Hipertension sistélica de la arteria pulmonar por tromboembolismo
pulmonar en un perro con sincopes. A propdsito de un caso clinico.
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Introduccion

La hipertension de la arteria pulmonar (HAP) es una enfermedad que se caracteriza por presentar un incremento de la pre-
sion tanto asistélica como diastélica de la arteria pulmonar. La etiologia puede ser primaria (idiopdtica) o bien secundaria a
otras enfermedades como son la dirofilariosis, las comunicaciones cardiacas o vasculares de izquierda a derecha, estenosis
de la arteria pulmonar, enfermedades pulmonares graves, asi como todo el grupo de enfermedades que pueden desarrollar
tromboembolismo pulmonar. La sintomatologia es muy variable en funcién de cual sea la enfermedad etiopatogénica res-
ponsable de base. En los casos graves podemos evidenciar sintomatologia responsable de la propia HAP presentando sig-
nos de ICC derecha, taquipnea, disnea, tos, hemoptisis y sincopes. La ecocardiografia doppler-color ha contribuido en gran
medida al diagnostico de ésta enfermedad lo que ha permitido detectar mas pacientes con un método muy poco invasivo.

Caso clinico

Se describe un caso clinico de un perro, mestizo, de 10 afios de edad y 22 Kg. de peso, que llegé a nuestro centro de urgen-
cias con un cuadro de sincopes y taquipnea que habia empezado ese mismo dia. De la historia clinica cabe destacar que ha-
cia 10 dias se le operd de una hiperplasia esplénica masiva y de un tumor de células de Sertoli en un testiculo. Tras el exa-
men fisico general se evidencié un estado de postracién. taquipnea, tiempo de llenado capilar ligeramente incrementado,
pulso femoral ligeramente disminuido y temperatura de 38°C. Tras la auscultacion cardiaca se evidencio la presencia de un
soplo holosistolico de grado 3/6 con el punto de mayor intensidad a nivel de la zona de proyeccion de la vélvula tricispide
y con una frecuencia cardiaca de 160 ppm: la auscultacién pulmonar evidencié la presencia de crepitaciones tanto en la ins-
piracion como en la espiracion. Durante la exploracidn [isica, el paciente presenté un sincope que se acompand de opisto-
lonos y una apnea prolongada, que se corrigié con oxigenoterapia y la administracion de diurético endovenoso. Durante el
cuadro sincopal se realizo un electrocardiograma no evidenciando la presencia de arritmias, aunque se observa la presencia
de una desviacion hacia la derecha v onda T superior al 25% de la onda R. Seguidamente se obtuvieron muestras para cur-
sar hemograma. bioquimicas, uriandlisis asi como una vez estabilizado el paciente se realizaron Rx de torax y ecocardio-
grafia doppler-color. Los resultados de los andlisis de sangre y uriandlisis fueron completamente normales. Las radiografi-
as de térax mostraron ligero incremento de tamaiio del corazén derecho con la arteria pulmonar incrementada de tamafio y
de aspecto tortuoso, asi como la presencia de un patrén mixto (bronquial y alveolar) a nivel de los campos pulmonares. La
ecocardiografia doppler-color evidencié la presencia de un ventriculo y atrio derecho dilatados (modo B), disminucién de
la cavidad ventricular izquierda en didstole (modo M), aplanamiento del septo interventricular (modo B, eje corto) con mo-
vimiento paradéjico (modo M). En el estudio doppler se observo regurgitacion a nivel de la vilvula trictispide con una ve-
locidad de 4,5 m/s (doppler continuo). Los flujos de las vilvulas adrtica y pulmonar se mantenian dentro de la normalidad.
Posteriormente se cursé el test de dirofilaria resultando ser negativo. El paciente estuvo en el hospital con tratamiento a base
de diurético, broncodilatador, anticoagulantes, cdrticos y antibioterapia, donde presentd dos cuadros sincopales leves cuan-
do realizaba un minimo ejercicio fisico. El segundo dia se inici6 pauta de benazeprilo presentando muerte stbita dos horas
més tarde. El estudio anatomopatolGgico puso de manifiesto la presencia de miiltiples focos de trombosis en los vasos arte-
riales de pequeno y mediano calibre del parenquina pulmonar.

Discusion

El diagnésticos de HAP, se basa en determinar la presion de la arteria pulmonar ya sea directamente mediante cateterismo
o bien estimando dicha presién mediante la ecocardiografia Doppler (Kittleson, Bonagura). La regurgitacion sistolica de la
vilvula trictispide con una velocidad superior a 3 m/s, indica una sobrecarga de presion en el ventriculo derecho provocado
principalmente por hipertensién de la arteria pulmonar o bien por estenosis de la arteria pulrr}onar. En NUESLIo Caso clfnic_o
la velocidad de la regurgitacion sistélica de la val. tricispide era de 4,5 m/s, no observando ninguna evidencia de estenosis
pulmonar, por los que podemos establecer el diagndstico de HAP (s:.s!ohcaj con una presion :?su.mada de }}5 rqrqu_ .El
aplastamiento del septo interventricular puede contribuir en gran medida a una obstruccion dindmica del flujo adrtico sis-
6lico lo que conlleva la presencia de sincopes. El tromboembolismo pulmonar (TP) se ha descrito como una de las posi-
sles causas de la HAP. Existe una clara correlacion entre trombosis venosa profunda (TVP) y TP en los humanos, siendela
I'VP una de las complicaciones mds frecuentes de intervenciones quirtirgicas abdominales en las personas ’
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