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TROMBOSIS CRONICA DE LA ARTERIA PULMONAR:
DESCRIPCION DE UN CASO
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Se presenta un caso de un varén de 65 afios de edad afecto
de trombosis crénica de la arteria pulmonar por perfusion,
DIVAS - tras una tromboendarterectomia. Se analiza la nece-
sidad de considerar este diagndstico en aquellas situaciones
clinicas de hipertensién pulmonar crénica o defectos de perfu-
sién tras tromboembolismos pulmonares, pues el tratamiento
de eleccion, la tromboendarterectomia, es plenamente satis-
factorio en la mayoria de los casos.
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Chronic thrombosis of pulmonary artery.
A case report.

We present a 65 years old male patient with chronic throm-
bosis of right pulmonary artery which resolved satisfactorily
—clinical, perfusion pulmonary angiography, and DIVAS-
after thromboendarterectomy. We analyze the need for consi-
dering this diagnosis in clinical situations such as chronic
pulmonary hypertension or presence of perfusion defects after
pulmonary thromboembolism. Thromboendarterectomy is the
elective treatment and it is followed by good results in the
majority of patients.

Introduccién

La enfermedad tromboembdlica es el resultado del
asentamiento en el lecho vascular pulmonar de trom-
bos procedentes generalmente de las venas profundas
de extremidades inferiores y plexo pélvico. La gran
mayoria de tromboembolismos pulmonares evolucio-
nan hacia una total resolucion, con restablecimiento
de la circulacion y hemodindmica pulmonar'. Por
razones todavia no aclaradas, los émbolos de algunos
sujetos no se resuelven completamente, sino que si-
guen un proceso anémalo de organizacién y recanali-
zacion; se lesiona la capa endotelial de la arteria pul-
monar o alguna de sus ramas de gran calibre, lo que da
lugar a una trombosis crénica de la arteria pulmonar
(TCAP)'3. La consecuencia directa es el incremento
de la resistencia vascular pulmonar, que serd variable
dependiendo del grado de obstruccion y de otros fac-
tores no bien conocidos. El interés en diagnosticar una
TCAP estriba en que tiene un tratamiento altamente
especifico: la tromboendarterectomia. Se presenta el
caso de un paciente con TCAP cuya evolucién fue
satisfactoria tras la practica de una tromboendarterec-
tomia.

Caso clinico
Vardn de 65 afios de edad, exfumador de 70 paquetes/afios, con
habito endlico de 100 g/dia, sin alergias conocidas. Entre sus ante-

cedentes patologicos destacan: pleuritis tuberculosa a los 19 afos;
insuficiencia venosa crénica en extremidades inferiores, con un
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episodio de tromboflebitis en pierna izquierda 8 afios antes del
ingreso, a raiz del cual se inici¢ tratamiento dicumarinico que se
suspendio a los 2 afios por hemorragia digestiva alta; hepatitis
postransfusional HBsAg negativa 7 anos antes del ingreso; cumple
criterios de bronquitis crénica.

En septiembre de 1989 ingreso para estudio de disnea progresiva,
iniciada 3 afios antes, que en los ultimos 8 anos se habia hecho de
reposo, sin ortopnea ni otra sintomatologia. A su ingreso presentaba
frecuencia cardiaca de 88/min, tensidn arterial de 160/100 mmHg,
temperatura axilar de 36 °C y frecuencia respiratoria de 28/min. En
la exploracion fisica unicamente destacaban pulsos tibiales posterio-
res y pedios disminuidos y dermatitis de estasis en extremidades
inferiores. La radiografia de trax mostraba lesiones residuales post-
tuberculosis en dpex derecho. La gasometria arterial en condiciones
basales era: pH 7,37, PaO, 55 mmHg, PaCO, 26 mmHg, EB -3. El
electrocardiograma mostraba un ritmo sinusal normal a 70/min y
onda T negativa en DIII. Las pruebas funcionales respiratorias
mostraban FVC 3,02 1 (71 %), FEV, 2,27 Vs (74 %), FEV,/FVC
75 %, TLC 75 %, DLCO 71 %. Ante la sospecha diagnéstica de TEP,
se realizé una gammagrafia pulmonar de ventilacién-perfusion en la
que se observo ausencia practicamente total de representacion del
pulmon derecho e imdgenes frias triangulares y periféricas en pul-
mon izquierdo (fig. 1). En el estudio flebografico de extremidades
inferiores se observé obstruccion casi total de la circulacién profun-
da. Se practicé una fibrobroncoscopia al objeto de descartar una
neoplasia pulmonar con invasion de la arteria pulmonar, que fue
normal. Ante el diagnéstico de TEP se inicid tratamiento con hepari-
na sodica a dosis de 1 mg/kg de peso/4 horas. Once dias después no
existian cambios clinicos ni gasométricos. La nueva gammagrafia
pulmonar de control efectuada en estas fechas no evidencié cambios
con respecto a la primera. Un ecocardiograma fue sugestivo de
severa hipertension pulmonar con moderada dilatacion de la cavi-
dad del ventriculo derecho, didmetro telediastdlico de 31 mm e
hipertrofia de sus paredes. Por todo ello y para descartar la posibili-
dad de trombosis crénica de arteria pulmonar, se practicé DIVAS de
las arterias pulmonares que fue interpretado como: obliteracién
completa del tronco de la arteria pulmonar derecha (fig. 2).
Una TAC tordcica con contraste mostré trombosis de la arte-
ria pulmonar derecha. La resonancia magnética nuclear descarto
la posibilidad de entidades como la arteria hipopldsica o compresio-
nes extrinsecas.
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Fig: 1. Gammagrafia pulmonar por perfusién. Ausencia de perfusién del pulmén
derecho e i frias en el pulmén izquierdo.

Fig. 2. DIVAS de las arterias pulmonares. Obstruccién completa del tronco de la
arteria pulmonar derecha.

Con el diagndstico de trombosis crénica de la arteria pulmonar, se
practicé tromboendarterectomia de la arteria pulmonar derecha. La
intervencion se llevé a cabo bajo circulacién extracorpérea. Una vez
en derivacidon completa, con exclusion de cavas, y bajo parada
circulatoria con hipotermia profunda se procedio a la endarterecto-
mia de la rama derecha de la arteria pulmonar, diseccién y extrac-
cion del trombo ubicado en las ramas lobares y segmentarias. Du-
rante el recalentamiento se procedid al cierre de las arteriotomias.
La salida de circulacion extracorporea no presento incidentes dignos
de mencion. El postoperatorio fue correcto. Un mes mas tarde, el
paciente reingresé y presentaba una clase clinica I-II de la NYHA; en
la exploracidn fisica destacaba un paciente eupneico, con constantes
vitales dentro de la normalidad. La gammagrafia mostré franca
mejoria en la perfusiéon del pulmén derecho, persistiendo una ima-
gen fria en LSD (fig. 3), sin cambios en el izquierdo. Un nuevo
DIVAS de las arterias pulmonares también mejoré (fig. 4), quedan-
do unicamente una amputacion de la arteria lobar superior derecha.
Un nuevo ecocardiograma mostré una regresion practicamente ab-
soluta de los signos de hipertension pulmonar. Las pruebas funcio-
nales respiratorias mostraron los siguientes valores: FVC 3,22 1

41

OAD OAlI

Fig. 3. Gammagrafia pulmonar por’ perfusién tras la tromboendarterectomia.
Mejoria muy acusada de la perfusién en comparacion a la gammagrafia inicial
(fig. 1).

Fig. 4. DIVAS de las arterias pulmonares tras la tromboendarterectomia. Mejo-
ria muy apreciable respecto al DIVAS previo a la intervencién.

(76 %), FEV, 2,32 1/s (76 %), FEV /FVC 72, TLC 75 %, DLCO 82 %.
La gasometria arterial en condiciones basales fue de pH 7,73, PaO,
85 mmHg, PaCO, 36 mmHg, EB -3.

Discusion

La forma de evolucién mas frecuente del TEP es
hacia la resolucion completa del trombo, con nula o
escasa repercusién hemodindmica posterior. La
TCAP se produce tras uno o varios episodios trom-
boembdlicos, generalmente a partir de focos de trom-
bosis venosa profunda de extremidades inferiores y
plexo pélvico’. No estd aun aclarado el motivo por el
cual no se llega a la resolucién del codgulo, ni los
factores que condicionan la lesidén endotelial y la loca-
lizacidon del proceso a nivel de grandes vasos pulmo-
nares. La evolucion de estos pacientes hacia la HTP
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puede explicarse mediante tres mecanismos?: exten-
sién del codgulo, vasoconstriccién pulmonar y cam-
bios anatdmicos en ¢l lecho vascular.

La mayor parte de los casos cursan clinicamente
silentes hasta llegar a la HTP; sin embargo, en ocasio-
nes se pueden recoger en la historia del enfermo episo-
dios de disnea no filiados, o que lo son erroneamente
en forma de asma, neumonia o TEP. Tras un primer

episodio, diagnosticado o no, el paciente queda asin-'

tomadtico, si bien algunos casos refieren discreta
disnea de refuerzo. Durante esta fase de estabilidad
clinica se produce una hipertrofia del ventriculo dere-
cho por aumento de la resistencia vascular pulmonar,
que permite mantener ¢l gasto cardiaco en niveles
adecuados en reposo (aunque pueden ser insuficientes
en gjercicio). El diagnostico se establece generalmente
en fase de HTP y, en algunos casos, cuando ya existe
fallo cardiaco derecho. Las técnicas exploratorias mas
sensibles para el diagnodstico de la TCAP son la gam-
magrafia de perfusion pulmonar, el ecocardiograma y
la angiografia pulmonar por cateterismo cardiaco que
confirma definitivamente el diagndstico®. La gamma-
grafia pulmonar por perfusién permite diferenciar la
TCAP de la HTP primaria, ya que en esta ultima suele
ser normal o mostrar unicamente defectos subsegmen-
tarios. Aunque en nuestro caso comprobamos un de-
fecto completo de perfusién, existen estudios que evi-
dencian que los defectos de perfusion observados en
la gammagrafia no se correlacionan con la severidad
de la obstruccion de los vasos comprobada por angio-
grafia durante la intervencion quirurgica’®. La arterio-
grafia pulmonar es una técnica relativamente segura,
incluso en casos de HTP, si se aplica un riguroso
protocolo de cuidados y precauciones®. En nuestro
caso, aunque se intentd, no pudo canalizarse la arteria
pulmonar, lo que fue atribuido a la severa hiperten-
sion pulmonar. La tomografia axial permite excluir
otros procesos que pueden producir compresidén ex-
trinseca del arbol vascular, como el histiocitoma fi-
broso maligno, la mediastinitis fibrosante y la enfer-
medad de Takayasu. La angioscopia, en caso de que se
disponga de ella, suele reservarse para casos en los que
la arteriografia no es capaz de definir bien la localiza-
cién de la obstruccion o para despistaje de otras pato-
logias (agenesia de la arteria pulmonar, tumores)’.

El tratamiento de la TCAP es quirirgico”!?. Existen
actualmente dos técnicas posibles, el trasplante car-
diopulmonar (TCP) y la tromboendarterectomia de la
arteria pulmonar (TAP). La seleccién de los pacientes
candidatos a TAP se basa en una serie de criterios. Se
ha establecido que las resistencias del lecho vascular
pulmonar en reposo deben ser > 300 dinas/s X cm™;
la localizacién del trombo en arteria principal, lobares
o segmentarias y el grado de oclusidon mayor del 50 %
se ha considerado también un criterio absoluto’!°.
Otros criterios considerados por algunos relativos son:
clase clinica de la NYHA-III-IV®, ausencia de patolo-
gia de base’, aceptacion de los riesgos quirdrgicos por
parte del paciente?’,

La técnica quirurgica preconizada actualmente’'?
consiste en la tromboendarterectomia bajo circulaciéon

364

extracorpdrea y parada cardiocirculatoria con hipoter-
mia profunda y se aborda por esternotomia media. La
complicacién mads frecuente de la TAP es el edema
pulmonar por reperfusiéon!®!!, hallado en el 28,3 % de
los casos de la serie publicada por Daily et al (1990)'°,
Su etiopatogenia estd en discusion!®. Otras complica-
ciones descritas son alteraciones psiquidtricas en rela-
cién a la cardioplejia, derrame pericdrdico, arritmias
supraventriculares, pardlisis transitorias del nervio
frénico o sangrado postquirurgico™®. La causa mds
frecuente de mortalidad hospitalaria es la insuficien-
cia respiratoria (secundaria a edema por reperfusién)
con posterior fallo multiorganico, que representa el
59 % en la serie de Daily et al'‘. La mortalidad global
de esta técnica se situa alrededor del 11 %, en contras-
te con la del TCP que se cifra en el 24 %'°. El segui-
miento de estos pacientes tras la TAP se puede reali-
zar por tests no invasivos tales como el electrocardio-
grama, ecocardiograma y gammagrafia pulmonar de
perfusidn, ya que se ha comprobado que sus resulta-
dos son-paralelos a los de la angiografia pulmonar por
cateterismo cardiaco®. En resumen, nuestro caso ilus-
tra una entidad, la TCAP, de etiologia oscura, cuya
historia natural conduce a la HTP y fallo ventricular
derecho. El tratamiento es quirirgico y, en la actuali-
dad, la técnica de eleccion es la TAP con resultados
postoperatorios satisfactorios en la mayoria de los ca-
SOS.
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