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Hipertension arterial pulmonar por tromboembolismo crénico.
Descripcion de dos casosy revision de laliteratura

De la Escosura-Romero G,* Cueto-Robledo G,* Mares-Gutiérrez Y,*
Pérez-Rosales A,* Torres-Pérez E,** Cicero-Sabido R*

RESUMEN

La oclusién tromboembodlica de las arterias pulmonares es una causa de hipertensién arterial pulmonar. La frecuen-
cia de hipertension arterial pulmonar en tromboembolia pulmonar aguda es elevada, pero en la mayoria de los pa-
cientes la hipertension arterial pulmonar y la oclusién se resuelven; una cifra menor al 1% desarrolla hipertension
arterial pulmonar crénica. Los sintomas y signos que se encuentran en estos caso son los de cor pulmonale. El tra-
tamiento médico con anticoagulacién a largo plazo ofrece poca mejoria en estos enfermos. El tratamiento quirdrgi-
co por tromboendarterectomia puede resolver estos casos; sin embargo, este procedimiento sélo puede ser
practicado en instituciones que dispongan de todos los recursos necesarios para la cirugia abierta de grandes va-
sos. Se describen dos casos con hipertension arterial pulmonar crénica consecutiva a tromboembolia pulmonar con
resultados fatales por no haber tenido oportunidad de tratamiento quirdrgico.

Palabras clave: Hipertension arterial pulmonar, tromboembolia pulmonar, cor pulmonale, tromboendarterectomia.

ABSTRACT

The thromboembolic occlusion of pulmonary arteries is a cause of pulmonary arterial hypertension (HAP) In acute
pulmonary thromboembolia, HAP is frequent, but in most patients HAP and arterial occlusion are resolved. Less than
1% of the cases develop chronic HAP. Symptomatology and clinical signs are the same as in cor pulmonale. Long
term anticoagulation offer to these patients very little improvement. Surgical thromboendarterectomy can resolve
these cases, but the procedure only must be performed in institutions with all resources to open surgery of the great
vessels. Two cases with fatal results that had no chance for surgery are described.

Key words: Pulmonary arterial hypertension, pulmonary thromboembolia, cor pulmonale, thromboendarterectomy

INTRODUCCION dos.>? En relacién al mecanismo de produccion de HAP

tromboembodlica crénica (HAPTC), se pensaba que ésta

La oclusion tromboembodlica de los vasos pulmonares es
una causa de hipertension arterial pulmonar (HAP). La
frecuencia de HAP en tromboembolia pulmonar (TEP)
aguda es elevada; sin embargo, en la gran mayoria de
los pacientes la oclusién y, por tanto, la HAP se resuel-
ven; tal vez menos del 1% desarrollan HAP crénica
(HAPc) después de uno o mas episodios de TEP agu-

* Unidad de Neumologia “Alejandro Celis Salazar”. Hospital
General de México.

** Hospital General de Zona NUm. 58. Instituto Mexicano del
Seguro Social.

152

podria ser secundaria a embolia pulmonar repetitiva y no
reconocida, con oclusion progresiva de los vasos pulmo-
nares, que ocurria a través de afios o décadas.
Recientemente se ha sugerido que la oclusién pro-
gresiva representa la propagacion retrograda proximal
de un trombo inicial; que genera trombosis in situ a
través del dafio epitelial en un individuo susceptible.
La propagacion proximal termina por obstruir los va-
sos centrales mayores.? La expresion clinica habitual
es la de sintomas y signos de HAP y cor pulmonale
(CP) progresivo, mas que de episodios reconocidos de
embolia pulmonar aguda sintomatica.*® El trata-
miento médico con anticoagulacion a largo plazo ofre-



De la Escosura-Romero G et al. Hipertension arterial pulmonar por tromboembolismo crénico. Rev Med Hosp Gen Mex 2003; 66 (3): 152-159

ce muy poco para la resolucion de la HAP. Los enfer-
mos habitualmente se presentan con importante dete-
rioro funcional (clase Il y 1V); tienen un curso de dete-
rioro progresivo y su prondéstico es muy pobre a corto
plazo. Actualmente existe un interés creciente en la
resolucién quirdrgica de este problema a través de la
tromboendarterectomia pulmonar (TETP), sobre todo
en aquellos pacientes que presentan una presién arte-
rial pulmonar mayor de 30 mm de Hg ya que se asocia
a una supervivencia a cinco afios menor al 30%.°

El objetivo de esta comunicacién es dar a conocer
dos casos de HAPTC secundaria a la oclusion de ar-
terias pulmonares proximales que recibieron trata-
miento médico por no ser posible someterlos a TETP.

PRESENTACION DE LOS CASOS
Caso 1l

Mujer de 30 afios de edad, sin antecedentes familia-
res de interés. De los personales patoldgicos refirid
diagndstico de foramen oval en octubre de 1977.

Su padecimiento lo inicié tres meses previos a su in-
greso con disnea progresiva, ortopnea, disnea paroxisti-
ca nocturna y edema ascendente de miembros inferio-
res. La exploracion fisica mostro cianosis labial y perifé-
rica, plétora yugular grado lll y ritmo de galope en pre-
cordio con reforzamiento del segundo ruido cardiaco y
soplo de insuficiencia tricuspidea que se acentuaba
con la apnea inspiratoria. En el abdomen se encontra-
ron hepatomegalia y reflujo hepatoyugular, en extremi-
dades inferiores presentd edema hasta los muslos.

El protocolo de estudio para cardiopatia hipertensi-
va pulmonar mostro: Radiografia de térax con cardio-
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Figura 1.

megalia y prominencia del cono de la arteria pulmo-
nar, ausencia de vasculatura en el pulmén izquierdo,
asi como amputacién en la porcién proximal de la ar-
teria pulmonar derecha y opacidad heterogénea basal
externa (Figura 1). El electrocardiograma de superficie
con crecimiento de cavidades cardiacas derechas,
sobrecarga de presién y bloqueo de rama derecha del
haz de His. El gammagrama pulmonar ventilatorio/
perfusorio (V/Q) mostré ausencia de perfusion de todo
el pulmén izquierdo (Figura 2). La angiografia pulmo-
nar por substraccion digital corroboré la ausencia de
perfusion izquierda ademas de defectos segmentarios
derechos (Figura 3). El ecocardiograma de superficie
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Figura 4.

reportd, ademas de foramen oval permeable, la pre-
sencia de dilatacion e hipertrofia de cavidades dere-
chas, insuficiencia tricuspidea y movimiento septal
paraddjico. El perfil trombofilico indicé titulos eleva-
dos de anticuerpos anticardiolipina, mientras que el
resto del perfil inmunoldgico para lupus eritematoso
generalizado y otras enfermedades del tejido conjun-
tivo fueron negativas. La respuesta inicial al trata-
miento con anticoagulantes ingeridos y salicilatos fue
adecuada. Se plante6 la necesidad de TETP previa
colocacion de filtro en vena cava inferior; sin embar-
go, por problemas econémicos, se egresd a su domi-
cilio. Seis meses después reingresé con manifesta-
ciones de cor pulmonale agudo que ocasiond su de-
ceso a las 24 horas. Se practico necropsia, encon-
trando oclusién de arteria pulmonar izquierda por
trombo antiguo, asi como dilatacién e hipertrofia de
ventriculo derecho, ademas de cicatriz por infarto
pulmonar antiguo (Figura 4).
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Caso 2

Se tratd de un hombre de 56 afios de edad sin ante-
cedentes personales de interés, anicamente refirié
tabaquismo y etilismo positivos.

El padecimiento actual lo inici6 cuatro dias previos
a su ingreso al presentar fiebre no cuantificada de
predominio vespertino, asi como tosiduras aisladas
acompafiadas de hemoptoicos y dolor de tipo pleuriti-
co en hemitérax posterior derecho, del mismo tiempo
de evolucion disnea de moderados esfuerzos. La ex-
ploracién fisica mostro plétora yugular grado Il, térax
con ruidos respiratorios disminuidos en ambas regio-
nes subescapulares y estertores subcrepitantes de
predominio subescapular derecho. Area cardiaca con
ruidos ritmicos, reforzamiento del segundo ruido car-
diaco en foco pulmonar. Abdomen y extremidades
sin datos de interés. La radiografia del tdrax mostré
dilatacion aneurismatica del cono de la arteria pulmo-
nar y amputacion subita de la arteria pulmonar dere-
cha (Figura 5). Su electrocardiograma de superficie
mostré crecimiento de cavidades cardiacas dere-
chas y sobrecarga de presién. EIl gammagrama pul-
monar V/Q mostré multiples defectos de perfusion
segmentaria en ambos pulmones con ventilacidn
conservada (Figura 6). El ecocardiograma de superfi-
cie mostrd dilatacién y crecimiento de cavidades car-
diacas derechas, insuficiencia tricuspidea y movi-

Figura5.
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miento septal paraddjico. Se realiz6 tomografia de t6-
rax, la cual mostré dilatacion del tronco y de ambas
arterias pulmonares con lesiones hipodensas en su
interior. Los examenes de laboratorio, el perfil para
enfermedades inmunoldgicas y procoagulantes fue-
ron negativos. El paciente solicité egreso voluntario
del hospital. Ocho meses después reingresé con
cuadro clinico y radioldgico de edema agudo pulmo-
nar que ocasiond su muerte a las 12 horas. La ne-
cropsia reportd una dilatacion enorme del cono de la
arteria pulmonar y trombos proximales antiguos en
arterias pulmonares, algunos de ellos recanalizados
(Figura 7).

DISCUSION

De acuerdo a Palla y colaboradores,” muchos pa-
cientes con TEP quienes desarrollan HAPTC no son
diagnosticados y, por lo tanto, no son tratados, debi-
do a que los sintomas clinicos y signos de embolis-
mo pulmonar agudo no han sido reconocidos.

La frecuencia de HAPC posterior a TEP aguda es
muy baja, quiza del orden del 0.01 al 0.02 %. Sin em-
bargo, tomando en cuenta la incidencia para TEP
aguda, si se presentan 600 mil casos por afio en Es-
tados Unidos de Ameérica, de los cuales sobreviven
450 mil,? es posible suponer que existiran 450 casos
anuales con este problema. En México, la frecuencia
de HAPC no esté establecida, de 450 pacientes con
HAP y CP estudiados en el transcurso de 10 afios
con cateterismo cardiaco en el Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez”, Cueto y colaboradores
describieron 32 pacientes con criterios para el diag-
néstico de HAP secundaria a embolismo pulmonar no
resuelto.# La HAPTC en estudios de necropsia no ha
variado en los ultimos 50 afios, Owen y colaborado-
res informaron una prevalencia del 0.15 % (12 muer-
tes en ocho mil necropsias) de HAP tromboembdlica
en los afios de 1933 a 1953.2 Urbanova y Stanek co-
municaron Unicamente tres muertes con el mismo
diagnostico en una serie de 720 estudios post mor-
tem en la unidad de cardiologia de Praga en los afios
1979-1988.°

Desde hace muchos afios se ha propuesto que la
HAPTC es el resultado de TEP aguda repetitiva y no
reconocida, lo que finalmente conduce a obstruccion
progresiva de la circulacion pulmonar y con ello a
HAP y CP; hay dudas razonables en cuanto a este
camino fisiopatolégico. 1) Existen estudios clinicos
gue muestran que la HAPC no ocurre aun con TEP
masiva e incluso repetitiva;® 2) en un gran porcentaje
de los pacientes no se encuentra historia o antece-
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dentes compatibles con tromboflebitis o TEP* aguda
y 3) la naturaleza relativamente silenciosa del proce-
so es dificil de explicar con base en estos datos. Por
lo anterior, en la actualidad se piensa que la oclusion
progresiva representa la propagacion retrograda de
un trombo inicial que genera la llamada “trombosis in
situ” mediada por el dafio endotelial del tromboémbolo
inicial. Lo anterior hace suponer que existe un indi-
viduo susceptible, quiza con alteracion de los meca-
nismos fisioldgicos de resolucion de la trombosis.

La discusidn de la historia natural del tromboem-
bolismo pulmonar, con relacién a si el evento es he-
modindmicamente masivo o submasivo, se ha enfo-
cado primariamente en la clinica, ademas de la he-
modinamia y repercusiones en el intercambio gaseo-
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so del evento embdlico. La historia natural de la ma-
yoria de los embolismos es hacia la resolucidn total,
o la resolucién con minimos residuos, incluyendo la
restauracion de la hemodinamia pulmonar normal,
este curso se ha documentado ampliamente en otros
estudios.'%!! Pero se hace menos énfasis en las
consecuencias a largo plazo. Como sea, una varian-
te se ha identificado en la historia natural de los pa-
cientes sobrevivientes. En estos enfermos, un even-
to que normalmente no se diagnostica, ni es tratado
durante la fase aguda, resulta en trombos organiza-
dos o recanalizados que obstruyen o estrechan signi-
ficativamente las arterias pulmonares mayores. De-
pendiendo de la obstruccién residual de la vasculatu-
ra pulmonar, se puede dar un gran espectro de pre-
sentaciones clinicas, desde pacientes sin ninguna
sintomatologia (caso 2) hasta aquéllos con HAP se-
vera y falla cardiaca derecha (caso 1).%?

Las bases exactas para este periodo sintomatico
y su declinacién subsecuente permanece incierta.
Algunos pacientes pueden sufrir de eventos trom-
boembdlicos recurrentes, la mayoria de los cuales
carecen de exadmenes de gabinete secuenciales
para poder hacer una evaluacién del dafio. Alternati-
vamente, la extension retrégrada de la obstruccion
embadlica proximal hacia una obstruccién parcial pue-
de ocurrir en arterias pulmonares como resultados
de un flujo turbulento. Finalmente, en algunos pa-
cientes parece que los cambios en los pequefios va-
sos se incrementasen, siendo indistinguibles de
aquellos cambios que se dan en la HAP primaria
(HAPp). Estos cambios, en las arterias pulmonares
pequefias, aumentan la resistencia vascular pulmo-
nar y ocasionan un incremento en la demanda del
ventriculo derecho.'® Como sea, los mecanismos de
declinacion de la hemodinamia en un paciente dado
no son claros, el enfermo empieza a sentir disnea
progresiva y con el tiempo se agregan datos de dis-
funcion ventricular derecha. Los estudios de labora-
torio son por lo general irrelevantes. Aproximada-
mente el 20 % de los pacientes muestra restriccion
leve a moderada de la funcion pulmonar, lo cual pue-
de estar relacionado con areas de infarto pulmonar
previos. La mayoria de los pacientes tienen reducida
la capacidad de difusion del monéxido de carbono;
sin embargo, un valor normal no excluye el diagnés-
tico. Virtualmente todos los pacientes, aun aquellos
normoxémicos durante el reposo, tienen un decre-
mento en la PaO, y un incremento en el gradiente al-
veoloarterial con ejercicio. El espacio muerto (VD/
VT) se incrementa en el reposo y empeora con el
ejercicio, en parte por la disnea que experimentan
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estos pacientes. La biometria hematica puede ser
normal hasta la Ultima etapa, cuando la hipoxemia
induce un incremento en el hematécrito y en la he-
moglobina. Los estudios de quimica sanguinea re-
sultan ser normales hasta que se presenta la falla
ventricular derecha, induciendo anormalidades hepa-
ticas o renales. La radiografia de t6rax puede mos-
trar asimetria en el tamafio de las arterias pulmona-
res, como seria el caso del paciente 2, zonas de
avasculares e imagenes sugestivas de infarto pulmo-
nar, cardiomegalia. Tempranamente en el curso de
la enfermedad, hay evidencia clasica de hipertrofia
ventricular derecha. Los estudios no invasivos, como
el ecocardiograma y el gammagrama pulmonar V/Q,
comunmente proveen de evidencia objetiva de la
HAP y de la obstruccion de la vasculatura pulmo-
nar.'* Los hallazgos ecocardiograficos descritos que
se presentaron en nuestros dos enfermos son: Dila-
tacion de cavidades cardiacas derechas, movimiento
paradéjico del septum y regurgitacion tricuspidea,
con la cual se puede calcular el grado de hiperten-
sién pulmonar. Por otra parte, el gammagrama V/Q
ayuda a discernir el tamafio de los vasos involucra-
dos, pero no puede definir la extension proximal de la
obstruccién tromboembolica, lo cual es un factor cri-
tico en la operabilidad del enfermo.

El cateterismo cardiaco derecho y la angiografia
pulmonar son esenciales para cuantificar el grado de
HAP, para excluir otros diagndsticos y para definir la
extension proximal, asi como la accesibilidad quirar-
gica de las lesiones obstructivas.'® A pesar de haber
practicado ambos estudios, puede existir falta de
certeza en cuanto al diagnéstico y el tratamiento qui-
rdrgico. Las lesiones estenoéticas, congénitas o ad-
quiridas ocurren y pueden presentar hallazgos angio-
gréficos indistinguibles del embolismo pulmonar no
resuelto.'® La angioscopia pulmonar ha venido a re-
solvernos algunas dudas en pacientes con dificulta-
des diagnésticas. Los signos clasicos en la angios-
copia de TEP no resuelta incluyen irregularidades en
la pared de los vasos, bordes, redes intraluminales y
trombos organizados recanalizados.” La decision
para proceder a TETP esta basada en varios facto-
res y el consentimiento por parte del enfermo y del
conocimiento de los riesgos de morbimortalidad del
procedimiento. Los objetivos cuidadosamente defini-
dos durante la evaluacion perioperatoria incluyen: a)
la accesibilidad quirargica por la angiografia y/o an-
gioscopia, b) el grado de falla de hemodinamica o
respiratoria resultante de la obstruccién vascular. La
gran mayoria de los pacientes operados tiene resis-
tencias vasculares pulmonares por arriba de 300 di-
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nas/s/cm™ en reposo o en ejercicio?® y c¢) la presen-
cia de comorbilidad, tal como enfermedad obstructiva
severa, puede limitar la eficacia del procedimiento o
llevar al paciente a un riesgo inaceptable para el pro-
cedimiento quirdrgico; por otro lado, la edad per se
no es una contraindicacion de la cirugia, ya que pa-
cientes de 80 afios han sido sometidos al procedi-
miento en forma exitosa.

El prondstico de la HAPTC correlaciona con el
grado de hipertension pulmonar. El pronéstico es se-
rio en todos los pacientes con una presién de la arte-
ria pulmonar media mayor de 30 mm de Hg. El peor
pronéstico fue observado en pacientes con aumento
en la presion media de la auricula derecha, por arri-
ba de 6 mm de Hg (18% de supervivencia), contra
aquellos que tuvieron una presién media de la AD
menor a 6 mm de Hg, en quienes la supervivencia
fue del 82% después de 4.8 afios.®

En nuestra experiencia* y en la de otros auto-
res,'? estos pacientes no responden al tratamiento
con anticoagulaciéon efectiva. Lo anterior queda
ejemplificado en estos dos pacientes; los cuales, a
pesar del tratamiento anticoagulante, no mostraron
mejoria clinica. Este grupo de enfermos tiene, con
los afios, deterioro hemodinamico y limitacién signi-
ficativa en la calidad de vida.

La TETP se realiza por esternotomia media que
facilita el acceso a ambas arterias pulmonares
principales.'®24 E| procedimiento a través de tora-
cotomia esté contraindicado debido al riesgo de
adherencias pleurales y presencia de vasos arte-
riales bronquiales colaterales y por la necesidad
de realizar un by-pass cardiopulmonar con perio-
dos de paro circulatorio para evitar el reflujo a arte-
rias bronquiales. Ademas, la toracotomia permite
el acceso a un solo elemento vascular y casi siem-
pre el problema resulta ser bilateral. ElI by-pass
cardiopulmonar se hace con canulacién ascenden-
te de la aorta y dos canulas en cava. El paciente
es enfriado a 20° C. Durante el periodo de enfria-
miento que dura aproximadamente 45 minutos, la
vena cava superior es movilizada tan lejos del
tronco venoso braquicefalico como sea posible
para evitar lesion al nervio frénico. La arteria pul-
monar derecha es movilizada intrapericardicamente
y alejada del hilio. Una incision se realiza en la
arteria pulmonar derecha desde el nivel de la aor-
ta por debajo de la vena cava superior para entrar
a la arteria lobar inferior, justo en el origen de la ar-
teria lobar media derecha.

La endarterectomia plana se realiza posterior-
mente, después de que cada vaso segmentario y

subsegmentario han sido endarterectomizados.®
Para una endarterectomia exitosa es necesario mo-
vilizar el trombo de cada rama circunferencialmen-
te. Un avance progresivo en la endarterectomia del
espécimen se obtiene mientras es liberado de la
pared del vaso hasta que se obtenga la limpieza to-
tal de las arterias pulmonares involucradas. Cuando
la endarterectomia del lado derecho se completa,
se inicia la izquierda, de nuevo, solamente una inci-
sién es necesaria. La endarterectomia siempre se
realiza en forma bilateral, dado que es extremada-
mente raro que la enfermedad sea unilateral en pre-
sencia de hipertensién pulmonar.

Debe enfatizarse que la restauracion de la per-
meabilidad de las arterias pulmonares involucra una
verdadera endarterectomia para los trombos orga-
nizados, recanalizados y endotelizados. La expe-
riencia quirargica y el conocimiento de los hallazgos
angiograficos y angioscépicos son esenciales para
diferenciar la neointima de la intima nativa. La em-
bolectomia sola de cualquiera de los trombos no re-
ducird la resistencia vascular pulmonar y la obstruc-
cion distal no sera resuelta. La adecuada realiza-
cion de la endarterectomia es critica para que el
procedimiento sea exitoso.?°

Al completar el procedimiento, la circulacion es
reiniciada. La auricula derecha es siempre explo-
rada para detectar un foramen oval persistente o
un defecto septal auricular, lo cual ocurre en el 25
% de los pacientes.?® Si se requieren procedimien-
tos adicionales, como la valvuloplastia o by-pass
coronario, se realizan durante el periodo quirdrgi-
co; la reparacion de la valvula trictspide fue reali-
zada en enfermos con regurgitacién tricuspidea
severa, actualmente se ha probado que es innece-
sario. Con una adecuada resolucion de la HAP, la
dilatacion del ventriculo derecho se resuelve vy,
con ello, el restablecimiento subsecuente de la
competencia tricuspidea.?!

El tratamiento postoperatorio es vital para un
desenlace exitoso en estos pacientes. La mayoria
de los enfermos tienen mejoria inmediata en la he-
modinamia pulmonar posoperatoria, pero su trata-
miento puede ser complejo. En suma, las compli-
caciones comunes de otras formas de cirugia car-
diovascular, tales como arritmias, atelectasia o in-
fecciones, no se presentaron en los pacientes
sometidos a endarterectomia; éstos tuvieron sélo
dos unicas complicaciones que afectaron en forma
adversa el intercambio gaseoso posoperatorio:
edema pulmonar por reperfusion y el fenémeno de
robo de flujo pulmonar.2222
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El edema pulmonar por reperfusién en su forma
severa ahora es observado en la minoria de los pa-
cientes. Esta limitado a las areas del pulmén donde
las obstrucciones proximales fueron removidas; pue-
de aparecer en las siguientes 72 horas de la cirugia
y es altamente variable en severidad, con rangos en-
tre la forma leve de edema, hasta una complicacién
aguda, hemorragica y con desenlace fatal.?® Las for-
mas menos severas pueden resultar en hipoxemia
posoperatoria, que es la mas comun.

El secuestro en la arteria pulmonar representa
una redistribucion diferencial del flujo pulmonar arte-
rial causada por el establecimiento de resistencias
vasculares pulmonares diferentes en el lecho vascu-
lar pulmonar, un circuito de baja resistencia en el le-
cho endarterectomizado y un circuito de alta resis-
tencia en el lecho previamente abierto. Aunque este
fendmeno representa una consecuencia anormal de
la vasorregulacion del lecho vascular recientemente
abierto, puede ser una combinacién de los dos, aun-
gue esto es desconocido alun.?®?” Cualquiera que
sea su etiologia, el fenémeno del secuestro mejora
con el tiempo.

Los indices de mortalidad peri y posoperatorios en
471 pacientes sometidos a TETP en la UCSD del
Centro Médico ha sido del 9.8%. Durante el desarro-
llo de la experiencia con este procedimiento, la mor-
talidad estuvo relacionada con varias causas, inclu-
yendo infarto al miocardio, hemorragia pulmonar,
sepsis, enfermedad arterial coronaria desconocida,
paralisis bilateral de los nervios frénicos. En los Ulti-
mos 222 casos sometidos a intervencién quirdrgica,
12 pacientes murieron, con una mortalidad intrahos-
pitalaria del 5.4%, cuatro de estas muertes fueron
debidas a HAP residual y falla ventricular derecha.?®

En México, en 1966, Quijano Pitman comunico los
resultados de cuatro pacientes sometidos al procedi-
miento quirargico; de ellos, en tres se realiz6 toraco-
tomia y sélo uno fue sometido a circulacion extracor-
porea; se desconocen los resultados clinicos y he-
modinamicos a largo plazo de los dos pacientes que
sobrevivieron a la intervencién quirdrgica.?® En 1991,
Barragan y colaboradores comunicaron su experien-
cia en cuatro pacientes sometidos a TETP por medio
de circulacion extracorporea,; los tres sobrevivientes
presentaron mejoria hemodinamica, funcional y de
intercambio gaseoso.%° Mas recientemente, en el
2001, Albay su grupo reportaron el caso de una mu-
jer de 19 afios, en quien la gammagrafia perfusoria
mostré defecto de perfusion de casi todo el pulmon
derecho sometida a tromboendarterectomia con re-
sultados satisfactorios.3!
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CONCLUSION

La literatura consultada recomienda a la TETP como
un procedimiento quirdrgico, para la solucion de la
HAP secundaria a TEP, cuando otros procedimien-
tos terapéuticos han resultado infructuosos.
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