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Resumen

Introduccioén: La tromboendarterectomia pulmonar (TEA) es la principal herramienta terapéutica en hipertensién pulmo-
nar tromboembélica crénica (HPTEC), potencialmente curativa. Se analiza la experiencia de 13 afios de TEAs de pacien-
tes uruguayos en el marco del convenio con el Hospital Universitario Fundacion Favaloro (HUFF-Argentina).

Metodologia: Estudio analitico, observacional y retrospectivo de todas las TEAs realizadas entre 2011 y 2023.

Resultados: Se realizaron 15 TEAs. 46 + 17 afos, 67% hombres. Diez pacientes tenian antecedentes de enfermedad
tromboembdlica previa y 8 hipercoagulabilidad. El tiempo desde el inicio de los sintomas al diagnéstico fue de 36 (22-
78) meses. Ochenta por ciento se encontraba en CF lll, con una distancia total recorrida en la prueba de la marcha de 6
minutos de 375 (272-458) metros, severidad ecocardiografica (TAPSE/PAPs 0,22 + 0,08 mm/mmHg) y hemodindmica
(RVP 11 £ 5 UW) que mejoraron significativamente en el posoperatorio temprano. La mortalidad intrahospitalaria fue del
20% que se mantuvo en el seguimiento de 34 (7-97) meses excepto un paciente que murié por una nueva embolia de
pulmoén a los 3 afios. Todos los fallecidos tenian una hemodinamia preoperatoria significativamente mds grave (RVP 19
+ 6 UW, indice cardiaco 1,5 + 0,4 L/min/m?). Seis sobrevivientes (50%) presentaron HP residual asociada a una mayor
PAPm y RVP preoperatorias y menor recuperacién funcional y ecocardiografica a corto plazo (P <0,05), dos de los cuales
recibieron terapia especifica posterior al procedimiento.

Conclusiones: La TEA determind mejoria clinica, ecocardiogréfica y hemodindmica. Seis supervivientes (50%) norma-
lizaron la hemodinamia de reposo. La severidad hemodinamica preoperatoria dado por las lesiones obstructivas y mi-
croangiopatia distales se asocidé con una alta tasa de complicaciones y mortalidad perioperatorias. La reduccion del
retardo en el diagnéstico y tratamiento junto con una mayor tasa de TEAs/afio podrian reducir las complicaciones y
mejorar el prondstico.

Palabras Clave: Hipertension pulmonar. Hipertensién pulmonar tromboembdlica crénica. Enfermedad pulmonar trom-
boembdlica crénica. Tromboendarterectomia pulmonar.
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Introduccion

La hipertension pulmonar tromboembdlica crénica
(HPTEC) constituye la complicacion a largo plazo mas
grave de la embolia pulmonar aguda (EPA), forma par-
te del grupo clinico 4 de la clasificacién internacional
de hipertension pulmonar (HP por obstruccién trom-
boembdlica de las arterias pulmonares) y afecta apro-
ximadamente a un tercio de los pacientes referidos a
los centros expertos de HP.'? Los estudios epidemio-
I6gicos actuales sugieren una incidencia de la HPTEC
de 3-5 casos/millon habitantes por afio en EE.UU. y
Europa y una prevalencia entre 26-38 pacientes/millon
habitantes.®* Aproximadamente entre el 25% y el 35%
de estos pacientes carecen de antecedentes de EPA,
lo que plantea la posibilidad de trombosis pulmonar
‘in-situ’ y/o de episodios de EPA silentes.® La inciden-
cia estimada de HPTEC después de la EPA oscila entre
20y 3,8 %.578

La HPTEC es una enfermedad progresiva y fatal sin
tratamiento, caracterizada desde el punto de vista
anatomopatoldgico, por la presencia de dos tipos de
lesiones vasculares: a) la obstruccion fibrotrombdéti-
ca persistente de las arterias pulmonares elasticas
secundaria a la resolucién incompleta y organizacion
de los trombos luego de una EPA (afectacién proxi-
mal a nivel lobar-segmentario y distal a nivel subseg-
mentario)® y b) la afectacién microvascular distal de
vasos <500 ym secundaria, caracterizada por la re-
modelacién no-trombdtica de arteriolas y capilares
(endomioproliferacion). Dicha afectacion microvas-
cular distal es secundaria al hiperflujo secundario
a la desviacion del flujo sanguineo desde las zonas
obstruidas y a la circulacién sistémica colateral de las
anastomosis sistémico-pulmonares (bronquial, coro-
naria, intercostales)."'°

El diagnédstico de la HPTEC se basa en los hallazgos
obtenidos después de al menos 3 meses de anticoa-
gulacion eficaz luego de una EPA e incluye: |a presen-
cia de defectos de perfusion pulmonar en areas bien
ventiladas en el centellograma de ventilacién/perfu-
sion (V/Q) y signos especificos de codgulos créni-
cos en la angiotomografia pulmonar (AngioTC) o la
arteriografia pulmonar con o sin sustraccién digital,
como ser estenosis en forma de anillo, membranas/
hendiduras, irregularidades de la pared y/o oclusio-
nes totales en las arterias pulmonares (principales,
lobares, segmentarias o subsegmentarias), junto con
valores de HP precapilar en el cateterismo cardiaco
derecho (CCD)." El diagndstico precoz de la HPTEC
aumenta el beneficio del tratamiento quirdrgico y la
supervivencia.? En comparacion con la hipertension
arterial pulmonar idiopatica y a igual carga estacio-
naria (resistencia vascular pulmonar, RVP), en la HP-
TEC el ventriculo derecho (VD) esta menos adaptado,
con mayor dilatacién y rigidez, como consecuencia de
una mayor tension de su pared asociada al aumento

desproporcionado de la carga pulsatil (capacitancia
arterial pulmonar, CAP).""12

Sin tratamiento y dependiendo del grado de HP, la
supervivencia media estimada a los 5 afos de los
pacientes con HPTEC es de ~30% debido a la falla
del VD.™ El tratamiento de eleccidn y la tnica opcion
potencialmente curativa es la tromboendarterectomia
pulmonar (TEA), que consiste en remover y desobs-
truir en forma mecanica el material fibrético presente
en la pared arterial pulmonar.’'® Los objetivos de la
TEA son: disminuir la poscarga del VD evitando la fa-
lla ventricular derecha (estabilizacién de la hemodina-
mia), mejorar la eficiencia ventilatoria (estabilizacion
respiratoria) al liberar espacios ventilados no perfun-
didos, aumentar la capacidad de ejercicio y mejorar
la supervivencia significativamente (sobrevida 90%
versus 30% en los no operados a los 5 afios)."

En Uruguay existe desde 2011 un convenio binacional
para realizar la TEA en el Hospital Universitario Funda-
cion Favaloro (HUFF) de Argentina, con financiacion
del Fondo Nacional de Recursos (FNR).'” Los objetivos
del presente estudio son: 1) describir y analizar las ca-
racteristicas demograficas, clinicas, ecocardiograficas
y hemodinamicas de la poblacién sometida a TEAy 2)
analizar los resultados quirdrgicos y del seguimiento a
corto, mediano y largo plazo de los pacientes en estos
13 afios de trabajo conjunto.

Materiales y métodos

Se realiz6 un estudio analitico observacional retros-
pectivo y descriptivo. Se analizaron las historias clini-
cas y descripciones operatorias de todos los pacientes
uruguayos sometidos a TEA entre enero del 2011y
diciembre del 2023 en el HUFF. Se recogieron variables
demograficas, clinicas, hemodinamicas, de tratamien-
to y supervivencia. Se mantuvo la confidencialidad de
los pacientes y la documentacién fue aprobada por el
Comité de Etica del Hospital Maciel.

Poblacién de Estudio

Se incluyeron pacientes >18 afos, excluyendo pa-
cientes con patologia psiquiatrica, embarazadas, con
contraindicacion para la anticoagulaciéon o con en-
fermedad neoplasica terminal. Todos los pacientes
candidatos a TEA cumplian los criterios de definiciéon
para HPTEC segun las guias 2015 que incluian los cri-
terios hemodinamicos por CCD de una presion arterial
pulmonar media (PAPm) =25 mmHg, RVP =3 unidades
Wood (UW) y una presion de oclusion de la arteria pul-
monar (POAP) <15 mmHg, asociados a defectos de
perfusién en el centellograma V/Q y/o en la arteriogra-
fia pulmonar, habiendo recibido al menos tres meses
de tratamiento anticoagulante 6ptimo.’ Ninguna cifra
de RVP ni la presencia de insuficiencia cardiaca dere-
cha avanzada fueron criterios de exclusién.
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Seleccidn de pacientes candidatos a
tromboendarterectomia pulmonar

Una vez detectados en nuestra Unidad, los pacientes
son referidos al centro experto HUFF donde se realiza
una exhaustiva evaluacién preoperatoria que compren-
de: ECG, RxTx, ecocardiograma-Doppler (que incluyé la
estimacion del cociente TAPSE/PAPs -excursion sis-
tolica del plano del anillo tricuspideo/presién arterial
pulmonar sistélica- como parametro del acoplamien-
to ventriculo-arterial)', estudios de funcién respirato-
ria e intercambio gaseoso, prueba de la marcha de 6
minutos (PM6M), pruebas de laboratorio y estudios
hematoldgicos, centellograma V/Q, angioTC de alta
resolucion y CCD con arteriografia pulmonar y cinean-
giocoronariografia en sujetos mayores de 45 afios o
con antecedentes de factores de riesgo cardiovascular
o cardiopatia isquémica. Se obtuvo el gasto cardiaco
(GC) mediante termodilucién y se estimaron la RVP
((PAPm - PAOP)/GC), el indice cardiaco (IC) (GC/super-
ficie corporal) y el volumen sistélico indexado (VSI) (IC/
frecuencia cardiaca). La seleccién de pacientes para el
tratamiento quirdrgico se realizé mediante la discusién
interdisciplinaria del equipo de HP del HUFF conside-
rando la historia clinica (clase funcional, presencia de
comorbilidades incluyendo la expectativa de vida), los
resultados de los estudios (severidad de la HP y de la
disfuncion del VD), asi como la accesibilidad quirdrgica
y experiencia del cirujano cardiaco.?’ Si el paciente era
quirdrgico la TEA se realiz6 en la misma internacion.

Técnica operatoria y seguimiento posoperatorio

La técnica operatoria se ajusto al protocolo del grupo de
la Universidad de California San Diego (UCSD).?' Se reali-
z6 el abordaje quirdrgico de ambas arterias pulmonares

mediante esternotomia media con circulacion extracor-
porea (CEC) y clampeo adrtico. La TEA se realiz6 duran-
te periodos de parada circulatoria en hipotermia profun-
da (~17 °C) de veinte minutos, seguidos de lapsos de
reperfusion hasta alcanzar una saturaciéon venosa mixta
del 90%. Se empled cardioplegia sanguinea fria anteré-
grada para la proteccion miocardica. El material extraido
se clasific6 segun la clasificacion intraoperatoria actual
propuesta por la UCSD que emplea niveles segun la lo-
calizacién de las lesiones obstructivas (Tabla 1).'62022 E|
posoperatorio inmediato se realiz6 en el area de Recu-
peracién Cardiovascular (RCV), realizdndose monitoreo
hemodinamico invasivo y de gases en sangre, oximetria
de pulso, ECG, RxTx y ecocardiograma-Doppler. Se reco-
gieron los datos de las complicaciones posoperatorias
(injuria por reperfusion, arritmias, necesidad de oxige-
nacion mediante membrana extracorpdrea -ECMO- ve-
no-venosa -V-V-, falla cardiaca y necesidad de ECMO
veno-arterial -V-A-, complicaciones neuroldgicas, infec-
ciones, HP residual -HPres-), estancia hospitalaria (que
incluy el preoperatorio) y mortalidad intrahospitalaria
(a 30 dias). Se definieron: a) lesion pulmonar por reper-
fusion a la presencia de insuficiencia respiratoria (PaO,/
Fi0, <300 mmHg) y de opacidades en la radiografia de
térax en dreas que fueron reperfundidas, en ausencia
de otras causas de la hipoxemia o anomalias radiolégi-
cas, b) HPRes como aquel valor de PAPm posoperatoria
inmediata >25 mmHg#?*?5 y ¢) HP recurrente (HPRec)
en aquellos casos que luego de una TEA exitosa (PAPm
posoperatoria normal), reinstala sintomatologia con
nuevas alteraciones imagenoldgicas e HP!

Al alta del HUFF el seguimiento postoperatorio se
realizé en la Unidad de HP del Hospital Maciel. Se
realizé la valoracién clinica, PM6M, laboratorio (con

Tabla 1. Clasificacién quirdrgica de la enfermedad pulmonar tromboembélica crénica.

Clasificacion de Thistlethwaite (2002)?2 Clasificacion de Madani (2016)%°
Tipo Descripcion Nivel Localizacion de la enfermedad tromboembdlica
0 Sin evidencia de HPTEC
| Trombo agudo en la AP lobar principal 1/1c Enfermeflad de la AP principal / Oclusion completa de
un pulmoén

Il Trqmbo orggmzado y engrosamlentq Il Enfermedad iniciada a nivel de las AP lobares
intimal proximal a las AP segmentarias

1 Fibrosis y gngrosamlento intimal en AP 1] Enfermedad iniciada a nivel de las AP segmentarias
segmentarias

v Vasculopatia artenglgr p_ulmonar. sin- v Enfermedad iniciada a nivel de las AP subsegmentarias
enfermedad trombética intraluminal visible

Clasificacion quirtrgica de la enfermedad tromboembdlica mediante criterios visuales (Thistlethwaite-UCSD)?* o localizacion
anatdémica (Madani-UCSD)®. La clasificacion histérica propuesta por Thistlethwaite, et al., ha sido validada para predecir resultados
quirdrgicos tempranos. Los tipos quirirgicos mas elevados se asocian con peores resultados. La clasificacién contemporanea ha
sido propuesta por Madani, et al., para abordar especialmente la enfermedad distal y los resultados a largo plazo. Los niveles se
correlacionan con la ubicacién anatémica y el grado de complejidad quirdrgica, donde un nivel mas elevado representa resecciones
mas dificiles. (El nivel 0 corresponde al tipo 4; los niveles | y Il corresponden al tipo 1 0 2; los niveles Ill y IV corresponden al tipo 3 y el

nivel IC es nuevo). AP: arteria pulmonar.
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determinacion BNP/NT-proBNP), y ecocardiogra-
fia-Doppler al menos cada 6 meses y si corresponde
estudio hemodinamico (BNP >50 ng/L o NT-proBNP
>300 ng/L y/o alta probabilidad de HP por ecocardio-
grafia-Doppler).? Todos los pacientes fueron tratados
con anticoagulacion oral en forma crénica, aporte de
oxigeno suplementario en la etapa inicial si presenta-
ban insuficiencia respiratoria y a largo plazo si presen-
taban desaturacion arterial en la PM6M y diuréticos
y/o vasodilatadores en los pacientes que persistieron
con HP con o sin disfuncion del VD.

Andlisis estadistico

Las variables continuas se expresaron como media +
desviacién estandar (DE), o como mediana con rango
intercuartilico (P25-P75) y se compararon mediante la
prueba de la t de Student o su equivalente no paramé-
trico segun corresponda. Las variables categéricas se
expresaron como frecuencias, n (%) y se compararon
mediante Chi-cuadrado o test de Fisher. Se compara-
ron los datos clinicos, funcionales, ecocardiograficos
y hemodinamicos del preoperatorio y hasta los 3-6
meses del postoperatorio. Se analizaron las caracte-
risticas preoperatorias de los sobrevivientes versus
los fallecidos en el perioperatorio. Se compararon
diferentes variables pre y posoperatorias de los so-
brevivientes con y sin HPRes. Se obtuvo la funcién
de supervivencia global (método de Kaplan-Meier) al
ano, 3y 5 afios. Se tomdé como tiempo 0 la fecha de la
cirugia. Se considero significativo un valor de p <0.05.
El analisis estadistico se realizd con SPSS version 20
(SPSS Inc., Chicago, IL, EE. UU.).

Resultados
Caracteristicas de la poblacién
Durante el periodo enero 2011-diciembre 2023 fueron

evaluados 25 pacientes con diagnéstico de HPTEC.
Quince pacientes (60%) fueron operados en el HUFF.

Los restantes 10 pacientes (40%) no fueron operados
por diferentes motivos: cinco (20%) fueron inopera-
bles (3 por inaccesibilidad quirdrgica y 2 por causas
médicas -edad/comorbilidades- con un cociente ries-
go/beneficio desfavorable), uno (4%) por negacioén del
paciente, dos (8%) por pérdida del seguimiento y dos
(8%) que se encuentran en evaluacién para eventual
TEA por el HUFF (Figura 1). La incidencia y prevalencia
de la HPTEC estimadas en el periodo fueron de ~0,6/
millén de habitantes/afio y 9,3/millén de habitantes,
respectivamente.

Se analizaron las 15 TEAs realizadas entre el 2011
y 2023 con un promedio de 1,15 TEAs por afio
(Figura 2). Los datos demogréficos, clinicos, ecocar-
diograficos y hemodinamicos preoperatorios se mues-
tran en la tabla 2. Diez pacientes (67%) tenian ante-
cedentes de enfermedad tromboembdlica previa 'y 8
(53%), hipercoagulabilidad predominando el sindrome
antifosfolipidico (6 de los 8). La mediana del tiempo
desde el inicio de los sintomas al diagndstico fue de
36 (22-78) meses. Al diagndstico la mayoria (86%) se
encontraba en clase funcional (CF) Ill, con elemen-
tos de severidad ecocardiografica (todos menos un
paciente presenté desacople ventriculo-arterial con
un TAPSE/PAPs <0.3 mm/mmHg) y hemodindmica
(RVP11+£5UW;IC 2.1 £ 0.7 L/min/m?). Diez pacientes
(67%) recibieron terapia especifica previo a la cirugia:
nueve en monoterapia con sildenafil y uno en doble
terapia con sildenafil + bosentan.

Caracteristicas intraoperatorias,
complicaciones posoperatorias y mortalidad

La tabla 3 resume las caracteristicas demograficas,
clinicas, ecocardiograficas, hemodinamicas preopera-
torias, intraoperatorias y las complicaciones periope-
ratorias de los pacientes vivos (n = 12) y muertos (n =
3). Durante el periodo de recalentamiento se realizaron
procedimientos quirdrgicos cardiacos concomitantes

HPTEC
n=25
(2011 - 2023)
Operados No operados
n=15 (60%) n=10 (40%)
/\ ; 7 7 }
Fallecidos ) Vivos ! Inoperables Neg'aaon Perc_hdg de  Enevaluacién
n =3 (20%) n =12 (80%) n=5(20%) paciente  seguimiento centro experto
HPR (50%) n=1(4%) n=2(8%) n=2(8%)

Figura 1. Diagrama de flujo de los pacientes con hipertensidén pulmonar tromboembélica crénica (HPTEC).
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1.15 TEAs / afio

2023
2022
2021
2020
2019
2018
2017
2016
2015
2014
2013
2012
2011

0 1 2 3

Numero de TEA

Figura 2. Linea de tiempo de las tromboendarterectomias
pulmonares (T Fallecidos).

en 5 pacientes (33%) que incluyeron: 4 cierres del fora-
men oval permeable (3 fueron sobrevivientes), 1 aper-
tura de una comunicacion interauricular pequena de 3
mm que sobrevivid y 1 revascularizacion miocardica
con puente entre arteria mamaria interna-arteria co-
ronaria descendente anterior que fallecié (Tabla 3).
En todos los pacientes menos uno (que se nego) se
implanté un filtro de Greenfield en la vena cava inferior
previo a la cirugia.

De los hallazgos intraoperatorios y teniendo en cuen-
ta que el nivel de lesién puede ser diferente en cada
pulmon del mismo paciente se objetivaron: 2 lesiones
nivel IC, 1 lesién nivel I, 11 lesiones nivel Il, 11 lesiones
nivel Il y 4 lesiones nivel IV (Figura 3).

Como complicaciones inmediatas 8 pacientes (53%)
desarrollaron injuria de reperfusiéon y en 6 (40%) fue
necesaria la colocacion de ECMO, 5 V-Vy 1 V-A, este
ultimo por acompafarse de falla cardiaca. En 5 ca-
sos (33%) existié falla cardiaca, 4 requirieron apo-
yo inotrépico y en un caso fue necesario la ECMO
V-A. Dos pacientes (14%) presentaron infeccién (uno
acompafiado de disfuncién organica multiple séptica
a Pseudomona Aeruginosa que fallecié y uno con
infeccidn respiratoria a Acinetobacter baumanii que
sobrevivid).

La estancia hospitalaria de toda la cohorte fue de
17 (13-28) dias, incluyendo los dias de internacién
correspondiente a la valoracion y estabilizacion
preoperatoria. La mortalidad intrahospitalaria a los
30 dias fue del 20% (3/15), con las siguientes causas
de muerte: 1) shock cardiogénico asociado a rotura
de arteria pulmonar derecha a la salida de la CEC en
paciente con patologia a predominio distal bilateral,
2) shock cardiogénico con ECMO A-V que fallece a
los 4 dias con coagulopatia asociada a multiples
transfusiones por sangrado y falla multiorgéanicay 3)

Tabla 2. Datos preoperatorios de los pacientes.

Datos clinicos y funcionales

Edad, afios 46 + 17

Sexo, Femenino / Masculino, n (%) 5(33)/10(67)
Hipertensién arterial, n (%) 3(20)
Diabetes Mellitus, n (%) 1(7)
Tabaquismo (actual/pasado), n (%) 5(33)
Enfermedad coronaria, n (%) 2 (13)
Dislipemia/Obesidad, n (%) 3 (20)
Historia de Cancer, n (%) 1(7)
Hipotiroidismo, n (%) 2 (13)
Enfermedad TE previa, n (%) 10 (67)
Hipercoagulabilidad*, n (%) 8 (53)
Terapia vasodilatadora pulmonar,n (%) 10 (67)
CFl1/1,n 1/1
CFIN/IV,n 12/1
Tiempo evolucién sintomas, meses 36 [22-78]
PM6M, metros 375[272-458]

BNP, pg/mL (n=7) 213 [141-896)

Datos ecocardiograficos preoperatorios

PAPs, mmHg 85+ 20
TAPSE, mm 17+4
TAPSE/PAPs, mm/mmHg 0.22 +0.08
Diametro basal VD, mm 53110
Hemodinamia preoperatoria

PAPmM, mmHg 50+13
GC, L/min 39+1.2
IC, L/min/m? 2107
PAOP, mmHg 10+4
PAD, mmHg 108
RVP, UW 115
SvO0,, % 6013

Media * DE. Mediana [P25-P75]. n = 15. BNP: péptido natriurético
cerebral; CF: clase funcional; GC, IC: gasto e indice cardiaco,
respectivamente; PAD: presion auricular derecha; PAPm, PAPs:
presion arterial pulmonar media y sistdlica, respectivamente;
PAOP: presion arterial de oclusiéon pulmonar; PM6M: prueba
de marcha en 6 minutos; RVP: resistencia vascular pulmonar;
SvO,: saturacion venosa mixta de oxigeno; TAPSE: excursion
sistélica del plano del anillo tricuspideo; VD: ventriculo derecho.
(*6 pacientes, 40% positivo para anticuerpos fosfolipidicos)

shock cardiogénico por falla del VD, agregando sepsis
a Pseudomona Aeruginosa a los 19 dias del posope-
ratorio, respectivamente. Si dividimos la cohorte en
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Tabla 3. Datos clinicos, funcionales, ecocardiogréficos, hemodindmicos e intraoperatorios y complicaciones perioperatorias de los
pacientes vivos y fallecidos.

Todos (15) Vivos (12) Fallecidos (3) Valor P
Datos clinicos y funcionales
Edad, afios 46 +£17 43 +16 57120 NS
Sexo, Femenino / Masculino, n 5/10 4/8 1/2 NS
Enfermedad TE previa, n (%) 10 (67) 9 (75) 1(33) 0.05
Hipercoagulabilidad, n (%) 8 (53) 6 (50) 1(33) NS
CF1/1,n 1/1 1/1 0/0 NS
CFI/IV,n 12/1 9/1 3/0 NS
Tiempo evolucién sintomas, meses 36 [22-78] 36 [21-87] 36 [28-60] NS
PM6M, metros 375 [272-458] 383 [308-454] 243 [170-392] NS
BNP, pg/mL (n=7) 213 [141-896] - —
Datos ecocardiograficos preoperatorios
PAPs, mmHg 8520 79+22 95+7 NS
TAPSE, mm 17+4 1613 174 NS
TAPSE/PAPs, mm/mmHg 0.22+0.08 0.22+£0.08 0.17+£0.03 NS
Diametro basal VD, mm 53110 5311 49 £+ 1 NS
Hemodinamia preoperatoria
PAPmM, mmHg 47 £ 11 44 + 11 583 NS
GC, L/min 3.7+1.1 39+1.0 2.7+0.8 0.04
IC, L/min/m? 20+0.6 21+0.5 1.5+04 0.04
PAOP, mmHg 10+4 114 104 NS
PAD, mmHg 10+8 10+8 13110 NS
RVP, UW 115 9+3 1916 0.001
SvO,, % 58+ 10 65+5 48+8 0.03
Intraoperatorio-posoperatorio inmediato
Tiempo en bomba, min 250 [193-275] 244 [190-272] 335[283-388] 0.04
Tiempo de clampeo Ao, min 132[111-154] 110 [90-130] 132 [114-156] NS
Paro circulatorio, min 54 [48-59] 51 [44-58] 56 [49-60] NS
Cirugia concomitante, n (%) 5(33) 3 (20) 2(13) NS
Nivel de lesion, 0/1/11/111/IV+ 0/3/11/11/4 0/2/10/9/2 0/1/1/2/2 NS
Injuria de reperfusion, n (%) 8 (53) 8 (53) 0 (0) 0.04
Hemorragia pulmonar, n (%) 1(7) 0(0) 1(7) NS
Falla cardiaca, n (%) 5(33) 3(20) 2(14) NS
ECMO V-V; V-A, n (%) 5; 1 (40) 3;0(20) 2;1(20) NS
Infeccion, n (%) 2(14) 1(7) 1(7) NS
Estancia hospitalaria, dias 17 [13-28] 21 [14-30] 12 [11-19] NS
HPRes, n (%) 6 (50) 6 (50) - -

Media + DE. Mediana [P25-P75]. n = 15. BNP: péptido natriurético cerebral; CF: clase funcional; ECMO: membrana de oxigenacion
extracorporea; GC, IC: gasto e indice cardiaco, respectivamente; HPRes: hipertensién pulmonar residual; PAD: presion auricular derecha;
PAPm, PAPs: presion arterial pulmonar media y sistélica, respectivamente; PAOP: presidn arterial de oclusion pulmonar; PM6M:
prueba de marcha en 6 minutos; RVP: resistencia vascular pulmonar; SvO,: saturacion venosa mixta de oxigeno; TAPSE: excursién
sistélica del plano del anillo tricuspideo; VD: ventriculo derecho; V-V y V-A: ECMO veno-venoso y veno-arterial, respectivamente.
(T Clasificacion quirdrgica intraoperatoria de la UCSD actualizada).'®?°
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Figura 3. Muestras vasculares fibrotrombéticas quirtrgicas tomadas de un sobreviviente representativo (la enfermedad de nivel |
indica material obstructivo en las arterias pulmonares principales; la enfermedad de nivel Il comienza en las ramas lobares y la en-
fermedad de nivel Il comienza en las ramas segmentarias. (Clasificacion quirdrgica intraoperatoria de la UCSD actualizada, 2016)."¢

2 periodos en funcion de la mediana temporal de la
realizacion de las TEAs (2011-2016 versus 2017-2023)
podemos observar que la mortalidad intrahospitalaria
fue del 28,5% (2 en 7) en los primeros 6 afios versus
12,5% (1 en 8) en los ultimos 7 afios (P =NS). A los 3
afos y medio se agregd un fallecido por EPA asocia-
do con la pérdida de seguimiento y el abandono de
la anticoagulacién que en el posoperatorio inmediato
tenia una PAPm normal.

La supervivencia al afio, 3 y 5 afios fue de 80%,
80% y 73%, respectivamente (Figura 4). Luego de
una mediana de seguimiento posoperatorio de 34
(7-97) meses se produjeron 4 muertes sin cons-
tatarse ningun drop-out (pérdida de seguimiento)
hasta la fecha de cierre. En el periodo hubieron 5
pacientes censurados (no completaron el segui-
miento) cuya PAPm posoperatoria fue <30 mmHg.
Luego de la TEA, todos los pacientes recibieron
warfarina con un valor de INR objetivo entre 2-3, ex-
cepto en los pacientes con sindrome antifosfolipi-
dico triple positivo donde el rango objetivo fue mas
exigente (2,5-3,5).

Cuando analizamos las diferencias preoperatorias
entre vivos (12) y fallecidos (3) en el posoperatorio
inmediato, vemos que a nivel clinico los sobrevivientes
tuvieron enfermedad tromboembdlica previa, en tanto
que los pacientes que fallecieron presentaban RVP ex-
tremas (RVP >1000 dinas.s.cm®), IC y saturacién veno-
sa mixta de oxigeno significativamente mds bajos (P
<0,05), sin diferencias significativas del acoplamiento
ventriculo-arterial (TAPSE/PAPs). También se encon-
traron diferencias significativas en el tiempo de la CEC
y el porcentaje de pacientes con injuria pulmonar de
reperfusién (Tabla 3).
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Figura 4. Funcién de supervivencia de toda la cohorte de pacien-
tes sometidos a tromboendarterectomia pulmonar.

Cambios posoperatorios luego de la TEA

En la tabla 4 se muestran los datos clinicos, ecocardio-
graficos y hemodinamicos pre y posoperatorios de los
12 pacientes vivos. Los valores posoperatorios fueron
tomados hasta los 3-6 meses luego de la TEA, excepto
los valores hemodinamicos que fueron tomados en el
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Tabla 4. Datos clinicos, funcionales, ecocardiograficos y hemodindmicos comparativos pre y posTEA de los sobrevivientes.

Preoperatorio Postoperatorio Valor P
Datos clinicos y funcionales
CF I/l 1/1 12/0 0.01
CF I/1iv 9/1 0/0 0.02
PM6M, metros 383 [308-454] 484 [418-518] 0.048
Datos ecocardiograficos
PAPs, mmHg 79+22 38+12 0.0004
TAPSE, mm 163 15+3 NS
TAPSE/PAPs, mm/mmHg 0.22+0.08 0.43+0.2 0.002
Diametro basal VD, mm 53+ 11 40+ 14 0.043
Datos hemodindmicos
PAPmM, mmHg 44 + 11 27+8 0.0002
GC, L/min 3.9+1.0 44+13 NS
IC, L/min/m? 2.1+0.5 24+0.6 NS
PAD, mmHg 10+8 115 NS
PAOP, mmHg 11+4 1315 NS
RVP, UW 9+3 3.6+3 0.0003

Media + DE. n = 12. CF: clase funcional; GC, IC: gasto e indice cardiaco, respectivamente; PAD: presion auricular derecha; PAPm, PAPs:
presion arterial pulmonar media y sist6lica, respectivamente; PAOP: presidn arterial de oclusién pulmonar; PM6M: prueba de marcha
en 6 minutos; RVP: resistencia vascular pulmonar; TAPSE: excursion sistélica del plano del anillo tricuspideo; VD: ventriculo derecho.

area de RCV antes de retirar el catéter baldn de arteria
pulmonar (~48 hs).

A nivel clinico se observé una mejoria significativa de
la distancia total recorrida en la PM6M. Ello se acom-
pand de un descenso significativo de la PAPs y del dia-
metro basal del VD con una mejoria del acoplamiento
ventriculo-arterial (TAPSE/PAPs) (P <0,05) (Tabla 4).
En lo hemodinamico, si bien el GC e IC no se modifi-
caron [0 (28/-56) %), el descenso de la PAPmy de la
RVP fue significativo [-41 (-31/-62) %; -70 (-26/-82) %,
respectivamente] (Figura 5A).

En el posoperatorio inmediato, todos los sobrevivien-
tes redujeron la RVP y PAPm preoperatorias, excepto la
paciente con hipoplasia de la arteria pulmonar derecha
(Figura 5B). Se detect6 HPRes en 6 pacientes (50% de
sobrevivientes). Dos de ellos fueron intervenidos en la
primera cohorte (2011-16) y los cuatro restantes en la
segunda cohorte (2017-23) (P =0,121). Dos de estos
seis pacientes presentaron una PAPm =30 mmHg re-
cibiendo terapia especifica uno con monoterapia (Rio-
ciguat v.0.), y otro con triple terapia off-label (Riociguat
v.0., Bosentdan v.o., lloprost inhalado) dada la severidad
de la HP (PAPm >38 mmHg y RVP >5,3 UW) sin reso-
lucién (paciente con hipoplasia de la arteria pulmonar
derecha).

El tiempo de paro circulatorio fue significativamente
mayor en los pacientes sin HPRes (61 + 10 versus
47 + 10 min). En lo funcional, tanto la distancia total
recorrida en la PM6M [520 (515-560) versus 405 (400-
431) metros] como el cociente TAPSE/PAPs (0,78 +
0,06 versus 0,43 + 0,74 mm/mmHg) posoperatorios
fueron significativamente mayores en los pacientes
sin HPRes respecto a los pacientes con HPRes luego
de la cirugia. Ello se asocié con una estancia hospita-
laria menor [18 (15-21) versus 29 (16-45) dias] aunque
sin alcanzar significacion estadistica. Los sujetos con
HPRes presentaron una PAPm y RVP preoperatoria sig-
nificativamente mayor que los pacientes sin HPRes. Si
bien ambos grupos presentaron una caida significativa
de la PAPm y RVP luego de la cirugia, los valores del
grupo con HPRes permanecieron significativamente
mas elevados que los del grupo sin HPRes (Figura
5B). Asimismo, el cambio relativo de la PAPmy la RVP
fue mayor en los pacientes sin HPRes (-42 + 18 y -72
+10%, respectivamente) respecto a los pacientes con
HPRes (-30 + 29y -46 + 43%, respectivamente), aunque
sin alcanzar significacién estadistica. No hubo diferen-
cias significativas de los niveles de lesién del material
fibrotrombético entre ambos grupos (niveles I/11/111/1V:
pacientes con HPRes: 1/5/4/1 versus pacientes sin
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Figura 5. A. Diagrama de cajas que muestra los cambios relativos de la hemodinamia luego de la TEA. (n = 12. Mediana [P25-P75].
Media: punto relleno). B. Valores preoperatorio y posoperatorio de la presion arterial pulmonar media (PAPm) y de la resistencia vas-
cular pulmonar (RVP) comparando pacientes sin hipertension pulmonar residual (circulos claros; HPR: PAPm >25 mmHg) y con HPR
(circulos negros). (n = 12). *P <0.05 entre ambos grupos. & corresponde al paciente con hipoplasia de la arteria pulmonar derecha y
lesiones fibrotrombdticas obstructivas distales en el arbol vascular pulmonar contralateral que fueron removidos.

HPRes: 2/4/5/1). El conjunto de datos que apoya los
resultados de este estudio no se encuentran disponible.

Discusion

En Uruguay el tratamiento quirdrgico de los pacientes
con diagnostico de HPTEC se inicié en 2011 a partir
del convenio entre el FNR y el HUFF.?” El presente es-
tudio observacional retrospectivo estimo y analizo las
caracteristicas clinicas, funcionales, hemodinamicas y
terapéuticas, asi como el prondstico a corto, mediano

y largo plazo de la primera cohorte de TEAs realizadas
en pacientes con diagndstico de HPTEC del Uruguay.

De los datos epidemioldgicos surge claramente el sub-
diagnostico de la HPTEC que conlleva a una baja tasa
de TEA (0,33/millén de habitantes/afio en Uruguay,
en comparacion con 0,9 a 1,7 TEA/millon de habitan-
tes/afio en EE.UU. y Europa, respectivamente).?® En
acuerdo con los datos internacionales se observé una
incidencia del 67% de enfermedad tromboembdlica
previa. En cuanto a las caracteristicas demograficas,
clinicas y funcionales, llama la atencién que se trata
de pacientes relativamente jovenes a predominio de
hombres con pocas comorbilidades asociadas. Si bien
el estado funcional al momento del diagnéstico fue
similar a los datos internacionales con un predomi-
nio de CF lll y distancia total recorrida en la PM6M

disminuida, los datos ecocardiograficos y hemodina-
micos preoperatorios mostraron un severo compro-
miso de la unidad ventriculo-arterial derecha (RVP,
PAPm, presion auricular derecha elevados con IC y
TAPSE/PAPs muy descendidos) lo que se asoci6 con
un retraso en el diagndstico de ~36 meses y un alto
porcentaje (67%) de pacientes con terapia especifica
puente off-label.’*28

Comparando los datos de la presente cohorte con
una cohorte histérica del HUFF (1992-2010; n = 41;
2,17 TEA/afio), no observamos diferencias signifi-
cativas en la edad, sexo, retardo diagndstico, esta-
do funcional y hemodinamia, asi como en los tiem-
pos quirurgicos. La mortalidad a los 30 dias fue del
17%, similar a la mortalidad de la cohorte actual del
20%.2° Teniendo en cuenta la definicion de HPRes
empleada en esa cohorte histérica (definida por una
RVP >500 dinas.s.cm™®), la cohorte actual presenté
1 paciente con HPRes (1/12: 8%) versus 4/34 (12%)
de aquella.

La TEA es una técnica quirdrgica compleja con una
prolongada curva de aprendizaje donde la mortalidad
perioperatoria esta intimamente ligada al volumen de
TEAs/ano del centro quirurgico. Ello involucra no sélo
la experiencia del cirujano sino la de todo el equipo
multidisciplinario (anestesista, perfusionista, intensi-
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vista, cardiélogo, neumdlogo, broncoscopista, etc.).?
Se han identificado multiples factores de riesgo pre
y perioperatorios que afectan la supervivencia luego
de la TEA. Estos incluyen: la experiencia del equipo
quirurgico y manejo posoperatorio en el area de RCV,;
el grado, localizacion y cronicidad de las lesiones; el
compromiso hemodinamico de la enfermedad trom-
boembdlica (en especial la correlacion de las lesio-
nes obstructivas accesibles con la RVP y el grado de
disfuncién del VD), y la presencia de comorbilidades
(cardiovascular, respiratoria, nefrolégica y hematolégi-
ca) con una relacion costo/beneficio desfavorable. 2030
Los valores iniciales (~1997-2010) de los programas
de TEA en los centros expertos de Espania, Francia
y Reino Unido tuvieron una mortalidad perioperatoria
~12%. Incluso la propia UCSD, que es actualmente
centro referente mundial, presenté una mortalidad
perioperatoria del 16,8% en sus primeros 143 pacien-
tes sometidos a TEA entre 1970-1998. La curva de
aprendizaje de los centros de referencia internacio-
nales con voliumenes >60 TEAs/afo permite alcanzar
una mortalidad en torno al 2-3% similar a los valores
de referencia de la UCSD.3'3233

Si bien Latinoamérica cuenta con la posibilidad de TEA
desde la década de los afios ‘90, los datos publicados
recientemente refieren reportes de casos no sistemati-
zados de centros que no alcanzan los estandares que
acrediten como centro experto. En Chile se reportaron
dos casos de TEA en 1996 y 2020.3* En Argentina se
reporté una cohorte de 10 TEAs realizadas entre el
2010-2016 (1,5 TEA/afio) con una mortalidad hos-
pitalaria del 10%.%% En Colombia, se reportaron ocho
TEAs realizadas entre 2010y 2013 (2,7 TEA/afio) con
0% de mortalidad y un seguimiento medio de 24 me-
ses.?¢ Desde México se han publicado dos articulos,
uno correspondiente a un caso y otro a 3 casos.?”*
La serie mas grande reportada proviene de Brasil (IN-
COR, San Pablo), con una cohorte de 110 TEAs entre
2007-2016, observando una mejoria en la mortalidad
intrahospitalaria asociado a la curva de aprendizaje
anestésico-quirtrgica (de 23,6 a 10,3%).%° En todos los
casos, se trataron de pacientes jovenes (~50 afios)
con escasa comorbilidad asociada y a predominio de
mujeres (~60-65%).

A nivel internacional los registros europeo y ameri-
cano incluyeron pacientes de mayor edad [60 (59-
87) afios], con una distribucién equilibrada del sexo,
un menor retraso diagnéstico (10-15 meses) y me-
nor severidad hemodinamica, asociado a un menor
porcentaje (35-40%) de los pacientes tratados con
drogas especificas previo a la cirugia.*®#4! Ello jun-
to con la alta tasa de procedimientos quirurgicos al
afio (>50 TEAs/afio) se asocié con una mortalidad
perioperatoria significativamente baja (~2-4%), a pe-
sar de tratarse de un mayor porcentaje de pacientes
con lesiones obstructivas distales (segmentarias y

subsegmentarias).*?#* Si bien la mortalidad global
intrahospitalaria de nuestra cohorte resulto relati-
vamente alta (~20%), considerando la caida de la
mortalidad al 12,5% en los ultimos 7 afios, podria
representar una mejoria en la curva de aprendizaje
de la cirugia dado que no hubo diferencias signifi-
cativas de las diferentes variables clinicas, ecocar-
diograficas y hemodinamicas entre ambas cohortes
temporales. El volumen de 1-10/TEAs/afio del HUFF
(mortalidad intrahospitalaria y al afio esperables de
7,4%y 11,1%) y el severo compromiso hemodinami-
co de los pacientes fallecidos (RVP preoperatoria
>1200 dinas.s.cm®, mortalidad intrahospitalaria y al
afio esperables de 10,6% y 12,8%) podrian tener un
rol critico en el prondstico intrahospitalario y al afio
observados.’®? Todos los pacientes censurados no
presentaron HPRes, lo que podria explicar la estabi-
lidad de la supervivencia en 5 afios.

En cuanto al porcentaje de los pacientes operados
y las causas de inoperabilidad, los datos obtenidos
en nuestra pequefia cohorte no difieren significati-
vamente con la casuistica europea que oscila entre
el 50-60%, teniendo entre las principales causas de
inoperabilidad la inaccesibilidad de las lesiones, las
comorbilidades que determinan un cociente riesgo/
beneficio desfavorable y la negativa del paciente.*44
No obstante, en EE.UU., los centros con mayor vo-
lumen de TEA/afio llegan a tasas de operabilidad
de ~90%.4?

En cuanto a las complicaciones posoperatorias, un
53% de los pacientes desarrollaron injuria de reperfu-
sién que fue severa (6 de los 8 pacientes requirieron
la colocacién de ECMO). Si bien la injuria por reper-
fusién es inherente a la TEA, la incidencia en centros
expertos es del 5-20% y de menor severidad.’*?* El ede-
ma pulmonar secundario a la injuria por reperfusion
se debe a la alta permeabilidad vascular de aquellas
areas tromboendarterectomizadas que han recupera-
do la perfusion, donde los neutréfilos y la inflamacion
estarian involucrados. La cronicidad de las lesiones
junto con la severidad de la hemodinamia preopera-
toria podrian explicar la alta incidencia y severidad de
la injuria por reperfusién observada, asi como la mor-
talidad intrahospitalaria.'*42 Ademas de la injuria por
reperfusion, se puede agregar el fendmeno de robo
de flujo desde las zonas no obstruidas a las areas
tromboendarterectomizadas como causa de altera-
cién V/Q, y por ende, hipoxemia.#2°

La hemorragia pulmonar puede ocurrir secundario a
la diseccion y lesion vascular durante la endarterec-
tomia de vasos friables, asi como de la presencia de
colaterales y anastomosis sistémico-pulmonares. En
la casuistica analizada se registré una muerte posto-
peratoria inmediata por lesion de la arteria pulmonar
derecha durante una TEA en paciente con predominio
de patologia distal bilateral (7%).
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Si bien existe una asociacion entre la hemodinamica
pulmonar posoperatoria y la supervivencia a largo
plazo, hasta la fecha no existe consenso sobre la
definicion de HPRes posTEA. Entre los criterios uti-
lizados, algunos se basan en la PAPm, mientras que
otros utilizaron la RVP o una combinacion de ambos.
Asimismo, el momento (p. €j., dias posoperatorios 1
a 3 0 3 a 6 meses después de la cirugia) y la moda-
lidad (Eco versus CCD) para adquirir las mediciones
hemodinamicas han variado entre los estudios. La
medicion posoperatoria precoz de la PAPm previo
al retiro del catéter balén de la arteria pulmonar en
la unidad de cuidados intensivos ha demostrado ser
util para el pronéstico después de la TEA.?* La pre-
valencia de HPRes, definida por un valor de PAPm
>25 mmHg en el posoperatorio inmediato, fue de un
50% lo que coincide con las series internacionales.?®
Dentro de los posibles mecanismos involucrados en
la HPRes posTEA se plantea una TEA incompleta
o una enfermedad distal preoperatoria persistente.
En nuestra cohorte todos los pacientes con HPRes
posoperatoria (PAPm >25 mmHg) tuvieron una RVP
preoperatoria significativamente mayor, lo que per-
mitiria plantear un rol predominante de la microvas-
culopatia distal en la HPRes posTEA.""#42 Teniendo
en cuenta los valores de HPRes, sdlo un paciente
presenté una PAPm >38 mmHg y RVP >5.3 UW, lo
gue podria explicar la ausencia de fallecimientos
durante el seguimiento a mediano plazo, excepto el
fallecimiento de un cuarto paciente a los 3 afios y
medio secundario a una nueva EPA por abandono de
la anticoagulacion y que podria representar un caso
de HPRec (7%)."® En este sentido, no hay un con-
senso en el seguimiento para la deteccién ni parala
definicién de la HPRec, estimandose una prevalencia
de ~3-4%."

Los efectos de la TEA sobre la remodelacién reversa
del VD se producen a corto plazo y se conocen desde
hace mas de 15 afios.*s En nuestra cohorte se obser-
v6 una caida significativa de las dimensiones del VD
acompafandose de una reduccion significativa de la
regurgitacion funcional de la tricispide (~2.4 m/s) a
los 3-6 meses. En lo funcional, si bien el TAPSE no tuvo
cambios significativos, el descenso significativo de la
PAPs, determind una mejora significativa del acople
ventriculo-arterial, que a su vez fue significativamente
mayor en aquellos pacientes sin HPRes alcanzando
valores normales. Ello se asocié a un aumento sig-
nificativo de la distancia total recorrida en la PM6M
que también fue mas acentuado en los pacientes sin
HPRes. La ausencia de mejoria del TAPSE podria ex-
plicarse por el cambio en patron de contraccion del VD
a predominio del acortamiento radial que se refleja en
la mejoria del area fraccional y/o fraccion de eyeccion
del VD.%

Por ultimo, no se detectaron eventos neuroldgicos ma-
yores, lo que podria estar asociado a la juventud de la
cohorte junto con el cierre del foramen oval permeable
en varios de los pacientes operados (evitando la em-
bolia paradojal) a pesar de un 53% de pacientes con
hipercoagulabilidad.°

Limitaciones del estudio

Se trata de una cohorte de TEAs pequefa asociada a
un subdiagnéstico de la HPTEC, teniendo en cuenta
los mayores valores de incidencia y prevalencia de
los registros internacionales contemporaneos siste-
matizados.* No se realizé en forma sistematica CCD
alos 6-12 meses del posoperatorio para detectar HP
persistente o recurrente cuya severidad (PAPm =38
mmHg, RVP 25,3 UW y capacitancia arterial pulmo-
nar <1,8 mL/mmHg) se asocia al prondstico a largo
plazo ademas de condicionar el tratamiento adyu-
vante mediante angioplastia de la arteria pulmonar
y/o drogas.¥

Conclusiones

Se presenté la primera cohorte de TEAs realizadas en
pacientes con diagnéstico de HPTEC del Uruguay. La
TEA determin6 una mejoria significativa en el estado
funcional, parametros ecocardiograficos y hemodina-
mia de los sobrevivientes, donde el 50% normalizaron
la hemodinamia de reposo. La severidad hemodina-
mica preoperatoria vinculada a las lesiones obstruc-
tivas y microangiopatia distales, se asocio con la alta
tasa de complicaciones posoperatorias y mortalidad
intrahospitalaria. La reduccion del retardo en el diag-
nostico y envio al HUFF para definir operabilidad y
una mayor tasa de TEAs/afio (curva de aprendizaje)
podrian reducir las complicaciones y la mortalidad
perioperatorias.
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Pulmonary thromboendarterectomy in chronic thromboembolic pulmonary
hypertension. Binational experience Uruguay-Argentina

Summary

Introduction: Pulmonary thromboendarterectomy (PTE) is the main therapeutic tool for chronic thromboembolic pulmo-
nary hypertension (CTEPH), and is potentially curative. The experience of 13 years of PTEs on Uruguayan patients under
the agreement with the University Hospital Fundacién Favaloro (HUFF-Argentina) is analyzed.

Methodology: Analytical, observational, and retrospective study of all PTEs performed between 2011 and 2023.

Results: Fifteen PTEs were performed. Age was 46 + 17 years, 67% male. Ten patients had a history of prior thromboem-
bolic disease, and 8 had hypercoagulability. The time from symptom onset to diagnosis was 36 (22-78) months. Eighty
percent were in NYHA Functional Class I, with a total distance walked in the 6-minute walk test of 375 (272-458) meters,
echocardiographic severity (TAPSE/sPAP 0,22 + 0,08 mm/mmHg), and hemodynamic severity (PVR 11 + 5 WU) which
significantly improved in the early postoperative period. In-hospital mortality was 20% and remained at a follow-up of 34
(7-97) months, except for one patient who died from a new pulmonary embolism at 3 years. All deceased patients had
significantly more severe preoperative hemodynamics (PVR 19 + 6 WU, cardiac index 1,5 + 0,4 L/min/m?). Six survivors
(50%) presented with residual PH associated with higher preoperative mPAP and PVR and lower short-term functional
and echocardiographic recovery (P <0,05), two of whom received specific therapy post-procedure.

Conclusions: PTE resulted in clinical, echocardiographic, and hemodynamic improvement. Six survivors (50%) normal-
ized resting hemodynamics. Preoperative hemodynamic severity due to distal obstructive lesions and microangiopathy
was associated with a high rate of perioperative complications and mortality. Reducing the delay in diagnosis and treat-
ment and a higher rate of PTEs/year could reduce complications and improve prognosis.

Keywords: Pulmonary hypertension. Chronic thromboembolic pulmonary hypertension. Chronic thromboembolic pulmo-
nary disease. Pulmonary thromboendarterectomy.

Tromboendarterectomia pulmonar na hipertensao pulmonar tromboembodlica cronica.
Experiéncia binacional Uruguai-Argentina

Resumo

Introdugdo: A tromboendarterectomia pulmonar (TEP) é a principal ferramenta terapéutica na hipertensédo pulmonar
tromboembdlica cronica (HPTEC), potencialmente curativa. Analisa-se a experiéncia de 13 anos de TEPs em pacientes
uruguaios no ambito do convénio com o Hospital Universitario Fundagao Favaloro (HUFF-Argentina).

Metodologia: Estudo analitico, observacional e retrospectivo de todas as TEPs realizadas entre 2011 e 2023.

Resultados: Foram realizadas 15 TEPs. Idade de 46 + 17 anos, 67% homens. Dez pacientes tinham antecedentes de
doencga tromboembdlica prévia e 8 hipercoagulabilidade. O tempo desde o inicio dos sintomas até o diagnédstico foi
de 36 (22-78) meses. Oitenta por cento encontravam-se em Classe Funcional lll, com uma distancia total percorrida no
teste de caminhada de 6 minutos de 375 (272-458) metros, gravidade ecocardiografica (TAPSE/sPAP 0,22 = 0,08 mm/
mmHg) e hemodinamica (RVP 11 = 5 UW) que melhoraram significativamente no pés-operatério precoce. A mortalidade
intra-hospitalar foi de 20% e manteve-se no seguimento de 34 (7-97) meses, exceto um paciente que faleceu por uma
nova embolia pulmonar aos 3 anos. Todos os falecidos apresentavam hemodinamica pré-operatéria significativamente
mais grave (RVP 19 + 6 UW, indice cardiaco 1,5 + 0,4 L/min/m?2). Seis sobreviventes (50%) apresentaram HP residual as-
sociada a maior PAPm e RVP pré-operatdrias e menor recuperagdo funcional e ecocardiografica a curto prazo (P <0,05),
dois dos quais receberam terapia especifica pés-procedimento.

Conclusdes: A TEP resultou em melhora clinica, ecocardiografica e hemodinamica. Seis sobreviventes (50%) normali-
zaram a hemodinamica de repouso. A gravidade hemodinadmica pré-operatéria devido a lesbes obstrutivas e microan-
giopatia distal foi associada a uma alta taxa de complicagdes e mortalidade perioperatéria. A redugdo do atraso no
diagndstico e tratamento juntamente com uma maior taxa de TEPs/ano poderia reduzir as complicagées e melhorar o
progndstico.

Palavras-chave: Hipertensdo pulmonar. Hipertensdo pulmonar tromboembdlica crénica. Doenga pulmonar tromboem-
bélica crénica. Tromboendarterectomia pulmonar.
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