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Septostomia Interauricular

/
‘ TOMAS PULIDO ZAMUDIO, JULIO SANDOVAL ZARATE

Introduccion

En los Ultimos afios, el manejo de la hipertension ar-
terial pulmonar (HAP) ha sufrido cambios importantes.
Recientemente se han identificado al menos tres me-
canismos importantes que contribuyen a la disfun-
cion endotelial y en base a esto, se han desarrollado
nuevos medicamentos que incluyen prostanoides,
bloqueadores de los receptores de endotelina e inhi-
bidores de la fosfodiesterasa-5." Estos farmacos han
demostrado su efectividad al incrementar la capaci-
dad para realizar ejercicio, detener el tiempo hacia el
deterioro clinico y mejorar la calidad de vida, sin em-
bargo el impacto real de estos farmacos en la super-
vivencia no es claro.** A pesar de los avances en su
tratamiento, la HAP contintia siendo una enfermedad
progresiva e incurable donde el alto costo de los nue-
vos farmacos limita su uso, sobre todo en paises en
vias de desarrollo.

Es importante sefialar que el pronostico de los pa-
cientes con HAP depende de la presencia de disfun-
cién ventricular derecha (DVD).*” La septostomia

interauricular (SIA) es un método invasivo que permi-
te aliviar la sobrecarga de presion del ventriculo dere-
cho y, ademas, mejorar los sintomas de los pacientes
con HAP. En las siguientes paginas revisaremos los
antecedentes e indicaciones de este procedimiento.

La disfuncion ventricular
derecha como determinante
de supervivencia en
hipertension arterial pulmonar.

El ventriculo derecho (VD) es una cavidad de paredes
delgadas y gran distensibilidad disefiada para manejar
volumen. Sus funciones primordiales son mantener un
retorno venoso adecuado y proveer una precarga ade-
cuada al ventriculo izquierdo. Aunque una sobrecarga
de presion ocasionard invariablemente fallo ventricular
derecho, si ésta se instala de forma gradual, el VD de-
sarrolla mecanismos de compensacion (como hiper-
trofia) que le permiten mantener su funcion por largo
tiempo. Se ha demostrado de una forma muy clara la
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asociacion de DVD y mortalidad en pacientes con HAP
idiopatica. Los parametros hemodinamicos que refle-
jan fallo cardiaco derecho como bajo gasto cardiaco y
aumento de la presion en auricula derecha se asocian
a pobre pronostico.®” De acuerdo al registro de hiper-
tension pulmonar primaria de los Institutos Nacionales
de Salud de los Estados Unidos®, pacientes que tuvie-
ron una presion auricular derecha mayor de 20 mmHg
y un indice cardiaco menor a 2 L/min/m? tuvieron una
mayor mortalidad al compararse con pacientes que tu-
vieron una presion auricular menor de 10 mmHg y un
indice mayor a 4 L/min/m?, Igualmente, marcadores
clinicos (clase funcional IV, sincope y signos de con-
gestion venosa sistémica) y bioquimicos (péptidos na-
triuréticos) se han asociado también con un mayor
riesgo de muerte. McLaughlin y cols.® y Sitbon y cols.’
encontraron que la supervivencia de pacientes con
HAP idiopatica esté fuertemente relacionada a la clase
funcional, incluso después del inicio de terapia farma-
coldgica especifica. Fijalkowska y cols.™ mostraron
que pacientes con niveles séricos de pro-péptido na-
triurético cerebral (pro-BNP) mayor a 1400 pg/ml tie-
nen peor pronostico que pacientes con niveles de
pro-BNP menores vy, recientemente, un estudio de-
mostro la disminucion de los niveles de BNP en 5 pa-
cientes después de la realizacion de SIA."™ La aparicion
de DVD y fallo, sin embargo, es muy variable. Para un
mismo nivel de presion pulmonar un paciente puede
tener manifestaciones clinicas francas de DVD mien-
tras que otro no. Los mecanismos que llevan a la apa-
ricion de DVD no son del todo claros, sin embargo
existen varias hipétesis que podrian explicar la apari-
cion de fallo ventricular derecho en la sobrecarga cro-
nica de presion: isquemia’, sobre-estimulacion
adrenérgica®™, sobrecarga de volumen y alteracion en
la expresion de ciertos genes.™

Gomez y cols.™ demostraron la presencia de isquemia
ventricular derecha evaluada por medio de perfusion
miocardica en pacientes con hipertension pulmonar pri-
maria. Encontraron una correlacion significativa con la
presion de auricula derecha, presion telediastolica del
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VD y la saturacién venosa mixta de oxigeno. Por otro la-
do, los pacientes que no tuvieron isquemia por este
método tampoco tuvieron evidencia hemodinamica de
DVD. Los mecanismos que desencadenan la isquemia
en la sobrecarga crénica de presion no han sido bien
estudiados aunque se cree que la microcirculacion jue-
ga un papel importante. La respuesta del ventriculo de-
recho al aumento de la presion es la aparicion de
hipertrofia de sus paredes para tratar de compensar €l
incremento en la tension de la pared. Al existir hiper-
tension severa del VD, la presion transmural y la pre-
sion de perfusion coronaria también se incrementan
limitando el flujo coronario del VD a la diastole.™ Existe
también como mecanismo de compensacion dilatacion
epicardica, sin embargo ésta no es proporcional a la hi-
pertrofia, por lo que la isquemia puede empeorar.'®

Hay evidencia de una sobrestimulacion simpatica ex-
cesiva en pacientes con HAP, la cual puede contribuir
a la aparicion de fallo del VD. Bristow y cols™, encon-
traron una disminucion en la expresion de receptores
(-1 en pacientes con hipertension pulmonar primaria
e insuficiencia cardiaca debida a sobrestimulacion
simpética, lo que disminuye la contractilidad miocar-
dica intrinseca y la reserva del VD. Por otro lado, tam-
bién se ha descrito una elevacion en los niveles de
catecolaminas circulantes en pacientes con fallo car-
diaco asociado a hipertension pulmonar primaria que
disminuyen después del tratamiento con digoxina."”
Recientemente, se encontrd que la septostomia inte-
rauricular disminuye la sobrestimulacion simpatica, lo
que significa un efecto beneficioso en el VD', aunque
el beneficio a largo plazo de esta disminucién en el to-
no simpatico debe aun determinarse.

Bristow y cols." sugieren que la sobrecarga cronica
de presidn produce alteraciones en la expresion de
ciertos genes que desencadenan disfuncion ventricu-
lar derecha. De acuerdo a estos autores, la presencia
de ciertos polimorfismos genéticos permite disminuir
la tension y modificar la hipertrofia de la pared para
permitir una mejor adaptacion a la sobrecarga de pre-
sion. Uno de estos polimorfismos genéticos descritos
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es el del gen que codifica para la enzima convertido-
ra de angiotensina (ECA). Pacientes con HAP que pre-
sentan una doble delecion en este gen (DD,
prevalencia de 50%), tienen una presion auricular de-
recha menor y un mayor gasto cardiaco (es decir, una
mejor funcion ventricular derecha), para un mismo ni-
vel de pulmonar comparado con aquellos pacientes
que tienen un genotipo no-DD™.

El tratamiento farmacoldgico de la DVD es basica-
mente sintomatico e incluye el uso de diuréticos para
disminuir la congestion venosa sistémica y digital, que
ademas de ser un inotrépico puede controlar la fre-
cuencia cardiaca en presencia de arritmias supraven-
triculares. El manejo con terapia especifica para HAP
ha evidenciado una regresion en el remodelado ven-
tricular a corto y largo plazo®#2. Sin embargo, al no es-
tar claramente identificado el mecanismo por el que
se produce el fallo ventricular derecho, las opciones
terapéuticas son limitadas y es aqui donde creemos
que la septostomia interauricular juega un papel fun-
damental en pacientes con HAP refractaria al trata-
miento médico.

Historia de la septostomia.

En 1964, Austen y cols.® plantearon por primera vez
el beneficio de crear una comunicacion interauricular
como tratamiento para la hipertension pulmonar. En
un modelo canino de hipertension pulmonar tanto
aguda como crénica, los autores demostraron una
mejoria en la hemodindmica y supervivencia de los
animales al crear un orificio en el septum interauricu-
lar. En 1966, Rashkind y cols.* describen la septosto-
mia con balén para tratamiento de nifios con
transposicion de los grandes vasos y atresia mitral o
pulmonar con el fin de aumentar el flujo sanguineo
hacia los pulmones. En 1978, Park y cols.” describen
la utilidad de la septostomia con navaja en este mis-
mo grupo de pacientes, lo que da lugar a la publica-
cion de un estudio multicéntrico en 1982.% En 1983,

Rich y Lam? son los primeros en utilizar la septosto-
mia con baldn-navaja como tratamiento paliativo en
un paciente con hipertension pulmonar primaria re-
fractaria a tratamiento médico. Posteriormente, Nihill y
cols.? y Kerstein y cols.? mostraron que este procedi-
miento podia ser utilizado con seguridad y ser efecti-
vo en pacientes con HAP.

Fundamento para la ,
realizacion de la septostomia
interauricular en HAP.

Como se menciond previamente, el prondstico de los
pacientes con HAP depende de la aparicion de DVD, la
presencia de datos clinicos de fallo derecho y sincope
recurrente aumentan la mortalidad. Desde hace tiem-
po se sabe que aquellos pacientes con HAP que tie-
nen un foramen oval permeable viven mas que los
que no lo tienen.®” Por otro lado, pacientes con Sin-
drome de Eisenmenger tienen mejor supervivencia y
menos manifestaciones de DVD que los pacientes
con HAP idiopatica a pesar de tener los mismos nive-
les de presion arterial pulmonar.® El referido estudio
de Austen y col.> mostr6 que en un modelo canino de
hipertension pulmonar, la creacion de un defecto inte-
ratrial incrementaba el gasto cardiaco sistémico par-
ticularmente durante el ejercicio. Debido a lo anterior,
es logico pensar que la creacion de un defecto en el
septum interatrial en pacientes con hipertension arte-
rial pulmonar tendria los siguientes efectos: 1. Des-
comprimir a la auricula y ventriculo derechos y 2.
Producir un cortocircuito veno-arterial (derecha-iz-
quierda) que permita incrementar la precarga ventri-
cular izquierda, mejorando el gasto cardiaco sistémico
y el transporte de oxigeno a los tejidos.?#

Experiencia clinica.

No existen estudios clinicos controlados que evaltien
la eficacia de la SIA en pacientes con hipertension ar-
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terial pulmonar por lo que la mayor parte del conoci-
miento con respecto a su eficacia y seguridad, se de-
riva de estudios pequefios y descripciones de casos. A
pesar de esto, la realizacion del procedimiento se ha
incrementado con el tiempo (Figura 1). Es asi como en
el tercer simposio mundial sobre hipertension pulmo-
nar llevado al cabo en Venecia, Italia, en 2003, se pre-
senta por primera vez el algoritmo de tratamiento para
pacientes con HAP donde se incluye a la SIA como
opcion paliativa en aquellos pacientes refractarios a
tratamiento médico o como puente para trasplante
pulmonar.®

De acuerdo al consenso de expertos del cuarto sim-
posio sobre hipertension pulmonar®, hasta el afio
2008 se habian reportado 223 procedimientos en la
literatura mundial, de los cuales un 82% fueron reali-
zados en pacientes con HAP idiopatica con una clase
funcional de la OMS/NYHA promedio 3.56 + 04. Las
indicaciones principales para la realizacion de la sep-
tostomia fueron insuficiencia cardiaca congestiva
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(42.5%), sincope (38%) 0 ambos (19.4%). Noventa y
seis pacientes en los que se realizd la SIA, se encon-
traban recibiendo terapia farmacoldgica especifica sin
una respuesta adecuada.

En este consenso de describen las indicaciones ac-
tuales para la realizacion de SIA®:

1. Fracaso en la terapia farmacoldgica maxima con
presencia de fallo ventricular derecho y/o sincope
recurrente.

2. Como puente para el trasplante.

3. Cuando no existe otra opcidn terapéutica.

Técnicas empleadas.

Existen dos técnicas para realizacion de septostomia au-
ricular: septostomia con catéter balén-navaja (SABN) y
septostomia con balon y dilatacion gradual (SABD). En
la SABN se utiliza un catéter-navaja de Park para cortar
el septum interauricular y aunque en el primer reporte
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Figura 1. Nimero de procedimientos de septostomia interauricular de 1991 a 2007. La cantidad de procedimientos se ha incremen-
tado, sobre todo a partir del afio 2002 cuando en el Simposio Internacional de Venecia se coloca a la septostomia dentro

del algoritmo de tratamiento (ver texto).
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de SABN, la paciente fallecié a las 24 horas de realiza-
do el procedimiento por edema pulmonar e hipoxemia
refractaria®, estudios subsecuentes han demostrado la
efectividad de este procedimiento.?#

En la SABD, el orificio del septum se hace con una
aguja de Brockenbrough y posteriormente se utilizan
balones de diferente tamafio para realizar una dilata-
cion progresiva y paso a paso. Al momento de evaluar
al paciente para el procedimiento se debe asegurar
una saturacion en reposo mayor a 90% y un hemato-
crito mayor a 35% para poder optimizar el transporte
de oxigeno. La funcion del ventriculo izquierdo debe
estar preservada (como es el caso en la mayoria de los
pacientes con HAP) para evitar hipertension venocapi-
lar pulmonar y edema con la sobrecarga de volumen.
Si la situacion del paciente lo permite el procedimien-
to debera realizarse sin oxigeno suplementario ya que
la saturacion arterial es una variable importante para
determinar el tamafio final del orificio. La técnica de la
SABD ha sido descrita previamente.** Brevemente,
se colocan dos introductores en la vena, el proximal se
utilizara para la septostomia y el distal para la medicion
de las presiones derechas (catéter de flotacion o caté-
ter de Cournard), ademas se coloca un introductor en
la arteria femoral para la realizacion del cateterismo iz-
quierdo. A continuacion se miden las presiones basa-
les derechas e izquierdas y saturaciones de oxigeno
arterial y venosa mixta. Utilizando las técnicas conven-
cionales se realiza la puncion septal con un introduc-
tor de Mullins y la aguja de Brockenbrough, una vez
retirada la aguja se mide la presion de la auricula iz-
quierda y se pasa una guia de Inoue hasta esta cavidad
(Figura 2A). La dilatacion inicial se realiza con un dila-
tador de Inoue (4 mm de diametro) (Figura 2B) y pos-
teriormente con balones de 8,12 y 16 mm (Figura 2C).
Se recomienda esperar aproximadamente 3 minutos
en cada paso y antes de la siguiente dilatacion para te-
ner un estado estable. En estado estable y antes de
proceder a la siguiente dilatacion, se medira la presion
telediastolica del ventriculo izquierdo (PTDVI) y la satu-
racion arterial de oxigeno (Sa02). El tamafio del orificio

final debera individualizarse y sera determinado de-
pendiendo de una 0 mas de las siguientes variables:
cuando la PTDVI se acerque a 18 mmHg; cuando la
Sa0: caiga alrededor de 80%; 0 cuando se halla dila-
tado el orificio a 16 mm. Estos criterios disminuyen la
incidencia de hipoxemia refractaria y edema pulmonar
por una excesiva sobrecarga de volumen hacia el VI.
Una vez alcanzada la dilatacion final se toman trazos
de presiones derechas e izquierdas y determinacion de
gasto cardiaco. Los pacientes deberan ser monitoriza-
dos en una unidad de terapia intensiva por lo menos
durante 48 horas. Deberan mantenerse con oxigeno
suplementario en posicion semi-fowler (30-45°), eva-
luando la necesidad de transfusion de concentrados
eritrocitarios para optimizar el transporte de oxigeno a
los tejidos. El ecocardiograma permite evaluar la mag-
nitud de la sobrecarga ventricular izquierda y el dia-
metro del orificio después del procedimiento que
debera ser aproximadamente un 20% mas pequefio
que el didmetro utilizado para la dilatacion méaxima.

Una de las complicaciones de la septostomia auricu-
lar es el cierre espontaneo del defecto, por lo que re-
cientemente se han reportado variaciones en la
técnica de SABD que incluyen colocacion de disposi-
tivos Amplatzer fenestrados o stents en forma de ma-
riposa para mantener permeable el orificio. %

Aunque la técnica de SABD es la mas utilizada en el
mundo, la decision de utilizar ésta o la SABN depen-
dera de la experiencia que se tenga en el centro. La
mortalidad del procedimiento dentro de las primeras
24 horas se ha reportado en 7.1% y en 14.8% en se-
guimiento a un mes®. Las variables asociadas a una
mayor mortalidad a un mes de seguimiento posterior
al procedimiento se muestran en la tabla 1. Dentro de
las causas principales de mortalidad relacionada al
procedimiento se encuentran hipoxemia refractaria,
progresion de insuficiencia cardiaca derecha y com-
plicaciones propias de la SIA.*

En un andlisis de 128 pacientes presentado en el
cuarto simposio sobre hipertension pulmonar en Dana
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Figura 2. Septostomia interauricular. A) Paso de la guia de Inoue hasta auricula izquierda (flecha grande) una vez realizada la puncién
con la aguja de Brockenbrough. Se observa un catéter tipo pigtail en ventriculo izquierdo (flecha pequefia); B) Dilatador de

Inoue (4 mm) (flecha); y C) Dilatacién con balén (flecha).

Point, California, la supervivencia promedio después de
la SIA (excluyendo las muertes relacionadas al procedi-
miento) fue de 63.1 meses (Figura 3).** La mortalidad
antes de la SIA se asoci6 con la edad (RR: 1.026;
p<0.021), con diagndstico de HAP asociada a colage-
nopatias (RR: 5.56), presion auricular derecha basal (RR:
1.08); presion auricular derecha mayor de 20 mmHg
(RR: 3.58), y presion AD después del procedimiento (RR:
1.08). El indice cardiaco antes y después de la septos-
tomia tuvo un efecto protector contra el riesgo de muer-
te (HR: 0.32 y 0.24, respectivamente). El transporte
sistémico de oxigeno basal también tuvo un efecto pro-
tector contra riesgo de muerte (RR: 0.99).%

La mortalidad después del procedimiento (exceptuan-
do las muertes relacionadas al mismo) se relaciond
con una mayor edad (RR: 1.04; p<0.001), diagnosti-
co de esclerodermia (RR: 8.32; p<0.004), clase fun-
cional de la NYHA (RR: 4.71; p<0.0001), Clase lll y IV
de la NYHA (RR: 6.24; p<0.009), indice cardiaco (RR:
0.179; p<0.002), presion de auricula derecha (RR:
0.737; p<0.005), y transporte sistémico de oxigeno
(RR: 0.99; p<0.002).% Debido a esto, actualmente se
recomienda que la SIA se realice en centros que
cuenten con una experiencia suficiente tanto en car-
diologia intervencionista como en el manejo de hiper-
tension pulmonar.

4y "«
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Tabla 1. Variables asociadas con mortalidad a
1 mes de seguimiento (analisis univariado)

Variable Riesgo relativo (95% IC) p<

PAD > 20 mmHg 30.5 (3.8 — 244) 0.001
Clase funcional NYHA 8.53 (0.89-81.2) 0.062
ICD 5.97 (0.75-47.2) 0.089
Diagnostico de Colagenopatia 3.18 (0.67 —14.9) 0.143
PADM, mmHg 119 (1.1-1.29) 0.0001
Tipo de septostomia, navaja 1.19(0.30 - 4.6) 0.800
Edad > 18 afios 1.12(0.29 — 4.34) 0.865
PAIm, mmHg 1.11(0.86 - 1.43) 0.420
RVPi basal, U/ m2 1.04 (0.98 - 1.09) 0.148
PAPm, mmHg 1.01(0.98 — 1.05) 0.321
Edad, afos 0.99 (0.96 - 1.03) 0.966
Sa02% basal 0.97 (0.83-1.14) 0.773
PASm, mmHg 0.96 (0.92-1.01) 0.148
Sa02% después del procedimiento 0.90 (0.84 - 0.96) 0.001
Sexo, femenino 0.73(0.18-2.8) 0.635
IC basal, L/min/ m2 0.38 (0.09 - 1.6) 0.189
Sincope 0.14 (0.03 - 0.66) 0.013

Abreviaturas: PAD= presion de auricula derecha; NYHA= New York Heart Association; ICD= insuficiencia
cardiaca derecha; PADm= presion media de auricula derecha; PAIm= presion media de auricula izquierda;
RVPi= resistencia vascular pulmonar indexada; PAPm= presion media de arteria pulmonar; Sa02%= satu-
racion arterial de oxigeno; PASm= paresion arterial sistémica media; IC= indice cardiaco. (Modificado de Ke-
ogh AM, Mayer E, Benza RL, et al. Interventional and surgical modalities of treatment in pulmoonary
hypertension. J Am Coll Cardiol 2009;54: S67-S77)
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Efectos inmediatos.

Cuando la SIA es exitosa existen cambios hemodina-
micos importantes. En el andlisis individual de 117 pa-
cientes antes y después del procedimiento, se
encontré una disminucion en la presion de la auricula
derecha (de 14.6+8 a 11.6+6.3 mmHg, p<0.0001),
en la Sa02 (de 93.3+4.1 a 83+8.5%) y en la clase
funcional de la OMS (de 3.49+0.6 a 2.1+0.7); acom-
pafiandose de un aumento en la presion de la auricu-
laizquierda (de 5.7+3.3 a 8.1+4.0 mmHg, p<0.0001)
y en el indice cardiaco (de 2.04+0.69 a 2.62+0.84
L/min/m?).* Esta mejoria hemodinamica depende de la
presion auricular derecha (PAD) basal. En pacientes
con una PAD >20 mmHg (donde la mortalidad es mas
alta), la PAD y la Sa0: disminuyeron 25% y 14.5% res-
pectivamente y el IC aumentd 38%, mientras que en
los pacientes con una PAD menor de 10 mmHg los
cambios no fueron significativos (10.6% con respecto
al valor basal), sin embargo sf existio un incremento
importante en el indice cardiaco de 22.5%. Los pa-
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cientes con una PAD entre 11y 20 mmHg tuvieron una
respuesta intermedia con un aceptable riesgo-benefi-
cio (Tabla 2).% Entre los mecanismos responsables de
la mejoria clinica y hemodindmica se encuentran la
descompresion del ventriculo derecho, el aumento del
gasto cardiaco y del transporte de oxigeno.

Efectos a largo plazo.

Dos estudios han evaluado los cambios hemodinami-
C0S en un seguimiento promedio de dos afios con ca-
teterismo derecho, encontrado un incremento en el IC
y disminucion en la PAD.?* De igual forma, en un se-
guimiento a seis meses con ecocardiografia, se en-
contré una importante disminucion en las areas de la
auricula y ventriculo derechos.® La funcion sistolica
del VD, valorada por el cambio porcentual en area y
por los cambios en la movilidad global de la pared
ventricular, también mejora, particularmente en los
pacientes que tenian mayor depresion de la funcion
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Figura 3. Supervivencia acumulada (estimacién Kaplan-Meier) de 128 pacientes sometidos a septostomia interacuricular que conta-
ban con datos completos. El promedio de seguimiento fue de 63.1 meses. Datos presentados en el Cuarto Simposio Mun-

dial de Hipertension Pulmonar, Dana Point, Cal. 2008.
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sistélica del VD antes del procedimiento. Al disminuir
la poscarga del ventriculo derecho, disminuye la ten-
sion de su pared y la presion intracavitaria (de acuer-
do a la ley de Laplace) con lo que mejora la
isquemia.*® Al actualizar la supervivencia de una serie
de enfermos reportada previamente®, Sandoval y
cols.* encontraron que después de 5 afios la super-
vivencia disminuia considerablemente probablemente
en relacion a la progresion de la enfermedad vascular
pulmonar que generalmente se manifiesta por la rea-

paricion de disnea y cianosis como consecuencia del
aumento en el cortocircuito derecha-a-izquierda.

El pronostico post-septostomia en pacientes con hiper-
tension arterial pulmonar severa y fallo ventricular de-
recho parece, al menos, similar al observado con la
terapia farmacoldgica especifica. Dado que muchos de
estos pacientes reciben medicamentos antes y des-
pués del procedimiento, es dificil separar los beneficios
individuales. Sin embargo, parece que la combinacion
de farmacos y la SIA tienen un efecto sinérgico en la

Tabla 2. Efectos hemodinamicos de la septostomia de
acuerdo a la presion auricular derecha basal.

PAD < 10 mmHg PAD = 11 — 20 mmHg PAD > 20 mmHg

(n =42) (n = 49) (n = 26)
Variable |Antes Después p< Antes | Después p< Antes |Después p<
PADm, 6.6+24|59+32 | 0.214 148+ | 119« 0.000 266+ | 199+ | 0.0001
mmHg 2.8 33 4.4 3.8
PAPm, 62+16 | 64+19 | 0.329 66.4 + | 66.4 + 1.000 63.4+ | 675+ 0.102
mmHg 17 16 20 20
PAIm, 50+27|6.8+24 | 0.005 |53+36{78+45 | 0000 [79+3.0| 109+ | 0.029
mmHg 4.0
Sa02% [93.8+4|858=+7 | 0.000 |930+4.0|828+7.2 | 0.000 |931+43|786+103 | 0.0001
IC, 236+ | 289+ 204+ | 265+ 0.000 155+ | 214+
L/min/m2 | 0.58 0.72 0.000 0.71 0.96 0.49 0.56 0.0001
PASM, 83+15 | 83+13 | 0.931 845+ | 88.8+ 0.065 | 78+20 | 8118 | 0.254
mmHg 14 15
Clase NY-| 325+ | 2.00+ 0.000 363+ | 221+ 0.000 371« | 200« |0.0001
HA 0.64 0.65 0.49 0.78 0.49 0.0

Abreviaturas. PAD= presion de auricula derecha; PADm= presion media de auricula derecha; PAPm= presion
arterial pulmonar media; PAIm= presién media de auricula izquierda; Sa02%= saturacion arterial de oxigeno;
IC= indice cardiaco; PASm= presion arterial sistémica media; NYHA= New York Heart Association. (Modificado
de Keogh AM, Mayer E, Benza RL, et al. Interventional and surgical modalities of treatment in pulmoonary hy-

pertension. J Am Coll Cardiol 2009;54: S67-S77)
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supervivencia de pacientes con HAP, lo que tendra que  la calidad de vida y la supervivencia en estos pacien-
demostrarse en futuras investigaciones. tes. Realizado en centros que cuentan con la expe-

riencia suficiente es un método efectivo y seguro. En

En resumen, la SIA es un procedimiento Util parame- |3 tabla 3 se muestran las recomendaciones de los
jorar la disfuncion ventricular derecha en pacientes  expertos para disminuir el riesgo de mortalidad en la
con HAP. El procedimiento mejora la hemodindmica,  septostomia interauricular®.

Tabla 3. Recomendaciones para minimizar la mortalidad asociada a la
septostomia interauricular

Realizarla s6lo en centros con experiencia en hipertension pulmonar

Ausencia de contraindicaciones para SIA como fallo ventricular derecho, PADm > 20 mmHg, RVPi in-
dexada > 55 U/m2, saturacion arterial en reposo < 90% al aire ambiente y PTDVI o PAl > 18 mmHg.

Optimizar la funcion cardiaca antes del procedimiento, mejorar la presion de llenado del VD, soporte
inotropico adicional si es necesario.

Durante el procedimiento:

Oxigeno suplementario

Sedacion apropiada para prevenir ansiedad

Monitorizar variables (PAIl, Sa02%, y PADm)

Individualizar el orificio para obtener < 10% de caida en la saturacion de 02.

Después del procedimiento: optimizar el transporte de oxigeno con transfusion de concentrados eritro-
citarios o eritropoietina antes y despueés.

Abreviaturas. SIA=septostomia interauricular PADm = presién media de auricula derecha; RVPi = resistencia
vascular pulmonar indexada, PTDVI= presion telediastolica del ventriculo izquierdo; PAl= presion de auricula iz-
quierda; Sa02% = saturacion arterial de oxigeno. (Modificado de Keogh AM, Mayer E, Benza RL, et al. Inter-
ventional and surgical modalities of treatment in pulmonary hypertension. J Am Coll Cardiol 2009; 54: S67-S77).
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