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Tratamiento quirurgico de la hipertension
pulmonar: Atrioseptostomia, trasplante
pulmonar y tromboendarterectomia

RESUMEN

La hipertension pulmonar primaria sigue una rapida
declinacion clinica y se asocia a una alta mortalidad.
A pesar de los avances en el tratamiento médico, el
trasplante de pulmén o corazén-pulmén contintia
siendo la mejor opcién terapéutica y, la atrioseptos-
tomia Gnicamente se practica cuando no existe otra
opcion terapéutica, o bien, como puente al trasplan-

te pulmonar.
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La atrioseptostomia es un tratamiento
paliativo para los pacientes con hiperten-
sién pulmonar primaria, sus efectos he-
modinamicos son: incremento del gasto
cardiaco, del indice cardiaco y del trans-
porte sistémico de oxigeno; pero la baja
saturacion arterial de oxigeno, puede
promover isquemia del ventriculo dere-
cho y empeorar la insuficiencia ventricu-
lar derecha. La disminucién la presion de

la auricula derecha, permite una mejoria de la con-
gestion venosa sistémica, disminucién de la ascitis y
del edema de miembros inferiores.

El trasplante pulmonar unilateral, el pulmonar bila-
teral y el del bloque cardiopulmonar son tratamien-
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ABSTRACT

Primary pulmonary arterial hypertension (PPH) fol-
lows a rapid clinical deterioration and has high mor-
tality. In spite of progress in medical treatment, lung
transplantation or heart-lung transplantation is the
best therapeutic option, and atrial septostomy is in-
dicated when there is not other therapeutic option or
as a step for lung transplant.

Atrial septostomy is a palliative treatment for patients
with PPH. The haemodynamic effects are: increase of
cardiac output, cardiac index, and systemic oxygen
transport; it decreases oxygen saturation and this can
promote right ventricle ischemia, worsening right
ventricular failure; and diminishes right atrial pressure,
improving systemic venous congestion, ascitis and
peripheral oedema.

Unilateral lung transplantation, bilateral lung transplan-
tation and heart-lung transplantation are the best treat-
ment for patients with PPH. A patient is considered
ready for transplantation when he has a poor life ex-
pectancy and life quality but he is a good physical con-
dition; he could survive the surgical procedure.
Thromboembolic pulmonary hypertension has very
bad prognosis, proportional to the degree of pulmo-
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tos exitosos para los pacientes que padecen HAPP.
Se considera que un paciente ha alcanzado el “mo-
mento del trasplante” cuando la expectativa y cali-
dad de vida son muy malas, pero su estado fisico es
lo suficientemente bueno para poder sobrevivir al
procedimiento.

La hipertension pulmonar que resulta de la enferme-
dad tromboembdlica, conlleva por si misma un pobre
prondstico proporcional al grado de hipertension. El
procedimiento quirdrgico esta indicado en los pacien-
tes con resistencia vascular pulmonar mayor de
300dinas/s/cm™ y menores de 500dinas/s/cm™ en
reposo o posterior al ejercicio.

La mayoria de los pacientes sometidos a tromboendar-
terectomia pulmonar mejoran clinica y hemodinamica-
mente con normalizacioén de la presion pulmonar y de
la resistencia vascular pulmonar, llegando a recuperar
una vida normal el 62% de los pacientes.

INTRODUCCION

La hipertension arterial pulmonar primaria
(HAPP) sigue una rapida declinacion clinica y se
asocia a una alta mortalidad*. De acuerdo con los
reportes del Registro de Salud de los Institutos
Nacionales de Salud de los Estados Unidos?, la
HAPP tiene una sobrevida de 2.8 afios. El cono-
cimiento de la fisiopatologia de la HAPP tiene
como meta enfocar los métodos terapéuticos
para mejorar la obstruccion de la microvascula-
tura pulmonar utilizando anticoagulantes, vasodi-
latadores orales e infusiones de prostaciclina®®.
Desafortunadamente, sélo se ha observado una
respuesta favorable a largo plazo en el 25% o
menos de los pacientes tratados con vasodilata-
dores orales®?. No todos los pacientes tratados
con derivados de las prostaglandinas mejoran
clinicamente, ya que al aumentar la dosis para
sostener sus efectos benéficos, se presentan
complicaciones debido a los efectos colaterales
del mismo, dando como resultado un uso muy
restringido a largo plazo*%”. A pesar de los avan-
ces en el tratamiento médico y de los estudios
hemodinamicos invasivos para valorar la reserva
vasodilatadora pulmonar, el trasplante de pul-
moén o corazén-pulmon continda siendo la me-
jor opcion terapéutica y, la atrioseptostomia
Unicamente se practica cuando no existe otra
opcién terapéutica, o bien, como puente al tras-
plante pulmonar.

nary hypertension. Thromboendarterectomy is indi-
cated with pulmonary vascular resistance > 300di-
nas/s/cm® y < 500dinas/s/cm>. Most of the patients
improve clinical and hemodynamically after the sur-
gical procedure, normalizing pulmonary pressure and
pulmonary vascular resistance, 62% of the patients
has a normal life.

ATRIOSEPTOSTOMIA

Es la creacion de una comunicacion interauricu-
lar (CIA) para crear un cortocircuito derecha-iz-
quierda. Surgié como tratamiento paliativo para
los pacientes con HAPP a partir de las observa-
ciones clinicas de Rozkovec y colaboradores®
quienes en un estudio de pacientes con HAPP y
foramen oval patente, encontraron una mejor
sobrevida. Glanville y colaboradores®, hicieron la
misma observacidn en un grupo de pacientes
con HAPP referidos para trasplante pulmonar —
los cuales presentaban un cortocircuito interau-
ricular derecha-izquierda por sindrome de Eisen-
menger, o persistencia del foramen oval — que
tenian mejor sobrevida que los pacientes sin di-
cha comunicacion.

Rich y Lam?® fueron los primeros en llevar a
cabo la atrioseptostomia en 1983 como tratamien-
to paliativo de la HAPP, sin embargo, existe poca
experiencia a nivel mundial con esta técnica*1.

El procedimiento se lleva a cabo en la sala he-
modindmica, se efectla cateterismo cardiaco de-
recho e izquierdo. Existen dos técnicas similares
para crear la comunicacion interauricular: la Ba-
lloon Dilatation Septostomy (BDAS, por sus si-
glas en inglés), consiste en la puncién del sep-
tum interauricular con la aguja de Brocken-
brough y la dilatacidn progresiva del orificio
mediante la introduccién de catéteres con balo-
nes de tamafio mayor'®y, la técnica denomina-
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da Blade Atrial Septostomy (BAS, por sus siglas
en inglés) que perfora el septum interauricular
utilizando la cuchilla de Park®’.

Los efectos hemodin&dmicos de la creacion de
una CIA por medio de la atrioseptostomia son:
incremento del gasto cardiaco (GC), del indice
cardiaco (IC) y el transporte sistémico de oxige-
no, a pesar del descenso de la saturacion arte-
rial de oxigeno como resultado del cortocircuito
derecha-izquierda, hay aumento del transporte de
oxigeno dando como resultado una mejoria en
la oxigenacion de los tejidos y del metabolismo de
los 6rganos. Asi como también produce un des-
censo de la presion de la auricula derecha, lo cual
permite una mejoria de la congestion venosa sis-
témica, disminucion de la ascitis y del edema de
miembros inferiorest®2°, Sin embargo, el mayor
impacto fisiolégico ocurre durante el gjercicio, y
no en reposo’®? ya que aumenta el cortocircui-
to, mejorando el transporte de oxigeno, a pesar
de la disminucién en la saturacion de oxigeno.
Resulta ser benéfico en los pacientes que presen-
tan sincope?’. A pesar de la mejoria clinica, la
atrioseptostomia puede ser potencialmente peli-
grosa ya que los pacientes con HAPP presentan
baja presion de perfusion de las arterias corona-
rias, dando como resultado una pobre perfusion
miocardica, isquemia ventricular derecha, insufi-
ciencia ventricular derecha y muerte, por lo que
este procedimiento al bajar la saturacion arterial
de oxigeno, tiene el potencial de promover isque-
mia del ventriculo derecho (VD) y empeorar la
insuficiencia ventricular derecha®'. La atrioseptos-
tomia no debe de llevarse a cabo en pacientes con
insuficiencia ventricular derecha severa, ya que
presentan mayor riesgo de muerte relacionada
con el procedimiento®®. Ademas, los pacientes con
hipertension pulmonar (HP) avanzada pueden
tener disfuncion diastolica del ventriculo izquier-
do (VI), la cual se manifiesta por aumento de la
presion capilar y sintomas de ortopnea y tos noc-
turna®. Por lo que el aumento agudo de la presion
de llenado de la auricula izquierda (Al) y el au-
mento del flujo sanguineo a través de la septos-
tomia, pueden incrementar de manera exacerba-
da la presion de la Al, causando edema pulmonar
agudo y empeorando la oxigenacion?. Los mejo-
res resultados se obtienen al llevar a cabo este
procedimiento en etapas tempranas de la evolu-
cion clinica, ya que los pacientes hemodinamica-

mente estables tienen saturaciones arteriales de
oxigeno dentro de parametros razonables, que los
hace candidatos a tolerar el procedimiento para
llevar a cabo los cambios fisiolégicos “adaptati-
vos” que pueden dar como resultado un benefi-
cio clinico a largo plazo*®. Como ya se menciono
anteriormente, existe poca experiencia a nivel
mundial de este procedimiento, sélo se han repor-
tado 64 casos a la fecha??, de ellos 10 pacientes
fallecieron en relacién con el procedimiento. De
los 54 pacientes sobrevivientes, 8 murieron tardia-
mente, 5 por progresion de la enfermedad; 4 pa-
cientes fueron tratados con trasplante pulmonar?.
La atrioseptostomia debe de ser practicada Unica-
mente en los centros con amplia experiencia en
el tratamiento de pacientes con HAPP, donde no
exista otra opcién terapéutica, o bien, como
puente al trasplante pulmonar. Debe de contra-
indicarse en pacientes con un importante gradien-
te de presion entre la auricula derecha (AD) y la
Al asociado a una saturacion arterial de oxigeno
reducidal®?2.

TRASPLANTE PULMONAR

El 11 de junio de 1963, James Hardy lleva a cabo
el primer trasplante pulmonar en el mundo, des-
afortunadamente los malos resultados reportados
por diferentes grupos, obligaron en 1974 a la co-
munidad médica a hacer una pausa en su practi-
ca?; siendo el descubrimiento de la ciclosporina
A lo que permitié a Reitz y colaboradores® efectuar
exitosamente el primer trasplante corazén-pul-
moén en un paciente con enfermedad vascular
pulmonar. Posteriormente, Cooper y colaborado-
res® en 1983 realiza con éxito el primer trasplan-
te pulmonar unilateral en un paciente con fibrosis
pulmonar y en 1986 el trasplante bilateral en un
paciente con enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC), dando inicio a la era moderna del
trasplante pulmonar, aumentando progresiva-
mente el nimero de trasplantes pulmonares en el
mundo hasta llegar a 900 procedimientos al afio;
la HP fue la indicacion entre 40 a 50 pacientes,
disminuyendo ésta como indicacion al trasplante
del 17% en 1990, al 5% en 1998%.

El trasplante pulmonar unilateral (TxPU), el
trasplante pulmonar bilateral (TxPB) y el tras-
plante del bloque cardiopulmonar (TxBCP) se
han establecido como tratamientos exitosos para
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los pacientes que padecen HP?-2°, sin embargo,
no existe un acuerdo general sobre cual es la
mejor opcion para estos pacientes®-%., Se inicio
con el trasplante cardiopulmonar, ya que se creia
que la falla del VD era irreversible en estos pa-
cientes, pero se observo la recuperacion de la ar-
quitectura y funcién de un VD previamente hi-
pertrofiado, distorsionado e hipocontractil, des-
pués del trasplante unilateral o bilateral®.

La mayor parte de los grupos prefieren efec-
tuar el trasplante bilateral al unilateral, ya que en
este Ultimo, el pulmon nativo restante al presen-
tar una mayor resistencia vascular, condiciona
que el injerto reciba la mayor parte del flujo san-
guineo, produciendo desequilibrios en la venti-
lacién-perfusiéon y edema de reperfusion®.

Segun los datos de la Sociedad de Trasplante
Corazon-Pulmén, la sobrevida para los pacientes
sometidos a trasplante pulmonar unilateral es
aproximadamente entre 75 a 85% a un afio, 50%
a5 afios y 35% a 10 afios. Para los recipientes del
bloque cardiopulmonar la sobrevida es de 63% a
un afio, 43% a 5 afios y 23% a 12 afios*®, La so-
brevida del trasplante pulmonar al mes, al afio y a
los 5 afios varia segun la patologia de base; asi, te-
nemos que la sobrevida para los pacientes con
EPOC es de 92% al mes, 81% al afio y a los 5 afios
es de 43%; para la fibrosis quistica es de 93, 81 y
49% respectivamente; en la fibrosis pulmonar es de
85, 67 y 35% respectivamente, y para la HP es de
80, 65y 44% respectivamente, desafortunadamen-
te, la HP es uno de los mayores factores de riesgo
para la mortalidad temprana y tardia en el trasplan-
te pulmonar, aunque a los cinco afios alcanza una
sobrevida similar a otras patologias pulmonares?, por
lo que debe hacerse una evaluacion completa y cui-
dadosa de estos pacientes para decidir qué pacien-
te es un buen candidato a trasplante pulmonar o car-
diopulmonar.

Se considera que un paciente ha alcanzado el
“momento del trasplante” cuando la expectati-
va y calidad de vida son muy malas, pero su es-
tado fisico es lo suficientemente bueno para po-
der sobrevivir al procedimiento.

Indicaciones
Los pacientes con HP deben de ser considerados

para trasplante cuando cumplen con los siguien-
tes requisitos:

Edad < 65 afios

Enfermedad pulmonar avanzada en clase fun-
cional lll-1V

Esperanza de vida menor de dos afios
Ausencia de contraindicaciones

Contraindicaciones

Disfuncion de otros organos vitales (rifion, co-
razon, higado, sistema nervioso central)
Enfermedad maligna activa en los Ultimos 2-5
afios

Serologia para AgHBs positiva

Serologia para el virus de la hepatitis C con en-
fermedad hepatica

La edad limite de contraindicacion es de 50
a 55 afios para el bloque cardiopulmonar, 55 a
60 afios para el trasplante bilateral y 60 a 65
afios para el trasplante unilateral®**. El trasplan-
te se justifica cuando se estima que la sobrevi-
da con él va a ser mayor que la sobrevida sin
trasplante. La sobrevida media de los pacientes
con HAPP era de 2.8 afios, 68% al primer afio
y 48% a 3 afios*. Segun los datos del Registro
Internacional de Trasplante, la sobrevida gene-
ral del trasplante pulmonar es de 65% en el pri-
mer afio, del 55% a los 3 afios y del 44% a los
5 afios®®. Los pacientes con HP y sindrome de Ei-
senmenger tienen la mayor mortalidad periope-
ratoria y menor sobrevida temprana que aque-
llos pacientes con otras etiologias, tales como
enfisema, fibrosis quistica o fibrosis pulmo-
nar?37:38 | a menor sobrevida temprana en los
pacientes con HP se debe en gran parte a la
complejidad quirdrgica, mayor riesgo de sangra-
do por el mayor tiempo de apoyo con circula-
cion extracorporea y la inestabilidad hemodina-
mica temprana por falla del VD3-%,

Las complicaciones postrasplante son simila-
res independientemente de la etiologia de base
gue origino el procedimiento®. El fallo primario
del injerto y las infecciones son las principales
causas de morbimortalidad temprana. El recha-
zo agudo es muy comun durante el primer mes,
mientras que la bronquiolitis obliterante es la
principal causa de morbilidad tardia®.

El fallo primario del injerto se caracteriza por
ser una forma de edema pulmonar, en el cual
hay hipoxemia e infiltrados pulmonares, el resul-
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tado de la lesion en la membrana alvéolo-capilar
secundaria al dafio por isquemia-reperfusion®. La
gravedad del fallo del injerto va desde un cuadro
leve de edema pulmonar hasta un proceso indis-
tinguible, tanto clinica como patolégicamente,
del distrés respiratorio del adulto, con una elevada
mortalidad®.

La neumonia bacteriana es la infeccion mas
frecuente en el periodo posoperatorio inmedia-
to, siendo los bacilos gramnegativos los principa-
les agentes etiologicos, entre los que predomina
la Pseudomonas aeruginosa y entre los bacilos
grampositivos los cocos como el Staphylococcus
aureus. Las infecciones virales pueden presentarse
a partir del primer mes, en especial el citome-
galovirus (frecuente y grave en los receptores
seronegativos al virus), que reciben el 6rgano de
un donante seropositivo. Las infecciones por
hongos, Pneumocystis cariniiy tuberculosis, pue-
den desarrollarse durante el posoperatorio inme-
diato y el primer mes®®4°,

El rechazo se desencadena al momento de
entrar en contacto las moléculas del complejo
mayor de histocompatibilidad y los antigenos
leucocitarios humanos del donante con los linfo-
citos T del receptor, dando como resultado el
dafio de las células del donante. El rechazo agu-
do es el resultado de la produccion de linfocitos
T citotoxicos dirigidos contra las células del in-
jerto. A pesar del tratamiento inmunosupresor,
el rechazo agudo es muy frecuente, la mayor
parte de los receptores presentan al menos un
episodio, y aungue no es de gravedad, es el fac-
tor de riesgo mas importante para el desarrollo
de rechazo cronico®%.

El rechazo cronico se caracteriza por el desa-
rrollo de bronquiolitis obliterante, proceso infla-
matorio fibrosante que afecta a los bronquiolos
terminales y respiratorios. Se diagnostica cuan-
do se encuentra una disminucién del volumen
espiratorio forzado en el primer segundo mayor
del 20%, sin confirmacion histolégica, después
de haber descartado otras causas de disfuncion
del injerto como infecciones, rechazo agudo, o
alteraciones de la anastomosis bronquial. Se pre-
senta en 35 a 70% de los pacientes y, al aumen-
tar la sobrevida, se incrementa el porcentaje de
receptores que la presentan. Se reporta una in-
cidencia del 14 al 25% en el primer afio, del 32
al 47% en el segundo afio y mayor del 50% a

los 5 afios. Son frecuentes las infecciones pulmo-
nares de repeticion en los pacientes con recha-
zo croénico, favoreciendo el deterioro progresivo
de la funcidn pulmonar, que es la causa final de
la muerte de estos pacientes®.

No se tiene un consenso de cual es la mejor
opcion terapéutica para los pacientes con HP, el
trasplante cardiopulmonar parece ser la mejor
opcioén desde el punto de vista hemodinamico y
funcional, sin embargo, debido a que los pacien-
tes en espera del bloque cardiopulmonar deben
de competir con los pacientes en espera de un
trasplante de corazon, les disminuye la oportu-
nidad de ser trasplantados®-7.

Existen pros y contras en el uso del trasplan-
te unilateral y del bilateral, ninguno de los dos
tiene una clara ventaja del uno sobre el otro. La
escasez de donadores y el largo tiempo de espe-
ra obligan al grupo médico quirdrgico a practi-
car el procedimiento que se puede llevar a cabo
en el momento que el paciente lo necesita. Por
tanto, el trasplante pulmonar unilateral y el tras-
plante pulmonar bilateral se consideran opciones
complementarias debido a que extienden el na-
mero de donadores potenciales.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA
HIPERTENSION PULMONAR
TROMBOEMBOLICA

La enfermedad tromboembdlica pulmonar agu-
da se presenta en 600,000 individuos al afio en
los Estados Unidos*, el 90% sobreviven al epi-
sodio agudo, es decir 60,000 pacientes no sobre-
viven al evento agudo. Dalen y Alpert calcularon
en 1975, 630,000 episodios sintomaticos de
tromboembolia pulmonar y aproximadamente
200,000 muertes al afio, representando la tercer
causa de muerte*2. El émbolo se resuelve rapida
y sustancialmente en la mayoria de los pacien-
tes, sin embargo, del 0.1% al 0.2% de los sobre-
vivientes, es decir, 540 a 1,080 casos por afio
presentan embolizacién extensa, que termina
desarrollando HP crénica®. No obstante, no se
puede establecer la prevalencia exacta, debido
a la naturaleza inespecifica de los dos principa-
les sintomas: disnea de esfuerzo y fatiga, y al
hecho de que los hallazgos fisicos de la HP son
sutiles hasta que aparece la insuficiencia del VD.
Se desconoce la razon por la cuél el émbolo no
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se resuelve totalmente y entonces pasa a ser una
entidad cronica. No se han encontrado factores
procoagulantes ni anormalidades o defectos en
el sistema fibrinolitico*®. Esta enfermedad es pro-
gresiva y no responde al tratamiento méedico*>44,
siendo la tromboendarterectomia pulmonar el
tratamiento de eleccion-4s.

La HP que resulta de la enfermedad trombo-
embodlica, conlleva por si misma un pobre pro-
noéstico, proporcional al grado de hipertension,
como lo reporta Riedel y colaboradores quienes
encontraron que los pacientes con presion me-
dia de la arteria pulmonar mayor de 30mmHg,
tienen una sobrevida del 30% a 5 afios y aqué-
llos con presion de 50mmHg, tienen una sobre-
vida del 10% a 5 afios*.

El tratamiento médico basado en anticoagu-
lantes, agentes tromboliticos y vasodilatadores
no han demostrado mejoria en el pronéstico de
estos pacientes*’48,

Los pulmones son Unicos en el aspecto de que
la embolia rara vez produce necrosis tisular, de-
bido a la circulacion bronquial, de aqui que la
endarterectomia no sélo mejora la HP sino que
también permite al tejido pulmonar distal parti-
cipar una vez mas en el intercambio gaseoso*.

El procedimiento quirdrgico esta indicado en
los pacientes con resistencia vascular pulmonar
mayor de 300dinas/seg/cm= y menores de
500dinas/seg/cm en reposo o posterior al ejer-
cicio. Los pacientes con afeccion central unilate-
ral pueden presentar una marcada sintomatolo-
gia, con poca repercusion hemodinamica, como
resultado del aumento en la ventilacion del es-
pacio muerto, por lo que la limitacién funcional
debe valorarse independientemente de los datos
hemodinamicos. La Unica contraindicacion abso-
luta para la tromboendarterectomia es una en-
fermedad pulmonar asociada, que altere de ma-
nera importante la evolucién posoperatoria®®.

El primer abordaje quirdrgico se practicd en
1908 por Trendelenburg, en los pacientes con
tromboembolia pulmonar aguda y consiste en
efectuar de manera urgente una toracotomia an-
terolateral en el 4° espacio intercostal izquierdo,
se abre el pericardio, se diseca digitalmente el si-
nus de Theile, incidiendo longitudinalmente el
tronco de la arteria pulmonar y con una pinza se
extraen de manera ““ciega” los codgulos del tron-
co de la arteria pulmonar y de las ramas pulmo-

nares izquierda y derecha; se coloca un clamp en
la incision y se procede a suturarla®®. Hay aproxi-
madamente 40 casos reportados en la literatura
mundial, siendo muy raros los resultados exito-
30545,51.

En 1951, Boucher y colaboradores® reporta la
realizaciéon de una neumonectomia en un pa-
ciente, que se creia que tenia un aneurisma de
la arteria pulmonar. Hollister y Cull sugirieron un
abordaje quirargico®?, pero fueron Hurwitt y co-
laboradores®, quienes en 1957 llevaron a cabo
la primer tromboendarterectomia pulmonar pla-
neada, utilizando hipotermia y oclusién del flu-
jo proximal, desafortunadamente el paciente
fallecié. La primera tromboendarterectomia pul-
monar exitosa por embolia crénica fue reporta-
da en 1958 por Allison, Dunnil y Marshall®®,
utilizando la técnica descrita por Hurwitt. En
1963, Snyder y colaboradores®, efectuaron de
manera exitosa una endarterectomia via toraco-
tomia derecha. La utilizacién del bypass cardio-
pulmonar fue reportada en 1964 por Castleman
y colaboradores®, en los que la toracotomia fue
usada inicialmente para llevar a cabo una trom-
boendarterectomia unilateral, introduciendo
posteriormente la esternotomia media acompa-
flada del bypass.

Con los progresos en la técnica quirdrgica asi
como una mejor evaluacion y preparacién
preoperatoria, la mortalidad del procedimiento
descendio del 22 al 6% y al 8%6%4°,

La valoracion prequirurgica es fundamental,
consiste en determinar la localizacion y accesibi-
lidad de los trombos, las alteraciones hemodina-
micas y ventilatorias, asi como la presencia de
enfermedades asociadas.

Los trombos localizados en las arterias pulmo-
nares principales, lobares o segmentarias son los
mas accesibles a la cirugia, mientras que aquellos
gue se encuentran en las arterias mas distales son
practicamente inaccesibles; su localizacion exac-
ta previa a la intervencion es de suma importan-
cia, ya que si la endarterectomia no es totalmente
exitosa, no se lograra reducir la resistencia vascu-
lar pulmonar, aumentando el riesgo de muerte
intraoperatoria, o0 bien, sélo se lograra una leve
mejoria hemodinamica y clinica transitorias*. El
estudio de eleccion para establecer la localizacion
y accesibilidad de los trombos es la angiografia
pulmonar® permite determinar el grado de HP en
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reposo y durante el ejercicio, asi como descartar
otras posibilidades diagndsticas, como: arteritis,
estenosis congénita de las arterias pulmonares,
tumores intravasculares, hidatidosis y la compre-
sién externa por cancer pulmonar, adenopatias y
fibrosis mediastinal. La angiorresonancia al ser un
método no invasivo, esta libre de riesgos, aun-
gue no permite medir las presiones intravascu-
lares, puede detectar las alteraciones dentro del
arbol vascular pulmonar con una resolucion si-
milar a la angiografia. La fibroangioscopia permi-
te visualizar el interior de los vasos sanguineos, y
determina la operabilidad de los pacientes con HP
severa donde la angiografia no revela la obstruc-
cién®®. Consiste en introducir un endoscopio
vascular de 3mm de diametro y 120cm de longi-
tud a través de la vena yugular interna derecha,
el cual tiene un balén en su extremo distal, al in-
flarlo obstruye el flujo pulmonar y permite ver el
interior del vaso®.

La preparacion del paciente previo a la inter-
vencion quirdrgica reduce los riesgos pre y po-
soperatorios, por lo que la anticoagulacion de
por vida, la colocacion de un filtro en la vena
cava inferior (para evitar recidivas), y el uso de
iloprost y heparina de bajo peso molecular, en
pacientes con antecedentes de trombocitopenia
inducida por heparina, son de vital importancia
para reducir la morbimortalidad operatoria®®.

El curso posoperatorio puede ser extremada-
mente “tormentoso”, a pesar de la mejoria de
la presion pulmonar tras la intervencion, ya que
la aparicion del “robo de la arteria pulmonar™
y el edema de reperfusién, pueden poner en
riesgo la vida del paciente, deteriorando de ma-
nera severa el intercambio gaseoso*. El “robo
de la arteria pulmonar” es la redistribucion del
flujo sanguineo hacia las zonas pulmonares pre-
viamente hipoperfundidas, lo que puede causar
alteraciones transitorias del intercambio gaseo-
so. El edema de reperfusion aparece en el 10%
de los pacientes y se localiza exclusivamente en
las zonas pulmonares recientemente desobs-
truidas. Su severidad es variable y aparece en
las primeras 72 horas posteriores al procedi-
miento quirdrgico?24446,

La mayoria de los pacientes sometidos a trom-
boendarterectomia pulmonar mejoran clinica y
hemodindmicamente, con normalizacion de la
presion pulmonar y de la resistencia vascular pul-

monar, llegando a recuperar una vida normal el
62% de los pacientes®.

La evolucion posoperatoria es mejor en los
pacientes con resistencia vascular pulmonar me-
nor de 300dinas/s/cm, mientras que los pacien-
tes con resistencias mayores de 500dinas/s/cm,
la HP avanza de manera paralela al agravamien-
to de la arteriopatia distal en los siguientes dos
a cinco afios; por lo que el trasplante pulmonar
se puede plantear como alternativa inicial de tra-
tamiento*44e,

La tromboendarterectomia pulmonar repre-
senta el tratamiento de eleccion para los pacien-
tes con enfermedad tromboembdlica crénica,
restablece los parametros hemodinamicos pul-
monares a niveles normales o casi normales en
la gran mayoria de los pacientes, mejorando la
sobrevida, funcion y calidad de vida con un ries-
go quirdrgico aceptable.

CONCLUSION

Las diferentes opciones del tratamiento quirGr-
gico gque se conocen en la actualidad para los pa-
cientes con HP son: la atrioseptostomia que es
paliativa o0 como puente al trasplante pulmonar,
el trasplante de pulmén o trasplante de corazon-
pulmon que continla siendo la mejor opcién te-
rapéutica, y la tromboendarterectomia pulmonar
que representa el tratamiento de eleccion para
los pacientes con obstruccion tromboembdlica
de las arterias pulmonares proximales.
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