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La hipertension arterial pulmonar primaria se asocia
frecuentemente con dolor toracico de caracteristicas an-
ginosas cuya etiologia es incierta. La compresién extrin-
seca del tronco comun de la coronaria izquierda por la ar-
teria pulmonar es una causa tratable de angina que debe
ser considerada en estos pacientes. Se presenta el caso
de una paciente con hipertensiéon pulmonar primaria, cli-
nica de angina y compresion extrinseca del tronco comun
coronario izquierdo por parte de la arteria pulmonar que
fue tratada con un implante de stent directo.

Palabras clave: Hipertension arterial pulmonar prima-
ria. Tronco comun coronaria izquierda. Stent.

Stenting in Primary Pulmonary Hypertension With
Compression of the Left Main Coronary Artery

Primary pulmonary hypertension is often associated
with angina-like chest pain of uncertain etiology. Left main
coronary artery compression by the pulmonary artery is a
treatable cause of angina and should be considered in
these patients. We describe a patient presenting with pri-
mary pulmonary hypertension, clinical angina and extrin-
sic compression of the left main coronary artery by the
pulmonary artery, who was treated with direct stenting.

Key words: Primary pulmonary hypertension. Left main
coronary artery. Stent.

Full English text available at: www.revespcardiol.org

INTRODUCCION

El dolor toricico de caracteristicas anginosas es un
sintoma comtn en los pacientes con hipertensién pul-
monar primaria (HPP)!. Dado que se trata de una en-
fermedad que afecta a personas jévenes, generalmente
sin factores de riesgo cardiovascular, estos dolores no
se han relacionado con la presencia de arteriosclerosis
coronaria. Se ha especulado con teorias que adscriben
la etiologia de estos sintomas a la dilatacion dolorosa
de la arteria pulmonar?® o a la isquemia ventricular de-
recha’. Sin embargo, en estos pacientes se ha comuni-
cado otra causa potencial de angina: la compresion ex-
trinseca del tronco comiin de la coronaria izquierda
(TCCI) por parte la arteria pulmonar.
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CASO CLIiNICO

Mujer de 31 afios de edad, sin antecedentes médicos
de interés ni factores de riesgo cardiovascular modifi-
cables, con clinica fundamentalmente de disnea pro-
gresiva de 3 afios de evolucién hasta hacerse de mode-
rados esfuerzos. También presentaba sintomas
compatibles con angina de esfuerzos moderados y un
episodio de sincope. En la exploracién, como dato
mads llamativo presentaba un segundo tono pulmonar
reforzado. El electrocardiograma mostraba ritmo sinu-
sal con eje del complejo QRS a 120°, bloqueo de rama
derecha del haz de His y signos de hipertrofia del ven-
triculo derecho. La radiografia de térax mostraba car-
diomegalia a expensas de las cavidades derechas, con
un destacado crecimiento del arco pulmonar. La anali-
tica, en la que se incluia el cribado de enfermedades
sistémicas y relacionadas con el virus de la inmunode-
ficiencia humana (VIH), asi como las pruebas de fun-
cidn respiratoria, fueron normales. El ecocardiograma
—aunque la ventana ecocardiogrifica no permitia ex-
traer imdgenes de calidad— revelé un ventriculo iz-
quierdo no dilatado con la funcién sistélica preservada
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Fig. 1. a: coronariografia izquierda en proyeccion posteroanterior de-
recha en la que se objetiva una estenosis yuxtaostial del tronco comdn
de la arteria coronaria izquierda. Obsérvese como, de forma caracte-
ristica, los segmentos distales del tronco recobran progresivamente
su didmetro y la ausencia de vestigios de enfermedad arteriosclerdtica
en el resto del vaso. b: Resultado angiografico tras la implantacion del
stenten el tronco comun de la coronaria izquierda.

y una importante dilatacién de las cavidades derechas
con un movimiento septal paradéjico. Los aparatos
valvulares eran normales y la presion en la arteria pul-
monar sistélica maxima medida por Doppler era de 88
mmHg. La angiotomografia axial computarizada era
negativa para embolia pulmonar, pero mostraba una
severa dilatacion del tronco de la arteria pulmonar y de
sus ramas principales. Se establecid el diagndstico de
sospecha de hipertension pulmonar primaria y se indi-
¢6 un estudio hemodindmico y angiografico para com-
pletar la valoracion (con el fin de descartar definitiva-
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mente la presencia de cortocircuitos). La presion me-
dia en la auricula derecha era de 18 mmHg; en la arte-
ria pulmonar, de 82/34 mmHg (media, 49 mmHg), la
presion capilar pulmonar, de 9 mmHg, y el indice car-
diaco, de 2,0 I/min/m?. Las resistencias pulmonares to-
tales eran de 1.139 din/s/cm™, de las que 921 eran vas-
culares. El estudio angiogréfico excluyé la presencia
de cortocircuitos izquierda-derecha. Sin embargo, en
la aortografia se visualizd una arteria coronaria iz-
quierda con un ostio afilado de aspecto estendtico. Se
hizo, por tanto, una coronariografia izquierda, que
mostré una estenosis del 80% en el ostio de la corona-
ria izquierda, con una morfologia en «punta de lapiz»
que se normalizaba de manera gradual (fig. 1A). El
resto del drbol coronario era normal, sin que hubiera
vestigios de enfermedad arteriosclerética.

Se sospechd que la estenosis descrita estuviera en
relacidn con una compresion extrinseca por parte de la
arteria pulmonar dilatada. Se realiz6 una resonancia
magnética (RM) que, con imdgenes no muy demostra-
tivas, sugeria una impronta extrinseca por parte de la
porcidén inferoderecha del tronco de la arteria pulmo-
nar, que tenfa un diametro de 4 cm, sobre la arteria co-
ronaria izquierda. Se instaurd tratamiento con epo-
prostenol en infusién continua mediante reservorio
subcutdneo y bomba de infusién portétil. La paciente
mejord parcialmente de su sintomatologia y también
mejord subjetivamente de su disnea (aunque esta me-
joria no fue cuantificada de forma objetiva) y no pre-
sentd durante dicho periodo nuevos episodios de dolor
toracico. Tras su estabilizacion, 4 semanas después, se
procedi6 a implantar un stent directo recubierto Taxus
de 3,5 x 8 mm, a 17 atmésferas en el TCCI, con exce-
lente resultado angiogréfico (fig. 1B). No hubo com-
plicaciones. Seis meses después, la paciente continua
en tratamiento con epoprostenol en infusiéon continda
y desde el punto de vista clinico ha presentado una re-
mision total de sus dolores tordcicos y una mejoria
subjetiva ostensible de su disnea.

DISCUSION

La angina es un sintoma reconocido en la clinica de
la HPP que afecta a cerca del 40% de los pacientes!.
Su etiologia no ha sido completamente explicada. Se
cree que uno de sus mecanismos puede estar relacio-
nado con la isquemia subendocéardica de la pared de
ventriculo derecho causada por compresion intramio-
cardica de las arteriolas o por una disminucidn del gra-
diente de perfusidn coronario debida a la elevacién de
la presién en la auricula derecha’. Como alternativa
también se ha citado la dilatacién aguda del tronco de
la arteria pulmonar dentro de aumentos transitorios de
la presién pulmonar como otra causa posible de estos
dolores®. No se dispone de estudios que validen una
relacién entre la clinica de angina de estos pacientes y
la presencia de isquemia miocdrdica. Ademds, tratdn-
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dose por lo general de pacientes jovenes y sin factores
de riesgo, con una baja prevalencia de arteriosclerosis
coronaria, la coronariografia no es una técnica que se
aplique sistemdticamente en su manejo (nosotros la
efectuamos por la sospecha de estenosis del ostio co-
ronario que sugeria la aortograffa). Asimismo, se ha
descrito la presencia de disfuncion sistdlica del ventri-
culo izquierdo en pacientes con HPP. Su mecanismo
es incierto, aunque muchos investigadores la han atri-
buido a las anomalias del movimiento septal y a la in-
terdependencia interventricular®.

En 1957, Corday et al® sugirieron que la compre-
sién/torsién del TCCI por la arteria pulmonar dilatada
podia explicar los sintomas de insuficiencia coronaria
en los pacientes con hipertensién pulmonar. En 1997
se publicé el primer caso de compresion extrinseca
del TCCI en un paciente con HPP® (con anterioridad
se habia descrito su asociacion con el origen anémalo
de la coronaria izquierda’® y con el sindrome de Ei-
senmenger®!?). Tras una exhaustiva revisién de la bi-
bliograffa, sélo hemos encontrado 6 casos publica-
dos®!31% en los que se describia una compresion
extrinseca del TCCI asociada a HPP. Todos los pa-
cientes, al igual que otros muchos con hipertension
pulmonar, presentaban clinica de dolor tordcico com-
patible con angina. El diagnéstico de la compresion
coronaria se hizo en todos los casos en el contexto del
estudio hemodindmico-coronariogréfico a que son so-
metidos estos pacientes para cuantificar y estudiar la
etiologia de la hipertension pulmonar. En ninguno de
estos pacientes se indicé la coronariografia sobre la
base de la existencia de estudios de isquemia miocar-
dica previa. La compresién extrinseca del TCCI en la
HPP y en las cardiopatias congénitas que cursan con
hipertensién pulmonar produce un estrechamiento pe-
culiar de ostio coronario con una recuperaciéon pro-
gresiva distal del didmetro, siendo el resto de la circu-
lacién coronaria normal'*!'®, A pesar de que la
casuistica publicada es reducida y que, hasta cierto
punto, en muchas ocasiones la compresién del TCCI
fue un hallazgo casual, algunos autores consideran
que la incidencia de esta obstruccion funcional en pa-
cientes con HPP, que tienen clinica de angina, puede
estar subestimada debido al colapso post mortem que
sufren los vasos sanguineos. En un paciente con HPP
y claros signos angiograficos de estenosis en el TCCI
que fue sometido a trasplante de corazén y pulmén no
se hallaron signos macroscopicos de enfermedad co-
ronaria en ninguna localizacién®. Asimismo, conside-
rando que la compresidn extrinseca de la arteria coro-
naria es tratable, hay partidarios de realizar un estudio
coronariografico a todos los pacientes con HPP que
presenten clinica de angina de esfuerzo o disfuncién
ventricular izquierda'’. No hay que olvidar que la
HPP es una enfermedad compleja, de dificil manejo,
con un prondstico malo, de la que se ha comunicado
una incidencia de angina del 41%!', de disfuncién ven-
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tricular izquierda, del 20%* y de muerte stbita, del
26%"7. Cualquiera de estas manifestaciones puede te-
ner una base fisiopatoldgica en el compromiso arterial
del TCCI. La RM es una técnica en progresién que ha
mostrado mucha utilidad en la valoracion de este tipo
de pacientes'*'®, aunque tiene una sensibilidad limita-
da que hace que en algunos casos, como el nuestro,
no sea resolutiva.

La estrategia terapéutica para abordar este problema
se basa en lo que nos aporta una casuistica muy redu-
cida. La mortalidad quirdrgica de los pacientes con
HPP sometidos a cirugia de revascularizacion corona-
ria es muy alta debido sobre todo a fallo ventricular
derecho postoperatorio'. Por otra parte, el interven-
cionismo con stent en el TCCI no protegido se ha rela-
cionado con cifras importantes de morbilidad®**!, pero
en centros experimentados puede llevarse a cabo con
seguridad en pacientes de alto riesgo®>. Rich et al'? co-
municaron en el afio 2001 los 2 primeros y tnicos ca-
sos de pacientes con HPP y compresion extrinseca del
TCCI tratados con implantacién percutdnea de un
stent intracoronario. Al igual que en nuestro caso, el
resultado angiogrifico fue muy bueno, sin que se pro-
dujeran complicaciones durante el procedimiento.
Cabe destacar que uno de los pacientes comunicados
por estos autores presentaba una severa disfuncion sis-
télica del ventriculo izquierdo (fraccién de eyeccién <
25%) que se normaliz6 tras el procedimiento. Por tan-
to, cuando hay compresion extrinseca del TCCI, Ia is-
quemia miocdrdica puede ser un determinante etiold-
gico de la disfuncioén sistélica del ventriculo izquierdo.
Ambos pacientes recibieron previamente al procedi-
miento tratamiento durante 30 dias con epoprostenol
en infusion intravenosa continua para su estabilizacién
clinica. Basdndonos en estas experiencias y al encon-
trarnos con una paciente con clinica de dolor toricico
—sin otra evidencia de isquemia— y una estenosis del
80% documentada en el ostio de la coronaria izquier-
da, nosotros también optamos por el tratamiento con
stent y demoramos la intervencién 30 dias tras el co-
mienzo de la administracion del tratamiento con epo-
prostenol intravenoso. La paciente presentd una mejo-
ria en su sintomatologia clinica, pero cabe destacar
que no se registraron cambios ostensibles en su pre-
si6n pulmonar medida en las 2 exploraciones hemodi-
namicas a las que fue sometida. Tampoco se aprecia-
ron cambios significativos en el didmetro de la arteria
pulmonar medida por RM ni en la morfologia angio-
grafica de la estenosis coronaria producida por la com-
presion. Esto nos sugiere que es muy improbable que
el tratamiento exclusivo con epoprostenol a largo pla-
zo hubiese producido un resultado similar al interven-
cionismo. Por otro lado, la paciente siguié tratamiento
crénico con infusién continua de epoprostenol, un
agente que produce un probado beneficio sintomdtico
y pronéstico®, lo que hace dificil discriminar con
exactitud el papel desempefiado por el stenting del
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TCCI en la mejoria sostenida a largo plazo que experi-
mento la paciente.

Aunque, basdndonos en la escasa bibliografia dis-
ponible y apoyandonos en una larga experiencia en
intervencionismo coronario acumulada en nuestro
centro, consideramos como mejor opcidn intervenir a
esta paciente sintomadtica implantando un stent en el
TCCI. Conviene sefialar que el tratamiento 6ptimo de
los pacientes con HPP y compresion extrinseca del
TCCI no esta claramente establecido; no se conoce si
el significado funcional y pronéstico de los pacientes
con compresion extrinseca del TCCI es similar al de
la enfermedad arteriosclerdtica oclusiva que afecta al
TCCI. Aunque, tal como ocurrié en nuestra paciente,
el tratamiento de revascularizacién con stent puede
aliviar la sintomatologia de angina, no se dispone de
datos sobre el beneficio que puede aportar a largo pla-
7o ni se conoce el impacto que puede tener el trata-
miento a largo plazo con epoprostenol o con inhibido-
res de la endotelina en este tipo de compromiso
coronario.

CONCLUSIONES

La compresion extrinseca del TCCI es una causa de
angina tratable en pacientes con HPP. Aunque la coro-
nariografia no es parte del protocolo consensuado en
el diagndstico de 1la HPP, algunos autores recomiendan
acompaiiar el estudio hemodindmico de coronariogra-
fia en los pacientes con HPP y clinica de angina de es-
fuerzo o disfuncién sistdlica del ventriculo izquierdo.
El tratamiento con implantacién de stent en el TCCI se
puede realizar con buenos resultados angiograficos en
centros experimentados, aunque no hay casuistica sufi-
ciente para conocer su impacto en el prondstico de es-
tos pacientes.
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