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Se analizaron los resultados de la tromboendarterectomia pulmonar en cuatro pacientes que
presentaban hipertension pulmonar grave, en clase funcional grado IV, con disfuncion de ven-
triculo derecho critica y ascitis. Dos de ellos habian sido derivados con diagnostico de hiper-
tension pulmonar primaria para trasplante cardiopulmonar. Un paciente fallecio durante el
acto operatorio y los tres restantes mostraron una significativa mejoria de su clase funcional
en el seguimiento a 49, 29 y 12 meses, respectivamente. Si bien el riesgo quirurgico es eleva-
do, ya que se realiza en una poblacion gravemente enferma, la tromboendarterectomia pul-
monar constituye la primera alternativa en la hipertension pulmonar secundaria a enferme-
dad tromboembolica recurrente refractaria al tratamiento medico . REV ARGENT CARDIOL 1997;
65 (6) :695-701 .

Palabras clave Tromboembolismo pulmonar - Tromboendarterectomia

Existe un buen numero de evidencias que permiten
demostrar que la gran mayoria de los pacientes con
tromboembolismo de pulm6n (TEP) evoluciona ha-
cia la completa resoluci6n de los trombos, por la
instauraci6n de un tratamiento anticoagulante ade-
cuado o por acci6n de los mecanismos fibrinoliticos
intrinsecos . Sin embargo, un pequeno porcentaje de
pacientes desarrolla hipertension pulmonar (HTP)
debido a que no fue reconocido el evento agudo y
no recibieron tratamiento anticoagulante o porque
existen anomalias intrinsecas del sistema fibrinoli-
tico y/o del endotelio pulmonar, asi como por la
presencia de fen6menos emb6licos silentes reitera-
dos. El deterioro progresivo, la notable limitaci6n
funcional y una mortalidad elevada en el corto pla-
zo son el comun denominador de este grupo de pa-
cientes en el momento del diagnostico. Se han in-
tentado diversas estrategias farmacologicas pero
hasta la fecha no existe un tratamiento medico
apropiado. (1) Pbr otra parte se ha planteado la so-
luci6n quirurgica a traves de la tromboendarterec-
tomia pulmonar (TEDP), que ha demostrado mejo-
rar los sintomas y prolongar la supervivencia de

los pacientes, con una aceptable morbimortalidad .
(2-7)

El objetivo del presente trabajo es comunicar la
experiencia inicial con la TEDP en cuatro pacientes
con diagnostico de HTP secundaria a TEP cr6nico
recurrente .

MATERIAL Y METODO
Con el fin de categorizar el grado de HTP se rea-

lizo en cada uno de los pacientes una historia clini-
ca, radiografia de t6rax, electrocardiograma (ECG),
ecocardiograma y examenes funcionales respirato-
rios. Se analiz6 el perfil trombofilico de los mismos
mediante el estudio de las proteinas S y C, deficit de
antitrombina III y anticoagulante lupico . A todos se
les realizo centellograma de ventilaci6n/perfusion
y flebografia radioisot6pica y/o Doppler de miem-
bros inferiores . Se les realizo ademas a cada uno de
ellos, un cateterismo cardiaco derecho e izquierdo,
cinecoronariografia, ventriculograma izquierdo y
angiografia pulmonar biplanar selectiva en cada una
de las ramas de la arteria pulmonar.

Para ser considerados candidatos a TEDP los pa-
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cientes debian reunir los siguientes requisitos : 1) cla-
se funcional grado III/IV; 2) presion media en arte-
ria pulmonar > 30 mmHg ; 3) resistencia vascular
pulmonar > 300 dynas/seg/cms ; 4) demostracion
angiografica de una obstrucci6n critica de la arteria
principal o alguna de las ramas lobares (cabe sena-
lar al respecto que las obstrucciones distales en ra-
mas segmentarias requieren trasplante cardiopulmo-
nar por ser inaccesibles a la TEDP); 5) ausencia de
enfermedad sistemica grave ; y 6) aceptacion del ries-
go quirurgico por parte del paciente y la familia lue-
go de explicado el procedimiento .

Procedimiento quirurgico
1) Se interrumpi6 la vena cava inferior con filtro

de Greenfield o Angiocor. 2) Anestesia general y
empleo de dosis adecuadas de opioides y benzodia-
zepinas. Fueron monitoreados en forma continua los
gases en sangre y los parametros hemodinamicos
(Tabla 1), a la vez que se extrajeron dos unidades de
sangre antes de la circulacion extracorporea con con-
trol de hematocrito . 3) Se empleo la esternotomia
mediana como via de abordaje . En todos los casos
se utiliz6 circulacion extracorp6rea, oxigenador de
membrana y hemofiltro, se midi6 en forma conti-
nua la saturaci6n venosa mixta, se empleo protec-
cion cerebral farmacologica ademas de reperfusi6n
cerebral y perfusion cerebral con clampeo pulmo-
nar intermitente, paro circulatorio, hipotermia pro-
funda y proteccion miocardica con soluci6n cardio-
plejica (Tabla 2) . 4) Se realizo la endarterectomia con
extracci6n de los trombos que se hallaban endoteli-
zados en los vasos pulmonares. Se requirio en tres

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, NOVIEMBRE-DICIEMBRE 1997, VOL . 65, N° 6

pacientes el empleo de inotr6picos y vasodilatado-
res pulmonares en la salida de la circulacion extra-
corporea. Se indic6 tratamiento anticoagulante oral
en forma cronica . Con el fin de evaluar los resulta-
dos se realizo cateterismo derecho y angiografia
pulmonar al alta. A los seis meses se realizo cente-
llografia pulmonar de ventilaci6n/perfusion y eco-
cardiograma bidimensional.

RESULTADOS
Caso 1 : Hombre de 46 anos con diagn6stico de

HTP secundaria a TEP recurrente . Antecedentes de
episodios reiterados de trombosis venosa profunda
desde la adolescencia, por to que fue medicado con
anticoagulantes en forma cronica e interrupcion de
la vena cava inferior con filtro . Desde los 31 anos
presento repetidas internaciones por insuficiencia
cardiaca. En el momento de su ingreso presentaba
insuficiencia cardiaca derecha grave con anasarca
refractaria al tratamiento medico y en plan de tras-
plante cardiopulmonar. Se diagnostico sindrome
antifosfolipidico primario . El ECG mostro ritmo si-
nusal y sobrecarga de cavidades derechas . La radio-
grafia de t6rax evidencio cardiomegalia a expensas
de cavidades derechas . La angiografia pulmonar
revel6 amputacion de ramas lobares y segmentarias
en el pulm6n izquierdo a predominio apical y me-
dio, mientras que en el pulmon derecho eran a pre-
dominio basal. El cateterismo cardiaco demostr6 una
presion en arteria pulmonar (PAP) de 81/50 mmHg .
Se realizo TEDP. Durante el posoperatorio desarro-
Il6 insuficiencia biventricular con HTP severa, insu-
ficiencia renal aguda que requirio hemodialisis, asis-

Tabla 1
Datos del monitoreo hemodinimico y drogas inotr6picas requeridas en el preoperatorio (Pre) y posoperatorio (Pos) inmediato

TA: tension arterial sist6lica y diastolica. TAM: tension arterial sist6lica y diastolica media . APT: presion sist6lica y diastolica en arteria
pulmonar. Media: presion sist6lica y diastolica media en arteria pulmonar . PCP: presion capilar pulmonar. AD: presion en auricula
derecha. VM: volumen minuto . IC : indice cardiaco. RVS: resistencia vascular sistemica . RVP: resistencia vascular pulmonar . PGE 1 :
Prostaglandina El . ECMO: oxigenaci6n con membrana extracorp6rea.

Caso I Caso 2 Caso 3 Caso 4
Pre Pos Pre Pos Pre Pos Pre Pos

TA (mmHg) 110/80 110/80 110/70 ECMO 87/49 171/82 92/58
TAM 90 90 83 ECMO 61 55 127 69
APT (mmHg) 81/50 36/15 110/39 ECMO 115/45 42/24 92/35 65/18
Media 60 22 63 ECMO 68 32 58 33
PCP (mmHg) 15 10 6 ECMO 6 10 4 6
AD (mmHg) 20 20 21 ECMO 17 9 12 6
VM (I /min) 3,5 4,9 3,3 ECMO 5,2 2,5 4,5 6,1
IC (1/min/m2) 1,8 2,6 ECMO 3,2 4,6 2,5 3,4
RVS 1.600 1 .142 1 .503 ECMO 676 490 2.044 826
RVP 1.028 195 1 .381 ECMO 953 106 960 354
Dopamina 9 5 7 3
Dobutamina 15 15
Adrenalina 15 1,5
PGE1 10-20 10 10 10
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tencia respiratoria mecanica prolongada e infeccion
de la herida esternal. La evolucion posterior fue fa-
vorable. La arteriografia pulmonar previa al alta
demostro permeabilidad de las ramas tratadas y una
PAP de 64/15 mmHg . A los 49 meses de la cirugia
permanecia en clase funcional I/II .

Caso 2: Hombre de 48 anos con episodio de TEP
un ano previo al ingreso, lo que ocasiono insuficien-
cia cardiaca derecha refractaria al tratamiento me-
dico. Se diagnostico deficit de proteina S . En el ECG
se observ6 ritmo sinusal e hipertrofia ventricular
derecha tipo A . El ecocardiograma transesofagico
evidencio dilatacion de camaras derechas, de arte-
ria pulmonar y de vena cava, una funcion sistolica
del ventriculo derecho (VD) severamente deteriora-
da, una PAP estimada de 95 mmHg, derrame
pericardico severo e imagen ecodensa en el tronco
de la arteria pulmonar compatible con trombo . La
angiografia pulmonar demostro embolia pulmonar
masiva en ambas ramas pulmonares . La PAP era de
110/39 (63) mmHg, el indice cardiaco de 1,61/min/
m2 y la resistencia arteriolar pulmonar de 2 .784
dynas/seg/cm5 . Las arterias coronarias eran angio-
graficamente normales . Se coloc6 filtro de Greenfield
en vena cava inferior, realizandose luego TEDP bi-
lateral. Curso el posoperatorio con inestabilidad
hemodinamica e HTP severa, requiriendo altas do-
sis de inotr6picos y prostaglandinas . Desarrollo
distress respiratorio, insuficiencia renal aguda, que
requirio hemodialisis y oxigenacion con membrana
extracorporea, falleciendo a las 72 horas a causa de
falla multisistemica .

Caso 3: Mujer de 49 anos con antecedentes de
tiroidectomia parcial y use de anticonceptivos ora-
les durante seis anos . Refirio que dos hermanos ha-
bian fallecido subitamente a los 27 y 35 anos y un
tercero por cancer de pancreas a los 40 anos . Presen-
taba disnea desde los 25 anos, que progreso funcio-
nalmente a grado III/IV en los ultimos seis meses .
Tuvo sincopes de esfuerzo y hemoptisis en reitera-
das oportunidades en los ultimos dos anos . Se diag-
nostic6 resistencia a la proteina C activada . Ingreso
presentando disnea CF grado IV, cianosis y anasarca .
El ECG evidencio ritmo sinusal e hipertrofia ventri-
cular derecha tipo A. En la radiografia de torax se
ha11o un indice cardiotoracico de 0,55 y aumento del

Tabla 2
Tiempos de circulaci6n extracorp6rea

697

calibre de la rama derecha de la arteria pulmonar. El
eco-Doppler cardiaco revelo severa dilatacion de ca-
maras derechas, deterioro moderado de la funcion
sistolica del VD, insuficiencia tricuspidea severa,
PAP estimada de 115 mmHg, ausencia de cortocir-
cuitos intracardiacos y derrame pericardico mode-
rado. El ventriculograma radioisotopico revel6 una
fraccion de eyeccion del VD del 20% y la del VI de
60%. El centellograma ventilacion/perfusion infor-
m6 alta probabilidad de TEP y el eco-Doppler de
miembros inferiores evidencio trombosis de aspec-
to reciente con oclusi6n de vena safena externa iz-
quierda, trombo mural adherido a la pared de la vena
poplitea distal izquierda y dilatacion profunda bila-
teral por hipertension venosa . Recibio tratamiento
con digital, diureticos, anticoagulantes y oxigenote-
rapia. Se obtuvo un balance negativo de 18 kg en 25
dias. La angiografia pulmonar revelo multiples ima-
genes obstructivas compatibles con TEP cronico re-
currente. La PAP fue de 105/34 mmHg y la presion
media en auricula derecha de 17 mmHg . La funcion
sistolica del VI estaba conservada y las arterias co-
ronarias eran angiograficamente normales . Se reali-
zo interrupcion de vena cava inferior con filtro
Angiocor (NR) y en un segundo tiempo TEDP de
ramas lobar superior, inferior y lingula del pulmon
izquierdo, al igual que en las ramas del lobulo me-
dio e inferior derecho . Evoluciono sin complicacio-
nes posoperatorias significativas . Al alta la fraccion
de eyeccion del VD era de 38% y la del VI 56% . El
centellograma pulmonar mostr6 alteraciones difu-
sas de la perfusion con ventilacion conservada . La
angiografia pulmonar demostro arterias pulmona-
res sin obstrucciones en tronco, ramas mayores y
lobares y la presion en AP era de 56/30 (45) mmHg,
y en AD de 8 mmHg . A los 29 meses de la cirugia
permanecia en clase funcional grado I/II .

Caso 4: Hombre de 62 anos con antecedentes de
hipertensi6n arterial, accidente cerebral isquemico
transitorio y TEP recurrente. Se le diagnosticb sin-
drome antifosfolipidico. Se le realizo interrupcion
de la vena cava inferior y anticoagulacion oral per-
manente. Evoluciono con disnea progresiva en CF
grado III, insuficiencia cardiaca derecha y
acrocianosis. Se diagnostic6 HTP secundaria a TEP
cronico recurrente . Por ecocardiografa se estim6 la

Temp.
(grados)

Tiempo bomba
(minutos)

Tiempo paro circ .
(minutos)

Retroperfusion cerebral
(minutos)

Anoxia cerebral
(minutos)

Cardioplejia
(ml)

Anoxia cardiaca
(minutos)

Caso 1 16 150 80 58 22 1.500 115
Caso 2 18 253 92 51 41 1 .000 130
Caso 3 18 180 60 60 600 120
Caso 4 15 147 50 50 1 .400 145
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PAP en 52 mmHg, encontrandose dilatacion de ca-
vidades derechas pero no de las ramas pulmona-
res, como tampoco trombos en su interior . La fun-
cion sistolica del VI estaba conservada . No se evi-
denciaron cortocircuitos intracardiacos . El examen
funcional respiratorio mostro volumenes conserva-
dos y una leve disminucion de la capacidad de difu-
sion de monoxido de carbono (DLCO = 63%) . En el
cateterismo cardiaco se observaron arterias corona-
rias angiograficamente normales y funcion sistolica
del VI conservada . La arteriografia pulmonar mos-
tro amputacion de ambas ramas pulmonares y de-
fectos de relleno en ambos pulmones . La PAP era de
92/35 (58) mmHg, la presion capilar pulmonar de 4
mmHg, el volumen minuto cardiaco de 4,5 1/min,
el indice cardiaco de 2,41/min, la resistencia vascu-
lar pulmonar 965 dynas/seg/cm 5, la resistencia
pulmonar total 1 .036 dynas/seg/cm's, y la resisten-
cia vascular sistemica 2 .055 dynas/seg/cm-5 . Se efec-
tuo TEDP y evoluciono en el posoperatorio inme-
diato con HTP, requiriendo prostaglandinas duran-
te casi 96 horas . Fue dado de alta medicado con
diltiazem y anticoagulantes orales . A los 12 meses
de la cirugia se encontraba en CF grado I . El cente-
llograma de ventilacion/perfusion no mostro cam-
bios respecto del preoperatorio y la PAP estimada
por ecocardiografia fue de 66 mmHg .

DISCUSION
La HTP secundaria a oclusion tromboembolica es

una enfermedad rara de etiopatogenia desconocida .
Se han propuesto diferentes mecanismos tales como :
1) TEP repetitivo silente ; y 2) oclusion progresiva
trombotica. El primer mecanismo pareceria de du-
dosa credibilidad, ya que algunos pacientes presen-
tan TEP masivo y sin embargo no evolucionan a la
HTP. Ademas resulta dificil explicar la naturaleza
silente de nuevos episodios de TEP, que causarian
mas dano en pacientes con enfermedad cardiopul-
monar ya establecida . (8) La segunda teoria postula
que la oclusion progresiva seria como consecuencia
de la propagacion retrograda (proximal) de un
trombo inicialmente generado por un dano endote-
lial en la arteria pulmonar. La propagacion proximal
terminaria por obstruir los vasos centrales mayores .
(7) La misma hipotesis sugiere una alteracion de los
mecanismos fibrinoliticos y de la coagulacion . En
todos los casos deben ser descartadas alteraciones
trombofilicas como los deficits de proteinas S y C,
antitrombina III, resistencia a la protefna C activada
y la presencia de un factor anticoagulante lupico .

Es bien conocido que la HTP secundaria a TEP
cronico presenta un periodo oligosintomatico segui-
do de una fase inicial de fatigabilidad y disnea de
esfuerzo de duracion variable, por lo general, de
varios anos . Sigue luego una rapida evolucion de
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los sintomas con signos de insuficiencia cardiaca
derecha, hipoxemia e HTP grave, momento en el que
suele realizarse el diagnostico. El cuadro clinico, el
ECG y el examen radiologico de torax no suelen di-
ferenciarse de los propios de las HTP primarias . El
examen funcional respiratorio ayuda a descartar
patologia pulmonar parenquimatosa y de la via ae-
rea. Conviene senalar la utilidad de la ecocardiogra-
fia, demostrando que, en un caso de esta serie, la
tecnica transesofagica permitio visualizar trombos
en el tronco y ramas de la arteria pulmonar . El cen-
tellograma de ventilacion/perfusion suele mostrar
defectos segmentarios y subsegmentarios de perfu-
sion, en general bilaterales, y es iitil para el diagnos-
tico diferencial con la hipertension pulmonar prima-
ria plexogenica, entidad en la que suele ser normal
o presentar baja probabilidad de TEP. (9) Cabe agre-
gar que el centellograma puede subestimar, en al-
gunas ocasiones, el compromiso de vasos proximales
por un trombo cronico, dado que son comunes las
oclusiones vasculares incompletas y/o trombos
recanalizados en el TEP cronico . (10)

El diagnostico definitivo suele obtenerse con la
angiografia pulmonar, que evidencia el compromi-
so de los vasos lobares y segmentarios, diferenciada
de la HTP primaria, patologia en la cual generalmen-
te estan comprometidos los vasos pequenos y
distales . (11) (Figura 1) . Este metodo es considerado
el gold standard para el diagnostico de TEP agudo,
pero en el TEP cronico las variables localizacion, or-
ganizacion y extension de los trombos hacen que las
patentes angiograficas sean diferentes a las del TEP
agudo. En este los defectos intraluminales son de
forma definida (caracteristicos del trombo fresco) y
se contraponen con los defectos variados del trombo
organizado y recanalizado del TEP cronico . La
angioscopia ha sido descripta como otro de los me-
todos diagnosticos de mayor utilidad, porque con-
tribuyen a establecer la factibilidad de la TEDP al
mostrar el sitio donde se inicia el trombo, asi como
su extension distal. (12)

La HTP cronica es siempre una enfermedad de
mal pronostico, que es directamente proporcional al
grado de elevacion de la presion pulmonar . En una
serie de 147 casos, Riedel hallo que los pacientes con
una presion media en la arteria pulmonar mayor de
30 mmHg tuvieron una supervivencia del 30% a los
5 anos, mientras que en aquellos que era de 50
mmHg, a 5 anos solo vivia el 10% . (8) En la presente
serie, los cuatro pacientes constituyeron, sin duda,
una poblacion de alto riesgo y pesimo pronostico .
El tratamiento medico no ha mostrado haber modi-
ficado el pronostico de este tipo de pacientes . (1)
Conviene recordar que se ha comunicado que la an-
gioplastia es una posible alternativa, pero la expe-
riencia resulta aun escasa . (3) Sin duda la TEDP ha
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Fig. 1 . Angiografia pulmonar del caso 1 antes

permitido un cambio significativo en los resultados,
facilitada por una mejoria en las tecnicas quirurgi-
cas y anestesicas. El empleo de la esternotomia me-
diana como via de abordaje, la circulaci6n extracor-
porea, la solucion cardioplejica y la hipotermia pro-
funda con paro circulatorio son fieles ejemplos de
esta aseveracion . Ademas, las arteriotomias pulmo-
nares centrales con el nuevo instrumental disponi-
ble permiten realizar una real TEDP, es decir, la di-
secci6n y extracci6n de verdaderos moldes del ar-
bol vascular, desde troncos principales hasta ramas
segmentarias, permitiendo asi la repermeabilizacion
del lecho proximal y distal (Figuras 2 y 3) . (14) Se ha
senalado una importante disminucion de las presio-
nes y resistencias pulmonares luego de la cirugia,
(5) comprobada en los tres sobrevivientes de esta
serie (Tabla 2) . El posoperatorio suele ser complejo,
siendo las complicaciones mas comunmente descrip-
tas el fallo ventricular derecho con HTP, que puede
requerir altas dosis de prostaglandinas, inotr6picos
y asistencia circulatoria (casos 1 y 2) ; el distress res-

arriba) y despues (abajo) de realizada la tromboendarterectomia .
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piratorio (caso 2); el delirio posoperatorio (11%) (15),
relacionado con el paro circulatorio prolongado ; y
las complicaciones comunes a toda cirugia cardiaca
que incluyen sangrado, arritmias e infecciot<es .

En el seguimiento alejado resulto de utilidad el
ecocardiograma Doppler para monitorear la caida
de las presiones pulmonares y la funcion sistolica
del ventriculo derecho . Para el analisis del centello-
grama de ventilacion/perfusion debe tenerse en
cuenta que algunos pacientes desarrollan nuevos
defectos de perfusion en el posoperatorio, en seg-
mentos previamente normoperfundidos ; estos co-
rresponden, probablemente, a arterias no compro-
metidas anteriormente . Tales hallazgos se han inter-
pretado como un fenomeno de robo en pequenas
arterias pulmonares elasticas no afectadas por el
proceso tromboembolico, suele ser reversible y, por
lo tanto, no necesariamente significan un nuevo
evento emb6lico como tampoco un mal resultado po-
soperatorio. (16)

Es obvio que el desarrollo de una curva de apren-
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Fig . 2

dizaje del equipo quir6rgico tiene vital importancia
en los resultados . Debe analizarse siempre el riesgo-
beneficio del procedimiento en cada caso en parti-
cular, a la vez que debe estabilizarse al paciente me-
diante un balance negativo hidrosalino para efectuar
la TEDP en las mejores condiciones posibles . Aun-
que el procedimiento en si representa un alto ries-
go, la dramatica mejoria clinica observada lo justifi-
ca. Los resultados comunicados por el grupo de San
Diego, que es el de mayor experiencia, muestran una
mortalidad del 8,7% en los ultimos 150 casos opera-
dos. (17) Recientemente, un grupo de Alemania, en
119 casos operados comunico una mortalidad perio-
peratoria del 24%,(18) y otro grupo en Chicago, USA,
una mortalidad operatoria del 27% . Estos ultimos,
en un analisis retrospectivo hallaron que la RVP
mayor de 1 .100 dynas/seg/cm5 se asocio a mortali-
dad del 50%, mientras que el grupo con RVP menor
de dicho valor presento una mortalidad periopera-
toria del 7,6% . (19)

En el presente grupo de cuatro pacientes de muy
alto riesgo, con ascitis y en CF grado IV, se obtuvo
una supervivencia con notoria mejoria en tres . Pre-
sentaban una RVP promedio de 1 .080 dynas/seg/
cm-5 (953-1 .381) .

Por ultimo, cabe senalar que result6 muy llamati-
va en esta serie que los cuatro pacientes mostraron
una alteracion del sistema de la coagulacion (los ca-
sos 1 y 4 sindrome antifosfolipido, el caso 2 deficit
de proteina S y el 3 resistencia a la proteina C activa-
da) . Estos hallazgos podrian implicar una evolucion
particular. Sin embargo, es conveniente confirmar
estas alteraciones trombofilicas en mayor numero de
enfermos .

En conclusion, consideramos que la TEDP cons-
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Figs . 2 y 3. Material extraido en la cirugia de los casos 1 y 3 .
Fig . 3

tituye hoy la primera alternativa terapeutica en la
HTP secundaria a enfermedad tromboembolica re-
currente refractaria al tratamiento medico .

SUMMARY

PULMONARY
THROMBOENDARTERECTOMY FOR
CHRONIC PULMONARY EMBOLISM

The results of pulmonary thromboendarterectomy
in 4 patients with severe pulmonary hypertension,
functional class IV, critic right ventricular dysfunc-
tion and ascitis were analyzed . Two patients had
been referred to cardiopulmonary transplant with
a diagnosis of primary pulmonary hypertension.
One patient died during surgery, the remaining
three patients showed a significant improvement
of their functional class in their follow up at 49, 29,
and 12 month respectively. Even though a high sur-
gical risk is expected because it is carried out in a
critically ill population, pulmonary thromboendar-
terectomy is the first therapeutic option in patients
with pulmonary hypertension secondary to recur-
rent thromboembolic disease refractory to medical
treatment.

Key words Pulmonary thromboembolism -
Thromboendarterectomy
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