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.CUAL ES SU DIAGNOSTICO?

NEUMOTORAX ESPONTANEO Y ARTERIAS PULMONARES
PROMINENTES EN UN PACIENTE HIV POSITIVO

Dres. Marcos A. Flores, Julia Moreno Fernandez, Raul Badra, Miguel Maxit

Un varoén de 46 afios portador del virus de inmu-
nodeficiencia humana (HIV) desde 1999, consult6 a
emergencias en el aflo 2003 por omalgia izquierda y
disnea. El enfermo nunca habia sido tratado para el
HIV, era portador de virus de hepatitis C (HCV), y
era tabaquista desde los 17 afios, consumidor de ma-
rihuana y enolista, pero negaba el uso de drogas
intravenosas.

Al ingreso se encontraba sudoroso, taquicardico,
tensién arterial de 90/60 mmHg, taquipneico; con
abolicion de murmullo vesicular en hemotérax iz-
quierdo y timpanismo a la percusion del mismo. Pre-
sentaba edemas de miembros inferiores, un soplo
sistolico eyectivo 2/6 en foco adrtico, y un aumento
del componente pulmonar del segundo ruido.

La radiografia de térax mostré un neumotdérax del
40% (fig. 1), por lo cual ingresé al servicio de cirugia
y se coloco un tubo de drenaje pleural.

En el laboratorio presentaba como datos de rele-
vancia una lactico deshidrogenasa (LDH) de 386 Ul/
I, recuento de CD, de 180 por ml (fue el nivel mas bajo
reportado en el curso de su enfermedad), gasometria
con pO, de 80 mmHg.

A las 24 hs se solicito radiografia de control, con
reexpansion completa del neumotoérax, y en la cual se
observo arterias pulmonares prominentes (fig. 2), ya
apreciables en radiografias previas.

El electrocardiograma era sinusal, con eje a 90° y
onda T negativa y asimétrica en cara anterolateral e
inferior.

¢Cual es su diagnostico?

Figura 1. Se observa neumotoérax izquierdo y prominencia
de arterias pulmonares.
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Figura 2. Ya reexpandido el pulmén izquierdo se observa el
aumento de tamafio de las arterias pulmonares y prominen-
cia del arco medio.
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DIAGNOSTICO

Hipertension pulmonar primaria asociada a
HIV.

Con la sospecha diagnostica de hipertension pul-
monar se solicito consulta a cardiologia y se realizo
un ecocardiograma doppler color, que informé insu-
ficiencia tricuspidea moderada, dilatacién severa de
la arteria pulmonar y las cavidades derechas, presiéon
de arteria pulmonar sistdlica de 70 mmHg,
hipoquinesia de la pared libre de ventriculo derecho
y esclerosis aortica.

En la prueba de tolerancia al ejercicio tuvo una
caida de la saturacion capilar del 97% al 92% al al-
canzar una frecuencia cardiaca de 130 latidos por
minuto, con mala tolerancia clinica.

Se solicitdé gammagrafia de perfusién pulmonar,
gue fue de baja probabilidad para tromboembolismo
pulmonar.

Aunque nuestro paciente consumia tabaco y ma-
rihuana, el grado de enfisema radioldgico no impre-
sionaba justificar el grado de hipertension pulmonar,
y si bien era portador de HCV no tenia diagnostico de
cirrosis ni hipertension portal que justificara hiper-
tensién porto-pulmonar.

Con el diagnostico de hipertensién pulmonar pri-
maria fue derivado al Hospital de Clinicas de Bue-
nos Aires donde éste fue confirmado, e inici6 trata-
miento con antiretrovirales y anticoagulacion oral,
con lo cual presenté mejoria sintomatica. Un nuevo
ecocardiograma realizado 8 meses después mostré
disminuciéon de la presién pulmonar sistolica (55
mmHg) con mejoria de la contraccién del ventriculo
derecho.

DISCUSION

La hipertensién pulmonar primaria es un desor-
den caracterizado por un aumento de la presion
sistélica (mayor de 25 mmHg en reposo y mayor de
30 mmHg en ejercicio) en la arteria pulmonar en au-
sencia de causas secundariast. La Organizacion Mun-
dial de la Salud en 1998 reconoce a la hipertension
pulmonar relacionada con HIV como primaria?

Con el aumento de la supervivenciay el tratamien-
to profilactico efectivo ésta y otras condiciones no in-
fecciosas asociadas a HIV estan siendo reconocidas
maés frecuentemente.

Laincidencia de hipertension pulmonar en pacien-
tes HIV es de 1/200, mientras que en la poblacion
general es de 1/200.000%. Y es mas frecuente en hom-
bres jévenes.

En una serie de 131 casos el intervalo de tiempo
entre el diagnéstico de HIV y de hipertension pulmo-
nar fue de 33 meses y en un 6% el diagnéstico de HIV
fue posterior. No se hall6 correlacion con el nivel de
CD, ni con la presencia de infecciones oportunistas *.
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En un estudio el principal factor de riesgo fue la utili-
zacion de drogas endovenosas®.

Los estudios histopatoldgicos intentan clasificar a
los pacientes con hipertensién pulmonar primaria en
quienes tienen arteriopatia plexogénica o trombética,
aunque ambas formas pueden coexistir y son mani-
festacion de una misma enfermedad®. La lesién plexi-
forme; con disrupcion de la media, proliferacion de
la intima y dilatacion aneurismatica; es la mas fre-
cuentemente encontrada en pacientes HIV. De un to-
tal de 33 casos evaluados microscopicamente 28 tu-
vieron esta variante.

La infeccidn por HIV por si misma parece jugar
un rol en el desarrollo de hipertension pulmonar, sin
embargo los esfuerzos por demostrar la presencia del
virus en tejido pulmonar tanto sea por hibridacion in
situ de ADN, microscopia electrdnica, reaccion en la
cadena de polimerasa (PCR) o inmunohistoquimica
no han sido satisfactorios®.

El mecanismo es desconocido pero la inflamacion
perivascular ha sido reconocida en las lesiones
plexiformes sugiriendo que citoquinas inflamatorias
y factores de crecimiento estarian implicados. La
glicoproteina de envoltura Gp120 estimula la produc-
cion de endotelina 1 y factor de necrosis tumoral alfa
por los macrofagos. La proteina exdgena TAT tiene
efecto sinérgico con el factor de necrosis tumoral y
activa las células endoteliales con la consecuente li-
beracién de factor de crecimiento epidérmico, factor
de crecimiento transformante beta, factor derivador
de plaquetas e interleuquina 6. Esta alteracion en la
homeostasis del endotelio seria el mecanismo subya-
cente*®,

Debido a que s6lo el 0,5% de los pacientes HIV pre-
sentan esta complicacion se ha sugerido que habria
una predisposicion genética adicional. El reciente des-
cubrimiento de que una proporcidn de pacientes con
hipertension pulmonar presentan una mutacion en
el BMPR2 (bone morphogenetic protein receptor 1) su-
giere que la disfuncién del factor transformante beta
podria llevar a la proliferacion anormal de las célu-
las vasculares pulmonares®. Ademas hay un aumen-
to de la prevalencia de HLA DR6 y DR528,

La manifestacion clinica més frecuente es la dis-
nea, la cual se encuentra en un 60% al momento del
diagnéstico y 98% la desarrollan durante el curso de
la enfermedad®.

Otras manifestaciones son la tos no productiva,
sincope o presincope, dolor toracico y palpitaciones®.

Al examen fisico se puede encontrar aumento de
segundo ruido cardiaco, galope con presencia de ter-
cer o cuarto ruido, soplo de insuficiencia tricuspidea,
onda ay v prominente en pulso venoso yugular y sig-
nos de insuficiencia cardiaca derecha como hepato-
megalia, edemas y ascitis*.
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El intervalo entre el inicio de los sintomas y el diag-
nostico fue de 6 meses en pacientes HIV contra 2,5
afios en pacientes no HIV*,

En cuanto al diagnéstico, la radiografia de térax
muestra cardiomegalia a expensas de auricula y
ventriculo derecho con arterias pulmonares promi-
nentes. El electrocardiograma presenta desviacion del
eje aladerechay signos de anormalidad en la auricula
derecha con hipertrofia del ventriculo derecho. El eco-
cardiograma doppler es el mejor método no invasivo
para screening, evidenciando agrandamiento de ca-
vidades derechas, insuficiencia tricuspidea, movi-
miento paradojico del septum y aumento de la pre-
sion en arteria pulmonar.

El test de caminata de 6 minutos es Gtil para esta-
blecer capacidad de ejercicio y respuesta al tratamien-
tot. El cateterismo derecho es considerado el gold stan-
dard para confirmar el diagnéstico.

En cuanto al tratamiento no hay estudios que es-
tablezcan claramente cuél es el de eleccion.

La anticoagulacién oral es generalmente utiliza-
da, aunque no hay evidencias que demuestren su efec-
tividad. Los bloqueantes calcicos, solamente han de-
mostrado ser Utiles en aquellos que responden a la
prueba aguda con vasodilatadores, la cual no suele
ser positiva en paciente HIV*3,

En cuanto a los antiretrovirales, existe un estudio
prospectivo que mostré que el tratamiento
antiretroviral de alta efectividad (HAART) disminu-
ye el gradiente de presion entre ventriculo y arteria
pulmonar en 6 mmHg, mientras que en pacientes no
tratados este aumentaba en 19 mmHg’. Otro estudio
recientemente publicado analiz6 retrospectivamen-
te 47 pacientes, de los 35 que fueron seguidos con
ecografia doppler la presion en la arteria pulmonar
aumento en 25 mmHg en 9 pacientes que no recibie-
ron tratamiento, disminuy6 3 mmHg en 12 pacientes
con analogos de nucleétidos y disminuyé en 21 mmHg
en 14 pacientes que recibieron HAART?, En base a es-
tos datos se recomienda el tratamiento antirretroviral
en todo paciente HIV con hipertensién pulmonar in-
dependientemente del nivel de CD,. Sin embargo otros
estudios no pudieron demostrar dicho beneficio y a
la fecha siguen faltando trabajos que apropiadamen-
te evalten el efecto del tratamiento antiretroviral en
la hipertension pulmonar.

La Unica terapia considerada efectiva es el
epoprostenol (una prostaciclina que actia como
vasodilatador e inhibe la agregaciéon plaquetaria),
pero que por su corta vida media debe ser utilizado
en infusion continua por catéter venoso central®* lo
cual dificulta su implementacion y agrega a sus efec-
tos secundarios las infecciones y el tromboembolismo
paraddjico.
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Existen casos reportados en la literatura de mejo-
ria de la clase funcional con el tratamiento con
sildenafil. Su mecanismo de accidn esta dado por in-
hibicion de una fosfodiesterasa, con consecuente ac-
tivacion de la via del oxido nitrico, y relajacion del
musculo liso.

El bosetan es un inhibidor de endotelina 1, la cual
es un vasoconstrictor y mitdgeno del musculo liso que
se administra oralmente y demostré en un ensayo
randomizado doble ciego ser util en pacientes con hi-
pertension pulmonar primaria. Aunque no fue pro-
bado especificamente en pacientes HIV.

El prondstico es grave, siendo la hipertension
pulmonar un factor independiente de muerte. La tasa
de supervivenciaes de 73,60y 47% a los 1, 2 y 3 afios
respectivamente. El principal factor prondstico es la
clase funcional y en aquellos con clase funcional 111-
IV el recuento de CD, mayor de 212, el uso de HAART
y epoprostenol disminuyen significativamente la
mortalidad®.

Nuestro paciente present6 concomitantemente
otra complicacion pulmonar que fue la presencia de
neumotdrax. No hemos encontrado asociacion entre
estas dos entidades, mas alla del hecho de que ambas
pueden aparecer asociadas a su enfermedad de base.

El neumotorax es una complicacion reconocida del
HIV que se ve en hasta 2% de los casos®.

La gran mayoria se relaciona con infeccion por
Pneumocistis carinii (PC). En un estudio retrospectivo
un 9% de los pacientes con neumonia por PC desa-
rrollaban neumotdérax, contra 0% de los pacientes sin
PC™. Si bien la patogenia no es clara parece relacio-
narse con la destruccion del parénquima secundaria
a la infeccion croénica.

Otros factores de riesgo son la tuberculosis
pulmonar, tabaquismo, uso de drogas endovenosas,
pentamidina aerosolizada, presencia en radiografia
de torax de quistes, bullas 0 neumatoceles?.

En pacientes con HIV el manejo del neumoto6rax
es maés dificultoso debido a la alta tasa de recurrencia
tanto homo como contralateral y a la formacién de
fistulas broncopleurales. El tratamiento inicial es la
colocacién de un tubo de drenaje, pero si el flujo aé-
reo persiste por mas de 3-5 dias las maniobras
invasivas son recomendadas con la posibilidad de
colocacién de una valvula de Heimlich®2, Esto empeo-
ra el prondstico y aumenta la mortalidad (que alcan-
za el 34%) con respecto a pacientes con neumotérax
sin HIV® 1,

En este caso, a pesar de la frecuente asociacion
conocida de neumotorax y PC, por el cuadro clinico,
nivel de LDH normal, oximetria aceptable y nivel de
CD,, lainfeccion con este microorganismo parece poco
probable aunque presentaba como factor de riesgo el
hecho de ser tabaquista. Nuestro paciente tuvo una
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