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Resumen

La tromboendarterectomia pulmonar es la terapéutica de eleccion para pacientes con
hipertension pulmonar tromboembodlica crénica.

Objetivos: Reportar la experiencia en tromboendarterectomia pulmonar a 18 afios de
seguimiento.

Material y Métodos: Se analizaron retrospectivamente 41 pacientes entre Noviembre
1992 y Agosto 2010.

Criterios de inclusion: presion arterial pulmonar media >30 mmHg y resistencia
vascular pulmonar (RVP) >300 dinas/sg. cm. La angiografia pulmonar determing la
factibilidad quirdrgica. La supervivencia se calculd utilizando el método de Kaplan-Meier
y para comparar 2 grupos log-rank test.

Resultados: El 44% de los pacientes estaban en clase funcional IV. Los cambios he-
modinamicos posteriores a la tromboendarterectomia fueron significativos p <0.001. La
PAPm 53 +2a29+ 2 mmHg, laRVP 857 + 65 a 245 + 25 dinas/sg. cm®yel IC2,3+0,1
a3z0,1. Lamortalidad hospitalaria fue 15%, en CF II-Il1 4%y en CF IV 33% (p=0.01).
La mortalidad alejada fue 11%. El 93% de los pacientes mejor6 su clase funcional. La
supervivencia global a 1, 2, 5, 10 afios fue del 85%, 82%, 75% Y 71% respectivamente.
La supervivencia por clase funcional mostrd diferencias significativas (p=0.02).
Conclusién: En nuestra experiencia la tromboendarterectomia pulmonar mostré bene-
ficios en esta poblacion de alto riesgo.

Palabras clave > Hipertensién Pulmonar, Tromboendarterectomia Pulmonar,
Tromboembolismo pulmonar, Hipertension Pulmonar tromboembélica cronica,
Ventriculo derecho.

Abstract

Pulmonary thromboendarterectomy is the treatment of choice for patients with chronic
thromboembolic pulmonary hypertension.

Objective: To report our 18-years experience in pulmonary thromboendarterectomy.
Material and Methods: Forty one patients were analyzed between November/1992 and
August/2010. Inclusion criteria: mean pulmonary artery pressure (PAPm) >30 mmHg
and pulmonary vascular resistance (PVR) >300 dinas/sec.cm?. Pulmonary angiography
determined the surgical feasibility. Survival was calculated using the Kaplan-Meier
method and to compare the 2 groups log rank test.
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Results: Forty four percent of the patients were classified in class IV. The hemodynamic changes
after pulmonary thromboendarterectomy were significant (p < 0.001). PAPm 53 £ 2 vs. 29 + 2
mm Hg, PVR 857 + 65 vs. 245 + 25 dinas/sec. cm® and Cl 2.3 £ 0.1 vs. 3 £ 0.1. In-hospital
mortality was 15%; in classes Il - Il was 4%, and in class IV 33% (p = 0.01). Late mortality was
12%. Ninety three percent of the patients improved their functional class. Overall survival at 1,
2,5 and 10 years was 85%, 82%, 75% and 71% respectively. Survival according to functional
class showed significant differences (p = 0.02).

Conclusion: In our experience pulmonary thromboendarterectomy showed benefits even in this
high risk population.

Key words > Pulmonary Hypertension. Pulmonary thromboendarterectomy. Pulmonary
thromboembolism. Chronic thromboembolic pulmonary hypertension. Right ventricle.

Introduccién

La tromboendarterectomia pulmonar es en la
actualidad la terapettica de eleccién para los
pacientes que desarrollan hipertensién pulmonar
tromboembodlica crénica (HPTC), ofreciendo una
sobrevida superior al tratamiento médico o al tras-
plante bipulmonar y cardiopulmonar?!2.

La HPTC es una forma frecuente de hiperten-
sion pulmonar (grupo 4 de la clasificacion clinica
de Dana Point 2008)% que desarrollan algunos
pacientes como complicacién de un embolismo
pulmonar agudo mayor o multiples episodios de
tromboembolismo pulmonar. Lungdahl M la iden-
tificé por primera vez en 1928 en estudios post-
mortem. Se han descripto diferentes mecanismos
patogénicos que llevan a su desarrollo y progre-
sion: a nivel de los grandes vasos, la obstruccién
mecanica de la circulacién pulmonar por trombos
parcialmente trombolizados, sumado a un fené-
meno de remodelacion vascular que involucra la
pared arterial* y en el lecho vascular pulmonar
distal el desarrollo de una arteriopatia secundaria
reactiva a mecanismos hemodindmicos y neuro-
hormonales, con lesiones plexogénicas similares
histopatologicamente a las de la hipertensién
pulmonar primaria®. Esto determina un aumento
de las resistencias vasculares pulmonares y de la
poscarga del ventriculo derecho con hipertrofia
compensadora inicial y fracaso ventricular en
etapas finales de la enfermedad.

Se define por la presencia de hipertensién
pulmonar precapilar (presién arterial pulmonar
media =25 mmHg, presion capilar pulmonar <15
mmHg y resistencia vascular pulmonar >2 UW) en
pacientes con multiples trombos oclusivos, crénicos
y organizados en las arterias pulmonares®.

La incidencia de la enfermedad es dificil de
definir y difiere segtn diferentes reportes. Pengo
y col. reportaron en pacientes con embolismo
pulmonar agudo una incidencia acumulativa del
1% a los 6 meses y 3.8% a los 2 anos del segui-
miento’. En EEUU la prevalencia reportada es
menor, 0.5 - 0.8%, estimandose que de 600.000
pacientes/ano que presentan embolismo pulmo-
nar, 500 - 2.500 desarrollaran HPTC.

La historia natural de esta enfermedad se asocia
amal pronéstico®. La tromboendarterectomia pul-
monar ha demostrado en diferentes series reducir
la mortalidad, disminuir las presiones pulmonares,
optimizar la ventilacién y perfusion pulmonar, re-
cuperar la funcién del ventriculo derecho e insufi-
ciencia tricuspidea, mejorar la clase funcional (CF)
de la NYHA, la tolerancia al ejercicio y la calidad
de vida en los pacientes portadores de HPTC- 14,

Nuestro objetivo es reportar los resultados de
la tromboendarterectomia pulmonar en pacientes
del Hospital Universitario Fundacién Favaloro
(HUFF) a 18 anos de seguimiento como tinico
centro de referencia en la Argentina.

Material y métodos

Seleccidn de pacientes

Se analizaron en forma retrospectiva las histo-
rias clinicas de 41 pacientes portadores de HPTC
entre Noviembre de 1992 y Agosto del 2010.
Se recolectaron los datos con fines estadisticos,
manteniendo la confidencialidad del paciente. La
documentacién fue presentada y aprobada por el
Comité de Bioética Institucional. Se realizara en
forma consecutiva en los 41 pacientes tromboen-
darterectomia pulmonar bilateral previo consen-
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timiento informado. Los criterios para seleccionar
alos pacientes fueron funcionales, hemodinamicos
y anatémicos. Se consideraron indicaciones para
tromboendarterectomia pulmonar: la CF II, III y
IV, la presién arterial pulmonar media (PAPm) >
30 mmHg, resistencia vascular pulmonar (RVP)
>300 dinas/seg. cm™, obstruccion completa de una
arteria pulmonar, obstruccién proximal segmenta-
rias o subsegmentarias y ausencia de comorbilida-
des significativas's.

Evaluacion diagndstica

La historia clinica fue de fundamental importancia
para conocer el tiempo de evolucién de la enfer-
medad y descartar diagnosticos diferenciales. En
todos los pacientes se realiz6 electrocardiograma,
radiografia de torax y ecocardiograma doppler co-
lor o0 ecocardiograma con contraste para evaluar la
presion sistdlica de la arteria pulmonar, la funcion,
anatomia del ventriculo derecho y la presencia
de shunts. Los estudios de funcién respiratoria e
intercambio gaseoso se complementaron con un
test de caminata de 6 minutos con o sin oxigeno
en aquellos pacientes que no estaban en CF IV. Se
realizaron pruebas de laboratorio para descartar
otras causas de hipertensién pulmonar y estudios
hematolégicos. El centellograma ventilacion/perfu-
sion es el estudio de mayor sensibilidad y especifici-
dad para diagnosticar la HPTC. Un estudio normal
descartaria el diagnéstico. Pacientes con uno o va-
rios defectos segmentarios de perfusion con areas
pulmonares con ventilaciéon normal confirmarian
el diagnéstico. Se debe completar el estudio con
otras técnicas de imagenes para descartar diag-
nésticos diferenciales: compresiones vasculares
extrinsecas por adenopatias, fibrosis mediastinal,
angiosarcomas, arteritis y enfermedad vascular
veno-oclusiva. La tomografia de térax y angio-
tomografia de alta resolucién permiti6 también
evaluar el parénquima pulmonar. La angiografia
pulmonar selectiva fue el método de eleccién que
permitié definir con mayor precision la localizacién
y extension de la enfermedad y evaluar la facti-
bilidad de la tromboendarterectomia pulmonar.
El cateterismo derecho fue el método diagnéstico
para confirmar la hemodindmia pulmonar basal'.
En pacientes con factores de riesgo coronario o
mayores de 40 anos se realiz6 cinecoronariografia
para descartar enfermedad coronaria asociada.
En el prequirdrgico se implanté en la vena cava
inferior un filtro de Greenfield.

Técnica quirlrgica

La técnica quirdrgica fue descripta por Daily PO'7
y ampliamente desarrollada por SW Jamieson en
la Universidad de San Diego!®. Consiste en una
verdadera endarterectomia y no en una embolec-
tomia pulmonar. Todos los procedimientos fueron
realizados por un Gnico cirujano. Previo a la ester-
notomia se extrajo una o dos unidades de sangre,
dependiendo del hematocrito o la hemoglobina. Las
tromboendarterectomias se realizaron por esterno-
tomia mediana, siempre bilaterales, comenzando
por la arteria pulmonar derecha. La técnica requie-
re circulacion extracorpérea, hipotermia profunda
(17°) y paro circulatorio intermitente de maximo
20 minutos con periodos de reperfusién hasta al-
canzar una saturacion venosa mixta del 90%. El
paro circulatorio es necesario para controlar en
diferentes grados el reflujo sanguineo retrégrado
causado por la circulacién bronquial (que nutre
al parénquima pulmonar) permitiendo asi una co-
rrecta visibilidad en el campo quirtrgico para iden-
tificar el plano de diseccién correcto que asegure
realizar un procedimiento completo (Figura 1). La
proteccion cerebral'® durante el paro circulatorio se
realiz6 con tiopental sédico, fenitoina 15 mg/kg y
frio local. Se administré 1gr de metilprednisolona.
Se realizé hemodilucién para disminuir la visco-
sidad sanguinea, manteniendo un hematocrito
entre 18 y 25%, durante la hipotermia profunda y
el paro circulatorio. Luego del clampeo aértico se
administré cardioplejia fria anterégrada para la
proteccién miocardica. Durante el recalentamiento
se dio 500mg de metilprednisolona y se inspecciond
el septum interauricular para detectar la presencia
de foramen oval permeable.

Figura 1. Muestra de tromboendarterectonia pulmonar.
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Protocolo Post-operatorio

Durante el post-operatorio se realiz6 monitoreo
hemodinamico invasivo con cateter de Swan-Ganz
para medir presiones pulmonares y gasto cardiaco,
cateter arterial para control de gases en sangre,
oximetria de pulso, electrocardiograma, radiogra-
fia de torax y ecocardiograma doppler color. La
asistencia respiratoria mecanica (ARM) se realizé
con bajo volumen tidal 6-8 ml/kg y PEEP de 8-10
segan la tolerancia hemodinamica del paciente. La
ARM mayor a 24 horas se defini6 como prolongada
por protocolo institucional. Se utiliz6 ventilaciéon
no invasiva segin requerimiento de cada paciente y
decubito lateral para mejorar el intercambio gaseo-
so. Se considero injuria de reperfusion a aquellos
pacientes que presentaban hipoxemia con infil-
trados radiolégicos en areas de endarterectomia
reperfundidas. Se realizé balance hidrico negativo
en forma significativa con tratamiento diurético,
y en aquellos con falla ventricular derecha sopor-
te inotrépico?’. Como tratamiento adyuvante se
administré 250 mg de metilprednisolona durante
las primeras 24 horas del posoperatorio y se inicié
anticoagulaciéon con heparina sédica endovenosa
luego de las 6-8 horas si el débito de los drenajes
de torax eran <50 ml/h. En los pacientes con hi-
pertensién pulmonar residual se utilizé en primera
instancia 6xido nitrico (ON) y prostaglandinas
rotandose posteriormente a sildenafil.

Seguimiento

El seguimiento de la serie se realizé en el 98% de
los pacientes hasta diciembre de 2010, con una
mediana de 5.6 anos y rango (0.2-18). El control
post-operatorio se realizé en forma ambulatoria
en el HUFF y por contacto telefénico. En aquellos
pacientes sintométicos o con hipertensién pulmo-
nar por Doppler cardiaco se realizé cateterismo
derecho programado y angiografia pulmonar.
Todos los pacientes al alta fueron tratados con
anticoagulacion oral en forma crénica, O, en la
etapa inicial si presentaban desaturacién arterial
en el test de caminata de 6 minutos y diuréticos y/o
vasodilatadores en los pacientes que persistieron
con hipertensiéon pulmonar y disfunciéon ventri-
cular derecha.

Anélisis estadistico

Las variables continuas se expresaron como me-
dia + desviacion estandar y las categéricas, como
frecuencias en porcentajes. Para comparar las va-

riables cualitativas se utilizaron el test de Chi cua-
drado. Las variables cuantitativas se compararon
mediante prueba de la t de Student para muestras
independientes. Para el anédlisis multivariable de
prediccién de eventos, se aplic6 un modelo de regre-
sion logistica binaria entrando todas las variables
con un valor de p =0.2. El célculo de supervivencia
libre de eventos se calculé utilizando un analisis de
Kaplan-Meier. Para el calculo de diferencias en la
sobrevida entre 2 grupos se utiliz6 el log-rank test.
Se consideré como estadisticamente significativo
un valor de p <0.05.

Resultados

Caracteristicas de la poblacion

La edad media de la poblacién fue de 45 + 13
anos (20-80). Pertenecian al sexo masculino
23 pacientes (56%). Todos referian disnea de
esfuerzo o de reposo, estando en CF II NYHA 4
pacientes (10%), CF III 19 pacientes (46%) y en
CF IV 18 pacientes (44%) necesitando ser com-
pensados con inotrépicos y/o diuréticos. S6lo un
paciente ingres6 a quiréfano con requerimiento
de inotropicos. En 25 pacientes (61%) se detectd
por ecocardiograma Doppler disfuncién sistélica
del ventriculo derecho de grado severo y en 24
pacientes (58%) insuficiencia tricuspidea mo-
derada a severa. Al ingreso, 11 pacientes (27%)
presentaban ascitis (definida por la presencia de
liquido en la cavidad abdominal) como signo de
insuficiencia cardiaca derecha severa. En un 52%
de los casos se pudo identificar el antecedente cli-
nico de trombosis venosa profunda, en un 41% de
embolismo pulmonar agudo y en un 29% ambos.
Se diagnosticaron trombofilias en un 51% de los
pacientes. En la tabla 1 se muestran los factores
de riesgo para enfermedad tromboembdlica. En
nuestra serie los valores hemodinamicos prome-
dio prequirargicos fueron: PAPm 53 + 2 mmHg,
RVP 857 + 65 dinas/seg.cm?, e Indice cardiaco

Tabla 1.

Variables Pacientes Porcentaje
Antecedente de TVP 22 52%
Antecedente de TEP agudo 12 41%
Trombofilia 21 52%
Enfermedad Hematoldgica (SMP cronico) 2 5%
Esplenéctomia 1 2.5%
Enfermedad inflamatoria crénica 1 2.5%
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(IC) 2.3 £ 0.1 . Las caracteristicas anatémicas se
definieron por angiografia pulmonar.

Procedimiento quirdrgico

El tiempo promedio de circulacién extracorpérea
fue de 196 = 37 minutos, de clampeo aértico 112
+ 24 minutos y de paro circulatorio 58 + 4 minu-
tos, bajo hipotermia profunda de 17°. En los dos
primeros pacientes se utilizé perfusion cerebral
retrograda. En 4 pacientes (27%) se realiz6 cirugia
de revascularizacién miocardica, en un paciente
cierre de una fistula de la arteria circunfleja a una
arteria bronquial y en un paciente un reemplazo
de valvula pulmonar con homoinjerto por aneu-
risma de la arteria pulmonar. En 16 pacientes se
detecté un foramen oval permeable y se cerré en 15
pacientes (36%). Los procedimientos quirdrgicos
combinados coronarios o valvulares se realizaron
durante el enfriamiento y de ser necesario se

PAP (media)
mmHg
p <0.001

TPRE
aPOST

continuaron durante la etapa de recalentamiento.
En un paciente con trombocitopenia inducida por
heparina se utilizé prostaciclina endovenosa como
terapia antiagregante, sin complicaciones.

Hemodinamia Pulmonar

Durante el posoperatorio inmediato los cambios
en la hemodinamia pulmonar fueron todos signi-
ficativos p <0.001 (IC 95%) como se observan en
la Figura 2. La PAPm 53 = 2 vs 29 = 2 mmHg, la
RVP 857 + 65 vs 245 + 25 dinas/seg.cm®y el IC 2.3
+0.1vs3 = 0.1. Los parametros hemodinamicos
del posoperatorio se midieron antes de retirar el
cateter de Swan-Ganz en la sala de recuperacién
cardiovascular.

Estos resultados se vieron reflejados en una
mejoria del indice de trabajo sistélico del ventriculo
derecho (ITSVD) en el intraoperatorio con valores
de 17 £ 3vs 11 + 2.

RVP (media)
dinas/seg/cm®
p <0.001

857 + 65
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Figura 2. Hemodinamia Pulmonar
Tabla 2. Hipertension Pulmonar Residual (RVP >500 dinas/s/cm®)
Paciente CFpre  RVP pre PAPm pre  RVP pop PAPmM pop Tipo Muerte Tiempo Causa CF pop
1 v 1058 59 781 45 v No Il
2 v 878 57 610 42 I Si 14 meses ReTEP
3 v 1400 62 565 46 | Si 32 dias FMO
4 v 886 42 625 49 \Y No 11
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Hipertension Pulmonar Residual

En el posoperatorio inmediato se detectd hiperten-
sién pulmonar residual en 4 pacientes (10%) defi-
nida por RVP > 500 dinas/seg.cm®, asociandose a
mal prondstico en 2 pacientes?!. Las caracteristicas
de los mismos se detallan en la Tabla 2.

Morbimortalidad

La causa mas frecuente de morbilidad fue la
hipoxemia con buena respuesta a la ventilacién
no invasiva. Presentaron injuria por reperfusion
12 pacientes (29%). Y s6lo un paciente requiri6
por insuficiencia respiratoria severa la colocacion
de una membrana de oxigenacion extracorpérea
(ECMO). Presentaron sindrome de bajo volumen
minuto 18 pacientes (44%) con requerimiento de
dobutamina, dopamina o milrinone en el posope-
ratorio. El indice de complicaciones neurolégicas
fue no significativo, s6lo 3 pacientes presentaron
delirio y ninguno present6 convulsiones o acciden-
tes cerebro vasculares.

Las complicaciones del post-operatorio se mues-
tran en las Tablas 3 y 4.

La evaluacion ecocardiografica permitié evaluar
la presién arterial sistélica y los fenémenos de remo-
delacién ventricular derecha y de la valvula tricts-
pide descriptos a pocas semanas del posoperatorio.

Tabla 3. Morbilidad Postoperatoria

Complicaciones Pacientes Porcentaje
HTP residual 4 10%
SBVM 18 44%
Injuria Reperfusion 12 29%
Hemoptisis 1 2.5%
Fibrilacién auricular 4 10%
Insuficiencia Renal 8 19%
Taponamiento cardiaco 3 7%

Tabla 4. Mortalidad Hospitalaria y a 30 dias

Variables Pacientes Porcentaje p
Global 7141 17%

CF 1I-11 1/23 4% NS
CF IV 6/18 33% <0.05
Ascitis 4/11 36% <0.05
PAPmM preTE >50mmHg 4/20 20% <0.05
RVP preTE >1100 dyn/s/cm™® 3/11 27% NS
RVP postTE >500 dyn/s/cm™® 1/4 25% NS

Mortalidad Hospitalaria

La mortalidad hospitalaria fue del 15% (6/41).
Considerando que un paciente falleci6é luego del
alta hospitalaria pero dentro de los 30 dias del post-
operatorio, la mortalidad hospitalaria y a 30 dias
fue del 17% (7/41). La causa fue heméptisis masiva.
El estudio port-mortem revel6 un tromboembo-
lismo agudo de la arteria pulmonar y sus ramas
pulmonares originado en el ventriculo derecho con
trombosis de la auricula. Las principales causas
de mortalidad hospitalaria fueron shock cardio-
génico (un paciente con diagnéstico post-mortem
de fibrosis miocardica), distress respiratorio (un
paciente), neumotoérax hipertensivo (un paciente)
y falla multiorgéanica (3 pacientes). Destacamos
que el anélisis por CF la mortalidad a 30 dias y
hospitalaria en CF II-III fue del 4% (1/23) y en
CF IV 33% (6/18) con diferencia estadisticamente
significativa (p=0.01).

Mortalidad alejada

La mortalidad alejada fue del 12% (4/34), en CF
II-I11 9% (2/22) y 17% CF IV (2/12) siendo también
en forma alejada la CF marcador de mal pronésti-
co en forma significativa (p=0.02). Las causas de
mortalidad en los pacientes en CF II-III fueron:
retrombosis pulmonar como consecuencia de la
suspension voluntaria de la anticoagulacién oral
y posoperatorio complicado de cirugia de cadera (a
62 y 150 meses de la tromboendarterectomia pul-
monar). Las causas de mortalidad en los pacientes
en CF IV fueron de origen cardiovascular y mas
precozes: muerte stbita e insuficiencia cardiaca
derecha severa por hipertensién pulmonar residual
(a 6y 14 meses de la cirugia).

Se observé una mejoria significativa en la cali-
dad de vida y la clase funcional de los pacientes,
estando el 93% de los p en CF I-II (Figura 3).

En la Figura 4 se puede observar la curva de su-
pervivencia, con una sobrevida a 10 anos del 71%.
El analisis por CF mostro diferencias significativas
entre la CF II-IIl y la CF IV.

Discusion

La Sociedad Europea de cardiologia, la Sociedad
Europea Respiratoria para el Diagnéstico y Trata-
miento de la Hipertensién Pulmonar y la Sociedad
Internacional de Trasplante de corazén y pulmén
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Figura 3. Clase funcional Nyha en el seguimiento

recomiendan en pacientes portadores de HPTC,
cronicamente anticoagulados, la tromboendarte-
rectomia pulmonar como el tratamiento de elecciéon
en centros especializados (Indicacién clase I con
nivel de evidencia C)°®.

La prevalencia e incidencia reportada es varia-
ble. Segtin datos obtenidos de autopsias se estima
en 1-3%. Pengo reporté una incidencia del 3,8% a 2
anos del evento agudo’. Otros estudios prospectivos
con menor seguimiento encontraron una inciden-
ciadel 1.3, 0.8 y 0.5%?*2*. En la clinica casi un 40%
de los tromboembolismos pulmonares pueden ser
asintomaticos, dificultando su diagnéstico®ya que
la sintomatologia aparece con un compromiso del
40-50% de la circulacién pulmonar (disnea, fatiga-
bilidad, intolerancia al ejercicio, sincope recurren-
te, dolor toracico, hemoptisis e insuficiencia cardia-
ca derecha y formas atipicas de presentacién). La
historia natural de la enfermedad sin tratamiento
se asocia a mal prondstico, con una supervivencia
a 5 anos del 30% con PAPm >30 mmHg y del 10%
con PAPm >50 mmHg®.

Curvas de Kaplan-Meier
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Figura 4.

Se han analizado retrospectivamente nuevos
factores de riesgo o condiciones medicas asociadas
al desarrollo de HPTC: esplenectomia previa in-
fecciones por catéteres endovenosos o marcapasos,
colitis ulcerosa créonica enfermedades inflamato-
rias crénicas, lupus eritematoso sistémico, shunt
auriculo-ventriculares, enfermedades neoplasicas
y tratamiento sustitutivo con levotiroxina®:25, En
la Tabla 1 se muestran los factores de riesgo para
HPTC de nuestra serie.

En 1908 Trendelenburg realiz6 el primer tra-
tamiento quirargico de una embolia pulmonar
aguda y entre 1940-1970 (Sabinston D, Hufnagel
C) se realizaron diferentes procedimientos por
toracotomia lateral y sin circulacién extracorpé-
rea. En 1969 la Universidad de San Diego inicié
su programa de tromboendarterectomia pulmo-
nar (Braunwald N. y Moser K)?". En la década
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del *80 Daily PO describi6 la técnica quirargica
para tromboendarterectomia bilateral, utilizando
esternotomia mediana, hipotermia profunda y
paro circulatorio®. Posteriormente Jamieson SW
optimiz6 el procedimiento logrando reducir signi-
ficativamente la mortalidad en las Gltimas décadas
a 4.4%, estableciendose asi como la opcién tera-
pettica de eleccion en los pacientes con HPTC?.

En la Argentina la experiencia en tromboendar-
terectomia pulmonar ha sido desarrollada en el
HUFTF desde 1992. En nuestro centro los pacientes
con HPTC representan un pequeno porcentaje del
total de los pacientes derivados con diagnéstico de
hipertension pulmonar y se han realizado hasta
Agosto del 2010 un total de 41 tromboendarterec-
tomias en pacientes con esta patologia, con un leve
incremento del niimero de procedimientos en los
altimos anos. En 1997 se publicé la experiencia
inicial con 4 pacientes con enfermedad en estadio
avanzado, en CF/NYHA 1V, insuficiencia cardiaca
derecha refractaria con sindrome ascitico-edema-
toso, anasarca y requerimiento de inotrépicos, dos
de ellos derivados para trasplante cardiopulmonar
con una mortalidad hospitalaria del 25%?°.

En 2004 se reportaron los resultados de 18
pacientes en CF 3.7 = 0.4, presentando el 89%
de ellos ascitis o anasarca como signos severos de
insuficiencia cardiaca derecha. La mortalidad hos-
pitalaria fue del 17% y la supervivencia actuarial
a 5 anos del 92%°.

En esta revision hemos analizado los resultados
de 41 pacientes a 18 anos de seguimiento de un
unico centro. La mediana de tiempo de evolucién
desde el inicio de los sintomas hasta el diagnéstico
fue de 27 meses (2-192) y sélo el 52% y el 41% de
los pacientes refirieron antecedentes de trombosis
venosa profunda y tromboembolismo pulmonar
agudo respectivamente y en un 29% ambos ante-
cedentes combinados. Se diagnosticé trombofilia
en el 51% de los pacientes. El rango de edad de
la poblacién estaba entre 20 y 80 anos y sélo se
consider6 contraindicacién para el procedimiento
la presencia de comorbilidades severas. El 44% se
encontraba en CF IV presentando al ingreso ascitis
0 anasarca como signos de insuficiencia cardiaca
derecha severa. Por ecocardiograma Doppler se
detecté en un 61% de los pacientes disfuncién
sistélica del ventriculo derecho de grado severo
reflejando una etapa final de la HPTC, la cual no
fue precozmente diagnosticada ni tratada. Igual-
mente la respuesta hemodinamica fue favorable

con un descenso estadisticamente significativo (p
<0.001) de la PAPm, la RVP y un aumento del IC
en de los pacientes analizados en el posoperatorio
inmediato.

Diversos autores, Hartz®, Iversen y Daily, han
identificado predictores pronésticos basados en
variables clinicas, hemodinamicas y anatomopa-
tologicas. En la mayor serie de casos publicados
por la Universidad de San Diego reportaron una
tasa de mortalidad del 10% en pacientes con RVP
preoperatorios >1000 dinas/seg.cm®y del 31% con
RVP post-operatorias >500 dinas.seg®. Ademas
la experiencia del equipo clinico-quirdrgico es un
factor determinante en la mortalidad (4-24%) como
muestran las distintas series?*3435,

En nuestra serie la mortalidad a 30 dias y hos-
pitalaria fue del 17%. En un anélisis univariado se
encontraron como predictores de mortalidad la CF
IV, la presencia de ascitis y la PAPm preoperatoria
>50 mmHg (p <0.05). La RVP preoperatoria >
1000 dinas/seg.cm™y las RVP posoperatorias >500
dinas/seg.cm™ no fueron marcadores pronésticos
en nuestra poblacién. En un anélisis por regresion
maultiple ninguna variable mostré significancia
estadistica. La principal causa de mortalidad a
30 dias y hospitalaria fue la falla multiorganica
(FMO).

Una de las principales causas de morbimor-
talidad en el perioperatorio fue la hipertension
pulmonar residual. La incidencia reportada varia
entre un 5-35%, definida por una RVP >500
dinas/seg.cm® post-procedimiento??¢, En nues-
tra serie, 4 pacientes (10%) presentaron hiper-
tensién pulmonar residual en el posoperatorio
inmediato, definida por RVP >500 dinas/seg.
cm?, asociandose a falla del ventriculo derecho
y enfermedad vascular distal. Otra de las compli-
caciones especificas es la injuria por reperfusiéon
definida por hipoxemia severa con infiltrados
pulmonares radiolégicos en areas distales a la
tromboendarterectomia que en grados severos
puede acompanarse de hemorragia pulmonar.
Su incidencia es del 10-25% y se presenta entre
las 12 y 72 horas del posoperatorio. Es dificil
predecirla y por ello deben tomarse medidas pre-
ventivas como el mantenimiento de una diuresis
efectiva con el uso de diuréticos y dopamina a
dosis diuréticas, hematocrito >30%, nivel de
PEEP tolerado segun el estado hemodinamico
del paciente, dectibito lateral del paciente, una
saturaciéon de oxigeno >90% y en casos necesa-
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rios ON. En nuestra serie presentaron injuria
por reperfusiéon 12 pacientes (29%) y s6lo uno
requiri6 la colocacién de ECMO. Un 58% de los
pacientes necesitaron ARM prolongada (>24 ho-
ras) y la principal causa fue la hipoxemia no se-
vera por “sindrome de robo vascular pulmonar”
que mejoré con soporte ventilatorio no invasivo y
dectbito lateral. Al igual que lo reportado en la
literatura, no hubo complicaciones neurolégicas
con la técnica de parada circulatoria intermiten-
te y los protocolos de proteccion cerebral.

En el seguimiento alejado al igual que otras
publicaciones®”* observamos gran mejoria en la
calidad de vida y en la CF en la mayoria de los
pacientes como se observa en la figura 3, con un
minimo porcentaje de los mismos que requieren en
la actualidad oxigenoterapia. Se observé mejoria
en la disfuncién sistolica del ventriculo derecho e
insuficiencia tricuspidea al disminuir la poscarga
con el descenso de las presiones pulmonares.

La supervivencia global a 1,2,5,10 anos fue del
85%, 82%, 15% y 11% respectivamente. El analisis
de supervivencia por CF mostro6 diferencias signi-
ficativas (p= 0.02 ) , para la CF II-Ill a 1 y 5 anos
,95%y 95% vs la CF IV a 1y 5 anos ; 72% y 54%.
En aquellos pacientes que no son candidatos a
tromboendarterectomia el trasplante bipulmonar
o cardiopulmonar podria ser una opcién alternati-
va. Recientemente en el subgrupo de pacientes no
candidatos a cirugia, con hipertensién pulmonar
residual o enfermedad distal se han realizado en-
sayos con drogas vasodilatadoras®” *°. El tinico que
mostroé diferencia significativa en la reduccion de las
RVP en el grupo control vs Bosentan fue el ensayo
BENEFIT pero no se acompané de mejoria clinica
ni en los metros recorridos en el test de caminata
de 6 minutos*. Otros grupos han reportado en el
seguimiento a largo plazo un descenso progresivo de
las presiones pulmonares como fenémeno de acomo-
damiento y regresiéon de la arteriopatia periférica*?.

Se esperan los resultados del primer registro
internacional prospectivo y observacional de pa-
cientes con HPTC realizado en Europa y Canada
para mejorar el conocimiento de esta compleja
enfermedad y optimizar su tratamiento?®.

Conclusion

En nuestra experiencia la hipertensiéon pulmonar
tromboembdlica crénica es una enfermedad sub-

diagnosticada en nuestro medio, detectdndose en
pacientes en fases avanzadas de la enfermedad.
Esto agrava el pronéstico y limita el acceso al tra-
tamiento de eleccién: la tromboendarterectomia
pulmonar. A pesar del sesgo de nuestra poblaciéon
por presentar severa repercusion cardiopulmonar
con parametros hemodindmicos de mal pronésti-
co, nuestros resultados muestran una respuesta
hemodinamica favorable desde el posoperatorio
inmediato, mejoria en la clase funcional, calidad
de vida y de la supervivencia.
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