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RESUMEN

Introduccion: La hipertensién pulmonar cronica, causada por la obstruccion de las
arterias pulmonares secundario a un fénomeno tromboembdlico Unico o recurrente,
es una enfermedad severa que algunas veces no es objeto de una resolucion
completa. La tromboendarterectomia pulmonar constituye el tratamiento
potencialmente curativo de esta entidad. Analizamos los resultados de la aplicacion de
la tromboendarterectomia pulmonar en nuestra institucion.

Justificacién: La tromboendarterectomia pulmonar es un procedimiento quirdrgico
técnicamente muy exigente que se realiza en un escaso nimero de centros en todo el
mundo. El presente trabajo expone la experiencia institucional en la aplicacion de la
Tromboendarterectomia Pulmonar como tratamiento de la Hipertension Pulmonar
Tromboembodlica Crénica. Analizamos los resultados en términos de mortalidad del
procedimiento y efectividad en cuanto a mejoria de la situacion funcional y
supervivencia a largo plazo.

Objetivo: Describir la experiencia quirtrgica de la tromoboendarterectomia pulmonar
y sus resultados a corto y largo plazo en el Instituto Nacional de Cardiologia “Dr.
Ignacio Chavez”.

Disefio del Estudio: Observacional, descriptivo y retrospectivo.

Material y Métodos: Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes operados en
el servicio de Cirugia Cardiotoracica por tromboendarterectomia pulmonar desde junio
de 1990 hasta el junio del 2013, de donde se tomarén en cuenta las caracteristicas
clinicas preoperatorias, los factores de riesgo perioperatorias asociados a la
morbilidad y mortalidad, y la evolucién de la situacién funcional y supervivencia a largo
plazo.

Andlisis Estadistico: Las variables cualitativas se resumieron como frecuencia y
porcentajes. Las variables cuantitativas como media y desviacion estandar. Se realizo
un analisis bivariado con Chi cuadrado para variables categéricas y t de Student de
muestras independientes para las variables cuantitativas. Se realizo el analisis de
supervivencia con curva de Kapplan Meier y estadistico de Mantel Cox (Log Rank).
Para analisis de datos utilizamos el paquete SPSSv.20 de IBM.

Resultados: En esta revisibn hemos analizado los resultados de 46 pacientes a 23
afos de seguimiento de un unico centro. A pesar del sesgo de nuestra poblacion por
presentar severa repercusion cardiopulmonar con parametros hemodinamicos de mal
prondstico, nuestros resultados en el manejo quirdrgico de la Hipertension Pulmonar
Tromboembodlica Crénica muestran una respuesta favorable. La sobrevida reportada
en nuestro estudio a un afo es del 77.5%, a 2 afos 75%, 9 afos 71.9%, 12 afos
66.3% y a 17 aiflos 44.2%. Con una mortalidad hospitalaria a 30 dias del 22.5% (9
ptes.) que se encuentra en el 5-24% referido por otros grupos con experiencia
relativa.



MARCO TEORICO

HISTORIA

El tromboembolismo pulmonar fue descrito por primera vez por Laennec en 1819, y
asoci6 la enfermedad a la trombosis venosa profunda’.

Histéricamente se reconoce que Trendelemburg describié el primer intento de
tratamiento quirdrgico de una embolia pulmonar aguda en 19082 Ljungdahl M. la
identific6 por primera vez en 1928 en estudios postmortem de dos pacientes,
explicando que la obstruccion cronica de las arterias pulmonares producia una
insuficiencia respiratoria progresiva que finalmente causaba la muerte®.

La cirugia para la obstruccion embdlica crénica se empleo por primera vez en 1951,
cuando un paciente, en quien se suponia un aneurisma arterial pulmonar fue tratado
con neumonectomia’. La factibilidad de la embolectomia o endarterectomia para la
embolia pulmonar crénica fue indicado por Hollister y Cull en 1956°. No obstante, la
primera operacion de endarterectomia pulmonar se llevo a cabo en 1957 con oclusién
de flujo e hipétermia directa, el paciente fallecié posterior a la cirugia®. En 1958,
Allison, Danill y Marshall® reportarén la primera embolectomia pulmonar exitosa de
embolia crénica en Oxford utilizando oclusién de flujo. Snyder, Kent y Baish’
realizaron una endarterectomia exitosa a través de toracotomia derecha en 1963. En
el mismo afio, Houk y col.? reportaron un caso similar.

En 1964 Castleman, McNeely y Scannel® utilizarén por primera vez la circulacién
extracorpOrea para asistir este procedimiento quirdrgico.

En 1966, en el INC de México, Quijano Pitman comunicdé sus resultados de
tromboendarterectomia pulmonar. De cuatro casos, tres se realizar6n por toracotomia
habitual y en solo uno se contdé con circulacion extracorpérea. Sobrevivieron 2
pacientes™®.

En 1970, Moore y Sabiston® habian registrado 11 casos de tromboendarterectomia
pulmonar, de los cuales siete sobrevivieron. En 1973, otro caso exitoso fue reportado
por Moser y Braunwald™. En 1978, Cabrol y col. describieron 16 casos de operacion
por obstruccion postembdlica de las arterias pulmonares; de ellos, seis murieron y los
10 sobrevivientes tuvieron buenos resultados®?. Subsecuentemente Sabiston, Daily,
Dor y cols. reportaron pequefias series de pacientes con abordajes por toracotomia
lateral o derivacién cardiopulmonar por esternotomia media'®****>. En 1980, Daily y
cols. reportaron el uso de paro circulatorio hipotérmico en combinacién con derivacion
cardiopulmonar para eliminar la hemorragia severa retrograda y mejorar la
visualizacion de las arterias pulmonares durante la endarterectomia. Actualmente es
el método preferido™.



En 1984, Chitwood, Sabiston y Wechsler'® revisarén la literatura mundial; reportarén
85 casos con tratamiento quirurgico, con una mortalidad de 22%.

La mayor parte de la experiencia subsiguiente en el mundo proviene de la
Universidad de California en San Diego (EE.UU.), gracias a un importante y
destacado aporte del Dr. Jamieson SW en el manejo quirdrgico de estos pacientes.
En los primeros 100 casos que ésta informg, la mortalidad fue del 13%. Actualmente,
la mortalidad ha descendido hasta un 4.4 %'". La mortalidad hospitalaria aceptada en
otros centros es de 5-24%°.

La tromboendarterectomia pulmonar es en la actualidad la terapeutica de eleccién
para los pacientes que desarrollan hipertension pulmonar tromboembdlica crénica
(HPTC), ofreciendo una sobrevida superior al tratamiento médico o al trasplante
bipulmonar y cardiopulmonar®?°.

DEFINICION

La hipertensién pulmonar tromboembdlica crénica es una forma frecuente de
hipertensién pulmonar (grupo 4 de la clasificacion clinica de Dana Point. 2008)** que
desarrollan algunos pacientes como complicacion de embolia pulmonar aguda mayor
o multiples episodios de tromboembolismo pulmonar.

Diferentes mecanismos patogénicos llevan a su desarrollo y progresion a nivel de los
grandes vasos, con obstruccion mecanica de la circulacion pulmonar por trombos
parcialmente trombolizados, sumado a un fendmeno de remodelacion vascular que
involucra la pared arterial®® y en el lecho vascular pulmonar distal el desarrollo de una
arteriopatia secundaria reactiva a mecanismos hemodinamicos y neurohormonales,
con lesiones plexogénicas similares histopatologicamente a las de la hipertension
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.

La Hipertension Pulmonar Tromboembdlica Cronica (HPTC) se define por la presencia
de hipertension pulmonar precapilar (presion arterial pulmonar media =25 mmHg,
presion capilar pulmonar <15 mmHg y resistencia vascular pulmonar >300 dinas/s/cm-
5) en pacientes con multiples trombos oclusivos, cronicos y organizados en las
arterias pulmonares®*.



EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de la enfermedad es dificil de definir y difiere segun 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 afios del seguimiento®. En EEUU la
prevalencia reportada es menor, 0.5 - 0.8%, estimandose que de 600.000
pacientes/afio que presentan embolismo pulmonar, 500 - 2.500 desarrollaran HPTC.

Es decir, en el 1-5% de los casos de Tromboembolia pulmonar aguda, el sistema
fibrinolitico fracasa y el trombo se organiza e integra en la pared del sistema arterial
pulmonar, con lo que se genera HPTC con independencia de la recurrencia de
fenémenos tromboemboélicos agudos®®%’. Aunque el desarrollo de HPTC guarda una
relacién etiopatogénica con la presencia previa de Tromboembolia pulmonar aguda
(TEPA), mas del 50% de los pacientes diagnosticados de HPTC no presentan
antecedentes de tromboembolia pulmonar aguda clinicamente documentado, por lo
que es probable que la incidencia de esta enfermedad sea mayor que la estimada a
partir de la de Tromboembolia pulmonar aguda®. El diagnéstico premorten de esta
enfermedad es alrededor del 20%.

La hipertension pulmonar, una vez establecida, evoluciona de forma progresiva,
siendo factores determinantes de su progresion la trombosis paulatina del resto del
lecho vascular secundaria a estasis y los cambios histopatologicos reactivos de los
territorios vasculares no afectados inicialmente.

ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

El fendmeno tromboembdlico pulmonar puede tener origen a partir de una Trombosis
venosa profunda de miembros Inferiores (90% de los casos). Mas comdn en venas
popliteas, femorales e iliacas. Trombosis de venas abdominales y pélvicas (5-7 %),
émbolos sépticos, grasos y aéreos en 1-3%2°.

Los factores de riesgo para el desarrollo de este tipo de evento pueden ser primarios y
secundarios®. Los primarios son: Deficiencia hereditaria de antitrombina I,
deficiencia del cofactor Il de la heparina, deficiencia del complejo trombomodulina-
Proteina C, Deficiencia de Proteina S (2%), Deficiencia del factor V de Leiden,
Resistencia a la Proteina C activada (39%), Hiperhomocisteinemia y Alteraciones del
plasmindgeno.



Los factores de riesgo secundarios®® que se pueden mencionar son: Inmovilizacion
prolongada, sexo femenino, grupo sanguineo “A”, neoplasias, catéteres venosos
centrales, cirugia abdominal, urolégica y pélvica reciente; uso de Estrégenos y
Anticonceptivos Hormonales; Fracturas pélvicas, cadera y de extremidades inferiores;
edad avanzada, Embarazo y Puerperio, Obesidad, Anestesia General, Trombosis
previa. Ciertas Enfermedades como: Diabetes Mellitus, Lupus Eritematoso Sistémico,
Sindrome Antifosfolipidos, Sindrome nefrético, vasculitis y dislipidemias. Diversos:
quemaduras, sépsis y deshidratacion.

HISTORIA NATURAL

La historia natural de esta enfermedad se asocia a mal pronostico pues denota
caracteristicas que suelen dificultar el diagndstico. Riedel et al.*® mostré en su estudio
que los pacientes con presion arterial pulmonar media (PAPm) >50 mmHg tienen una
sobrevida a 2 afios menor del 20%. Lewczuk el al. reportd que el 90% de los
pacientes con HPTC y PAPm >30 mmHg que solamente eran tratados con
anticoagulantes fallecian a los tres afios de seguimiento™®.

Aproximadamente 80% de los pacientes tiene antecedentes de un episodio previo de
trombo venoso profundo y embolizacién pulmonar. Dentro de este grupo el episodio
trombético venoso se ha diagndsticado como tirantez muscular o celulitis® y la
embolia pulmonar como neumonia, pleuresia u otras entidades. En 20 % de los
pacientes no se registran antecedentes sugestivos de una embolia aguda, aunque
llega a reconocerse un episodio insidioso de disnea durante el ejercicio®.

Por ende, la falta del antecedente del episodio previo de trombosis venosa no
descarta el diagndéstico de HPTC. Y es de considerar esta entidad ante cualquier
paciente con disnea durante el ejercicio.

En ocasiones, a pesar de que el paciente presente una oclusion residual masiva,
desarrolla actividades relativamente normales por un periodo de meses a afios antes
de presentar datos de insuficiencia de ventriculo derecho marcada (“periodo de luna
de miel”). El paciente desarrolla hipertrofia ventricular derecha en respuesta a la
elevacion significativa de la resistencia vascular pulmonar.

En forma gradual, sucede un cambio adicional en el lecho vascular pulmonar distal,
similares a los que se observa en la hipertensién pulmonar primaria. Estos cambios
hipertensivos siguen incrementando la resistencia vascular pulmonar y en
reciprocidad la postcarga ventricular derecha con fracaso ventricular en etapas finales
de la enfermedad.



PATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD VASCULAR PULMONAR

El proceso tromboembdlico cronico tipicamente involucra las arterias pulmonares
proximales desde el tronco hasta los niveles sublobares. La vasculatura arteria distal
permanece permeable. Las arterias pulmonares que permanecen no obstruidas son
expuestas cronicamente a altos flujos y eventualmemte a altas presiones. Como
resultado, las arterias pulmonares proximales permeables llegan a ser muy elongadas
y la vasculatura arterial distal desarrolla cambios caracteristicos de hipertension
pulmonar ( por ejemplo, proliferacion intimal e hipertrofia de la capa media).

La patologia de la enfermedad vascular pulmonar® se ha dividido en grados de
acuerdos a los cambios estructurales (histologicos) que sufre la vasculatura arterial
pulmonar en respuesta a la hipertension pulmonar. Figura 1.

Figura 1. Patologia de la enfermedad vascular pulmonar. Heath D, Edwards JE.
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Grado 1: Hipertrofia de la capa media sin proliferacion intimal

Grado 2: Hipertrofia de la capa media con reaccion celular intimal

Grado 3: Hipertrofia de la capa media con fibrosis de la intima y cambios tempranos de dilatacién
vascular generalizada

Grado 4: Dilatacién vascular generalizada, areas de oclusion vascular por fibrosis de la intima, y
lesiones plexiformes

Grado 5: Otras lesiones plexiformes por dilatacion como lesiones cavernosas y angiomatoide

Grado 6: Arteritis necrosante, ademas de los cambios caracteristicos del grado 5
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Las lesiones plexiformes en los pulmones de los pacientes adultos con diagnostico de
hipertenesion pulmonar primaria han sido observadas en los casos de hipertension
pulmonar tromboemboélica créonica®.

El proceso oclusivo comunmente es discreto y central. Cuando el trombo llega a
fibrosarse y endotelizarse, ellos ya no responden a la terapia trombolitica y
anticoagulante. Ocasionalmente, trombos frescos se adhieren a trombos organizados.
El infarto del tejido pulmonar ocurre infrecuentemente®.

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA

Existe una clasificacion de la enfermedad tromboembdlica. (Figura 2). Son cuatro
tipos y estan basados en la localizacion anatémica de los trombos y en la patologia de
la pared de los vasos. Esta clasificacion puede ser de utilidad como factor predictivo
en los resultados después de una endarterectomia pulmonar®®. Esto forma la base
para el tratamiento quirdrgico de esta enfermedad.

Figura 2. Enfermedad tromboembodlica. Clasificacién 8, ( tomado del articulo original: Challenging
Forms of Venous Thromboembolic Disease.)

TIPO 1. (~25% de los casos de HPTC) Trombo fresco en las arterias pulmonares principales o
lobares.

TIPO 2. (~40% de los casos) Engrosamiento intimal y fibrosis con o sin trombo organizado en las
arterias proximales a segmentarias. En estos casos, solo el engrosamiento de la intima puede ser
visto en la diseccion inicial del interior de las arterias pulmonares. En ocasiones con extension a las
arterias principales o lobares.

TIPO 3. (~30% de los casos) Fibrosis, engrosamiento de la intima con o sin trombo organizado en
la porcion distal de las arterias segmentarias o en las subsegmentarias. Este tipo de enfermedad
presenta una situacion quirargica mas desafiante. Ninguna oclusién de los vasos puede ser vista
inicialmente. El plano de la endarterectomia debe ser originado individualmente en cada rama
segmentaria 0 subsegmentaria. Este tipo de enfermedad representa un estado de "Burned-out”
(“guemado"), en la que la mayor parte del material embdlico proximal ha sido reabsorbido.

TIPO 4 . (menos del 5% de los casos) Vasculopatia microscépica arteriolar distal sin enfermedad
tromboembodlica visible. La enfermedad Tipo 4 no representa una HPTC clsica y es inoperable.
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DIAGNOSTICO

Sintomas: En general, los sintomas no se desarrollan hasta meses o afios después
del evento embélico®. Estos ocurren como resultado de la hipertensién pulmonar y
falla ventricular derecha. La disnea con el ejercicio es el sintoma presente con mas
frecuencia®. Otros sintomas incluyen la fatiga, dolor toracico subesternal con el
ejercicio, dolor pleuritico y hemoptisis.

Signos: Los hallazgos fisicos pertinentes estan relacionados a la falla cardiaca
derecha: distension venosa yugular, hepatomegalia, ascitis y edema periférico. El
ventriculo derecho puede ser palpable cerca de la parte inferior izquierda del borde
esternal, y un segundo ruido pulmonar acentuado y desdoblado. Si la falla cardiaca
derecha es severa, un soplo de regurgitacion tricuspidea a menudo esta presente.

Laboratorios: La cuenta sanguinea puede ser normal hasta la fase tardia, tiempo en
que la hipoxia frecuentemente induce el aumento del hematdécrito y la hemoglobina.
Menos del 1% de los pacientes tiene proteina C, proteina S o deficiencia de
antitrombina Ill. El dimero D aumenta en casos de embolia pulmonar, su valor
predictivo negativo (VPN) es del 91%. Valor de referencia <500 ng/mL.

Radiografia de Térax: Los datos suelen ser normales. En el periodo inicial es posible
reconocer algunos indicios: una sombra central vascular pulmonar, zonas de
hiperperfusion e hipoperfusion con aumento o asimetria en el calibre de las arterias
pulmonares. Tardiamente, la silueta cardiaca demuestra el aumento ventricular y
auricular derechos. Prominencia del tronco pulmonar.

Electrocardiograma: Estd normal en el curso inicial. Posteriormente podemos
encontrar datos de hipertrofia del ventriculo derecho, desviacion del eje a la derecha,
depresion del ST, inversion marcada de las ondas T en las derivaciones precordiales
por isquemia ventricular derecha.

ECO- Doppler: Se puede demostrar dilatacion de las cavidades derechas, hipertrofia
ventricular derecha, movilidad paraddjica del tabique interventricular, regurgitacion
tricuspidea, calculo de la presién arterial pulmonar. Presencia de trombos en el interior
del tronco pulmonar o sus ramas.

Espirometria Pulmonar. Tiene utilidad para descartar que la causa de la hipertension
pulmonar sea de patron obstructivo o restrictivo.

Gammagrama. Ventilacién/Perfusion Pulmonar: En general se acepta que un
estudio de perfusion normal (sin defectos de perfusion) efectivamente descarta como
una consideracion diagnéstica a la HPTC, aunque el valor predictivo negativo de un
sistema de ventilacion/perfusién normal (V / Q ) no se conoce, a estos pacientes
normalmente no se les ofrece cirugia. En contraste, el estudio de V/Q en pacientes
con HPTC quirdrgicamente accesibles demuestra al menos un segmento o defectos
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de perfusion mas grandes®®. Sin embargo, estos estudios pueden subestimar la
extension de la enfermedad®®%°.

Angiotomografia Pulmonar: Hay muchos reportes en la literatura sobre la
Tomogradia helicoidal en el diagnostico de HPTC. Diagnoéstica la enfermedad
tromboembdlica crénica central con una precision de 0,79, comparable a la
angiografia cuando se utiliz6 como el "patrén oro" *°. Sin embargo, en este estudio y
en otros, hay pacientes en quienes la tomografia computarizada pierde el diagndéstico
de HPTC quirdrgicamente accesible. Por lo tanto, generalmente se cree que la
angiografia pulmonar se requiere en muchos de los pacientes previa a la intervencién
quirdrgica. Un estudio encontr6** que en 27 pacientes con perfusién unilateral
disminuida o ausente, la TC predijo con mayor precision (0.86) la presencia de otro
diagnostico que la angiografia pulmonar (0.69)

Algunos de los detalles que hay que tomar en cuenta en el analisis de imagen
tomogréfica para el diagndstico de una tromboembolia pulmonar son: Contorno
arterial pulmonar irregular, estrechamiento de los vasos o corte abrupto, bandas u
ondas en las arterias pulmonares, defecto de llenado, obstruccion lobar o segmentaria
en su punto de origen, entre otras*.

Angiografia Pulmonar: Ha mostrado ser segura cuando se emplea por operadores
experimentados. AUn cuando no existe reportes sistematicos disponibles,
generalmente se ha acordado que la angiografia pulmonar se requiere para confirmar
la accesibilidad quirdrgica de la tromboembolia cronica. Tiene una presicion diagnética
de 0.69. Ademas, permite hacer mediciones de presion de ventriculo derecho y
arterias pulmonares, definir presencia de cortocircuitos atriales o ventriculares.

Cabe mencionar que el cateterismo cardiaco es una herramienta util en pacientes
mayores a los 45 afios 0 con factores de riesgo para enfermedad arterial coronaria
gue seran sometidos a tromboendarterectomia pulmonar, ya que si se requiere se
puede emplear un tratamiento simultaneo a la hora de una intervencién quirtrgica®.

TROMBOENDARTERECTOMIA PULMONAR

La tromboendarterectomia pulmonar (TP) ha demostrado en diferentes series reducir
la mortalidad, disminuir las presiones pulmonares, optimizar la ventilacioén y perfusion
pulmonar, recuperar la funcion del ventriculo derecho e insuficiencia tricuspidea,
mejorar la clase funcional (CF) de la NYHA, la tolerancia al ejercicio y la calidad de
vida en los pacientes portadores de HPTC**“8. El referente comparativo es el 4.5%
comunicado por el grupo de la Universidad de California (San Diego, EE.UU.), que
acumula una experiencia de méas de 2,500 TP*.
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La seleccién idonea de los pacientes es y sera siendo un factor determinante para la
consecucion del éxito de la intervencién quirdrgica’. El criterio fundamental es la
condicion de enfermedad pulmonar tromboembdlica proximal (afectacion de arterias
pulmonares principales, lobulares o segmentarias proximales - Tipo | y Tipo Il segun la
clasificacion de enfermedad tromboembolica) pues la localizacién y extension de las
obstrucciones es el factor determinante de resecabilidad quirargica.

Los criterios para seleccionar a los pacientes con diagnéstico de Hipertension
Pulmonar Tromboembdlica crénica como candidatos a una tromboendarterectomia
pulmonar son las siguientes™:

e HPTC proximal (Tipo | y Tipo II).

e Clase funcional sintomética segun NYHA (lll y IV)

e Presion arterial pulmonar media (PAPm) mayor de 30 mmHg que no responde

a tratamiento farmacoldgico
¢ Resistencia vascular pulmonar (RVP) mayor de 300 dinas/s/cm-5

Se consideran criterios de exclusién la presencia concomitante de enfermedad
pulmonar obstructiva crénica o restrictiva grave, neoplasia maligna, enfermedad no
cardiaca en estadio terminal y disfuncion grave de ventriculo izquierdo.

TECNICA QUIRURGICA.

Segun el protocolo del grupo de la Universidad de California en San Diego
(EE.UU.)**! |a técnica quirtirgica de la tromboendarterectomia pulmonar consiste en
la realizacion de endarterectomia pulmonar bilateral mediante esternotomia media con
soporte de circulacion extracorpérea y periodos de parada circulatoria intermitente en
hipotermia profunda.

La circulacion bronquial de los pacientes con HPTC estd extraordinariamente
desarrollada, por lo que, para poder definir de manera correcta el plano de la
endarterectomia, es estrictamente necesario mantener exangles las arterias
pulmonares mediante el establecimiento de periodos de parada circulatoria® *2.

Los periodos de parada circulatoria en hipotermia profunda se realizan, para cada
arteria pulmonar, en espacios no mayores a 20 minutos alternados con periodos de
reperfusiéon de 5-10 minutos hasta alcanzar una saturacién venosa mixta del 90%>".
En la literatura, el tiempo de arresto hipotérmico promedio es de 36 + 11 minutos®>*°.

La proteccién cerebral® durante el paro circulatorio se puede realizar con tiopental

sédico, fenitoina 15 mg/kg y frio local. Administrando a su vez 1gr de
metilprednisolona. La perfusién cerebral retrégrada o anterégrada® han sido otras de
las alternativas para la proteccion cerebral en hipotermia profunda o moderada
respectivamente.
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La técnica requiere de una heparinizacidbn sistematica, canulacion de aorta
ascendente, ambas venas cavas y un drenaje para aspiracion de cavidades
izquierdas, a través de la vena pulmonar superior derecha, para inciar la circulacion
extracorporea. Luego del clampeo adrtico, se administra cardioplejia fria anterégrada
para la proteccidbn miocardica. Se inicia una arteriotomia longitudinal de la arteria
pulmonar derecha. Se identifica el plano de clivaje con una parte de la capa media
para iniciar la endarterectomia, extendiendo la diseccidon hasta planos vasculares
sublobares. Se completa la exploracion con la arteriorrafia derecha. Se reinicia un
periodo perfusion. Y nuevamente en paro circulatorio se continua con la
tromboendarterectomia de la rama pulmonar izquierda. Una vez completado los
procedimientos de endarterectomia pulmonar bilateral se exploran las cavidades
derechas con el propésito de valorar la presencia de foramen oval permeable o grado
de insuficiencia tricuspidea para su posible correcion®.

El tratamiento integral de la enfermedad tromboembdlica cronica se completa con la
implantacién de un filtro en la vena cava inferior, que puede ser previo al
procedimiento quirdrgico o en el transoperatorio, con el propésito de prevenir la
recurrencia y el establecimiento de un régimen de anticoagulacién permanente®”.

La efectividad de la tromboendarterectomia se evalla mediante la reduccion de las
cifras de presiéon pulmonar. Se considera un descenso clinicamente significativo de la
Presion sistdlica de la arteria pulmonar (PSAP) y de la presién arterial pulmonar media
(PAPm) la reduccion superior al 50% del valor basal*®®’.

La tromboendarterectomia pulmonar presenta como complicaciones especificas la
persistencia de la HTP y el edema pulmonar de reperfusién. Se define persistencia de
la HTP como descenso de la PAPmM menor al 50% del valor preoperatorio, y edema de
reperfusion como la instauracion de hipoxemia e infiltrados radiologicos en las areas
de endarterectomia reperfundidas®. Algunas veces si la reperfusién es significativa
condiciona la necesidad de ventilacion mecanica prolongada o la reintubacion y
reconexion a ventilacion mecanica.

Actualmente hay estudios que refieren que existen procedimientos operativos que
evita 0 reduce el uso de hipotermia profunda y arresto circulatorio al tiempo que
permite un campo libre de sangre durante las intervenciones de
tromboendarterectomia pulmonar. Mikus et al. Reportan el uso de la hipotermia
moderada en 26 °C, presion negativa en las camaras del corazon izquierdo y
modulacion de flujo de la bomba apropiados con el fin de mantener la saturacién de
oxigeno venosa mixta mayor que 65%°. Macchiarini et al. Suguiere que la
endarterectomia pulmonar puede ser seguramente desarrollada con hipotermia
modereda y periodos cortos (10.3 = 5.2 min) de arresto circulatorio sin la necesidad
de hipotermia profunda®.

15



JUSTIFICACION

La hipertensién pulmonar tromboembdlica cronica es una forma frecuente de
hipertension que desarrollan algunos pacientes como complicacion de un embolismo
pulmonar agudo mayor o mdltiples episodios de tromboembolismo pulmonar. Esto
provoca 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.

El infradiagnéstico de la hipertension pulmonar tromboembodlica cronica (HPTC) es
muy relevante. Mas del 50% de los pacientes diagnosticados de HPTC no presentan
antecedentes de tromboembolia pulmonar aguda clinicamente documentado, por lo
qgue es probable que la incidencia de esta enfermedad sea mayor que la estimada a
partir de la de tromboembolia pulmonar aguda.

La tromboendarterectomia pulmonar es en la actualidad la terapeutica de eleccién
para los pacientes que desarrollan hipertensién pulmonar tromboembdlica crénica,
ofreciendo una sobrevida superior al tratamiento médico o al trasplante bipulmonar y
cardiopulmonar. Es un procedimiento quirargico técnicamente muy exigente que se
realiza en un escaso nimero de centros de todo el mundo.

El presente trabajo expone la experiencia en la aplicacibon de la
tromboendarterectomia pulmonar como tratamiento de la HPTC en nuestra institucion,
y se analizan los resultados en términos de mortalidad del procedimiento y efectividad
en cuanto a mejoria de la situacion funcional y supervivencia a largo plazo.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cuales son los resultados postquirdrgicos de la Tromboendarterectomia Pulmonar,
segun la experiencia, en el Instituto Nacional de Cardiologia?

OBJETIVOS

Objetivo General

Describir la experiencia quirdrgica de la tromoboendarterectomia pulmonar en el
Instituto Nacional de Cardiologia Dr. Ignacio Chavez.

Objetivos Especificos

e Describir la técnica quirirgica empleada para la realizacion de la
Tromboendarterectomia Pulmonar

e Reportar los resultados postquirdrgicos a corto y largo plazo de la cirugia para
la tromboembolia pulmonar crénica

HIPOTESIS

En nuestra Institucion, los resultados quirdrgicos en el tratamiento de los pacientes
seleccionados con tromboembolia pulmonar crénica se asocia con mayor efectividad
en cuanto a mejoria de la situacion funcional y supervivencia a largo plazo.
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MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO
Se realizo un estudio observacional, descriptivo y de caracter retrospectivo.

Se revisaron todos los expedientes de pacientes con diagnostico de tromboembolia
pulmonar crénica que fueron sometidos a tromboendarterectomia pulmonar en el
periodo comprendido de Junio de 1990 a Junio de 2013, para obtener los datos de
clinicos y evaluaciones preoperatorias, descripciones de los procedimientos
quirargicos, evolucion hospitalaria y seguimiento de los mismos en consulta externa.

Criterios de Inclusion:

Todos los pacientes operados en el servicio de Cirugia Cardiotoracica por
tromboendarterectomia pulmonar.

El criterio fundamental en la seleccion de los pacientes tributarios de tratamiento
quirdrgico fue la condicion de enfermedad pulmonar tromboembdlica proximal
(afectacion de arterias pulmonares principales, lobulares o segmentarias proximales)
pues constituye el factor determinante de resecabilidad quirdrgica.

Criterios de Exclusion:

Pacientes con presencia concomitante de enfermedad pulmonar obstructiva o
restrictiva grave, neoplasia maligna, enfermedad no cardiaca en estadio terminal y
disfuncion grave del ventriculo izquierdo

Ubicacioén del Estudio:

Se recabd el nUmero de registro de cada uno de los pacientes operados en el servicio
de Cardioneumologia por el servicio de Cirugia Cardiotoracica del Instituto Nacional
de Cardiologia Ignacio Chavez (INCICh). Seguido de una revisién, para la obtencion
de datos, del expediente fisico y electrénico en los departamentos de Archivo Clinico
e Informatica respectivamente. De aquellos pacientes con diagnostico de Hipertensién
pulmonar secundaria a tromboembolia pulmonar crénica operados por
tromboendarterectomia pulmonar en el INCICh desde Junio 1990 a Junio 2013. Se
utilizé una base de datos para la recoleccion de informacién requerida que permita
cumplir con los objetivos del estudio.

18



VARIABLES DEL ESTUDIO

Edad: es el tiempo transcurrido desde el nacimiento hasta el momento de la cirugia,
medido en afios. Cuantitativa continua.

Sexo Femenino: se define al sexo femenino como mayor factor de riesgo. Cualitativa
dicotémica.

Embolismo Pulmonar Agudo previo: Si o No, cualitativa dicotébmica

Trombosis Venosa Profunda de MI previa: Si o No, cualitativa dicotomica

Filtro de vena cava previo: Si o No, cualitativa dicotémica

Presién arterial pulmonar media medida por cateterismo cardiaco en los seis
meses previo a la cirugia: En mmHg, Cuantitativa Continua

Resistencias vasculares Pulmonares medida por cateterismo cardiaco en los
seis meses previo a la cirugia: En dinas/s/cm-5, Cuantitativa Continua

indice Cardiaco medida por cateterismo cardiaco en los seis meses previo a la
cirugia: En L/min/m2, Cuantitativa Continua

Clase funcional Preoperatoria En base a la descripci|on realizada en el reporte pre
quirargico (NYHA), Cualitativa Politbmica

Clase funcional Postoperatoria En base a la descripcion realizada en el seguimiento
de la consulta externa (NYHA), Cualitativa Politbmica

Procedimiento Quirurgico Realizado 1=Hipotermia + Arresto circulatorio 0 =
Hipotermia + Flujo circulatorio minimo: En base a la descripcion realizada en el
reporte Post quirdrgico, Cualitativa Dicotémica.

Tipo de cirugia: Tromboendarterectomia Unilateral o Bilateral, Cualitativa dicotomica.
Tiempo de Pinzamiento Aortico: en minutos, Cuantitativa Continua

Tiempo de Circulacion Extracorporea: en minutos, Cuantitativa Continua

Tiempo de Paro circulatorio total: en minutos, Cuantitativa Continua

Perfusion cerebral retrégrada: Si o No, cualitativa dicotémica

Hipotermia en grados centigrados, Cuantitativa Continua

Complicaciones  Quirurgicas: Introoperatorias:  sangrado y/o  muerte.
Postquirdrgicas: derrame pericardico. Si o No, Cualitativa Dicotomica

Defuncién Hospitalaria < 30 dias En base a la descripcion realizada en el
expediente clinico, Si o No, Cualitativa Dicotébmica
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ANALISIS ESTADISTICO

Las variables cualitativas se resumieron como frecuencia y porcentajes. Las variables
cuantitativas con media y desviacion estandar. Se realizé un analisis bivariado con Chi
cuadrado para variables categoricas y t de Student de muestras independientes para
las variables cuantitativas. Se realiz6 el analisis de supervivencia con curva de
Kapplan Meier y estadistico de Mantel Cox (Log Rank). Para analisis de datos
utilizamos el paquete SPSSv.20 de IBM.

MUESTRA

Por la naturaleza del estudio nuestro universo de estudio la muestra seran todos los
expedientes de pacientes con diagndstico de tromboembolia pulmonar crénica
tratados quirdrgicamente en el Servicio de Cirugia Cardiotoracica del Instituto
Nacional de Cardiologia, desde Junio de 1990 a Junio del 2013.

CONSIDERACIONES ETICAS

En el estudio se seguiran los principios de las buenas practicas clinicas, de la
declaracién de Helsinki. Este trabajo no contempla efectuar ninguna intervencion en
los pacientes, es un estudio que se realizara en expedientes, por lo cual es un estudio
con riesgo menor que el minimo; y los investigadores se comprometen a salvaguardar
la confidencialidad y el anonimato de pacientes. La informacion clinica se utilizara solo
para fines de investigacion.
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RESULTADOS

En esta revision hemos analizado los resultados de 46 pacientes tratados
quirdrgicamente con tromboendarterectomia pulmonar con un seguimiento a 23 afios
de un dnico centro Tabla 1.

La edad media de la poblacion fue de 39.2+11.6 afios. Pertenecian al sexo femenino
22 pacientes (47.8%).Todos referian disnea de esfuerzo o de reposo, estando en
clase funcional (CF) Il NYHA 9 pacientes (19.6%), CF Ill 14 pacientes (30.4%) y en
CF IV 23 pacientes (50%) necesitando ser compensados con inotropicos y/o
diuréticos. En un 45.7% de los casos se pudo identificar el antecedente clinico de
trombosis venosa profunda, en un 34.8% de embolismo pulmonar agudo y en un 30%
ambos.

En nuestra serie los valores hemodindmicos promedio prequirargicos fueron: PAPm
56.5+13.3 mmHg, RVP 2140.8+787dinas/seg.cm-5, e indice cardiaco 2.47+0.8
L/m/m2. Las caracteristicas anatémicas se definieron por angiografia pulmonar y en
los Ultimos afios por angiotomografia pulmonar. Se consideraron contraindicacion
para el procedimiento la presencia de comorbilidades severas.

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

Al 71.7% de los paciente se les coloco filtro de vena cava inferior. Nueve de estos se
colocardn en el transoperatorio y los 24 restantes de forma preoperatoria.

El tiempo promedio de circulacion extracorpérea fue de 188.8+72.8 minutos, clampeo
aortico 60.4+27.2 minutos y paro circulatorio 47.5+15 minutos, bajo hipotermia
profunda de 15.8+1.5°C. En la mayoria de los pacientes (40 casos)se utilizé perfusion
cerebral retrograda. En los Ultimos 6 casos se ha empleado hipotermia moderada -
profunda con flujo circulatorio minimo anterégrado. Aproximadamente en el 70% de
los casos se realizo tromboendarterectomia bilateral.

En 26 pacientes (56%) se realizaron 47 procedimientos asociados a la
tromboendarterectomia pulmonar (tabla 2): En 12 pacientes se detect6é un foramen
oval permeable, el cual se cerrd en todos los casos. Se realizarén 14 exploraciones de
atrio derecho con extraccion de trombos en 6 casos. Dos trombectomias de ventriculo
derecho y en 2 pacientes reemplazo de valvula tricuspidea por endocarditis e
insuficiencia severa. En seis pacientes fue necesario la plastia tricuspidea con anillo
por dilatacion anular mayor de 35 mm. La plicaturas de vena cava inferior se llevo a
cabo en 9 pacientes. Y ante la sospecha malignidad vascular se realizaron 2 biopsia
de arteria pulmonar introperatoria.
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Tabla 1. Caracteristicas generales de la poblacion

Caracteristica n  Frecuencia P de KS
Femenino 46 22 (47.8%) --
Edad (afios) 46 39.2+11.6 NS
Embolismo pulmonar previo 46 16 (34.8%) --
Trombosis venosa profunda previa 46 21 (45.7%) -
Filtro de vena cava inferior 46 33 (71.7%) --
Presion arterial pulmonar media (mmHg) 37 56.5£13.3 NS
indice cardiaco (L/m/m2) 25 2.47+0.8 NS
RVP (dinas.m.cmb5) 21  2140.8+787 NS
Tiempo de circulacion extracorporea (min) 46  188.8+72.8 NS
Tiempo de pinzamiento adrtico (min) 43 60.4+£27.2 NS
Grados de hipotermia (°C) 33 15.8+1.5 NS
Paro circulatorio 46 47.5+£15 --
Trombo bilateral 46 32 (69.6%) --
Procedimiento asociado 46 27 (58.7%)
Clase funcional prequirargica 46 -

= NYHAII 9 (19.6%)

= NYHAII 14 (30.4%)

= NYHA IV 23 (50%)
Clase funcional posquirargica 35 -

= NYHAI 29 (83%)

= NYHAII 6 (17%)
Complicaciones Quirurgicas 46 19(41.3%)
Sobrevivientes 40 26 (65%) -
Mortalidad general 40 14 (35%) --
Mortalidad operatoria 40 6 (13%) --
Mortalidad hospitalaria a 30 dias 40 9 (22.5%) --

Tabla 2. Procedimientos asociados a la tromboendarterectomia pulmonar en 26
pacientes.

PROCEDIMIENTOS ASOCIADOS TOTAL (47)
Plicatura de Vena Cava Inferior 9
Biopsia Intraoperatorias 2
Cierre de Foramen Oval 12
Exploracion de Atrio Derecho/ 14/6
Trombectomia de Atrio Derecho

Trombectomia de Ventriculo Derecho 2
Cambio Valvular Tricuspideo 2
Plastia Tricuspidea 6
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SUPERVIVENCIA

En general, la sobrevida de los pacientes con HPTC y operados de
tromboendarterectomia pulmonar en nuestra Institucion es favorable para la mayoria
de los pacientes (65% de los casos). Observamos en la figura 3, que esta sobrevida
a un afo es del 77.5% de los casos, a 2 afios 75%, 9 afios 71.9%, 12 afios 66.3% y a

17 afios 44.2%.

yyFuncicn de
supervivencia

1,0
== Censurado

0,84

0,64

0,44

Supervivencia

0,27

T T T T T T
o 5 10 15 20 25

ANOS

Tiempo de % de
seguimiento | Supervivencia
1 afo 77.5%

2 afnos 75%
9 afos 71.9%
12 afos 66.3%
13 afnos 59%
17 afos 44.2%

Figura 3. Supervivencia general de la poblacién.

CLASE FUNCIONAL

En el seguimiento alejado observamos que la Clase funcional mejora de forma notable

para los pacientes operados (figura 4).

El 77% de la poblacion, antes de la cirugia, se encontraba en clase funcional NYHA Il
y IV, posterior a la tromboendarterectomia pulmonar, su clase clase funcional mejor6
sustancialmente a clase funcional NYHA | en el 63% y NYHA Il en el 13%.

Cabe mencionar que en el seguimiento de estos pacientes existen 6 casos en los
gue no fueron encontrados sus registros de consulta. Por lo que no podemos decir
cual ha sido el desenlace posterior a su procedimiento quirdrgico.
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Figura 4. Clase funcional (NYHA) de los pacientes con HPTC en relacion a la
Tromboendarterectomia Pulmonar
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MORBILIDAD

En nuestra serie, las complicaciones postoperatorias se muestra en la Tabla 3. Seis
pacientes presentaron sangrado postquirargico. Tres de estos casos se asociaron con
sangrado post bomba, los cuales fueron manejads con empaquetamiento mediastinal
y cierre diferido. Dos casos fueron sangrados incohersibles secundarios a desgarros
en las arterias pulmonares que comprometieron la vida de los pacientes, y un
sangrado por desgarro de vena iliaca comun posterior a la implantacion del filtro de
vena cava inferior, requirio reparo de forma directa.

La hipertension pulmonar residual y la injuria pulmonar por reperfusion,
complicaciones asociadas al procedimiento, se presentaron en el posopoeratorio
inmediato con una incidencia del10.8% para ambas. Estas complicaciones se
vincularon fuertemente en la morbimortalidad de los pacientes operados.

El derrame pericardico se presentd en 3 pacientes (6.5%) dentro de las primeras dos
semanas postquirirgicas. Uno de ellos acompafiado de inestabilidad esternal, ameritd
exploracion mediastinal, drenaje y cierre. Los otros dos casos mostraron datos
ecocardiogréficos de tamponade cardiaco, por lo que fue necesario manejarlos con
ventana pericardica. Se desconoce la causa.
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Tabla 3. Morbilidad Postoperatoria

COMPLICACIONES TOTAL (19) PORCENTAJE
Sangrado 6 13%
HTP residual 5 10.8%
Injuria Pulmonar por Reperfusion 5 10.8%
Taponamiento cardiaco 3 6.5%

MORTALIDAD

En nuestra serie la mortalidad hospitalaria a 30 dias fue del 22.5% (9 ptes). Siendo la
principal causa de defuncion la falla multiorganica. El 13% de la mortalidad (6 de los
casos) fue intraoperatoria. EI sangrado incohersible por lesién vascular (2 casos) y la
hipertension arterial pulmonar residual refractaria a tratamiento médico (4 casos)
fueron las causas de defuncion en sala de operaciones.

En el andlisis bivariado para mortalidad total (Tabla 4) observamos que en nuestra
poblacién, la duracién en el tiempo de circulacién extracorpérea (243.6+ 95.9 min) es
un factor de mal prondstico para un resultado desfavorable en los pacientes operados
de tromboendarterectomia pulmonar.

Tabla 4. Andlisis bivariado para mortalidad total

Sobrevivientes Defunciones

Caracteristica

(n=26) (n=14)

Femenino 12 (46.2%) 7 (50%) NS
Edad (afios) 39.5+12.1 38.91£10.1 NS
Embolismo pulmonar previo 8 (30.8%) 7 (50%) NS
Trombosis venosa profunda previa 11 (42.3%) 8 (57.1%) NS
Filtro de vena cava inferior 19 (73.1%) 12 (85.7%) NS
Presion arterial pulmonar media (mmHg) 56.3£14.9 55.2+13 NS
Tiempo de circulacion extracorporea (min) 161.2+40.2 243.6+£95.9 0.00
Tiempo de pinzamiento adrtico (min) 59.8+£26.6 66.1+29.4 NS
Paro circulatorio 49.4+15.4 47.7+11.6 NS
Trombo bilateral 7 (26.9%) 3 (21.4%) NS
Complicaciones Operatorias 9 (34.6%) 8 (57.1%) NS
Procedimiento asociado 14 (53.8%) 10 (71.4%) NS
Clase funcional prequirargica

= NYHAII 8 (30.8%) 1(7.1%)

= NYHAII 9 (34.6%) 4 (28.6%) NS

= NYHAIV 9 (64.3%) 9 (64.3%)
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Con respecto al tiempo de Circulacion extracorporea vemos que los pacientes
operados en un tiempo de CEC menor de 160 min presentan una mejor sobrevida con
respecto a aquellos que se operan con un tiempo mayor a éste (Logrank p=0.008).
Figura 5.
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Figura 5. Supervivencia global segun tiempo de CEC.

En el andlisis bivariado para la mortalidad hospitalaria a 30 dias, observamos que
nuevamente el tiempo de circulacién extracorporea y las complicaciones operatorias
agregadas son fuertes marcadores de mal prondstico en forma significativa (p= <0.02)
Tabla 5.

Por tanto, en nuestra serie, la sobrevida para este periodo hospitalario (a 30 dias)
alcanza el 77.5 % de los casos, como se demuestra en la figura 6.
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Tabla 5. Analisis bivariado para mortalidad a 30 dias.

Caracteristica Sobrevivientes Defunciones p
(n=31) (n=9)
Femenino 15 (48.4%) 4 (44.4%) NS
Edad (afos) 39.7£12 38+9.5 NS
Tromboembolia pulmonar previa 20 (32.3%) 5 (55.6%) NS
Trombosis venosa profunda previa 14 (45.2%) 5 (55.6%) NS
Filtro de vena cava inferior 24 (77.4%) 7 (77.8%) NS
Presion arterial pulmonar media (mmHg) 55.7+£13.8 56.1+15 NS
Tiempo de circulacion extracorporea (min) 163.3+38.5 282.2+99.2 0.00
Tiempo de pinzamiento aértico (min) 58.6+24.4 74.2+35.5 NS
Paro circulatorio 50+13.9 44.5+14.2 NS
Trombo bilateral 8 (25.8%) 2 (22.2%) NS
Complicaciones Operatorias 10 (32.3%) 7 (77.8%) 0.02
Procedimiento asociado 17 (54.8%) 7 (77.8%) NS
Clase funcional prequirdrgica
= NYHAII 8 (25.8%) 1(11.1%)
= NYHAII 10 (32.3%) 3 (33.3%) NS
= NYHA IV 13 (41.9%) 5 (55.6%)
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Figura 6. Curvas de Kaplan-Meier para supervivencia hospitalaria a 30 dias. En total,

la supervivencia a este periodo es de 77.5%.
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DISCUSION

La Hipertension Pulmonar Tromboembdlica Crénica (HPTC) es una enfermedad
infradiagnosticada de prondstico fatal, y la mayoria de los pacientes fallece en el
contexto de insuficiencia ventricular derecha?~°%®'®?. Riedel et al.** mostré en su
estudio que los pacientes con presion arterial pulmonar media (PAPm) >50 mmHg
tienen una sobrevida a 2 afios menor del 20%. Lewczuk, reporté que el 90% de los
pacientes con HPTC y PAPm >30 mmHg que solamente eran tratados con
anticoagulantes fallecian a los tres afios de seguimiento™®. Dada la naturaleza
obstructiva de la HPTC, el tratamiento médico no es efectivo en términos de
prolongacion de la supervivencia y Unicamente mejora de forma transitoria la clinica
del paciente®*%3%*,

La Sociedad Europea de Cardiologia, la Sociedad Europea Respiratoria para el
Diagndstico y Tratamiento de la Hipertension Pulmonar y la Sociedad Internacional de
Trasplante de Corazon y Pulmén recomiendan en pacientes portadores de HPTC,
cronicamente anticoagulados, la tromboendarterectomia pulmonar (TP) como el
tratamiento de eleccidon en centros especializados (Indicacion clase | con nivel de
evidencia C)**.

En el Instituto Nacional de Cardiologia “Dr Ignacio Chavez” la experiencia en
tromboendarterectomia pulmonar se inicié con Quijano Pitman, quien comunico sus
resultados de cuatro casos en 1966 . En 1990, se dio inicio a un programa para
pacientes con diagnostico de HPTC que representan un pequefo porcentaje del total
de pacientes derivados con hipertension pulmonar para tratamiento quirdrgico. Hasta
Junio del 2013 se han realizado un total de 46 tromboendarterectomias con un leve
incremento del nUmero de procedimientos en los ultimos afios.

La seleccién idonea de los pacientes es y sera siendo un factor determinante para la
consecuciéon del éxito de la intervencién quirGrgica’. En aquellos con enfermedad
pulmonar cronica proximal (tipos 1 y 2), la TP obtiene resultados excelentes en
términos de descenso de la presion arterial pulmonar y resistencia vascular pulmonar,
mejora la clase funcional, la tolerancia al ejercicio y la sobrevida en los pacientes
portadores de HPTC?®**® Nuestra serie estd constituida fundamentalmente por
pacientes afectados de HPTC proximal.

Si bien hay un porcentaje marginal de pacientes operados en que la enfermedad
proximal coexistia con cierto grado de enfermedad distal, el riesgo quirdrgico de estos
pacientes es significativamente mayor, ya que la enfermedad reactiva distal
condiciona con mayor frecuencia edema de reperfusion y persistencia de la HTP tras
la tromboendarterectomia. En estos pacientes la TP aporta escasos beneficios y la
mortalidad hospitalaria se sit(ia por encima del 25%*°2.
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La indicacién de la TP ha de realizarse lo antes posible una vez establecido el
diagnostico de HPTC para evitar que el desarrollo del tipo 4 de enfermedad limite la
potencia curativa de la intervencién quirrgica o la contraindique®®°.

En cuanto a la mortalidad hospitalaria, el referente comparativo es el 4.5%
comunicado por el grupo de la Universidad de California (San Diego, EE.UU.), que
acumula una experiencia de mas de 2,500 TP**®'. En nuestra serie la mortalidad
hospitalaria a 30 dias fue del 22.5% (9 ptes.) que se encuentra en el 5-24% referido
por otros grupos con experiencia relativa®®>%°%¢7%9.

Una de las principales causas de morbimortalidad en el perioperatorio fue la
hipertension pulmonar residual. La incidencia reportada varia entre un 5-35%, definida
por una RVP >500 dinas/seg.cm-5 post-procedimiento’”’®. En nuestra serie, cinco
pacientes (10.8%) presentaron hipertension pulmonar residual en el posoperatorio
inmediato. Asociandose a falla del ventriculo derecho y enfermedad vascular distal.

Otra de las complicaciones especificas es la injuria por reperfusion definida por
hipoxemia severa con infiltrados pulmonares radiolégicos en areas distales a la
tromboendarterectomia que en grados severos puede acompafiarse 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 preventivas
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, decubito lateral del paciente, una saturacién de oxigeno
>90% Yy en casos necesarios Oxido nitrico. En nuestra serie presentaron injuria por
reperfusion 5 pacientes (10.8%).

Ogino et al.”* realiz6 un analisis multivariado y mostré que los pacientes mayores de
60 afos era el Unico factor de riesgo significativo para la mortalidad hospitalaria (odds
ratio, 22.6; 95% ClI, 2.1-243.1). Por otro lado, Tscholl et al.”* demostraron que el sexo
femenino (odds ratio, 5.54, p = 0.007) fue un factor de riesgo independiente para una
inadecuada mejoria hemodinamica (RVP 2500 dinas/seg/cm-5) después de la
tromboendarterectomia. En nuestar revision el sexo y la edad no fueron factores de
riesgo asociados a mortalidad hospitalaria.

Sin embargo, en nuestro andlisis bivariado para mortalidad a 30 dias observamos que
el tiempo de circulacidbn extracorpérea (282.2+99.2, p=0.00) y los accidentes
operatorios (7/9 ptes es decir el 77.8%, p=0.02) mostraron tener un riesgo asociado a
la mortalidad hospitalaria. La principal causa de mortalidad hospitalaria a 30 dias fue
la falla multiorganica.

Al igual que lo reportado en la literatura, no hubo complicaciones neuroldgicas con la
técnica de parada circulatoria intermitente y los protocolos de proteccion cerebral.
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En el seguimiento alejado al igual que otras publicaciones*®’® observamos gran

mejoria en la Clase funcional en la mayoria de los pacientes como se observa en la
figura 4. En estos mismo estudios se observdé mejoria en la disfuncion sistélica del
ventriculo derecho e insuficiencia tricuspidea al disminuir la poscarga con el descenso
de las presiones pulmonares.

La supervivencia global a 1,2,9,12 y 17 afios fue del 77.5%, 75%, 71.9%, 66.3% y
44.2% respectivamente. En nuestra serie la persistencia de la HTP se comporta como
factor determinante de la supervivencia. Este dato estd en consonancia con lo
comunicado por la mayoria de autores, que informan de que el factor determinante del
pronostico vital y de la mejoria clinica tras la intervencion es el grado de reduccion de
la resistencia y de la presién arterial pulmonares®>’.

En aquellos pacientes que no son candidatos a tromboendarterectomia el trasplante
bipulmonar o cardiopulmonar podria ser una opcion alternativa. Recientemente en el
subgrupo de pacientes no candidatos a cirugia, con hipertensién pulmonar residual o
enfermedad distal se han realizado ensayos con drogas vasodilatadoras’ . El tnico
que mostro diferencia significativa en la reduccion de las RVP en el grupo control vs
Bosentan fue el ensayo BENEFIT pero no se acompafioé de mejoria clinica ni en los
metros recorridos en el test de caminata de 6 minutos’®.

Se esperan los resultados del primer registro Internacional prospectivo y
observacional de pacientes con HPTC realizado en Europa y Canada para mejorar el
conocimiento de esta compleja enfermedad y optimizar su tratamiento’’.

LIMITANTES DEL ESTUDIO

Como todo estudio retrospectivo, en nuestro trabajo, nos enfrentamos con la limitante
de no encontrar algunos de los expedientes registrados; la informacién era incompleta
(sobre todo, el perfil hemidinamico previo y posterior a la cirugia) y el material fisico
que contenia la informacién se encontraba en condiciones que no permitia concluir
datos.
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CONCLUSIONES

La interaccidén directa entre los distintos miembros de un equipo multidisciplinario
(neumologos, cardidlogos, radidlogos, anestesiologos, intensivistas y cirujanos
cardiacos) y la seleccion de casos anatdbmicamente favorables son esenciales para la
optimizacion de los resultados de la tromboendarterectomia pulmonar.

En nuestra experiencia la hipertension pulmonar tromboembdlica crénica es una
enfermedad subdiagnosticada, detectdndose en pacientes en fases avanzadas de la
enfermedad. Esto agrava el pronostico y limita el acceso al tratamiento de eleccion: la
tromboendarterectomia pulmonar. A pesar del sesgo de nuestra poblacién por
presentar severa repercusion cardiopulmonar con parametros hemodinamicos de mal
prondstico, nuestros resultados quirdrgicos muestran una respuesta favorable desde
el posoperatorio inmediato, mejoria en la clase funcional y supervivencia a corto y
largo plazo.

La sobrevida reportada en nuestro estudio a un afio es del 77.5%, a 2 afios 75%, 9
afnos 71.9%, 12 afios 66.3% y a 17 afios 44.2%. Con una mortalidad hospitalaria a 30
dias (22.5%) que se encuentra en el 5-24% referido por otros grupos con experiencia
relativa.
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