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Introduccion:

La hipertension pulmonar tromboembdlica cronica se define por la presion
media de arteria pulmonar igual o mayor a 25 mmhg, medida por cateterismo
derecho, en presencia de limitacion cronica al flujo de las arterias pulmonares
por trombos o embolias, luego de tres meses de anticoagulacion efectiva’

La prevalencia de hipertension pulmonar cronica tromboembdlica oscila entre
0,8% a 3,8% luego de dos a cuatro afos posteriores a un episodio de embolia
pulmonar aguda. Sin embargo, aproximadamente un 25% de los pacientes no
tiene antecedentes clinicos de un evento embolico identificable?.Por este
motivo la hipertension pulmonar tromboembodlica crénica debe ser considerada
siempre en el diagndstico diferencial de los pacientes con hipertension
pulmonar de causa no aclarada. Entre los factores que determinan mayor
riesgo de desarrollar hipertension pulmonar tromboembdlica crénica tras un
evento agudo, se identificaron la enfermedad pulmonar previa, edad temprana
en momento de la embolia aguda, defectos de perfusion mayores (en el
centellograma ventilacion/perfusion) y la embolia pulmonar de causa
idiopatica®.Los pacientes que presentan esta enfermedad, suelen tener un
periodo de “luna de miel” después de la embolia pulmonar aguda, durante la
cual los sintomas estan ausentes o son minimos a pesar de la persistencia de
hipertensiéon pulmonar. La enfermedad suele detectarse meses o afos
después, cuando la hipertension empeora y causa disnea, hipoxemia y
disfuncion de ventriculo derecho. Los sintomas de esta forma de hipertension
pulmonar son los comunes a otras causas de la enfermedad e incluyen la
intolerancia al ejercicio, la fatiga y la disnea. En ocasiones se presentan dolor
precordial (atribuible a isquemia del ventriculo derecho), sincope y hemoptisis.
El retraso en el diagnostico es mayor en los pacientes que no tienen el
antecedente de embolia pulmonar®.

Los pacientes con sintomas y signos de hipertensién pulmonar e historia clinica
compatible con embolia pulmonar o hipertension pulmonar sin causa deben
evaluados con estudios de imagenes para descartar enfermedad pulmonar
tromboembolica crénica*. Ademas, la evaluacién ecocardiografica de rutina
para detectar hipertensiéon pulmonar persistente dentro de los seis meses
después de una embolia pulmonar aguda, es util para identificar pacientes que

estan en riesgo de desarrollar enfermedad pulmonar tromboembdlica crénica y



podrian beneficiarse de un monitoreo mas intenso de la presién pulmonar
(aungue aun no hay evidencias de los beneficios de esta estrategia)®.

Dentro de los métodos diagndsticos disponibles para evaluar la etiologia de la
hipertensién pulmonar, se dispone del ecocardiograma transtoracico, el
centellograma de ventilacion/perfusion (V/Q), la angiotomografia pulmonar, la
angiografia pulmonar y el cateterismo derecho®.

El ecocardiograma transtoracico es sensible para detectar hipertension
pulmonar y disfuncién ventricular derecha, pero no es especifico para el
diagndstico de hipertensién pulmonar tromboembdlica crénica. Los hallazgos
ecocardiograficos sugestivos de hipertensién pulmonar son la dilatacion
ventricular derecha, la hipertrofia y sobrecarga de la presion del ventriculo
derecho, la desviacion septal hacia la izquierda, la regurgitacion tricuspidea, la
insuficiencia pulmonar, todos parametros que estiman las presiones pulmares
pero que no identifican la etiologia de la hipertensién pulmonar. En casos
raros, el ecocardiodigrama transtoracico puede identificar la presencia de un
trombo proximal en la arteria pulmonar. Sin embargo, aun en estos casos, la
ecocardiografia no permite distinguir de manera fiable entre si la trombo es
agudo, subagudo o crénico®.

El centellograma V/Q es el estudio de primera linea para el diagnéstico de
hipertensién pulmonar tromboembdlica crénica debido a su alta sensibilidad
(96-97%) y especificidad (90-95%)’. Es utilizado para diferenciar esta causa de
las otras causas de hipertension pulmonar. Si la perfusiéon es normal
practicamente descarta el diagndstico, en cambio si se evidencia multiples
defectos en la perfusién sin alteraciones en la ventilacién (mismatch), sugieren
tromboembolismo crénico. Este método diagndstico al no localizar la extension
de la enfermedad, no es Util para determinar la factibilidad quirtrgica®.

La angiotomografia pulmonar se utiliza para evidenciar complicaciones
(dilatacién de la arteria pulmonar, colaterales de arterias bronquiales que llevan
a hemoptisis) y ademas proporciona informacién del parénquima pulmonar
(malformaciones vasculares, infartos, enfermedad bronquial y enfisema). Los
trastornos de perfusion se manifiestan como patrén en mosaico, pero esto no
es especifico de la causa tromboembdlica, ya que lo pueden presentar hasta un
12% de los pacientes con hipertension pulmonar primaria®.

La angiografia pulmonar no se utiliza como estudio inicial para la evaluacion
diagnodstica porque los métodos no invasivos habitualmente proporcionan la
informacién necesaria. Sin embargo, una vez realizado el diagnostico de

hipertensién pulmonar tromboembdlica cronica, el cateterismo derecho y
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angiografia pulmonar, son necesarios para establecer la operabilidad. Ademas,
el cateterismo derecho proporciona informacion pronostica a largo plazo.™

Debido a que la hipertensién pulmonar tromboembdlica cronica es un tipo de
hipertensién pulmonar con posibilidad curativa cuando el diagnéstico no es
tardio, resulta relevante dentro de las etiologias de la enfermedad y la presente
monografia tiene por objetivo describir y analizar las diferentes opciones

terapéuticas actuales.



Metodologia:

Para realizar este trabajo utilicé articulos originales, revisiones, editoriales, guias y
diversas publicaciones indizadas en las bases de datos de Medline, Cochrane y
LILACS. Una vez obtenido el material se procedio6 a la clasificacion y analisis critico del

mismo para comenzar con la redaccion de la presente revision narrativa.

Estrategia de busqueda:

chronic thromboembolic[All Fields] AND ("hypertension, pulmonary"[MeSH Terms] OR
"pulmonary hypertension"[All Fields] AND ("therapy"[Subheading] OR "therapy"[All
Fields] OR "treatment"[All Fields] OR ‘"therapeutics"[MeSH Terms] OR
"therapeutics"[All Fields]) AND ("endarterectomy"[MeSH Terms] OR
"endarterectomy"[All Fields] OR "thromboendarterectomy"[All Fields])



Desarrollo:
1. Tromboendarterectomia:

1.1-Definicion y técnica quirurgica:

La endarterectomia consiste en extirpar la placa ateromatosa sin necesidad de
resecar un segmento vascular completo. La diseccion se realiza por la tunica media
dejando su capa mas externa junto con la adventicia." En el caso de la
tromboendarterectomia, consiste en la abertura de la arteria pulmonar en toda la
longitud del segmento obstruido, y la reseccion del trombo junto a la totalidad de las
partes degeneradas y necrosadas de las tunicas arteriales que se adhieren al misma.
La técnica quirurgica fue descrita por Daily y ampliamente desarrollada por Jamieson.
La misma requiere circulacion extracorpérea, hipotermia profunda (17°) y paro
circulatorio intermitente (hasta un maximo de 20 minutos) con periodos de reperfusiéon
hasta alcanzar una saturacion venosa mixta del 90%. El paro circulatorio es necesario
para controlar en diferentes grados el flujo sanguineo retrégrado causado por la
circulacion bronquial (que nutre al parénquima pulmonar) permitiendo asi una correcta
visibilidad en el campo quirurgico para identificar el plano de diseccién correcto que
asegure realizar un procedimiento completo.

Una vez iniciada la derivacion cardiopulmonar, inmediatamente se induce el
enfriamiento profundo y, mientras la temperatura corporal del paciente desciende, la
vena cava superior se diseca completamente, permitiendo el acceso a la arteria
pulmonar derecha. Alcanzados los 20 °C corporales, la aorta ascendente es pinzada y
se inicia la cardioplejia. En este momento, se realiza la arteriotomia longitudinal de la
arteria pulmonar derecha a lo largo de su cara anterior en el segmento entre la aorta y
la vena cava superior. La endarterectomia se inicia con la identificacion del plano
correcto de diseccion en la cara posterior de la media de la arteria pulmonar. Este
plano se continlia circunferencialmente por toda la arteria pulmonar derecha. Llegados
a este nivel, se inicia la parada circulatoria para evitar el retorno venoso, prosiguiendo
con la endarterectomia hacia sus ramas lobares, segmentarias y subsegmentarias.
Una vez finalizada la desobstruccion de todo el arbol arterial derecho, se reperfunde
al paciente iniciando de nuevo la circulacién extracorporea y se sutura la arteriotomia.
Previamente a la arteriotomia izquierda, se repite una cardioplejia y la endarterectomia

se lleva a cabo con los mismos principios descritos en el lado derecho.’?3



1.2- Criterios para tromboendarterectomia:

El tratamiento con mayor posibilidad de curacién para la hipertension pulmonar
tromboembolica cronica es la tromboendarterectomia pulmonar.™ En consecuencia, el
objetivo luego de establecer el diagndstico de hipertension pulmonar tromboembdlica
cronica es determinar si es factible realizar la cirugia.
La seleccion de pacientes para tromboendarterectomia es un proceso complejo que
depende de la extension de la enfermedad, la ubicacion de la/s obstruccién/es, la
severidad hemodinamica, el estado del parénquima pulmonar, la edad y la presencia
de comorbilidades. Debido a esta complejidad, la toma de decisiones debe ser
interdisciplinaria.'Un paciente debe ser considerado no operable siempre y cuando el
caso haya sido revisado por al menos dos cirujanos experimentados en el
procedimiento. La evaluacién y seleccion preoperatoria detallada del paciente, la
técnica quirdrgica y la experiencia, son esenciales para el éxito quirurgico."
Las razones para considerar la endarterectomia pulmonar en un paciente con
hipertensién pulmonar tromboembdlica cronica son: la hemodinamica, la respiratoria y
la profilactica.
El objetivo hemodinamico es prevenir o mejorar el compromiso ventricular derecho
causado por la hipertension pulmonar. El respiratorio, mejorar el intercambio gaseoso
eliminando el espacio muerto. Y el profilactico es prevenir el progresivo fallo
ventricular derecho, la extension retrograda del trombo y los cambios patoldgicos
vasculares en los vasos sanos'®
Las indicaciones de tromboendarterectomia pulmonar son:

e Sintomas en clase funcional Ill- IV (NYHA);

e Resistencias vasculares pulmonares pulmonares >300 dinas/seg/cm®.

e Acceso quirurgico a los trombos en la arteria pulmonar principal, lobar o

subsegmentaria.

e Ausencia de comorbilidades significativas.
La unica contraindicacion absoluta de troboendarterectomia pulmonar es la presencia
de una enfermedad pulmonar subyacente severa, ya sea obstructiva o restrictiva.'’
Partiendo del interrogante si la localizacion del trombo en el arbol vascular pulmonar
predice el resultado hemodinamico y su evolucion clinica, se realizé un estudio
retrospectivo en el afio 2002 en el cual se identificaron 202 pacientes con hipertensién
pulmonar tromboembdlica crénica y resistencia vascular pulmonar entre 194 a 2950
dinas/seg/cm?®, que fueron sometidos a tromboendarterectomia pulmonar en California,
entre 1998 y el 2000.



Los criterios de inclusion fueron: clase funcional Ill o IV (NYHA), resistencia vascular
pulmonar mayor de 200 dinas/seg/cm 5, ausencia de comorbilidades, presencia de
trombos crénicos en la angiografia pulmonar.

Se Incluyd pacientes con inotropico preoperatorio (Dopamina, epinefrina o ambos) en
cinco pacientes y baldn intraaértico de contrapulsacion en un paciente. A todos los
pacientes se los colocd filtro de vena cava inferior. Se excluyeron los pacientes
sometidos a cirugia de revascularizacion concomitante o reemplazo valvular. Los
pacientes se clasificaron de forma intraoperatoria segun los criterios de Jamieson de
tromboembolismo de la siguiente manera (figura 1): Tipo 1 (76 pacientes); Tipo 2 (81
pacientes; Tipo 3 (38 pacientes), y Tipo 4 (7 pacientes). Los cuatro grupos de
pacientes fueron similares con respecto a la edad, las presiones de la arteria pulmonar
preoperatoria, y resistencia vascular pulmonar y regurgitacion tricuspidea. Los que
presentaban enfermedad de Tipo I-ll tenian mas antecedentes de trombosis venosa
profunda (29,3%) o embolia pulmonar (56,3%) que los pacientes con enfermedad
distal (grupos Ill y 1V), en los cuales estos antecedentes estaban en el 22,7% vy el
40,9%, respectivamente. La mortalidad perioperatoria global fue del 4,5%. Los
pacientes con enfermedad Tipo Ill o IV, presentaron significativamente mas
regurgitacion tricuspidea residual postoperatoria, mayor presién sistdlica de la arteria
pulmonar y mayor resistencia vascular pulmonar que los pacientes con enfermedad
Tipo | o Il. Ademas, los pacientes con enfermedad tromboembdlica distal tuvieron
mayor mortalidad perioperatoria del 14% al mes luego de la cirugia, requirieron apoyo
inotropico mas prolongado y mayores hospitalizaciones. La localizacién intraoperatoria
de la enfermedad tromboembdlica fue un predictor de la mortalidad a corto plazo y
mayor estadia hospitalaria (Figura 2). Los pacientes con enfermedad de Tipo | y Il
tuvieron mayor supervivencia perioperatoria (98,1% vs 86,7%, p<0,045), y una menor
incidencia de complicaciones postoperatorias. Las complicaciones mas prevalentes en
cada grupo de pacientes fueron la fibrilacion auricular, la neumonia y el edema
pulmonar por reperfusion.

Finalmente, previo a la cirugia, la mayoria de los pacientes se encontraban en clase
funcional Il y a los tres meses de seguimiento el 87,9% del grupo I-1l y el 30,0% del
grupo llI-1V, estaban en clase funcional | o Il de la NYHA."®

En otro estudio publicado en 2012 resume los resultados mas recientes de la
tromboendarterectomia pulmonar en una sola institucion en los ultimos 12 afios.

Se realizd6 una revision retrospectiva con la que identificaron 1.500 pacientes
sometidos a tromboendarterectomia en San Diego California. Incluyé dos grupos, un
primer grupo de 1000 pacientes operados entre 1999 y octubre del 2006 y el segundo

grupo de 500 pacientes a los cuales se les realizé la cirugia entre octubre del 2006 y
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diciembre del 2010. Todos los pacientes fueron sometidos a endarterectomia
pulmonar bilateral.

La edad media fue de 51,6 afios con un rango entre 8 y 86 afios. El segundo grupo
tuvo mayor frecuencia de requerimientos de inotrépicos preoperatorios, de pacientes
en clase funcional IV y menor resistencia vascular pulmonar. Segun la clasificacion
quirurgica, la frecuencia del Tipo lll por lo menos unilateral en los ultimos 500
pacientes aumento del 27% al 39,9% (p < 0001), y el tipo Il bilateral se encontré en el
21% de los pacientes en comparacién con el 13,1% de lo analizado en la cohorte
previa (p < 0001). La reduccién de la resistencia pulmonar en primer grupo fue de
861,2 +446m2 dinas/seg/cm® a 294,8 +204,2 dinas/seg/cm® luego de la cirugia. En el
segundo grupo hubo una reduccion de la resistencia pulmonar de 719.0 £383,2 dinas/
seg/cm® a 253,4 +148,6 dinas/seg/cm®. La presion media de la arteria pulmonar en el
primer grupo se redujo de 46,1 £11,4 mmHg a 28,7 £10,1 mmHg, y de 45,5 +11,6
mmHg a 26,0 +8,4 mmHg en el segundo grupo. Los valores pre- y postoperatorios de
las resistencias vasculares pulmonares se asociaron con la mortalidad. En el segundo
grupo, los pacientes con resistencias preoperatorias de > 1.000 dinas/seg/cm®
presentaron una mortalidad del 4,1% versus el 1,6% en los pacientes con resistencia
<1.000 dinas/seg/cm®. La hipertensién pulmonar residual fue un predictor
independiente de muerte alejada. Los pacientes que con una resistencia pulmonar
residual de >500 dinas/seg/cm® tuvieron una mortalidad del 10,3% (disminucién de la
del 24,4%, respecto al primer periodo), mientras que los individuos con resistencias
residuales de <500 dinas/seg/cm?® tuvieron una mortalidad del 0,9% (frente al 1,4% del
primer periodo). La tasa de supervivencia a los cinco anos de la cirugia fue del 82% y

a los diez afios del 75%."° (Figura 3).

1.3- Contraindicaciones y prondstico:

La disfuncién ventricular izquierda grave es una contraindicacion para la
tromboendarterectomia. La obesidad moérbida, la edad avanzada, disfuncion ventricular
derecha grave y otras enfermedades aumentan la morbi-mortalidad perioperatorias,
pero no son contraindicaciones absolutas.?

Las variables consideradas de mal prondstico estan relacionadas a la topografia y
extension de los trombos, y a las comorbilidades asociadas. Un valor de resistencia
vascular pulmonar >1.200 dinas/seg/cm® se asocia con una mortalidad mayor del
20%.2'Esto apoya los datos de las series donde se evidencia que los individuos que
presentaron resistencias mayores a 1000 dinas/seg/cm?®, presentaron una mortalidad

del 4,1% descripto anteriormente en la serie de Maidani y Col.
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Una serie realizada en Francia por Dartevelle y cols, evidencid6 que la tasa de
mortalidad tras el procedimiento fue del 4% cuando la resistencia vascular pulmonar
preoperatoria era <900 dinas/seg/cm®, pero que aumento hasta el 10% en pacientes
con resistencia entre 900 y 1.200 dinas/seg/cm®, y hasta el 20% en pacientes con
resistencias aun mayores. Estos autores han sugerido que los pacientes deben ser
seleccionados para la endarterectomia pulmonar soélo si se puede predecir una
reduccién mayor del 50% de la resistencia vascular pulmonar, y que los pacientes con
RVP preoperatorias elevadas y desproporcionada en relacién con las lesiones
vasculares centrales visibles, son muy sugestivos de tener un alto grado de
vasculopatia periférica y, por lo tanto, un alto riesgo perioperatorio.?!

La mortalidad a los 30 dias oscila entre menos del 5% en los centros mas
experimentados, al 10%. La hipertension pulmonar residual postoperatoria se ha
identificado como el predictor mas importante de mortalidad alejada. La resistencia
vascular pulmonar mayor 500 dinas/seg/cm® tras la cirugia se asocia a una mortalidad
del 30,6% en comparacién con el 0,9% de aquellos que quedan con resistencia
pulmonar normal. Por este motivo, se recomienda la intervencién cuando se planifica
reducir la carga trombodtica y la resistencia vascular pulmonar mayor al 50%.""

2-Angioplastia pulmonar con balén:

2.1-Definicion:

La angioplastia pulmonar con balén es un tratamiento intervencionista que utiliza un
catéter balén para dilatar las estenosis pulmonares. Se desarrollé por primera vez en
el campo de la cardiologia pediatrica para el tratamiento de las arterias pulmonares
hipoplasias y estenéticas congénitas.?

En 1988 se presentd un reporte de caso por Voorburg y col de un paciente con
hipertensién pulmonar tromboembdlica al que se realizd6 angioplastia pulmonar con
baldn, con la cual traté cuatro estenosis en tres sesiones y observaron una reduccion
de la presion arterial media pulmonar de 46 mmhg a 35 mmhg. Presentdé como
complicaciones edema pulmonar de reperfusion a las 36 hs del procedimiento, desde
entonces el método se introdujo como alternativa terapéutica para casos
seleccionados.?®

2.2-Técnica del procedimiento:

La angioplastia pulmonar con balén tiene como objetivo reducir la presién pulmonar
dilatando estenosis en las arterias pulmonares principales o subsegmentarias. El
procedimiento se realiza generalmente con anestesia local, con el paciente anti

coagulado, mediante un cateterismo cardiaco derecho estandar se realiza a través de
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la vena yugular interna o vena femoral. Las arterias estenosadas y ocluidas se
identifican mediante angiografia pulmonar selectiva. Un catéter con balén es avanzado
a través de la estenosis u oclusién, sobre una guia. El balon se infla entonces para
dilatar cada lesion objetivo. Entre una y seis arterias segmentarias o subsegmentarias
pueden ser tratadas durante cada procedimiento. EI mismo puede repetirse hasta que
se alcancen las mediciones hemodinamicas deseadas.?

2.3-Indicaciones:

Las guias de hipertensién pulmonar, recomiendan considerar la angioplastia pulmonar
con balén para pacientes con indicacion quirdrgica técnicamente inoperables o con
una relacion de riesgos/beneficios desfavorable para la tromboendarterectomia
pulmonar (Grado de recomendacion 1IB, nivel de evidencia C).?°

Las guias, destacan que deberia ser realizada en centros con experiencia y alto
volumen de casos. Ademas, se podrian considerar los casos de hipertension pulmonar
residual o recurrente después luego de la endarterectomia pulmonar.28

Feinstein y cols publicaron en 2001 una serie de 18 pacientes tratados con
angioplastias pulmonares y seguidas durante 3 afos. Se consideraron candidatos a
angioplastia pulmonar con balén tras ser descartados para cirugia por presentar
lesiones distales en la angiotomografia pulmonar (lesiones en ramas de tercer orden)
o comorbilidades asociadas que determinaban un excesivo riesgo quirurgico. Para la
seleccionar el segmento para dilatar la arteria pulmonar se requeria al menos uno de
los siguientes criterios: oclusién completa, defectos del llenado, signos de bandas
extravasculares. Se repetia el cateterismo en 6 a 12 meses luego de la angioplastia
con balén en todos los pacientes en los que el resultado era una presion media en la
arteria pulmonar 230 mmhg y lesiones residuales. El promedio de edad fue de 52,9
afios (rango 14 a 75 anos). Del total de los pacientes, 16 presentaban enfermedad
distal y dos presentaban enfermedad proximal pero comorbilidades severas. Un
paciente fallecid por insuficiencia pulmonar luego del cateterismo. La media del
seguimiento de los 17 pacientes que sobrevivieron fue de 35,9 meses con mejoria en
la clase funcional (NYHA) y la caminata de seis minutos. Los 18 pacientes fueron
sometidos a un total de 47 procedimientos (mediana 3; rango 1 a 5), durante los
cuales se realizaron 107 dilataciones (media 2,4; rango 1 a 7 por cateterizacion). Tras
los procedimientos se registraron disminuciones significativas en la presion sistolica
ventricular derecha (p=0,004), presion media de la arteria pulmonar (p=0,002) y en la
relaciéon entre la presién ventricular derecha y sistémica (p=0,007), respecto a los

valores pre procedimientos. No se observaron cambios en el indice cardiaco
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(p=0,046). La presion media de la arteria pulmonar disminuyé desde 43,0 £12 a 33,7
110 (p=0,007).

Las complicaciones reportadas fueron perforacion de la arteria pulmonar (1 caso),
pseudoaneurisma de arteria femoral (3 pacientes). Once pacientes desarrollaron
edema pulmonar de reperfusion, cuatro en el momento del cateterismo y siete en las
48 hs posteriores al mismo.

El desarrollo de edema pulmonar se asocié con una presion media en la arteria
pulmonar pre procedimiento mayor a 35 mmHg (p=0,04; OR 4,8), sin asociacién con la
edad del paciente, el indice cardiaco o el tamafio del segmento dilatado de la arteria
pulmonar. A todos los pacientes edema de reperfusion se tratdé con diuréticos vy
oxigeno, 3 requirieron ventilacion mecanica y uno fallecié. Los dieciséis sobrevivientes
fueron seguidos un promedio de 34,2 meses después del cateterismo inicial. Un
paciente fallecié a los 16 meses del procedimiento por neumonia aspirativa. En cuanto
a la clase funcional, el mejoré de 3,3 en el preoperatorio a 1,8 (p=0,001), y el test de
caminata de 6 minutos aumentdé de191 a 455 metros (p<0,001). Diez pacientes
inicialmente requerian oxigenoterapia para mantener una saturaciéon periférica de
oxigeno de 92% y ninguno lo requirié en el dltimo seguimiento.?”

En el afio 2012 se publicé el estudio de Kataoka y cols se utilizé angioplastia pulmonar
con baléon como terapéutica alternativa para pacientes con hipertension pulmonar
trombo embolica que no candidatos a cirugia. Se incluyeron 29 pacientes (edad de
62,3 +11,5 afios, 23 mujeres, 6 hombres) con hipertensién pulmonar tromboembdlica
cronica (el diagnéstico se realizaba por angiotomografia o centellograma V/Q) no
candidatos a tromboendarterectomia por edad avanzada o comorbilidades o que
tuvieran hipertension pulmonar residual luego de la tromboendarterectomia, que
fueron sometidos a angioplastia pulmonar con balén desde enero del 2009 hasta
diciembre del 2011. El seguimiento luego del procedimiento se realiz6 con cateterismo
derecho y dosaje de péptido natriurético a los tres, seis, doce meses y cada afio
posteriormente. El tratamiento meédico de los pacientes incluyé bosentan en 14
pacientes (228 +47 mg), ambrisentan en dos pacientes (7,5 +3,5 mg), sildenafil en 20
pacientes (55 + 13 mg), tadalafil (30 +12 mg); beraprost oral en 5 pacientes (96 +33
Mg); y beraprost en 10 pacientes (312 +84 ug). Los 29 pacientes estaban
anticoagulados con antagonistas de la vitamina K. En 22 pacientes la medicacion para
hipertensién pulmonar permanecioé sin cambios hasta el ultimo cateterismo. Durante el
seguimiento se disminuyo la dosis de diuréticos en tres pacientes y se aumentd en dos
pacientes. Tras la angioplastia se evidencid6 una mejora significativa en los
parametros hemodinamicos: presion en auricula derecha de 5,9 4,9 a 3,5 +1,7

mmHg, presion media de arteria pulmonar de 45,3 +9,8 a 31,8 £10,0 mmHg, y gasto
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cardiaco de 3,6 £1,2 a 4,6 £1,7 L/min (p<0,01 para todas las comparaciones entre el
valor basal y el de seguimiento).

La clase funcional mejoré significativamente luego de la angioplastia con balon y el
péptido natriurético plasmatico disminuy6 significativamente en los 25 pacientes con
datos en el seguimiento para este parametro (desde un valor basal de 306 +271 a 98
+197 pg/mL en el seguimiento). Una paciente presento perforacion seguida de muerte
dos dias posteriores al procedimiento. La mortalidad asociada al procedimiento fue de
3,4%. Se realizaron un total de 51 procedimientos en los 28 pacientes restantes, en los
cuales hubo 27 (53%) episodios de edema pulmonar por reperfusion; de ellos el 70%
lo present6 durante el primer procedimiento. Un paciente con edema pulmonar grave
necesitd intubacion y ventilacion mecanica. Luego del segundo procedimiento 7
pacientes presentaron edema pulmonar de perfusion y después del tercer
procedimiento lo presentaron solo 2 pacientes. No hubieron diferencias en la presion
auricular y la presion media de la arteria pulmonar basal entre los pacientes que
presentaron edema pulmonar de perfusion con los que no lo presentaron (presion
auricular 6,0 4,8 vs 5,8 £5,4 mmHg; presion media de arteria pulmonar 46,4 £8,2vs
43,0 12,8 mmHg; p>0,05 en ambas comparaciones). Por otra parte, el gasto cardiaco
basal fue significativamente menor en los pacientes que presentaron edema de
reperfusion en comparacion con aquellos que no lo presentaron (3,3 £1,0 vs 4,3 +1,3
L/min; p<0,05). Los niveles de péptido natriurético tendieron a ser mayores en los
pacientes con edema pulmonar (346 £285 vs 139 £161 pg/mL; p>0,05). Tres pacientes
estaban en clase funcional basal Il, 16 pacientes en clase funcional Il y 9 en clase
funcional IV. Estos ultimos tuvieron edema pulmonar luego del primer procedimiento.
Los autores concluyeron que la angioplastia con baldn resulté eficaz para tratamiento
de la hipertensién pulmonar tromboembdlica crénica en un grupo seleccionado de
pacientes. Esta produjo una mejoria hemodinamica no inmediata sino que requirié
tiempo para evaluar el efecto terapéutico maximo sobre la capacidad funcional y el
efecto hemodinamico. La complicacion mas severa fue el edema pulmonar de
reperfusion sobre todo en pacientes compromiso clinico y hemodinamico basal
severo.?®

2.4- Contraindicaciones:

Las contraindicaciones para el procedimiento son:
1-Alergia al yodo.
2-Disfuncién renal, los beneficios de realizar angioplastia pulmonar deben

contrarrestar el riesgo.
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3-La gravedad de la hipertensiéon pulmonar puede no ser necesariamente una
contraindicacion de la angioplastia pulmonar con balén. Aunque que una presion
pulmonar media mas alta estd asociada con complicaciones mas frecuentes, el
pronostico del paciente sera peor sin tratamiento efectivo en casos con compromiso
hemodinamico severa.
4: Falla multiorganica.
Aunque la edad es también un punto a considerar, la seguridad y la eficacia del
procedimiento en ancianos pareceria ser comparables a las de los pacientes mas
jovenes. 2930

2.5-Complicaciones:
El edema de re perfusion es la complicacion mas frecuente. Es causada por un
repentino aumento de presion de perfusién en una region vascular adaptada a muy
bajas presiones de perfusién. Por este motivo, se aconseja no dilatar muchos
segmentos en un mismo procedimiento dado que el edema pulmonar ocurre en todos
estos segmentos y puede causar insuficiencia respiratoria severa.?’
Aunque la angioplastia con balén puede considerarse un procedimiento minimamente
invasivo comparado con la tromboendarterectomia pulmonar la lesion pulmonar
relacionada se produce en el 9,6-60% de los casos. Esta frecuencia es mas alta que
en la tromboendarterectomia pulmonar. Se ha propuesto que la causa de lesion
pulmonar después de la cirugia podria ser la liberacion de citoquinas o un aumento
repentino en el flujo sanguineo a las arterias y que estos mecanismos también podrian
estar implicados en la induccién de lesién pulmonar en el caso de la angioplastia
pulmonar con balén. Sin embargo, en el edema pulmonar tras la angioplastia se ha
sugerido que podrian intervenir también la lesién vascular causada por el catéter, y/o
la inyeccidn de contraste con alta presion.®
Se pueden producir también lesiones pulmonares en el sitio de dilatacion, dando como
resultado de sobredilatacion o de diseccidon de las arterias pulmonares. Ademas,
incluso si no se observan signos de complicaciones inmediatamente después del
procedimiento, la expansién de las paredes finas del vaso causada por el
desprendimiento de trombos organizados puede progresar y conducir a rupturas.
Existen también riesgos de perforacion de la arteria pulmonar o rotura del vaso con el
catéter guia.?
Se considera que la dilatacion maxima esta relacionada con lesiones vasculares a
nivel de la lesion. Para reducir ese riesgo, la dilatacion del sitio de la lesion debe
mantenerse al minimo. Feinstein y cols, informaron que si la presion media de la

arteria pulmonar es mayor, la frecuencia de lesién pulmonar postoperatoria también
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es mayor. Sin embargo, cuando la dilatacion del sitio de la lesion es menor, la
efectividad del procedimiento disminuye.

Considerando que el efecto terapéutico de la angioplastia pulmonar con balén es
directamente proporcional al nimero de vasos tratados, si la dilatacién de cada sitio es
menor, el efecto terapéutico de una sesion podria mantenerse tratando varias lesiones
en una sesion. Sin embargo, si el operador tiene experiencia insuficiente, el
tratamiento de muchas lesiones a la vez conduce a un mayor riesgo de lesion
vascular. Por lo tanto, la minimizacién del riesgo del procedimiento manteniendo la
eficacia del mismo dependera de las lesiones y el tratamiento de cada una de ellas a
la menor presidbn necesaria para obtener la dilatacion y en casos sub o6ptimos,
incrementando el numero de lesiones tratadas (siempre teniendo en cuenta la

experiencia de los operadores para no realizar excesivas dilataciones).?’

3-Anticoagulacion:

La anticoagulacién esta recomendada en los pacientes con hipertensiéon pulmonar
tromboembolica crénica, aunque los ensayos clinicos aleatorizados carecen de datos
que apoyen esta practica generalizada. Es una recomendacién de las guias clase |
nivel de evidencia C.%°

La justificacion es prevenir la recurrencia de la tromboembolismo vy la extensién local
de los trombos a arterias y arteriolas pulmonares y a la microcirculacion pulmonar
.Entre los pacientes con embolismo pulmonar no provocado o idiopatico, una duracion
indefinida de la anticoagulacion ha reducido el riesgo de tromboembolismo venoso

recurrente.*

4- Tratamiento médico:

La hipertensién pulmonar tromboembdlica créonica es una enfermedad de mal
pronostico, mas de la mitad de los pacientes con una presion media de la arteria
pulmonar mayor a 50 mmHg no sobreviven mas alla del afo después del
diagndstico.3?

A pesar de los avances alcanzados con la troboendarterectomia pulmonar, hasta el
50% de los pacientes se consideran inoperables y alrededor del 24% experimenta
hipertension pulmonar persistente o recurrente tras la cirugia.®® Por este motivo, el
tratamiento intervencionista se complementa con tratamiento médico.

Las indicaciones actuales de tratamiento médico son:

o Enfermedad inoperable (lesiones distales).
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o Comorbilidades (alto riesgo para cirugia).
e Puente a la endarterectomia pulmonar o trasplante.

¢ Hipertension pulmonar persistente o residual tras cirugia.

4 1-Bosentan:

El bosentan es un antagonista dual de los receptores de la endotelina con afinidad por
los receptores de la endotelina A y B. La endotelina posee una potente actividad
vasoconstrictora y promueve la fibrosis y la proliferacion celular en los tejidos en
regeneracion. EI mecanismo de accién del bosentan en la hipertensién pulmonar es la
disminucion de la resistencia vascular, tanto pulmonar como sistémica, dando lugar a
un aumento del gasto cardiaco sin aumentar la frecuencia cardiaca.

En el estudio BENEFIT se comparé bosentan con placebo en pacientes con
hipertension pulmonar tromboembdlica crénica inoperable o hipertension pulmonar
persistente/recurrente tras la tromboendarterectomia (luego de 6 meses después de la
cirugia). Los puntos finales primarios fueron el cambio de la resistencia pulmonar
(expresado en porcentaje del valor basal) y el cambio de la distancia recorrida en 6
min respecto a la situacion basal tras 16 semanas de tratamiento. Las variables de
valoracién secundarias fueron el cambio de la clase funcional de la OMS y de otros
parametros hemodinamicos respecto a la situacién basal. Se incluyeron en el estudio
157 pacientes, que fueron asignados aleatoriamente a placebo (n=80) o bosentan
(n=77). Se demostr6 un efecto estadisticamente significativo del tratamiento con
bosentan respecto a placebo, en cuanto a la resistencia vascular pulmonar con una
disminucion del 24,1% respecto al valor basal (IC 95% -31,5 a -16; p<0,0001). La
resistencia pulmonar total (-193 dinas/seg/cm?; IC 95% -283 a -104; p<0,0001) y el
indice cardiaco (0,3 L/ min"'/m?; IC 95% 0,14 a 0,46; p=0,0007) también mostraron
mejorias. El efecto medio del tratamiento en la prueba de 6 min de marcha fue de
+24,2 m (IC del 95%, -22,5 a 26,8; p = 0,5449). El tratamiento con bosentan fue bien
tolerado. Este estudio demostré un efecto positivo del tratamiento con bosentan sobre
la hemodinamica en esta poblacion de pacientes. Sin embargo, no se observé mejoria
alguna en la capacidad de ejercicio.®

En un metanalisis se evaluaron los efectos del bosentan en pacientes con hipertension
pulmonar tromboembolica crénica.

Se incluyeron 11 estudios con 269 pacientes (39 pacientes con hipertension pulmonar
persistente tras endarterectomia). Los puntos finales de interés fueron la mejoria en la

clase funcional, la distancia cubierta en la prueba de caminata de 6 minutos, el indice
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cardiaco, la presién arterial pulmonar, y la resistencia vascular pulmonar. También se
evaluaron la mortalidad y la seguridad.

Se incluyeron en el analisis ocho estudios de cohortes (175 pacientes), un estudio
aleatorizado doble ciego, un estudio de casos y controles y un reporte de un caso.

Se observd un aumento medio de 35,9 metros en la prueba de caminata de 6 minutos
tras 3 a 6 meses de tratamiento (9 estudios, 208 pacientes) (IC 95% 33,6 a 38,2;
p<0,001) y un aumento adicional de 21 metros después de un afio (4 estudios, 80
pacientes). Aproximadamente el 25% de los pacientes tuvo una mejoria en la clase
funcional a los 3-6 meses. Los datos hemodinamicos a 3-6 meses estaban disponibles
en siete estudios (185 pacientes), en los que se registraron aumentos significativos del
indice cardiaco de 0,23 L/min/m? (IC 95% 0,22 a 0,25) y una disminucién de la presion
de la arteria pulmonar de 2,62 mmHg (IC 95% 2,44 a 2,80). Tres pacientes fallecieron

dentro de los 3 a 6 meses (1,4%) y 3 pacientes adicionales murieron al afio.®
4.2-Sildenafil:

El sildenafil es un inhibidor selectivo de fosfodiesterasa 5, esta ultima se encuentra en
altas concentraciones en la vasculatura pulmonar. La inhibicién de incrementa los
efectos vasodilatadores del 6xido nitrico y previene la degradacion de monofosfato de
cGMP, esto promueve la relajacion vascular del musculo liso e incrementa el flujo
sanguineo.

En una serie se reportaron los datos de 104 pacientes (45 hombres y 59 mujeres
media de edad de 62 afos) con hipertensién pulmonar tromboembdlica crénica que no
eran candidatos a cirugia. Los pacientes recibieron tratamiento con 50 mg de sildenafil
tres veces al dia. Todos presentaban hipertensién pulmonar grave (resistencia
vascular pulmonar 863 +38 dinas/seg/cm®), y 310 +11 metros en la prueba de
caminata de 6 minutos. Ocho pacientes estaban en clase funcional Il, 76 pacientes en
clase Ill y 20 en clase IV. Luego de 3 meses de tratamiento, 11 pacientes se
encontraban en clase funcional Il, 83 en clase funcional Ill y 10 en clase funcional IV.
Ademas hubo un aumento significativo en la distancia cubierta en la prueba de la
caminata de 6 minutos (a 361 +15 metros, p=0,0001). A los 12 meses el test de
caminata se aumentd6 a 366 +18 metros (p=0,002, respecto al valor basal). La
resistencia vascular pulmonar disminuyo6 a 759 +62 dinas/seg/cm?® luego de tres meses
de tratamiento (p<0,001).3
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4.3- Riociguat:

El riociguat estimula la guanilato sintetasa, de manera independiente del oxido nitrico,
de modo que aumenta los niveles de GMPc e induce vasodilatacion.

En un estudio fase 3, multicéntrico, aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo,
realizado en 89 centros de 26 paises, se asignaron aleatoriamente a 261 pacientes
con enfermedad pulmonar tromboembdlica crénica inoperable o hipertension pulmonar
persistente o recurrente luego de la tromboendarterectomia a recibir placebo o
riociguat.

El punto final primario fue, cambios con respecto al valor basal en el test de la
caminata de 6 minutos a las 16 semanas. Los puntos finales secundarios incluyeron
cambios a las 16 semanas con respecto al basal en la resistencia vascular pulmonar,
valores del péptido natriurético (NT-proBNP), clase funcional, tiempo hasta el deterioro
clinico. Setenta y tres pacientes fueron asignados a riociguat y 88 a placebo. La
mayoria de los pacientes encontraba en clase funcional Il o lll, el 72% de los
pacientes no eran candidatos a cirugia y el 28% presentaban hipertensién pulmonar
persistente o recurrente postoperatoria. La distancia recorrida en 6 minutos de
aumenté 39 metros en el grupo riociguat y se redujo 6 metros en el grupo placebo
(diferencia de medias, 46 metros; IC 95% 25 a 67; p <0,001). La resistencia vascular
pulmonar disminuyé 226 dinas/seg/cm® en el grupo riociguat, en comparacién con un
aumento de 23 dinas/seg/cm® en el grupo placebo (diferencia de medias -246
dinas/seg/cm?®; IC 95% -303 a -190; p<0,001). Se concluye que el riociguat mejord
significativamente la distancia del test 6 minutos y la resistencia vascular pulmonar en
pacientes con hipertension pulmonar tromboembdlica crénica que no eran candidatos

a cirugia o que presentaron hipertensién pulmonar recurrente postoperatoria.®’
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Discusion:

En la presente revisibn me propuse desarrollar la evidencia actual del tratamiento de la
hipertensién pulmonar tromboembdlica crénica
El tratamiento con mayor posibilidad de curacién para la hipertensién pulmonar
tromboembolica crénica es la tromboendarterectomia pulmonar.’
El mayor desafio una vez diagnosticada la enfermedad, consiste en seleccionar a los
pacientes candidatos a tromboendarterectomia, a través de un equipo
interdisciplinario.'Con respecto a las indicaciones las recomendaciones son:

e Pacientes con Sintomas en clase funcional IlI- IV (NYHA).

¢ Resistencias vasculares pulmonares pulmonares >300dinas/seg/cm?®

e Acceso quirurgico a los trombos en la arteria pulmonar principal, lobar o

subsegmentaria; ausencia de comorbilidades significativas.'”

Las variables consideradas de mal pronéstico para la cirugia estan relacionadas con
la topografia de tromboembolia y la extension de los trombos, y a las comorbilidades
asociadas. Un valor de resistencia vascular pulmonar >1.200 dinas/seg/cm® se asocia
con una mortalidad mayor del 20%. A favor de esto una serie realizada en Francia por
Dartevelle y cols, evidencio que la tasa de mortalidad tras el procedimiento fue del 4%
cuando la resistencia vascular pulmonar preoperatoria era <900 dinas/seg/cm?®, pero
que aumenté hasta el 10% en pacientes con resistencia entre 900 y 1.200
dinas/seg/cm?®, y hasta el 20% en pacientes con resistencias ain mayores.?'
La mortalidad a los 30 dias oscila entre menos del 5% en los centros mas
experimentados, al 10%. La hipertension pulmonar residual postoperatoria se ha
identificado como el predictor mas importante de mortalidad alejada. La resistencia
vascular pulmonar mayor 500 dinas/seg/cm? tras la cirugia se asocia a una mortalidad
del 30,6% en comparacién con el 0,9% de aquellos que quedan con resistencia
pulmonar normal. Por este motivo, se recomienda la intervenciéon cuando se planifica
reducir la carga trombética y la resistencia vascular pulmonar mayor al 50%.""
Con respecto a la topografia de la tromboembolia en una serie de la universidad de
San Diego, los pacientes con enfermedad Tipo Ill o IV, presentaron significativamente
mayor presion sistélica de la arteria pulmonar y mayor resistencia vascular pulmonar
que los pacientes con enfermedad Tipo | o Il. Ademas, los pacientes con enfermedad
tromboembodlica distal tuvieron mayor mortalidad perioperatoria, La localizacion
intraoperatoria de la enfermedad tromboembdlica fue un predictor de la mortalidad a

corto plazo y mayor estadia hospitalaria.'®
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Una parte significativa de los pacientes no son adecuados para la cirugia o muestran
recurrencia de la hipertension pulmonar. Para este tipo de pacientes las guias de
hipertensién pulmonar, recomiendan considerar la angioplastia pulmonar con balén
para pacientes con indicacion quirurgica técnicamente inoperables o con una relacion
de riesgos/beneficios desfavorable para la tromboendarterectomia pulmonar.?®

En una serie de 18 pacientes tratados con angioplastia pulmonar en seguimiento
durante 3 afos. Tras los procedimientos se registraron disminuciones significativas en
la presidn sistdlica ventricular derecha, presion media de la arteria pulmonar y en la
relaciéon entre la presion ventricular derecha y sistémica,respecto a los valores
preprocedimientos.?’

En otra serie del afio 2012 de Kataoka y cols se utilizd angioplastia pulmonar con
balébn como terapéutica alternativa para pacientes con hipertension pulmonar trombo
embolica que no candidatos a cirugia. Se incluyeron 29 pacientes Tras la angioplastia
se evidencid una mejora significativa en los parametros hemodinamicos: presién en
auricula derecha, presion media de arteria pulmonar, y gasto cardiaco . Se concluye
que la angioplastia con baldon resultd eficaz para tratamiento de la hipertension
pulmonar tromboembdlica crénica en un grupo seleccionado de pacientes. Esta
produjo una mejoria hemodinamica no inmediata sino que requirio tiempo para evaluar
el efecto terapéutico maximo sobre la capacidad funcional y el efecto hemodinamico.
La complicacién mas severa fue el edema pulmonar de reperfusién en pacientes
compromiso clinico y hemodinamico basal severo.?®

La angioplastia con balén es una alternativa terapéutica en pacientes con hipertension
pulmonar tromboembdlica no candidatos a cirugia. Es un procedimiento complejo, con
intervenciones multiples y escalonadas y exposicion a complicaciones no menores, por
lo que es necesario la apropiada seleccion de los pacientes por el grupo
multidisciplinario de hipertension pulmonar. El seguimiento de estos pacientes, en las
distintas series, es relativamente corto en comparacién con la endarterectomia, por lo
que los resultados a largo plazo estan aun en evaluacion.

La anticoagulacion es una recomendacion en las guias en los pacientes con
hipertensién pulmonar tromboembolica crénica, aunque los ensayos clinicos
aleatorizados carecen de datos que apoyen esta practica generalizada.?

El tratamiento médico es otra opcién terapéutica en los casos inoperables. Se evalué
el bosentan en el estudio BENEFIT demostré un efecto estadisticamente significativo
del tratamiento con bosentan respecto a placebo, en cuanto a la resistencia vascular
pulmonar y el indice cardiaco.®*

Un estudio aleatorizado, doble ciego con 261 pacientes con enfermedad pulmonar

tromboembdlica crénica inoperable o hipertension pulmonar persistente o recurrente
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luego de la tromboendarterectomia a recibir placebo o riociguat. Concluyeron que el
riociguat mejord significativamente la distancia del test 6 minutos y la resistencia
vascular pulmonar en pacientes con hipertension pulmonar tromboembdlica crénica
que no eran candidatos a cirugia o que presentaron hipertensiéon pulmonar recurrente
postoperatoria.®’

Falta evidencia sobre el tratamiento médico en hipertension pulmonar tromboembolica
croénica, no se ha demostrado en estos estudios efectos sobre puntos finales duros

como la mortalidad o mejora del pronéstico a largo plazo.(Figura 4)
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Conclusion:

La hipertensién pulmonar tromboembolica cronica es el unico tipo etiolégico de
hipertensién pulmonar con tratamiento curativo por lo cual es de suma importancia la
evaluacién y sospecha clinica de la enfermedad para llegar al diagnostico de forma
precoz.

Si bien la tromboendartectomia es el tratamiento de eleccion, la principal limitacion es
que mas del 50% de los pacientes no son candidatos a la cirugia ya sea por el tipo de
enfermedad tromboembolica y las comorbilidades. Ademas es una cirugia con técnica
compleja y debe realizarse en centros especializados. En los pacientes intervenidos el
10 al 15% evoluciona con hipertension pulmonar persistente que hace necesario el
desarrollo de otros tratamientos como la angioplastia pulmonar.

La angioplastia pulmonar con balén es un tratamiento novedoso que potencialmente
puede proporcionar mejoras marcadas en los sintomas y la hemodinamia en pacientes
que no son candidatos a tromboendarterectomia. Sin embargo, se necesitan mas
refinamientos de la técnica para reducir las complicaciones, y evaluacion de los
resultados a largo plazo antes de que pueda recomendarse como tratamiento
establecido. Como otras opciones se encuentra el tratamiento médico con
vasodilatadores como el bosentan y riociguat que han demostrado mejoras
hemodinamicas y en capacidad funcional, pero sin evidencia hasta el momento en
mortalidad.

Luego de la revisién del tema, se puede concluir que la tromboendartectomia es el
tratamiento de eleccién es esta patologia. En los pacientes no candidatos a la cirugia,
se necesitan mas evidencia con respecto a la angioplastia con balon con
seguimientos a largo plazo para precisar los riesgos de re estenosis, la eficacia y la

sobrevida.
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Tablas y Figuras:
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Figura 1. Angiografias pulmonares y muestras correspondientes extraidas en el
momento de la endarterectomia pulmonar:

Enfermedad de tipo I: trombo fresco en las arterias lobares (principal)

Enfermedad tipo |l, trombo organizado y engrosamiento intimal proximal a las arterias

segmentarias

Enfermedad tipo Ill, engrosamiento de la intima-fibrosis en las arterias segmentarias

distales.
Enfermedad tipo 1V, vasculopatia arteriolar distal con eliminacién de la capa intima

normal sin enfermedad intraluminal.

Adaptado de Thistlethwaite PA, Mo M, Madani MM, Deutsch R, Blanchard D,Kapelanski DP,
Jamieson SW. Operative classification of thromboembolic disease determines outcome after
pulmonary endarterectomy. J Thorac Cardiovasc Surg. 2002; 124:1203—-1211.
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Figura 2. Resultados post Troboendarterectomia
Adaptado de Thistlethwaite PA, Mo M, Madani MM, Deutsch R, Blanchard D,Kapelanski DP,
Jamieson SW. Operative classification of thromboembolic disease determines outcome after

pulmonary endarterectomy. J Thorac Cardiovasc Surg. 2002; 124:1203-1211.

1.0 1

M 1 Sobrevida
0.8- h M e Censuradas.

- R — Total del IC

0.4-
0.2-
0.0+

0 2 4 6 8 10 12 14

Sobrevida luego de las cirugia (afios)

Ty 001 2 3 45678910 1N121BM
(anos)
Pacientes | L1410 1290 1143 1013 887771 662353 425302 223 133 49 49 1
en riesgo

Figura 3: Curva de Kaplan—-Meier (Sobrevida de pacientes sometidos a
tromboendartectomia, Experiencia en 1,400 pacientes).
Adaptado de Madani MM, Auger WR, Pretorius V, Sakakibara N, Kerr KM, Kim NH,Fedullo
PF, Jamieson SW. Pulmonary endarterectomy: recent changes ina single institution’s
experience of more than 2,700 patients. Ann Thorac Surg. 2012; 94:97—-103; discussion 103
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HTP: hipertension pulmonar

Figura 4. Cuadro comparativo del tratamiento de hipertension pulmonar

tromboembolica croénica.

Elaboracion propia.
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