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RESUMEN

Introduccion: La tromboendarterectomia pulmonar (TP) constituye el tratamiento potencialmente
curativo de la hipertensiéon pulmonar tromboembélica cronica (HTPTC). Analizamos los resultados de la
aplicacion de la TP en nuestra institucion.
Pacientes y métodos: Entre febrero de 1996 y diciembre de 2007 se realizd TP videoasistida a 30 pacientes
con HTPTC. Los datos hemodindmicos preoperatorios fueron (valores medios+desviaciéon estandar):
presion sistolica pulmonar (PSP), 87 + 17 mmHg; presion arterial pulmonar media (PAPm), 51 +11 mmHg;
resistencia pulmonar total, 1.067+485dinas-s-cm™; resistencia vascular pulmonar, 873+389di-
nas-s-cm™, e indice cardiaco, 2,2+0,51/min/m?. Se han analizado los factores que influyeron en la
mortalidad hospitalaria y la supervivencia, ademas de realizarse un analisis parcial de la mortalidad a
partir de 2004.
Resultados: Tras la TP se objetivo un descenso tanto de la PSP (p<0,001) como de la PAPm (P = 0,001) y un
aumento del indice cardiaco (p<0,001). La mortalidad hospitalaria registrada fue del 17% (5/30; intervalo
de confianza del 95%, 6-35%); a partir de 2004 se redujo al 5% (1/20; intervalo de confianza del 95%,
0-25%). La resistencia pulmonar total y la resistencia vascular pulmonar preoperatorias, la PSP
postoperatoria, el descenso porcentual de la PSP y de la PAPm, la presencia de edema de reperfusion y
la persistencia de la HTP evidenciaron asociacion con la mortalidad hospitalaria (p = 0,036; p = 0,018;
p =0,013; p = 0,050; p = 0,050; p = 0,030; p = 0,045, respectivamente). La supervivencia actuarial a 10
afos, incluyendo la mortalidad hospitalaria, fue del 76+9%. Durante el seguimiento mejord la clase
funcional (p = 0,001), aumento la distancia recorrida en la prueba de la marcha de 6 min (p = 0,001) y se
redujeron tanto el diametro telediastolico del ventriculo derecho (p<0,001) como el grado de regurgitacion
tricuspidea (p <0,001).
Conclusiones: La TP mejora la hemodinamica pulmonar, prolonga la supervivencia y optimiza el estado
funcional de pacientes con HTPTC.

© 2009 SEPAR. Publicado por Elsevier Espafia, S.L. Todos los derechos reservados.

Chronic thromboembolic pulmonary hypertension: surgical treatment with
thromboendarterectomy

ABSTRACT

Background and objectives: Pulmonary thromboendarterectomy (PTE) is considered the potential curative
treatment for chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH). We analysed the results of the
PTE application in our institution.

Patients and methods: From February 1996 to December 2007, 30 patients with CTEPH underwent video-
assisted PTE. Preoperative hemodynamic data were: systolic pulmonary artery pressure (SPAP)
87+17 mmHg, mean pulmonary artery pressure (MPAP) 51+11 mmHg, pulmonary total resistance
1067 +485dynes -s-cm™, pulmonary vascular resistance 873+389dynes-s-cm™ and cardiac index
2.2+0.51/min/m?. We analysed the influence of several factors on hospital mortality and survival, and we
performed partial analysis of mortality since 2004.

Results: PTE resulted in significant improvements in SPAP (P<0.001), MPAP (P = 0.001) and cardiac index
(P<0.001). Hospital mortality was 17% (5/30) (95% confidence interval, 6%-35%). From 2004, it dropped to
5% (1/20) (95% confidence interval, 0%-25%). Hospital mortality was influenced by preoperative pulmonary
total resistance, preoperative pulmonary vascular resistance, postoperative SPAP, reduction of SPAP,
reduction of MPAP, reperfusion pulmonary oedema and residual postoperative pulmonary hypertension
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(P =0.036; P=0.018;P = 0.013; P = 0.050; P = 0.050; P = 0.030; P = 0.045). Survival after PTE, including
hospital mortality, was 76 +9% at 10 years. Through long-term follow-up, functional status (P = 0.001),
6 min walking distance (P = 0.001), end-diastolic right ventricle size (P<0.001), and tricuspid regurgitation
(P<0.001) significantly improved.

Conclusions: PTE effectively reduces pulmonary hypertension and offers CTEPH patients a substantial
improvement in survival and quality of life.

© 2009 SEPAR. Published by Elsevier Espaiia, S.L. All rights reserved.

Introduccion

La tromboembolia pulmonar aguda (TEPA) y la hipertension
pulmonar tromboembodlica crénica (HTPTC) son entidades etio-
patogénicamente relacionadas que condicionan de forma inde-
pendiente importantes tasas de morbilidad y mortalidad. En el
1-5% de los casos de TEPA, el sistema fibrinolitico fracasa y el
trombo se organiza e integra en la pared del sistema arterial
pulmonar, con lo que se genera HTPTC con independencia de la
recurrencia de fenémenos tromboembélicos agudos'2. Aunque el
desarrollo de HTPTC guarda una relacién etiopatogénica con la
presencia previa de TEPA, mas del 50% de los pacientes
diagnosticados de HTPTC no presenta antecedentes de TEPA
clinicamente documentado, por lo que es probable que la
incidencia de esta enfermedad sea mayor que la estimable a
partir de la de TEPA>. La sintomatologia cardinal de la HTPTC es
inespecifica (disnea de esfuerzo y fatiga) y la instauracion
progresiva de la hipertension pulmonar (HTP) posibilita el
desarrollo de hipertrofia ventricular derecha compensadora. La
HTP, una vez instaurada, evoluciona de forma progresiva, siendo
factores determinantes de su progresion la trombosis paulatina
del resto del lecho vascular secundaria a estasis y los cambios
histopatoldgicos reactivos de los territorios vasculares no afecta-
dos primitivamente.

El infradiagnoéstico de la HTPTC es relevante debido a la
posibilidad de curacion de los pacientes afectados de esta forma
de HTP mediante tromboendarterectomia pulmonar (TP)*~”. La TP
es un procedimiento quiriirgico técnicamente muy exigente que
se realiza en un escaso niimero de centros de todo el mundo®®. En
el presente articulo se expone la experiencia en la aplicacion de la
TP como tratamiento de la HTPTC en nuestra institucion, y se
analizan los resultados en términos de mortalidad del procedi-
miento y efectividad en cuanto a regresion de la HTP, mejoria de la
situacion funcional y supervivencia a largo plazo.

Pacientes y métodos
Poblacion y criterios de seleccion de pacientes quirtirgicos

La serie esta integrada por 30 pacientes consecutivos afectados
de HTPTC a quienes se realiz6 TP entre febrero de 1996 y
diciembre de 2007. Su edad media (+ desviacion estandar) era de
54412 afios y el 63% (19/30) eran varones. Los criterios de
inclusién fueron®: a) HTPTC proximal sintomatica; b) presién
arterial pulmonar media (PAPm) mayor de 30mmHg que no
responde a tratamiento farmacolégico, y c) resistencia vascular
pulmonar (RVP) mayor de 300dinas-s-cm~>. La condicién de
enfermedad pulmonar tromboembdlica proximal (afectacion de
arterias pulmonares principales, lobulares o segmentarias proxi-
males) fue el criterio fundamental en la seleccion de los pacientes
tributarios de tratamiento quirtrgico, pues el factor determinante
de la resecabilidad es la localizacion y extension de las
obstrucciones. Se consideraron criterios de exclusion la presencia
concomitante de enfermedad pulmonar obstructiva o restrictiva

grave, neoplasia maligna, enfermedad no cardiaca en estadio
terminal y disfuncién grave del ventriculo izquierdo.

Evaluacion diagnostica: protocolo general de hipertension pulmonar
y especifico de hipertension pulmonar tromboembdlica crénica

Inicialmente se aplicé a los pacientes el protocolo diagnostico
general de HTP: examen clinico, radiografia de tbrax, electro-
cardiograma, ecocardiograma, pruebas de funcién respiratoria y
gammagrafia de perfusiéon pulmonar. El ecocardiograma Doppler
confirm6 el diagndstico de HTP mediante la estimacion de la
presion sistolica pulmonar (PSP), y la gammagrafia de perfusion
pulmonar fue la prueba de cribado que distingui6 a los pacientes
en quienes la HTP podria ser de etiologia tromboemboélica: una
gammagrafia normal excluye el diagnodstico de HTP debida a
embolia pulmonar®’. A los pacientes con defectos de perfusién
segmentarios se les aplico la parte especifica del protocolo
diagno6stico para confirmar la presencia de enfermedad pulmonar
cronica: escaner toracico y arteriografia pulmonar. La arteriografia
pulmonar, que fue la prueba de referencia para confirmar el
diagnostico HTP de origen tromboembodlico, resulta imprescindi-
ble a fin de determinar la viabilidad de la TP en funcién de la
localizacion, el tamafio y la extension de la enfermedad trom-
boembélica®®, pero los hallazgos del escaner toracico helicoidal
con contraste intravenoso han evidenciado una excelente corre-
lacion con la clasificacion pronéstica anatomopatoldgica postope-
ratoria que relaciona la localizacién y extension del trombo con el
resultado de la TP>!°. En el mismo procedimiento en que se
realizd la arteriografia pulmonar se efectu6 el cateterismo
cardiaco derecho que corroboré el diagndstico de HTP de forma
invasiva, ademas de valorar su gravedad y la reactividad del lecho
pulmonar.

Se realiz6 coronariografia a los pacientes mayores de 45 afios o
con factores de riesgo para enfermedad arterial coronaria (ante-
cedentes de cardiopatia isquémica, sospecha de isquemia mio-
cardica a partir de datos clinicos y/o pruebas no invasivas,
disfuncion del ventriculo izquierdo, presencia de uno o mas
factores de riesgo cardiovascular) a los que se iba a practicar la TP.

Mediante la ecocardiografia Doppler se valor6 el grado de
disfuncion ventricular derecha y de gravedad de la regurgitacion
tricuspidea. La disfuncién ventricular derecha se valord a partir de
la dilatacion del ventriculo derecho (leve: 29-33 mm; moderada:
34-39mm; grave >39mm) y del cambio fraccional de area
del ventriculo derecho (leve: 25-31%; moderada: 18-24%;
grave < = 17%). La regurgitacion tricuspidea se clasificé a partir
del area regurgitante (grado <4 cm?; grado II: 4-6 cm?; grado III:
6-8 cm?; grado IV >8cm?).

Tras la confirmacion del origen tromboembdlico de la HTP, se
realiz6 a los pacientes un exhaustivo estudio de trombofilia
mediante pruebas funcionales, antigénicas y de biologia molecu-
lar: determinacién de la resistencia a la proteina C activada,
determinacion funcional de antitrombina III, proteina C, proteina
S, anticoagulante laGpico y anticuerpos anticardiolipinas de los
tipos inmunoglobulina G y M, homocisteina, plasminogeno,
mutacion del gen 20210 de la protrombina, del gen del factor V
Leiden y del gen MTHEFR.
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Valoraciéon funcional

La valoracion subjetiva del grado funcional se efectud segtn la
adaptacion de la clase funcional de la New York Heart Association
realizada por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) para la
HTP. Empleamos la prueba de la marcha de 6 min como test
objetivo de valoracion del estado funcional.

Caracterizacion de la enfermedad pulmonar tromboembélica crénica

Se caracteriz6 la enfermedad pulmonar tromboembdlica
cronica segin una clasificacion pronéstica anatomopatoldgica
que relaciona la localizacion y extension del trombo con el
resultado de la TP°. Esta clasificacién establece la existencia de 4
tipos anatomopatol6gicos de HTPTC: tipo 1 (el 20% de los casos),
consistente en trombos que ocupan las arterias pulmonares
principales y que se objetivan inmediatamente después de la
realizacion de la arteriotomia pulmonar; tipo 2 (el 70% de los
casos), consistente en engrosamiento intimal y fibrosis proximal a
las arterias segmentarias, sin objetivacion de trombos en las
arterias pulmonares principales; tipo 3 (el 10% de los casos),
consistente en afectacion tromboembolica exclusiva de las
arterias segmentarias distales y subsegmentarias, y tipo 4,
consistente en vasculopatia arteriolar distal sin enfermedad
tromboembdlica macroscopica, que es inoperable y que se
manifiesta por discordancia entre al grado de obstruccién macro-
scopica objetivable y la alteraciéon hemodindmica asociada®!’.

Técnica quiriirgica

Realizamos la TP segin el protocolo del grupo de la
Universidad de California (San Diego, EE.UU.)'>'3, La técnica
quirdrgica consistio en la realizacién de endarterectomia pulmo-
nar bilateral mediante esternotomia media con soporte de
circulacién extracorpérea y periodos de parada circulatoria
intermitente en hipotermia profunda. En la mayoria de los
pacientes hay afectaciéon de ambas arterias pulmonares, por lo
que la TP ha de ser bilateral’. La circulacién bronquial de los
pacientes con HTPTC esta extraordinariamente desarrollada, por
lo que, para poder definir de manera correcta el plano de la
endarterectomia, es estrictamente necesario mantener exangiies
las arterias pulmonares mediante el establecimiento de periodos
de parada circulatoria'?!. Se establecieron periodos de parada
circulatoria en hipotermia profunda de 10min de duracién,
alternados con periodos de reperfusién de 5 min, completando la
TP con un tiempo acumulado de parada circulatoria en cada
arteria pulmonar inferior a 20 min en la mayoria de los casos.

El acceso y la visualizacion de las localizaciones mas distales de
la enfermedad tromboembdlica se optimizaron mediante el
empleo de un angioscopio rigido Hopkins II (Karl Storz, Tuttlingen,
Alemania) de 5mm de diametro con Opticas de 0°-30°-45°
conectado a una videocamara Twinvideo (Karl Storz, Tuttlingen,
Alemania).

El tratamiento integral de la enfermedad tromboembodlica
cronica se complet6 con la implantacién de un filtro de Greenfield
en la vena cava inferior y el establecimiento de un régimen de
anticoagulacién permanente’>.

Criterios de efectividad de la tromboendarterectomia pulmonar

La efectividad de la TP se evalué mediante la reduccion de las
cifras de presion pulmonar. Se consider6 descenso clinicamente
significativo de la PSP y PAPm la reduccién superior al 50% del
valor basal.

Persistencia de la hipertension pulmonar y edema de reperfusion

La TP presenta como complicaciones especificas la persistencia
de la HTP y el edema pulmonar de reperfusion. Se definid
persistencia de HTP como descenso de la PAPm inferior al 50% del
valor preoperatorio, y edema de reperfusién como la instauracién
de hipoxemia e infiltrados radioldgicos en las areas de endarte-
rectomia reperfundidas’®. Definimos edema de reperfusiéon signi-
ficativo como aquel que condiciond la necesidad de ventilacion
mecanica prolongada (>24h) o la reintubacién y reconexién a
ventilacion mecanica.

Seguimiento

El seguimiento postoperatorio se realizd mediante visita
médica en la consulta monografica de la unidad de referencia en
HTP de nuestra institucién®. La fecha de inicio del seguimiento fue
la de la intervencion quirdrgica. Las visitas se concertaron con una
periodicidad de 3 meses en el primer afio y posteriormente cada 6
meses, con un cumplimiento del 100%. El protocolo de segui-
miento incluyd la realizaciéon en cada visita de ecocardiograma
Doppler transtoracico y de la prueba de la marcha de 6 min. El
ecocardiograma permitié estimar la PSP residual y analizar la
remodelacién geométrica y la recuperacion funcional del ven-
triculo derecho tras la TP®. La prueba de la marcha de 6min
permitié valorar de forma objetiva la mejoria de la capacidad
funcional de los pacientes tras la intervenciéon quirtrgica.

Andlisis estadistico

Se ha analizado la influencia de variables clinicas, demogra-
ficas, operatorias y hemodinamicas sobre la mortalidad hospita-
laria y la supervivencia, y se ha realizado un andlisis parcial de la
mortalidad hospitalaria desde el afio 2004. Las variables continuas
se presentan como media+desviacion estandar y las categoricas
como frecuencias. La asociacion entre variables categoricas se
analizé mediante la prueba de la 2 de Pearson o el estadistico
exacto de Fisher. Las variables cuantitativas se analizaron
aplicando la prueba de la t de Student o de la U de Mann-Whitney
en funcion de la normalidad de las distribuciones segtn la prueba
de Shapiro-Wilk.

Las curvas de supervivencia se calcularon mediante el método
de Kaplan-Meier, y para la comparacion de la supervivencia entre
grupos en funciéon de cada uno de los factores prondsticos
considerados se emple6 la prueba de rangos logaritmicos.

Se considero estadisticamente significativo un valor de
p<0,05.

Resultados
Estado funcional preoperatorio

El 93% de los pacientes (28/30) se encontraba en clase
funcional III-1IV de la OMS. La distancia recorrida en la prueba
de la marcha de 6 min fue 340+124 m. Presentaron criterios de
insuficiencia cardiaca el 63%, y en el preoperatorio inmediato
precisaron soporte inotrépico el 27% y epoprostenol el 59%.

Hemodinamica preoperatoria y funcion ventricular derecha

La PSP preoperatoria fue de 87417 mmHg (rango: 53-119) y la
PAPm de 51411 mmHg (rango: 31-67). La resistencia pulmonar
total fue de 1.067+485dinas-s-cm™ y la RVP de 873+389
dinas-s-cm~>. El indice cardiaco fue de 2,2+0,51/min/m?.
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El 86% de los pacientes presentaba disfunciéon ventricular
derecha, que era grave en el 83%. El diametro telediastélico del
ventriculo derecho, objetivado mediante ecocardiografia, fue de
489+54mm. El 93% de la serie presentaba insuficiencia
tricuspidea, que era grave en el 40% de los casos.

Tromboembolia pulmonar aguda y trombofilia

El 90% de los pacientes presentaba antecedentes de TEPA, y en
el 60% se constatd la presencia de trastorno de hipercoagulabili-
dad, con predominio del anticoagulante lapico.

Anatomia patolégica intraoperatoria

El 93% (28/30) presentaba enfermedad pulmonar crénica
proximal (tipos 1y 2); de los otros 2 tipos, predomind el 3 (figs.
1y 2). La TP se efectud con un tiempo de pinzamiento aértico de
132+31min, y se precisé un tiempo de parada circulatoria total
de 38 +16 min.

Hemodinamica postoperatoria

La evolucién hemodinamica inmediata tras la TP fue satisfac-
toria (fig. 3). Se objetivd un descenso significativo de la PSP
(87417 frente a 564+20 mmHg; p<0,001) y de la PAPm (51 +11
frente a 30+10mmHg; p = 0,001) en términos absolutos, y un

Figura 1. Pieza quirGrgica de enfermedad pulmonar tromboembdlica cronica
tipo 1.

Figura 2. Pieza quirGrgica de enfermedad pulmonar tromboembolica crénica
tipo 2.

ascenso del indice cardiaco (2,3+0,5 frente a 3,3+0,61/min/m?;
p<0,001). Se alcanzé un descenso de la PSP clinicamente
significativo en el 41% de los pacientes, y de la PAPm en el 44%.

Morbilidad y mortalidad hospitalarias

El 43% de los pacientes (13/30) desarroll6 edema de reperfu-
sion y el 40% (12/30) edema de reperfusion significativo.

La mortalidad hospitalaria registrada fue del 17% (5/30;
intervalo de confianza del 95%, 6-35%). La causa de fallecimiento
fue insuficiencia respiratoria en el 80% (4/5) y fracaso multiorga-
nico en el restante paciente. El analisis parcial de la mortalidad a
partir de 2004 evidencia que la mortalidad hospitalaria se redujo a
un 5% (1/20; intervalo de confianza del 95%, 0-25%). lLa
persistencia de la HTP (p = 0,045), la presencia de edema de
reperfusion (p = 0,030) y de edema de reperfusion significativo
(p = 0,021) presentaron asociacion con la mortalidad hospitalaria.
Entre las variables hemodindmicas preoperatorias, mostraron
asociacion con la mortalidad hospitalaria la resistencia pulmonar
total (1.576 + 547 frente a 940+395dinas-s-cm™; p = 0,036) y la
RVP (1.389+438 frente a 744+259dinas-s-cm™; p = 0,018).
Entre las variables hemodinamicas postoperatorias, se asociaron
con la mortalidad hospitalaria la PSP (80+25 frente a
51+15mmHg; p = 0,013) y los descensos porcentuales de la PSP
(un 11+30 frente a un 38+23%; p = 0,050) y de la PAPm (un
-9+12 frente a un 39+ 22%; p = 0,050) tras la TP.

Seguimiento

El seguimiento medio de la serie es de 40+34 meses (rango:
5-129). La supervivencia actuarial a 10 aflos, incluyendo la
mortalidad hospitalaria, es del 76+9% (fig. 4). Si se obvia la
mortalidad hospitalaria, la supervivencia actuarial a 10 afios de los
pacientes a los que se realizd TP es del 92+8%. El edema de
reperfusion (p = 0,005) y la persistencia de la HTP (p = 0,029) se
comportan como factores de mal prondstico para la supervivencia
a largo plazo.

La distancia recorrida en la prueba de la marcha de 6 min tras
la TP es de 472 +78 m, significativamente mayor que la distancia
preoperatoria (p = 0,001). Con respecto a la valoracion subjetiva
del estado funcional, durante el seguimiento el 90% de los
pacientes evidencia clase funcional OMS grados I-II, y ninguno
grado IV, lo que representa una mejoria estadisticamente
significativa con respecto a la situacion funcional preoperatoria,
en que el 93% de la serie se encontraba en clase funcional OMS
-1V (p = 0,001).

Tras la TP, el 80% de los pacientes presenta insuficiencia
tricuspidea grados O-1, y el resto grado II. Esta distribucion del
grado de regurgitacion tricuspidea postoperatoria representa una
reduccibén significativa con respecto del observado antes de la
intervencion, cuando el 70% de los casos presentaba insuficiencia
tricuspidea de grados III-IV (p<0,001). Otro marcador de la
optimizacion de la funcién del ventriculo derecho es la disminu-
cion significativa del diametro telediastolico del ventriculo
derecho hasta 34+6 mm (p<0,001).

La estimacion ecocardiografica de la PSP durante el segui-
miento objetiva que se mantiene a largo plazo el descenso
significativo de la PSP conseguido tras la endarterectomia
pulmonar (p<0,001).

Discusion

La HTPTC es una enfermedad infradiagnosticada de pronoéstico
fatal, y la mayoria de los pacientes fallece en el contexto de
insuficiencia ventricular derecha?#7'5, Dada la naturaleza



500 J.A. Blazquez et al / Arch Bronconeumol. 2009;45(10):496-501

A precfpseﬁatoria 5 PAPm ¢
120 - — PSP _ 70 - pregp_eratorla 5 -
postoperatoria
10 1 60 - Je
postoperatorio
100 - 51+ 11
8717 50 1 “
90 - - S PAPmM
I@ T postoperatoria {g Ic
E 80 - E 40 1 T £, preoperatorio | 3:3£0,6
a 70 5620 E 304 soxto) £ T -
o - < (@]
60 - o - 2,3£0,5
20 T
50 - 27
40 J— 101
p < 0,001 p: 0,001 p < 0,001
30 - 0- 1 -

Figura 3. La evolucion hemodinamica inmediata tras la realizacién de la tromboendarterectomia pulmonar es satisfactoria, con descenso estadisticamente significativo de
la presion arterial sist6lica pulmonar (A) y de la presion arterial pulmonar media (B), y aumento estadisticamente significativo del indice cardiaco (C). IC: indice cardiaco;

PAPm: presion arterial pulmonar media; PSP: presion arterial sistolica pulmonar.
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Figura 4. Supervivencia de la serie tras la realizacion de la tromboendarterectomia
pulmonar.

obstructiva de la HTPTC, el tratamiento médico no es efectivo en
términos de prolongacion de la supervivencia y (nicamente
mejora de forma transitoria la clinica®". Sin tratamiento
quirdrgico, la supervivencia es muy reducida y se relaciona con
el grado de HTP en el momento del diagnéstico'®. La TP se ha
definido como el tratamiento curativo de eleccion de la
HTPTC>*71920 13 {inica alternativa a la TP es el trasplante
pulmonar, aunque ha de considerarse una terapéutica de segunda
linea, pues la TP presenta menor mortalidad hospitalaria y mayor
supervivencia a largo plazo, sin los inconvenientes derivados de la
inmunodepresién crénica y el rechazo crénico del injerto>%172!,
La seleccion idonea de los pacientes es un factor determinante
para la consecucién del éxito de la intervencién quirdirgica’. En
aquéllos con enfermedad pulmonar crénica proximal (tipos 1y 2),
la TP obtiene resultados excelentes en términos de descenso de la
presion arterial pulmonar y de la RVP, con una mortalidad
hospitalaria inferior al 3%>. Nuestra serie esta constituida
fundamentalmente por pacientes afectados de HTPTC proximal,
si bien hay un porcentaje marginal de pacientes operados en que
la enfermedad proximal coexistia con cierto grado de enfermedad
distal, y en los que se supuso que la TP contribuiria de forma
sustancial, aunque no integral, a la resolucién de la HTP; el riesgo
quirdrgico de estos pacientes es significativamente mayor, ya que

la enfermedad reactiva distal condiciona con mayor frecuencia
edema de reperfusion y persistencia de la HTP tras la TP. En este
sentido, cuando la magnitud de la HTP no tenga relacién directa
con el grado de obstruccién, ha de considerarse que los cambios
arteriopaticos reactivos de los lechos vasculares no afectados
inicialmente por la obstruccion vascular, pero sometidos a
sobrecarga de presion y de flujo, son los determinantes de la
progresion de la HTP'. En estos pacientes la TP aporta escasos
beneficios y la mortalidad hospitalaria se sitGa por encima del
25%%1, La indicacién de la TP ha de realizarse lo antes posible una
vez establecido el diagnostico de HTPTC para evitar que el
desarrollo del tipo 4 de enfermedad limite la potencia curativa
de la intervencién quiriirgica o la contraindique'®?2,

Por lo que se refiere a la evoluciéon hemodinamica inmediata de
nuestros pacientes tras la TP, la PSP y la PAPm han experimentado
un descenso en valores absolutos estadisticamente significativo. El
hecho de que menos de la mitad de la serie alcance al inicio los
criterios de descenso clinicamente significativo de PSP y PAPm
(reducciéon superior al 50% del valor basal) esta en consonancia
con los hallazgos de otros grupos de trabajo®*?* que han
demostrado la presencia de hipertonia vascular asociada al estrés
postoperatorio inmediato, la cual, una vez resuelta, permite la
relajacion de la vasculatura reactiva de pequefio vaso y, con ello,
de las cifras de presion arterial pulmonar.

En cuanto a la mortalidad hospitalaria, el referente compara-
tivo es el 5% comunicado por el grupo de la Universidad de
California (San Diego, EE.UU.), que acumula una experiencia de
mas de 2.000 TP”'2. La mortalidad hospitalaria registrada en
nuestra serie fue del 17% (5/30), que se aproxima al 10-15%
referido por otros grupos con experiencia relativa*2>-28, El analisis
parcial de la mortalidad hospitalaria a partir del afio 2004, periodo
en que se ha operado a dos tercios de la serie (n=20), ha
demostrado que la mortalidad se reduce hasta el 5% (1/20). Este
andlisis parcial de la mortalidad, efectuado también por otros
grupos de trabajo®®, permite conocer la mortalidad hospitalaria
tras la consecucion de los factores determinantes para su
reduccién®3°: a) optimizacion de la evaluacién diagnéstica y
seleccion de los pacientes tributarios del tratamiento quirtrgico;
b) aumento de la experiencia del grupo quirdrgico, y c)
implementacion de los avances en el manejo de las complicacio-
nes postoperatorias especificas de este procedimiento.

Entre las variables hemodinamicas, han evidenciado asociacion
con la mortalidad hospitalaria las cifras de PSP, la resistencia
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pulmonar total y la RVP preoperatorias, y los descensos porcen-
tuales de PSP y PAPm tras la TP. Aunque estos resultados han de
interpretarse con reserva, pues derivan de un analisis univariante,
reafirman los hallazgos de otros grupos de trabajo*2°.

La supervivencia actuarial de los pacientes que sobreviven a la
TP es excelente: del 92+8% a los 10 afios. En nuestra serie la
persistencia de la HTP se comporta como factor determinante de
la supervivencia. Este dato esta en consonancia con lo comunicado
por la mayoria de autores, que informan de que el factor
determinante del prondstico vital y de la mejoria clinica tras la
intervencion es el grado de reduccion de la resistencia y de la
presion arterial pulmonares*?2°,

Por otro lado, 1a TP no so6lo es efectiva en cuanto a la reduccion
significativa y mantenida en el tiempo de las cifras de presion
arterial pulmonar, sino que ademas consigue la recuperacion
funcional del ventriculo derecho'®!®2°, En nuestra serie se
mantiene la reduccién de las cifras de PSP a largo plazo, y la
remodelacion geometrica del ventriculo derecho se evidencia a
partir de 2 marcadores de funcién y dimension ventriculares: a)
reduccion significativa del grado de regurgitacion tricuspidea
funcional hasta 0-I en el 80% de los pacientes, y b) disminucion
significativa del diametro telediastolico del ventriculo derecho.

Otro de los aspectos que permite valorar la efectividad de la TP
es la mejoria del estado funcional de los pacientes tras la
intervencién®. En nuestra serie, durante el seguimiento el 90%
de los pacientes evidencia clase funcional OMS I-II, mientras que
antes de la intervencion mas del 90% se encontraba en clase
funcional III-1V; asimismo se ha objetivado un aumento signifi-
cativo en la distancia recorrida en la prueba de la marcha de
6 min.

En definitiva, la HTPTC es una enfermedad infradiagnosticada
de pronéstico fatal, cuyo tratamiento médico (inicamente mejora
la sintomatologia de forma transitoria. La TP representa el
tratamiento de eleccidon para los casos anatdmicamente favora-
bles. La Gnica alternativa terapéutica a la TP es el trasplante
pulmonar, que presenta peores resultados en términos de
supervivencia. La consecuciéon de resultados hemodinamicos
satisfactorios tras la TP se asocia con el prondstico vital y con la
mejoria tanto del estado funcional como de la calidad de vida de
los pacientes. La interaccion directa entre los distintos miembros
de un equipo multidisciplinario (neumologos, cardiélogos, radio-
logos, anestesistas, intensivistas y cirujanos cardiacos) y la
seleccion de casos anatomicamente favorables son esenciales
para la optimizacion de los resultados de la TP.
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