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Cierre percutaneo urgente de foramen oval
permeable en paciente con sindrome de
platipnea-ortodesoxia

El sindrome de platipnea-ortodesoxia (SPO) se carac-
teriza por disnea e hipoxemia en posicién vertical que
mejoran con el dectbito supino. (1) La preexistencia
de un shunt intracardiaco como el foramen oval per-
meable (FOP) es una de sus causas maés frecuentes.
Para que se produzca el SPO es preciso que se genere
un shunt derecha-izquierda. (2) Este shunt se puede
producir sin necesidad de que exista un aumento de
las presiones pulmonares y se debe a alteraciones ana-
témicas que generan un redireccionamiento del flujo
desde la auricula derecha (AD) hacia la izquierda (AI)
mas manifiesto en bipedestacion aunque la presion en
dicha cadmara sea mayor. (1)

Presentamos un caso de SPO secundario a FOP
en un paciente sometido recientemente a lobectomia
derecha por una neoplasia de pulmén. La presentacion
clinica fue una insuficiencia respiratoria rapidamente
progresiva y refractaria a oxigenoterapia, por lo que fue
preciso realizar el cierre percutaneo del FOP de forma
urgente. El procedimiento se llevé a cabo con éxito con
mejoria inmediata de la disnea y la hipoxemia.

Se trata de un varén de 70 afnos que acude a urgen-
cias por episodio de disnea brusca con la bipedestacion.
A la exploracion fisica se destacan desaturacion de oxi-
geno que se acentda con la bipedestacion hasta alcanzar
el 80% e hipoventilacién en base pulmonar derecha, sin
signos de insuficiencia cardiaca. Refiere varios episo-
dios de disnea con la bipedestacion desde hace un mes.
Presentaba los antecedentes de hipertensién arterial,
accidente cerebrovascular en 2009 sin clara etiologia
(eco-Doppler de troncos supradrticos anodino), adeno-
carcinoma de colon tratado con cirugia y quimioterapia
en 2009 y carcinoma escamoso de pulmén intervenido
con lobectomia superior derecha hace 5 meses.

Ingresa para estudio y se le realizan radiografia y
tomografia axial computarizada pulmonar, que mues-
tran pérdida de volumen en el 16bulo superior derecho,
atelectasia residual del 16bulo medio y elevacion del
hemidiafragma derecho en relacién con anteceden-
te quirtargico (Figura 1). No se observan signos de
tromboembolia pulmonar. En la analitica de sangre
se destaca poliglobulia (hematocrito 41,5%), que no
estaba presente en controles previos. Ante la ausencia
de patologia pulmonar que justifique la clinica y la
refractariedad de la hipoxemia a la administracién de
oxigenoterapia se solicita ecocardiograma transtoracico
(ETT) para descartar shunt intracardiaco. E1 ETT
basal no mostré alteraciones ni signos de hipertensién
pulmonar. Se realiza prueba de burbujas con suero
salino agitado, que evidencia paso masivo de burbujas
en situacién basal en el primero y el segundo latidos
sugestivos de shunt derecha-izquierda (Figura 2). Con
estos hallazgos sugestivos de SPO por FOP se programa
ecografia transesofagica (ETE) con vistas a plantear
el cierre del FOP.

Fig. 1. Radiografia de térax que muestra pérdida de volumen en
el I6bulo superior derecho, atelectasia residual del I6bulo medio y
elevaciéon del hemidiafragma derecho.

Fig. 2. A. Eco transtoracico tras inyeccion de burbujas que muestra
paso masivo de burbujas en el primer latido. B. ICUS previo al cierre
del foramen oval permeable que muestra foramen oval permeable
(FOP) y septo interauricular (SIA) aneurismatico.

Debido a empeoramiento clinico rapidamente pro-
gresivo en 24 horas con hipoxemia grave refractaria
(Sat O, 656%), que se mantiene tanto en bipedesta-
ci6on como en decubito supino, precisando ingreso
en la unidad de cuidados intensivos y ventilacién
mecanica no invasiva con alto flujo, se realiza un
ETE urgente. Este mostré un septo interauricular
(SIA) aneurismatico con amplio despegamiento de la
membrana de la fosa oval y paso masivo de burbujas
con suero fisiolégico agitado de la AD a la Al. Ante
el brusco empeoramiento del paciente con desatu-
racion mantenida que no se corrige con la posicion
ni con oxigenoterapia se decide el cierre percutaneo
urgente del FOP. El procedimiento se lleva a cabo
bajo control con eco intracardiaco (ICUS) y escopia.
Se posiciona dispositivo Figulla Flex II 31/35 sin
incidencias. Tras el cierre del FOP se evidencia de
forma instantdnea aumento de Sat O, de 66-70% a
95-97% con desaparicion de la disnea. A los 2 meses
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permanece asintomatico, sin evidencia de shunt resi-
dual en el ETT de control y con Sat O, del 97% tanto
en decubito como en bipedestacion.

El SPO puede explicarse por tres mecanismos
fundamentales: shunt intracardiaco, shunt vascular
pulmonar o alteracion de la ventilaciéon/perfusion.
El FOP, debido a su elevada prevalencia en la po-
blacién general (10-24%), es la causa mas frecuente
de shunt intracardiaco. (2) La hipoxemia se genera
como consecuencia de un shunt derecha-izquierda
significativo. Existen determinadas situaciones que
pueden evolucionar con inversién del flujo en un
contexto de presiones pulmonares normales, bien
por aumento transitorio de la presi6on en la AD
(causa hemodinamica) o por redireccionamiento
del flujo (distorsiéon anatémica). (3) La compresion
extrinseca de la AD producida, por ejemplo, por un
hidrotérax o una neumonectomia produciria un
aumento de la presién intracavitaria facilitando el
shunt derecha-izquierda. (1) Por otro lado, altera-
ciones anatémicas que modifiquen la relacién entre
la vena cava inferior (VCI) y el SIA en posicién
erecta pueden producir un cambio en la direccién
del flujo de sangre hacia el FOP. (4) Existen varios
mecanismos que pueden dar lugar a esta distor-
sién anatémica, como una valvula de Eustaquio
prominente, la dilataciéon de la raiz adrtica o una
neumonectomia. (5)

En el caso que presentamos de hipoxemia grave
secundaria a FOP en relacion con el antecedente de
lobectomia superior derecha, la pérdida de volumen
en el hemitérax y la elevacién del hemidiafragma
derecho podrian haber producido, por un lado,
compresion de la AD con aumento de la presién
intracavitaria y, por otro, redireccionamiento del
flujo de sangre desde la VCI hacia el FOP. Am-
bos mecanismos favorecerian un shunt derecha-
izquierda en posicién vertical en un principio que
posteriormente se presenté también en decubito,
debido al desplazamiento y compresiéon de la AD
por la elevacion del hemidiafragma derecho, siendo
este shunt el responsable de la disnea y la hipoxe-
mia. La aparicién de poliglobulia constatada en la
analitica de sangre revela cierto grado de hipoxemia
crénica que podria explicarse por la aparicién del
SPO desde hacia unos meses, coincidiendo con la
cirugia de pulmoén.

El SPO secundario a FOP es una causa infre-
cuente de disnea, pero debe tenerse en cuenta en el
diagnostico diferencial debido a la elevada morbilidad
que supone. Especialmente debe sospecharse en pa-
cientes con hipoxemia en bipedestacién refractaria
a la oxigenoterapia, con mejoria en dectbito supino
y con posibles factores precipitantes como el an-
tecedente de lobectomia. En situaciones con gran
distorsién anatémica, el shunt¢ derecha-izquierda
podria permanecer en todas las posiciones y dar
lugar a una hipoxemia mantenida y grave como en

nuestro caso, siendo el cierre percutaneo del FOP el
Gnico tratamiento efectivo.
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Diagnostico precoz de ventriculo izquierdo no
compactado en un recién nacido

El ventriculo izquierdo no compactado (VINC) es una
miocardiopatia que se caracteriza por una extensa capa
de numerosas trabeculaciones, surcada por profundos
recesos intertrabeculares que se comunican con la
cavidad ventricular.

Se diagnostica raramente en el recién nacido.
Representa entre el 7% y el 9,5% del total de las mio-
cardiopatias.

Puede ocurrir en forma aislada o asociada con otras
malformaciones o sindromes.

Se presenta el caso clinico de un recién nacido con
diagnostico prenatal de agenesia del cuerpo calloso, ri-
n6n poliquistico izquierdo y restriccion del crecimiento
intrauterino, sin evaluacion con ecocardiograma fetal.

Al examen fisico presento leve asimetria craneofa-
cial, proptosis, paladar ojival, pliegues palmares ané-
malos y criptorquidia bilateral. Ingresa a la Unidad de
Terapia Intensiva Neonatal.

El estudio ecografico confirmé el diagndstico de
displasia multiquistica de rinén izquierdo y agenesia
del cuerpo calloso.

Examen neuroldgico anormal.
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