardiovascular, con anteceden-
tes de lupus eritematoso sistémico desde €l afio 1994, con com-
promiso articular y en tratamiento con corticoides. Refiere dis-
nea de tiempo incierto en CF I-11 que progresaa CF I11-1V en
los ultimos dos meses.

Ingresa ala unidad coronaria el 02/01/04 por un episodio sin-

Disponible en http://www.insuficienciacar diaca.org



INSUFICIENCIA CARDIACA
Vol. 2, N® 3, 2007

138

A Lagiogia y col.
Tratamiento intervencionista de la hipertension pulmonar

Figura 1. Electrocardiograma.

copa en el contexto de un esfuerzo.

Al examen fisico presentaba unatension arterial (TA) de 110/
80 mm Hg, una frecuencia cardiaca (FC) de 90 Ipm, una fre-
cuenciarespiratoria(FR) de 20 rpm, unatemperaturaaxilar (Tax)
de 36,5°C y una saturacion de oxigeno (SO,) del 92% (FIO, =
21%).

Al examen cardiovascular, presentaba una buena perfusion pe-
riférica, un choque de punta palpable no desplazado y latido
pulmonar pal pable en reborde paraesterna izquierdo con signo
de Dressler positivo, unaingurgitacion yugular 2/3 con colapso
inspiratorio, reflujo hepato-yugular presente, R1 y R2 aumen-
tados, soplo sistdlico 3/6 en €l foco tricuspideo, ausenciade R3
y de R4. Reborde hepatico a3 cm del subcostal. Resto del exa-
men sin particul aridades.

El electrocardiograma mostraba una taquicardia sinusal (FC =

Figura 2. Rx de térax.

120 x min), agrandamiento biauricular con onda P pulmonar
(voltsjedePen DIl >0,3mV) y duracién delaP =120 mseg en
DIl conimportante componente negativo en V1, PR = 160 mseg,
QRS ensanchado (110 mseg) con bloqueo incompleto de rama
derecha (R empastadaen aVR y rsR’ en V1), gjeeléctricoen el
plano frontal desviado a la derecha (+120°) con rotacién hora-
ria en e mismo plano y signos de sobrecarga biventricular a
franco predominio de cavidades derechas (signo de sobrecarga
de presiones de Sodi Pallares) (Figural).

Latelerradiografia de torax evidenciaba dilatacion de las arte-
rias pulmonares con amputacién de la vasculatura periférica
(compatible con HTP) y signos de agrandamiento de cavidades
derechas (Figura 2).

El laboratorio arroj6: Hto = 40%, leucocitos = 6000/mm?, pla
guetas = 160000/mm?, tiempo de protrombina del 70%, gluce-
mia = 110 mg%, urea = 40 mg%, creatinina= 0,9 mg%, acido

Figura 3. Ecocardiograma.
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Figura 4. Doppler cardiaco.

rico = 7,5 mg%, hilirrubinatotal = 0,5 mg%, TGO = 50 Ul/I,
TGP =50 Ul/l, FAL =150 Ul/I, Na= 135 meg/l, K = 4 meg/l,
Cl =100 meg/I.

Al ecocardiograma Doppler se evidenciaba una severa dilata-
Ccién de cavidades derechas, dilatacion de venas suprahepdti-
cas, volumen del ventriculoizquierdo reducido confuncion sis-
télicaconservada, aplanamiento del septuminterventricular por
sobrecarga del VD, dilatacion severa de la arteria pulmonar,
presion sistélicade laarteria pulmonar (PSAP) estimada en 90
mm Hg, y derrame pericardico leve (Figura 3).

Frente a hallazgo de HTP severa se realizan los siguientes es-
tudios complementarios:

—Test de caminata de 6 min. Basal: TA 100/60 mm Hg, FC = 80,
FR = 20, SO, del 94%, distancia recorrida de 280 mts. Final:
TA =100/60 mm Hg, FC = 100, FR = 24, SO, del 90%.
—Tomografia axial computada (TAC). Evidencia de un derra-
me pericardico leve, sin otros hallazgos patol 6gi cos.
—Angiografia de arterias pulmonares. Sin evidencias de trom-
boembolismo y con adelgazamiento de las arterias de segundo
orden.

—Monitoreo invasivo. Basal: TA = 91/55 mm Hg, PAP = 73/49
mm Hg, PVC =5 mmHg, PW =14 mm Hg, VM = 3,07 L/min,
IC = 2,06 L/min/m?, RVS = 1693 dinas.seg/cm®, RVP = 1459
dinas.seg/cm®.

—Prueba de respuesta vasodilatadora. TA = 110/60 mm Hg,
PAP=60/30 mm Hg, PVC =5 mm Hg, PW = 14 mm Hg, VM
= 3,7 L/min, IC = 2,7 L/min/m?, RVS = 1300 dinas.seg/cm®,
RV P = 1000 dinas.seg/cm®.

L a paciente evolucioné favorablemente con €l tratamiento mé-
dico, externandose con | asiguiente medicacion: acenocumarol,

Tabla 1. Estado hemodinamico pre y post septostomia.
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diltiazem, corticoides e hidroxicloroguina.

A los 12 meses, reingresa nuevamente a unidad coronaria por
un nuevo episodio sincopal y un cuadro deinsuficienciacardia-
ca derecha con signos de bajo gasto cardiaco (GC).

En esta segunda internacion, el ecocardiograma evidencia una
progresién de su HTP con una PSAP estimada en 120 mm Hg.
Evolucionadesfavorablemente con el tratamiento médico (ace-
nocumarol, diltiazem, furosemida, dobutamina, sitaxsentan,
prostaciclinas inhalatorias), presentando sincopes a repeticién
en el contexto de maniobras de Valsalva.

Sedecideincluirlaen plan detrasplantey realizaci6n de septos-
tomiaauricular. L a septostomia se realizo utilizando una aguja
de puncién transeptal de Brockenborough, creando una co-
municacion interauricular (CIA) de 18 mm. En el ecoDo-
ppler post septostomia se objetivé el shunt de derechaaiz-
quierda (Fig. 4).

Post-procedimiento invasivo, presenté una franca mejoria del
cuadro hemodindmico y clinico, con desaturacion debida ala
CIA (Tabla 1).

Al tercer dia post-procedimiento y previo al egreso sanatorial,
la paciente presenta un episodio de bacteriemia en e que se
registraaumento de TA con desaturacion severade oxigeno in-
traepisodio (Tabla 2), por lo cual se realiza sostén hemoding-
mico con noradrenalina para mejorar la saturacion. Frente al
deterioro de la mecénica ventilatoria se realiza intubacién oro-
traqueal y asistencia respiratoria mecénica sin respuesta. Pre-
senta bradicardia extremay asistolia, constatandose su 6bito a
las 2 horas de comienzo del cuadro.

Discusion

La mayoria de |los pacientes portadores de HTP severa muere
por falla ventricular derecha progresiva. Pero € 25% de los
mismos lo hacen por muerte slibita, esto estaria dado por arrit-
mias ventriculares malignas secundarias aisquemiadel VD por
sobrecarga del mismo?.

En los pacientes con HTP severa, la realizacion de una CIA
posibilitaunamejoriaen lasobreviday en lacalidad delamis-
ma. Este fundamento se debe a que los pacientes con HTP se-
cundaria a hiperflujo pulmonar tienen mayor sobrevida que
aquellos con etiologias diferentes*s.

Al producirse un shunt de derecha a izquierda, se descompri-
men las cavidades derechas, 1o cua genera una mejoriaen la
funcion diastélica del ventriculo izquierdo y un incremento en
la precarga del mismo por aumento del retorno venoso hacia
éste. Esto produce un incremento en el GC sistémico, lo que
mejoraedl transporte de oxigeno alostejidos a pesar del descen-
so en la saturacion arterial, evitando los cuadros sincopales y

Tabla 2. Estado hemodinamico pre y post episodio de
bacteriemia

Pre-septostomia Post-septostomia

TA 85/50 mm Hg 110/60 mm Hg
FC 100 por min. 85 por min.
FR 24 por min. 18 por min.
PAI 10 mm Hg 13 mm Hg
Sa0, 90% 85%

FC: frecuencia cardiaca. FR: frecuencia respiratoria. PAI: presion auricular izquierda.
Sa0,: saturacion arterial de oxigeno. TA: tension arterial.

Pre-episodio Intra-episodio
de bacteriemia de bacteriemia
TA 100/60 mm Hg 120/70 mm Hg
FC 85 por min. 100 por min.
FR 16 por min. 54 por min.
Sa0 85% 55%

FC: frecuencia cardiaca. FR: frecuencia respiratoria.
Sa0,: saturacion arterial de oxigeno. TA: tension arterial.
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mejorando la sintomatol ogiaf*2.

La septostomia auricular esté indicada en pacientes con HTP
severa en CF I11-1V, con sincope recurrente y/o fallo del VD,
gue no responden a los tratamientos médicos disponibles. La
septostomia se utiliza como terapia paliativay de puente para
€ trasplante pulmonar, o como tratamiento Gnico cuando no se
disponen de otras opciones™™,

Los criterios de mal prondstico pararedizar € procedimiento
se definen como: RVP > a 55 UWood/m?, saturacion arterial <
del 80% en reposo y falla cardiaca derecha (manifestada por
bajo GC y presién auricular derecha > a 20 mm Hg).
Lamortalidad durante el procedimiento o inmediatamente des-
pués del mismo variadel 5 a 50% en los diferentes reportes,
con un promedio de 13%?". Pero se estima que, actualmente,
cuando se realiza en centros de referenciay en laboratorios de
hemodinamia experimentados, |a mortalidad ronda el 6%1314,
El 15% delos pacientes pueden presentar cierre espontaneo que
los lleve a una reintervencion's€.

L os pacientes que luego de la septostomia presentan desatura-
¢ion muy baja o extrema se debe ados motivos: shunt excesivo,
por la creacién de una CIA demasiado grande, o por descenso
de suresistencia periférica, que ocasionaunadisminucion dela
presién de fin de diastole ventricular izquierdalo que favorece
el shunt hacia las cavidades izquierdas.

No hay conductas establecidas frente a esta eventualidad, €l
aumento del aporte de oxigeno, por medio de unafracciénins-
piradamas alta, o la utilizacion de vasodilatadores pulmonares
no tienen efecto.

Diversos autores postulan la utilizacion de vasopresores como
lafenilefrina para aumentar laresistencia vascular periféricay
asi disminuir el pasaje de sangre carboxigenada al circuito sis-
témico, desviando la sangre hacia el circuito pulmonar, lo que
consigue aumentar la saturacién de oxigeno en sangre arterial .
Actualmente, no se dispone de trabajos randomizados por o
guelarecomendacion pararealizar unaseptostomiaesclasella
y nivel de evidenciaCY’.

Si bien el uso de la septostomia constituye un tratamiento
paliativo, lo consideramos de utilidad para el manejo de la
situacion clinica critica en pacientes con HTP refractaria al
tratamiento médico actual.

Summary

The pulmonary hypertension isarare disease that affects people
in the third and fourth decade of life; the predominanceisin
female sex.

Snce the first pulmonary transplant, made in 1980, de medical
treatment and theinterventional procedures have had a great pro-
gress. Thefirst septostomy wasin 1983 and nowadays, there have
been 300 septostomies around the world. We introduced a case
report of a septostomy like a bridge to a pulmonary transplant.
Keywords: Pulmonary hypertension - Invasivetreatment - Septos-

tomy
Resumo

A hipertensdo arterial pulmonar éumadoengararaqueafetaa
pessoas de meia idade, predominando o sexo feminino. Estu-
dos epidemiol 6gicos mostrarao que o diagnostico realiza-se 2
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anos depois do inicio dos sintomas e a sobrevida € de 2,8 anos
logo do diagnostico. Mas, em pacientes em classe funcional 1V
a mesma diminui a 6 meses. Desde 0 ano 1980 (onde se reali-
Zou o primeiro transplante pulmonar) até a data, o tratamento
médico apresentou um grande progresso, o que ha relegado
aos tratamentos intervencionistas como a septostomia em um
segundo plano e 0 seu desuso. A primeira septostomia foi reali-
zada no ano 1983 e até hoje s6 foram realizados aproximada-
mente 300 procedimentos em todo o mundo. Por esse motivo
nds apresentamos um caso clinico, onde o tratamento interven-
cionista pelo meio da septostomia auricular nos mostra uma
solugdo transitéria mas efetiva como ponte até o transplante
pulmonar.

Palavraschave: Hipertensdo pulmonar - Tratamento interven-
cionista - septostomia
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