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A nivel mundial, la tercera causa de muerte por causa
cardiovascular es el Tromboembolismo Pulmonar (TEP),
después del Infarto agudo de Miocardio y el Accidente
cerebrovascular, con una incidencia anual estimada de 40
casos por cada 100.000 habitantes.

Se comunica el caso clinico de un paciente de 44 afios
con diagndstico de TEP recurrente con Hipertension pul-
monar tromboembdlica cronica (CTPH) que fue some-
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tido a tromboendarterectomia pulmonar bilateral (PTE)
bajo paro circulatorio con hipotermia profunda. Se infor-
ma de los resultados de los medios de diagndstico y del
tratamiento quirtirgico mediante la tromboendarterecto-
mia. Se discute el tema en el contexto de la experiencia
internacional y nacional.

Embolia Pulmonar, Hipertension
Pulmonar Crénica, Tromboembolismo, Tromboendarte-
rectomia.



Presentamos el caso de un paciente hombre de 44 afios
con antecedente de tabaquismo crénico suspendido hace
25 afios (IPA 1). Sin antecedentes de uso de drogas y far-
macos. Dentro de la historia familiar destaca padre falle-
cido por TEP a los 49 afios y una hermana con trombofilia
primaria por déficit de proteina C. Consulté por cuadro
de 6 meses de evolucién de disnea de esfuerzo progresiva
con deterioro de CF I a CF III (NYHA), edema de ex-
tremidades inferiores y disnea paroxistica nocturna. Una
semana previo al ingreso, refirié episodio de sensacion
febril que se interpreté como cuadro respiratorio tratado
con antibidticos, sin mejoria clinica. El ecocardiograma
(ECO) transtordcico ambulatorio evidencidé dilatacion
severa de cavidades derechas, sobrecarga de ventriculo
derecho (VD), Insuficiencia Tricuspidea severa y Presion
Sistolica de Arteria Pulmonar (PSAP) de 85 mmHg.

El ECO de control mostr6 hipertensién pulmonar (HTP)
severa con presion sistélica de arteria pulmonar (PSAP)
de 141 mmHg, VD dilatado (56 x 78 mm), hipertrofia
de pared libre y signos de disfuncién sist6lica moderada,
severa insuficiencia Tricuspidea, insuficiencia modera-
da de vdlvula pulmonar, dilatacién de auricula derecha
(AD), septum interventricular desplazado a la izquierda
con movimiento paradojal y fracciéon de eyeccion del
Ventriculo Izquierdo (FEVI) 62%. El angio TAC de térax
(ATT) document6 TEP bilateral de ramas principales con
extension segmentaria, elementos de cronicidad y signos
de sobrecarga VD con HTP secundaria.

Present6 reaccidon adversa a tratamiento anticoagulante
con heparina sédica no fraccionada, siendo tratado final-
mente con Fondaparinux. La evolucion fue térpida con
aumento de disnea, alto requerimiento de oxigeno y epi-
sodio sincopal. La trombolisis con t-PA se asoci6 a una
mejoria ventilatoria parcial. Con el manejo médico con
sildenafil y espironolactona, y con la desensibilizacion de
heparina a dosis crecientes, se logrd estabilizacion de su
condicion general con disminucién de la disnea.

El estudio de Trombofilia resulté negativo para AT III,
Factor V de Leyden, mutacién del gen de la protrombi-
na, y para la presencia de anticuerpos anticardiolipina.
Hubo elevacién discreta de la homocisteina. E1 ECO Do-
ppler venoso de extremidades inferiores mostré signos
de trombosis venosa profunda y presencia de trombo flo-
tante en vena femoral comun, superficial. Por el riesgo
de recurrencia de TEP se implant6 un filtro en vena cava
inferior.

El ECO control mostré persistencia de HTP severa y sig-
nos de falla derecha. El ATT evidenci6 defectos de llene

Tabla 1. Cateterismo cardiaco derecho diagndstico y prondstico
(Primer estudio). Pre quirtrgico (Tromboendarterectomia Pulmonar).

Parametro Valor
Frecuencia cardiaca 86 Ipm
Gasto cardiaco (termodilucién) 5,4 L/min
Gasto cardiaco (Fick) 3,46 L/min
indice cardiaco 1,95 L/min/ m?

Arteria pulmonar 67/24 (40) mmHg

Capilar pulmonar 11 mmHg

Resistencia pulmonar 786 dinas/s/ cm™ / 9,8 U Wood

Qp/Qs 1,0/1,0

Test de Adenosina 250 UI/L Discreta respuesta

Test de Prostaglandinas

Op: Flujo pulmonar
Qs: Flujo sistémico

periféricos por presencia de trombos antiguos, patrén
de atenuacién en mosaico en ambos pulmones compa-
tible con TEP crénico, signos de HTP y sobrecarga de
VD (Figura 1). La arteriograffa pulmonar y el cateteris-
mo cardiaco derecho (CCD) demostraron TEP crénico
con severo compromiso del l6bulo inferior izquierdo y
pulmén derecho e HTP severa (Tabla 1). El cintigrama
V/Q evidencié miiltiples defectos de perfusion con ven-
tilacién conservada y alta probabilidad de TEP; las frac-
ciones de eyeccion de VD y de VI fueron 40% y 41%,
respectivamente.

El paciente logré mejoria parcial en test de marcha desde
37%, a 62% del valor tedrico.

Fue hospitalizado en forma anticipada tras presentar 2
nuevos episodios sincopales que se relacionaron con
accesos de tos. El cateterismo cardiaco derecho (CCD)
y la angiograffa pulmonar demostraron TEP crénico re-
currente con severo compromiso del 16bulo medio e in-
ferior derecho y del 16bulo inferior izquierdo con reca-
nalizacién parcial, HTP severa y resistencias vasculares
pulmonares (RVP) en rangos compatibles con la indica-
cion de cirugia (Tabla 2).

Se efectud una esternotomia media vertical, paro circu-
latorio en hipotermia profunda (20°C), pericardiotomia
en T invertida, canulacién arterial ascendente y bicaval,
con cardioplejia anterégrada, vent adrtico y de AP con
bypass cardiopulmonar. Se procedié a una tromboendar-
terectomia bilateral en vasos pulmonares segmentarios y

Resultados discretos y mala tolerancia



Tabla 2: Cateterismo cardiaco derecho (Segundo estudio) post

Trombolisis Pre quirtirgico (Tromboendarterectomia Pulmonar).

Parametro Valor
Frecuencia cardiaca 69 Ipm
Gasto cardiaco (termodilucién) 4,4 L/min
indice cardiaco 2,53 L/min/ m?
AD (10) V=13
VD 90/1-12

Presién AP 83/25 (45) mmHg

Resistencia pulmonar total 863,6 dinas/s/ cm™

AD: Auricula Derecha
VD: Ventriculo Derecho
AP: Arteria pulmonar

subsegmentarios, mediante arteriotomia pulmonar bilate-
ral, diseccion y endarterectomia de los planos hasta nivel
subsegmentario en ambos pulmones. Se extrajo abundan-
te material trombético créonico adherido a las paredes de
los vasos pulmonares segmentarios y subsegmentarios,
mayor en pulmén derecho (Figura 2). El ETE postopera-
torio mostré mejoria de la funcién del VD, insuficiencia
tricuspidea leve, disminucién de PAPS de 85 a 25 mmHg
y RVP baja. Egres6 de pabellén con apoyo de dopamina
en dosis bajas + pacing auricular.

La evolucién fue favorable con correccion de parametros
imagenoldgicos, hemodindmicos (RVP bajas, PAPM de
20 mmHg) y respiratorios. Presenté edema pulmonar por
reperfusion, siendo extubado a las 48 horas. E1 ECO con-
trol document?6 reduccién de PAPS (32 mmHg), cinética
del VD conservada, movimiento paradojal del septum in-
terventricular, funcién del ventriculo izquierdo (VI) con-
servada. Fue dado de alta a los 12 dias postoperatorio con
test de marcha alcanzando 75% del valor tedrico.

El ATT control no evidencié signos de recurrencias de
TEP, camaras cardiacas de tamafio conservado, relacion
VD/VI < 1, tronco de AP 29 mm de didmetro (Figura
1). E1 ECO mostré PAPS normal (30mmHg), cavidades
derechas levemente dilatadas, insuficiencia tricuspidea
leve, funcién sistdlica levemente disminuida del VD, VI
de dimensiones y funcién sistdlica normales, septum pa-
radojal, y disfuncidn diastélica.

Actualmente, el paciente se encuentra asintomético,
cumple tratamiento anticoagulante oral a permanencia
con seguimiento hasta dos afios posterior a la cirugia, con
buena calidad de vida (Capacidad Funcional I).

Figura 1.- Tomografia de Térax con contraste preoperatoria (co-
lumna izquierda) y post Tromboendarterectomia (columna dere-
cha), ambas en fase angiografica.

Imagen A: Presencia de trombo que ocluye la totalidad de la arteria pulmonar
derecha (flecha blanca). En imagen A’, post Tromboendarterectomia, se
observa la arteria pulmonar derecha permeable (flecha blanca).

Imagen B: Muestra abombamiento del septum interventricular con convexi-
dad izquierda, signo de sobrecarga de cavidades derechas. En imagen B’, se
observa el septum interventricular de morfologia conservada, lo que traduce
regresion de la sobrecarga.

Imagen C: Dilatacion patologica del tronco de la arteria pulmonar (flecha
blanca). En imagen C’, se observa el tronco de la arteria pulmonar de didme-
tro normal (flecha blanca).

A nivel mundial, la tercera causa de muerte por causa
cardiovascular es el TEP, con incidencia anual estimada
de 40 casos por cada 100.000 habitantes!.

De los pacientes que sufren TEP, la mitad normaliza su
funcién pulmonar, hemodinamia, intercambio gaseoso
y tienen buena tolerancia al ejercicio. Estudios han evi-
denciado que posterior a una embolia pulmonar, 45-52%
de los pacientes desarrollan insuficiencia cardiaca (IC)



Figura 2: Hallazgos intraoperatorios de Tromboendarterectomia Pulmonar.

in +

Abundante material trombdtico cronico adherido a las paredes de los vasos p

i0s'y 8 i0s.

derecha de al menos grado I (NYHA) y entre el 0,56-3%
presentard CTPHZ23. La CTPH es definida como Presién
de Arteria Pulmonar Media (PAPM) mayor a 25 mmHg
que persiste 6 meses después del diagndstico de TEP o
posterior a 3 meses de tratamiento con anticoagulacién
en rangos terapéuticos>.

La CTPH es subdiagnosticada, con una incidencia espe-
rada de 1,6 a 35,2 casos por mill6n de habitantes, lo que
estd por sobre algunos valores reportados!. Es de dificil
diagndstico por presentar sintomas inespecificos. Se pue-
de confundir con episodios de TEP, enfermedad corona-
ria o EPOC, especialmente en pacientes en los que no
hay antecedentes de tromboembolismo venoso agudo!.
La presentacion clinica es similar a cualquier otra for-
ma de HTP. El inicio es subclinico, siendo la disnea de
esfuerzo y la intolerancia al ejercicio los sintomas mds
comunes. Otras manifestaciones clinicas incluyen: tos,
hemoptisis, sincope, mareos y dolor tordcico. Los pa-
cientes con disnea, intolerancia al esfuerzo e IC derecha,
presentan mayor mortalidad#©. Los signos son aumento
de presién venosa yugular, desdoblamiento de S2 con P2
acentuado, galope S4, soplo de regurgitacion tricuspidea
y en etapas avanzadas hepatomegalia, ascitis y edema
periférico.

No esta claro por qué algunos pacientes con TEP desa-
rrollan CTPH y otros no. Estudios sugieren que la causa
seria multifactorial, destacando entre ellos las vasculo-
patias, esplenectomia previa, shunts ventriculo-atriales
y estado procoagulante subyacente’. Causas menos fre-
cuentes son deficiencia de antitrombina III, proteina C o

es seg

proteina S8.

La causa de la HTP en la condicion de CTPH aparente-
mente no seria s6lo producto de embolias recurrentes, ni
formacion de trombos in situ, sino ademds consecuen-
cia de cambios en la resistencia de pequefios vasos en
la circulacién pulmonar periférica, remodelamiento con
desarrollo de bandas, redes de coldgeno, fibroblastos e
inflamacién en la capa intima®.

La utilidad de los estudios de imdgenes para el diagndsti-
co y tratamiento dependerd de la ubicacién del trombo y
del grado de sospecha clinica.

La Radiografia de térax puede ser normal o mostrar sig-
nos de HTP como hilios pulmonares prominentes, creci-
miento de AD y VD e infarto pulmonar®. El ECO trans-
tordcico es fundamental para evaluar la funcién del VD,
crecimiento de cavidades derechas, funcion de la valvula
tricispide, PSAP y presencia de derrame pericdrdico. No
permite diferenciar distintas etiologias que pudiesen ha-
ber originado la CTPH!0.

El AT pulmonar tiene alta sensibilidad. Aporta informa-
cién de extension de patologia en el parénquima pulmo-
nar, anatomia y tamafio de vasculatura pulmonar, locali-
zacion de vasos colaterales y crecimiento de cavidades
derechas!0. E1 CCD es el gold standard. Evalia la seve-
ridad de 1a HTP, la disfuncion cardiaca en reposo, define
los candidatos a cirugia y predice la mortalidad periope-
ratoria. Aporta andlisis del grado de enfermedad de vaso
pequefio, ayudando a predecir el resultado quirdrgico!©.
La angiograffa pulmonar muestra organizacién y reca-
nalizacién de la CTPH. Es de utilidad para predecir los



resultados de la cirugia y el éxito de éstal0. El uso de re-
sonancia magnética y ATT se estd expandiendo. Permiten
evidenciar cambios vasculares de la CTPH, el diagndsti-
co de TEP agudo e insuficiencia ventricular derechal?.
La terapia definitiva y potencialmente curativa del CTPH
para algunos casos serfa la PTE!!. Los principales abor-
dajes quirdrgicos son la endarterectomia bilateral y com-
pleta, recomendada por la Universidad de California de
San Diego!2. La Clasificacién de Jamieson del tipo de
trombo y su localizacién!3 también constituyen factores
prondsticos. La experiencia del equipo quirtrgico es el
factor mas relevante para disminuir los riesgos y mortali-
dad relacionada a este procedimiento!4.

El estudio de los pacientes con CTPH para evaluar si son
candidatos a esta cirugia es trascendental, ya que esta
condicion patoldgica presenta muy mala sobrevida a cor-
to plazo. En esta evaluacion, los objetivos son establecer
sila PTE es factible y luego determinar si la cirugia es de
beneficio para el paciente. Una RVP < 1.200 dinas/s/cm’
y ausencia de comorbilidades son factores de prondstico
favorable®.

En la literatura nacional se comunica el primer caso
exitoso de PTE como tratamiento quirdrgico de TEP
crénico bajo paro circulatorio con hipotermia profun-
da. El paciente descrito por Zalaquett y cols!3 present6
caracteristicas similares al caso reportado, sin respuesta
satisfactoria al tratamiento anticoagulante y tromboliti-
co. En concordancia con lo sugerido por estudios!6:17 y
meta-andlisis!4, esta técnica quirdrgica resulté en mejo-
ria significativa de los pardmetros hemodindmicos, CF y
sintomatologia del paciente.

A los pacientes que presentan TEP significativo, valores
relativamente bajos de RVP y sintomas moderados tam-
bién se les ofrecerfa PTE para mejorar tolerancia al ejer-
cicio y asi prevenir la HTP por arteriopatia de vaso pe-
quefio!®. Estudios recientes han propuesto la angioplastia
pulmonar con balén (BPA) como tratamiento para pa-

cientes que presentan contraindicacién a la PTE!8. Esta
técnica posibilita la intervencién de segmentos mas dis-
tales de la circulacién pulmonar, muchas veces no abor-
dables por PTE. Sepilveda y cols., comunican una serie
de ocho pacientes considerados inoperables que fueron
tratados con angioplastia guiada por Optical Frequency
Domain Imaging, como alternativa segura y efectiva,
con excelentes resultados hemodindmicos inmediatos y
clinicos a corto plazol?.

El manejo postoperatorio implica anticoagulacion pre-
coz, considerando el estado de la volemia, precarga, gas-
to cardiaco y consumo de oxigeno.

La mayoria de los pacientes muestra disminucion signi-
ficativa en la PMAP y la RVP, con excelente sobrevida a
largo plazo. Es importante destacar que la sobrevida del
paciente a 5 afios mejora atin en casos en que el paciente
quede con HTP residual tras la cirugl’a16. El tratamiento
médico mejora pardmetros hemodindmicos y la capacidad
al ejercicio en los pacientes con contraindicacion a la ci-
rugia. Sin embargo, no existen estudios randomizados ni
consenso sobre su real utilidad. En algunos casos esta in-
dicado como puente a la cirugia o en HTP residual posto-
peratoria. No es superior al tratamiento quirdrgico!:20.
En conclusion, la CTPH es una causa de HTP posible de
curar en algunos pacientes mediante la PTE. El diagnds-
tico precoz de esta condicién patolégica de mal prondsti-
co es fundamental para poder derivar a estos pacientes a
centros de alta complejidad y con experiencia, mejoran-
do asi los resultados clinicos y la sobrevida.
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