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Resumen. La hipertensión pulmonar por tromboembolia crónica es una enfermedad de fisiopa-
tología compleja y cuadro clínico inespecífico; por esta razón, muchas veces se establecen 
diagnósticos erróneos, entre ellos asma, enfermedad pulmonar obstructiva crónica o hiperten-
sión pulmonar idiopática, motivo por el cual el proceso diagnóstico debe considerar la presencia 
de la enfermedad, buscar los factores de riesgo y solicitar las pruebas diagnósticas confirmato-
rias. Por lo tanto, la atención de los pacientes debe ser multidisciplinaria e incluir herramientas 
diagnósticas de gran precisión y tratamientos médicos y quirúrgicos especiales para restablecer 
la función pulmonar. Aunque el tratamiento de esta enfermedad ofrece buenos resultados, es 
importante señalar que también implica un riesgo inherente de complicaciones que exige mayor 
destreza clínica y quirúrgica. En esta revisión de consenso se analizan los aspectos más relevan-
tes de la patogenia, los métodos diagnósticos y los criterios de selección de los pacientes para 
determinar si son elegibles para cirugía (endarterectomía pulmonar), tratamiento médico o in-
tervenciones como la angioplastia pulmonar percutánea con balón. 

Chronic thromboembolic pulmonary hypertension 				  
Consensus document 
										        
Abstract. Chronic thromboembolic pulmonary hypertension is a disease with complex patho-
physiology and a nonspecific clinical picture often leading to misdiagnosis of conditions such as 
asthma, chronic obstructive pulmonary disease or idiopathic pulmonary hypertension. The diag-
nosis of the disease requires a high level of suspicion, a thorough search for risk factors and the 
use of confirmatory diagnostic tests. Patients need therefore a multidisciplinary approach in a 
reference center with high precision diagnostic tools and medical and surgical treatments avai-
lability. Although the current treatment of this disease offers good outcomes in terms of quality 
of life and survival, it is important to know that also shows an inherent risk of complications 
that requires greater clinical and surgical skills. In this review, the most important issues about 
pathophysiology, diagnostic criteria, and patient selection criteria are analyzed to establish 
whether they are candidates or not to surgery (endarterectomy) or medical treatment and in-
terventions such as pulmonary percutaneous transluminal pulmonary angioplasty. 

Keywords
Pulmonary 
hypertension; Chronic 
pulmonary 
thromboembolism; 
Pulmonary 
endarterectomy; 
Balloon pulmonary 
angioplasty; Mexico.



Hipertensión pulmonar por tromboembolia crónica� 3

Introducción

La hipertensión pulmonar por tromboembolia crónica (HPTEC) 
es una forma de hipertensión pulmonar secundaria a un episo-
dio no resuelto tromboembólico en las arterias pulmonares.1 
Mediante cateterismo cardiaco, la HPTEC se define como 
una presión arterial pulmonar media (PAPM) ≥ 25 mmHg, 
presión capilar pulmonar (PCP) ≤ 15 mmHg,2 aumento pro-
gresivo de la resistencia vascular pulmonar > 3 unidades 
Wood, defectos gammagráficos persistentes de la perfusión 
pulmonar y signos indirectos de tromboembolismo pulmonar 
observados por tomografía computarizada multidetector 
(TCMD), resonancia magnética (RM) o angiografía conven-
cional después de tres meses de anticoagulación eficaz.2,3

Punto de consenso: la HPTEC se define por la presencia 
de datos clínicos, electrocardiográficos y hemodinámicos de 
hipertensión pulmonar con signos indirectos de trombo-
embolia pulmonar crónica por tomografía axial computa-
rizada o angiografía pulmonar y defectos perfusorios per-
sistentes en el gammagrama V/Q después de al menos 
tres meses de anticoagulación efectiva y luego de un epi-
sodio de tromboembolia pulmonar aguda. 

La incidencia de la HPTEC varía de 0.5 a 3.8% en pacientes 
con un episodio tromboembólico agudo4 y se incrementa 
hasta 9.5% en enfermos con tromboembolia pulmonar (TEP) 
de repetición.2,3,5 Se calcula que la prevalencia es de 11 a 
109 casos por millón y que 25 a 63% de los individuos tienen 
el antecedente TEP aguda.3

La HPTEC es una complicación poco frecuente del trom-
boembolismo pulmonar y una de las pocas formas curables de 
la hipertensión pulmonar mediante endarterectomía pulmo-
nar en pacientes aptos para este procedimiento, aunque en 
aquéllos no elegibles la enfermedad es susceptible de trata-
miento médico o intervencionista con resultados favorables. 

La HPTEC no se conoce todavía por completo y su diagnós-
tico implica un retraso de varios años a partir del inicio de 
los síntomas. Por consiguiente, es necesario sistematizar 
tanto el abordaje diagnóstico como la referencia temprana 
a un centro experto para instituir un tratamiento óptimo. 
Ante esta necesidad, el Primer Consenso Mexicano sobre Hi-
pertensión Pulmonar por Tromboembolia Crónica creó este 
documento con los objetivos de establecer los criterios 
diagnósticos de la HPTEC, determinar los lineamientos y cri-
terios de selección para los enfermos sometidos a endarte-
rectomía pulmonar, identificar a los individuos no elegibles 
para tratamiento quirúrgico y delinear los criterios para el 
tratamiento alternativo, como el farmacológico y el inter-
vencionista.

Fisiopatología y evolución natural de la 
enfermedad 

En la mayor parte de los casos de TEP aguda, la resolución del 
coágulo es total. Sin embargo, puede ocurrir una resolución 
parcial con residuos mínimos y restauración del estado hemo-
dinámico.6 La HPTEC sobreviene cuando el lecho vascular 
pulmonar queda obstruido más de 40%.1 Aunque no se cono-
cen por completo los mecanismos que impiden la resolución 

del coágulo, el estudio de muestras de endarterectomía ha 
demostrado ausencia o escasez de nuevos vasos en el trom-
bo. La recanalización observada en la resolución normal de 
un coágulo es un proceso basado en la angiogénesis.7 Lo an-
terior sustenta la hipótesis de la inhibición de la angiogéne-
sis normal o una angiogénesis defectuosa como causa de la 
HPTEC. 

Otra teoría interesante sugiere la presencia de un fibrinó-
geno resistente a la lisis, probablemente causado por altera-
ciones fibrinolíticas o mutaciones en el gen del fibrinógeno.7 
El estudio de la vía fibrinolítica demuestra un aumento del 
inhibidor del activador del plasminógeno y una disminución 
del activador del plasminógeno tisular, lo cual indica que la 
interacción del endotelio con el trombo podría estar altera-
da en términos fenotípicos. Una característica del trombo 
establecido es la presencia de miofibroblastos, si bien se 
desconoce si tienen un efecto positivo en la reparación fi-
brótica. En los pacientes con HPTEC se han identificado cin-
co variantes de fibrinógeno, con la correspondiente muta-
ción genética heterocigota y dos polimorfismos en el gen 
HLA-B*5001 positivo; pese a que estas mutaciones tienen 
una posible intervención causal, no se ha establecido el 
efecto en la génesis de la HPTEC.1,3

La inflamación también juega un papel importante. Estu-
dios in vitro demuestran un incremento de la concentración 
de proteína C reactiva y del factor de von Willebrand (FvW).6,7 
En realidad, este aumento de la proteína C reactiva se corre-
laciona con la gravedad de la enfermedad determinada clíni-
camente con la clase funcional propuesta por la New York 
Heart Asscociation (NYHA) y la prueba de caminata de seis 
minutos.3 Existe también una correlación entre las concen-
traciones de la proteína  quimiotáctica  de monocitos 1 y las 
resistencias vasculares pulmonares7 y otros cambios hemodi-
námicos observados en los individuos con HPTEC.3,8 En las 
muestras de endarterectomía también se ha identificad una 
cifra elevada del factor de necrosis tumoral (TNF, tumor ne-
crosis factor) y la interleucina 6.3

Otra vía fisiopatológica la constituye el daño microvascu-
lar localizado en el lecho vascular no obstruido y en los va-
sos distales a la obstrucción crónica.6,7 Este daño 
microvascular se caracteriza por lesiones vasculares muy 
similares a las encontradas en otras formas de HP, como la 
hipertensión arterial pulmonar (HAP) idiopática.3 

Los pacientes con HPTEC no tienen los factores de riesgo 
hereditarios habituales para trombosis aguda, como la defi-
ciencia de antitrombina III, deficiencia de proteínas C y S, o 
mutaciones de la protrombina y del factor V de Leiden. Por 
otro lado, sí muestran una mayor concentración del factor 
VIII, anticoagulante lúpico y anticuerpos anticardiolipina. 
Asimismo, existen alteraciones clínicas relacionadas con la 
persistencia del trombo, entre ellas tromboembolia aguda 
extensa y anticoagulación inadecuada, tumores malignos, 
enfermedad inflamatoria sistémica, síndrome anticardiolipi-
nas, tratamiento de reemplazo tiroideo, derivación ventri-
culoauricuar para hidrocefalia y esplenectomía previa.3,9

Diagnóstico 

Al igual que otras formas de hipertensión pulmonar, los pa-
cientes refieren síntomas inespecíficos después de un periodo 
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llamado “luna de miel”, que consiste en la relativa ausencia 
de síntomas durante los tres a seis meses posteriores a un 
episodio agudo de embolia pulmonar mientras reciben anti-
coagulación eficaz.7 La existencia de disnea de esfuerzo, 
dolor torácico, síncope o presíncope durante esfuerzo en un 
individuo con antecedente de trombosis venosa o TEP aguda 
sugiere con solidez el diagnóstico de HPTEC.6,10-12 

Debido a la naturaleza inespecífica de los síntomas de HP-
TEC, muchos pacientes, sin antecedentes de trombosis ve-
nosa o TEP aguda, han recibido el diagnóstico inicial de 
asma, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, hiperten-
sión arterial pulmonar idiopática u otras enfermedades pul-
monares. En promedio, transcurren 14 meses entre el inicio 
de los síntomas y el establecimiento del diagnóstico. Por lo 
tanto, para determinar el diagnóstico de HPTEC el primer 
paso consiste considerar la enfermedad, identificar factores 
de riesgo adjuntos y un proceso escalonado de estudios que 
permitan delinear el estado anatomofuncional de la circula-
ción pulmonar y el ventrículo derecho, y el gammagrama 
ventilatorio-perfusorio (VQ). La segunda etapa es confirma-
toria y requiere un angiograma pulmonar de alta calidad 
para localizar los trombos y cateterismo cardiaco derecho 
simultáneo para estadificar la gravedad de la enfermedad. 
En la tercera etapa se determina la posibilidad de indicar 
tratamiento quirúrgico según sea la evaluación global y mul-
tidisciplinaria del riesgo, incluidos el estado funcional y he-
modinámico del paciente, las comorbilidades y la experien-
cia del equipo quirúrgico.7

Presentación clínica 

Como se señaló con anterioridad, en las etapas tempranas 
de la enfermedad el diagnóstico es difícil debido a que los 
signos y síntomas son inespecíficos o no se han presentado 
aún. El síntoma característico es la disnea durante el ejerci-
cio y, en etapas más avanzadas, puede haber fatiga, síncope 
e insuficiencia cardiaca derecha.5,13 Con excepción de la po-
sible presencia de signos de insuficiencia venosa o síndrome 
posflebítico en miembros inferiores o de la potencial auscul-
tación de soplos vasculares en campos pulmonares, la ex-
ploración física es indistinguible respecto de otras formas 
de HP, como la HAP idiopática. Es preciso efectuar el diag-
nóstico diferencial entre HPTEC, hipertensión arterial pul-
monar y tromboembolia pulmonar aguda.5,7,13 La sospecha 
diagnóstica de HPTEC aumenta en la medida en que el indi-
viduo posee un mayor número de factores de riesgo (Tabla 
1).10-14 

Estudios de gabinete 

La radiografía simple de tórax, al igual que el electrocardio-
grama (ECG), puede revelar anormalidades que sugieren hi-
pertensión pulmonar5,13 y en ocasiones son el primer indicio 
para sospechar el diagnóstico; sin embargo, en muchos ca-
sos puede ser normal. La radiografía de tórax muestra, ade-
más de cardiomegalia de grado variable, la prominencia del 
tronco de la arteria pulmonar y sus ramas; en algunos casos 
pueden observarse áreas de hipovascularización e infiltra-
dos triangulares periféricos indicativos de infartos pulmo-
nares. Al igual que en otras formas de HP, el ECG muestra en 

la HPTEC grados variables de hipertrofia ventricular derecha 
y presenta onda T negativa en V1-V4 en 62% de los pacientes y 
desviación del eje a la derecha en 50% de los enfermos.5,10,13 
Los hallazgos más comunes son desviación del eje QRS hacia 
la derecha, signos de hipertrofia del VD con ondas R monofá-
sicas en V1 y ondas S persistentes en V5-V6, datos de sobrecar-
ga de VD con inversión de ondas T en precordiales derechas o 
bloqueo de rama derecha, y crecimiento auricular derecho.

El ecocardiograma es fundamental en el proceso diagnósti-
co de todas las formas de HP. Es un método simple no invasivo 
que calcula la presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) 
y valora la estructura y función cardiacas. Se sospecha hiper-
tensión pulmonar cuando se demuestra una velocidad de re-
gurgitación tricúspide > 2.8 m/s y otros hallazgos ecocardio-
gráficos (Tabla 2).5,11,13 La ecocardiografía Doppler puede 
mostrar de forma inicial la existencia de enfermedad cardia-
ca izquierda (valvular o miocárdica) como causa de la HP. 
Asimismo, puede delinear la existencia de defectos septales 
congénitos y su repercusión como causa de HAP adjunta y, 
por último, establece el grado de repercusión de la HP sobre 
el hemicardio derecho al mostrar hipertrofia o dilatación de 
las cavidades derechas y parámetros funcionales importan-
tes, como el desplazamiento sistólico del anillo tricuspídeo, 
conocido internacionalmente como TAPSE (tricuspid anular 
plane systolic excursion) y que representa el grado de disfun-
ción del ventrículo derecho y el desplazamiento del anillo 
tricuspídeo, el cual es casi siempre > 20 mm. Los pacientes 

Tabla 1. Factores de riesgo para tromboembolismo pulmonar

1. Enfermedades crónicas
•	 Infección de electrodos de marcapasos o 

desfibriladores
•	 Esplenectomía
•	 Cáncer
•	 Tratamiento de reemplazo hormonal tiroideo
•	 Trastornos inflamatorios (p. ej., enfermedad 

inflamatoria intestinal)

2. Factores específicos de tromboembolismo pulmonar
•	 TEP recurrente o no provocado
•	 TEP con grandes defectos de perfusión
•	 Jóvenes o adultos mayores al momento del 

diagnóstico de TEP
•	 PSAP > 50 mmHg al momento del diagnóstico de 

TEP
•	 HP persistente detectada por ecografía seis 

meses después del episodio agudo de TEP

3. Factores genéticos
•	 Grupo sanguíneo diferente del O
•	 Polimorfismos HLA
•	 Fibrinólisis endógena anormal

4. Factores protrombóticos
•	 Anticoagulante lúpico o anticuerpos 

antifosfolípidos
•	 Elevación del FVIII
•	 Disfibrinogenemia

Abreviaturas: FVIII, factor VIII; HLA, antígeno leucocitario huma-
no; PSAP, presión sistólica arterial pulmonar; TEP, tromboembo-
lismo pulmonar.
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con cifras de 16 a 19 mm deben vigilarse y, ante la presencia 
de signos clínicos de HPTEC, se deben solicitar los estudios 
regulares, en particular el gammagrama de ventilación-per-
fusión. Cuando el TAPSE es < 16 mm se considera la disfunción 
ventricular derecha. El ventrículo derecho puede tener me-
nor volumen con ligero aumento del grosor del tabique inter-
ventricular, que puede estar aplanado y mostrar movimiento 
paradójico. En una proporción significativa de pacientes hay 
derrame pericárdico que a menudo se relaciona con insufi-
ciencia del VD, por lo que su presencia se considera un factor 
de mal pronóstico.

La radiografía de tórax, el ECG y el ecocardiograma inicial 
pueden establecer la existencia de las formas más comunes 
de HP, como la secundaria a cardiopatía izquierda (grupo 2) 
o la debida a neuropatías (grupo 3), que pueden confirmarse 
con los estudios específicos. De acuerdo con el proceso diag-
nóstico actual, una vez descartadas las causas anteriores, 
éste es el momento para recurrir a los métodos de imagen 
en la búsqueda de HPTEC.5

Pueden emplearse pruebas hematológicas, inmunológicas y 
ecografía abdominal para el diagnóstico de HPTEC; cuando se 
sospechan enfermedades de riesgo, la bioquímica clínica y los 
análisis hematológicos sistemáticos no revelan cambios que 
sugieran por sí mismos la presencia de HPTEC. Es necesaria la 
determinación del anticoagulante lúpico, anticardiolipinas y 
FVIII debido a que en una gran proporción de pacientes con 
HPTEC se han descrito valores anormalmente altos.5,10

El péptido natriurético cerebral (BNP, B-type natriuretic 
peptide) es un biomarcador de disfunción ventricular en in-
dividuos con HPTEC y su aumento se correlaciona con el re-
modelado ventricular derecho e identifica la disfunción 
ventricular derecha.6,10,13

Estudios de imagen 

El gammagrama V/Q planar es la principal modalidad de ima-
gen para la detección de HPTEC y posee una sensibilidad de 
96 a 97% y especificidad de 90 a 95%, aunque puede llegar al 
100% de acuerdo con la experiencia del centro.4 El gamma-
grama V/Q en la HPTEC se caracteriza por alteraciones cunei-
formes en la perfusión mayores de 15% con un patrón de 
ventilación normal.2,5,7,10,13 Esta prueba tiene un valor predic-
tivo negativo ≥ 98%, si bien puede subestimar la extensión 
de la obstrucción vascular e incluso ser negativa en casos de 

tromboembolismo pulmonar relacionado con circulación co-
lateral y confundirse con mediastinitis fibrosante, tumores 
intravasculares y enfermedad venooclusiva.13 

La angiotomografía computarizada de tórax es una herra-
mienta muy útil en el diagnóstico diferencial de HPTEC y es 
una prueba sistemática en la evaluación para la cirugía; 
complementa al gammagrama V/Q cuando sus resultados 
son indeterminados. Además, tiene la ventaja de obtener 
imágenes multiplanares y reconstruir de forma tridimensio-
nal el lecho vascular. La angiografía pulmonar por TCMD po-
see una sensibilidad de 76% y especificidad de 96% para el 
diagnóstico de enfermedad tromboembólica15 y provee in-
formación adicional del parénquima pulmonar, nódulos lin-
fáticos del mediastino y arterias bronquiales.13

La imagen por resonancia magnética (RM) también puede 
emplearse para el diagnóstico de HPTEC en enfermos con 
defectos de llenado central y ser útil para distinguir entre 
HPTEC y tumores. Sin embargo, no es tan eficaz como la 
TCMD para valorar las arterias pulmonares periféricas.1,2,5,13 
La RM se considera la norma de referencia para determinar 
la función ventricular derecha en pacientes con hiperten-
sión pulmonar, incluida la HPTEC.1,2 

La angiografía pulmonar convencional durante el catete-
rismo cardiaco derecho representa una herramienta diag-
nóstica esencial y se considera el patrón de referencia para 
el diagnóstico de HPTEC debido a que la sensibilidad y espe-
cificidad se aproximan al 100%. La angiografía pulmonar de-
linea la extensión y distribución de la enfermedad y 
contribuye a precisar si el paciente es elegible para endar-
terectomía pulmonar (EP). Por otro lado, con el cateterismo 
cardiaco se establece la hemodinamia pulmonar de manera 
completa, lo cual puede influir en la decisión quirúrgica 
(véase más adelante).2,4,5,9,13

Punto de consenso: el diagnóstico de HPTEC se estable-
ce en tres etapas; la primera consiste en considerar la 
enfermedad, identificar los factores de riesgo y determi-
nar el estado anatomofuncional de la circulación pulmonar 
y del ventrículo derecho; la segunda etapa es confirmato-
ria y requiere un angiograma pulmonar de alta calidad para 
localizar los trombos y cateterismo cardiaco derecho si-
multáneo para estadificar la enfermedad; en la tercera 
etapa se determina la posibilidad de instituir tratamiento 
quirúrgico (Figura 1). 

Tabla 2. Hallazgos ecocardiográficos de hipertensión pulmonar con regurgitación tricuspídea

Ventrículos Arteria pulmonar Vena cava inferior y aurícula derecha

Radio VD/VI > 1.0 Tiempo de aceleración de gasto 
de VD < 105 ms

Diámetro de VCI > 21 mm con disminu-
ción del colapso inspiratorio (< 50%) a la 
inspiración

Abombamiento del tabique interventricular 
(índice de excentricidad VI > 1.1 en sístole o 
diástole)

Velocidad de regurgitación de la 
válvula pulmonar > 2.2 m/s

Área de AD (final de sístole) > 18 cm2 

Diámetro > 25 cm

Abreviaturas: AD, aurícula derecha; VCI, vena cava inferior; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo. Adaptado de Galiè N, et 
al. 2015 ESC/ERS Guidelines for the diagnosis and treatment of pulmonary hypertension. Eur Heart J and Eur Resp J 2015.
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Endarterectomía pulmonar: estado actual del 
tratamiento quirúrgico 

Criterios de selección del paciente y 
abordaje preoperatorio 
El éxito del tratamiento de la HPTEC depende del esfuerzo 
conjunto de un equipo multidisciplinario (cirugía, neumo-
logía, cardiología, imagenología, anestesiología y terapia 
intensiva) que participa en la selección y establece el plan 
terapéutico de los pacientes en un centro con experiencia 
en el diagnóstico y tratamiento de la HPTEC (Figura 2). Se 
define como “centro experto” aquel que realiza más de 20 
endarterectomías pulmonares al año con una mortalidad 
menor de 10%.16 

Para seleccionar al paciente apto para cirugía se requiere, 
a través de los estudios de imagen y hemodinámica, deter-
minar la localización del trombo (accesibilidad), la exten-
sión de la obstrucción de los vasos y la correlación de esta 
obstrucción con los parámetros hemodinámicos. La obstruc-
ción tromboembólica crónica de la circulación pulmonar in-
cluye cinco grupos y en cada uno difiere el éxito del trata-
miento quirúrgico17 (Tabla 3).

La valoración preoperatoria de las resistencias vasculares 
pulmonares (RVP) es el reflejo no sólo de la obstrucción cen-
tral o proximal, sino también de las lesiones obstructivas de 
los pequeños vasos distales consecutivas a la arteriopatía 
distal existente, que en muchos casos contraindica la opera-
ción. Estos pacientes, en especial aquéllos con RVP > 1 100 
dinas·s·cm-5, no se benefician del procedimiento quirúrgico 
porque el descenso de la RVP no es significativo después de 
la EP y el pronóstico a corto y largo plazos es malo.18 Cuando 
la RVP es > 500 dinas·s·cm-5 tiene una mortalidad periopera-
toria de 30%, mientras que si es < 500 dinas·s·cm-5 la morta-
lidad es de 1%.19 Diferentes series de casos han demostrado 
que, en la mayoría de los pacientes sometidos a EP, las RVP 
son superiores a 300 dinas·s·cm-5 (intervalo, 700 a 1 100 

Figura 1. Algoritmo diagnóstico de la hipertensión pulmonar 
por tromboembolia crónica (HPTEC). CCD, cateterismo car-
diaco derecho; HAP, hipertensión arterial pulmonar; HP, hi-
pertensión pulmonar; TC, tomografía computarizada. 
Adaptado de Galiè N et al. Eur Heart J 2015;46:903-75.

Síntomas, signos e historia compatible con HPTEC

Probabilidad ecocardiográfica de HP

Probabilidad alta o intermedia de HP

Gammagrama V/Q
¿Defectos de perfusión incompatibles?

Posible HPTEC HPTEC descartada

Proceso y pruebas
diagnósticas para HP/HAP

Referir a centro
especializado en HP

Angio-TC pulmonar, CCD + 
angiografía pulmonar

Figura 2. Equipo multidisciplinario para el tratamiento de la 
hipertensión pulmonar por tromboembolia crónica (HPTEC). 
Angio-Tac, angiotomografía axial computarizada; EP, trom-
boendarterectomía pulmonar.

Paciente
con HPTEC

Anestesiología
- Inducción

- Monitoreo

- Protección

Cuidados intensivos 
postquirúrgicos

- Monitoreo

- Sedoanalgesia

- Ventilación mecánica

Quirúrgico
- Cirujanos 		
  cardiotorácicos con 	
  entrenamiento en EP

- Perfusionistas

Selección
- Cardiólogos

- Neumólogos

- Cardioneumólogos

Imagenología
- Ecocardiografía

- Radiología	
  (angio TAC)

- Hemodinamia

Tabla 3. Clasificación de Jamieson modificada

Tipo de lesión Descripción

0 Sin evidencia de tromboembolia pulmo-
nar crónica

I Tromboembolia pulmonar crónica en 
arterias centrales

Ic Obstrucción completa y sin perfusión de 
un pulmón

II Tromboembolia pulmonar crónica en 
arterias lobares o intermedias 

III Obstrucción segmentaria

IV Obstrucción subsegmentaria
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dinas·s·cm-5).20 Los criterios de selección para EP se han de-
finido con claridad (Tabla 4).21 El daño grave en el parénqui-
ma pulmonar contraindica la EP.

presión arterial y la perfusión coronaria y, en pacientes con 
hipertensión pulmonar, puede sobrevenir un colapso cardio-
vascular. Por consiguiente, la titulación de los fármacos y el 
periodo de inducción deben ser procesos lentos que exigen 
en ocasiones apoyo inotrópico desde el inicio.22

Se deben evitar los factores que pueden acentuar las RVP 
(hipoxia, acidosis, sobredistensión pulmonar), considerar la 
extubación después de las primeras 24 h y evitar cualquier 
intervención (inodilatadores y hemoderivados) que lesione al 
endotelio después de la EP, el cual es propenso a la trombosis 
recurrente. La corrección de las alteraciones de la coagula-
ción se realiza cuando existe hemorragia excesiva transope-
ratoria y posoperatoria, de preferencia con factores 
específicos como el complejo de protrombina y fibrinógeno.

Procedimiento quirúrgico 
La EP es un procedimiento complejo y, dado que la mayoría 
de los pacientes tiene enfermedad bilateral, la explora-
ción debe también efectuarse en ambos lados de la arteria 
pulmonar. La esternotomía media ofrece un buen acceso y 
visibilidad adecuada, además de que evita entrar a la cavi-
dad pleural y causar mayor hemorragia.23 

El empleo de la circulación extracorpórea es otro princi-
pio fundamental. Antes de la EP se lleva a cabo la canula-
ción de la vena cava superior e inferior y la aurícula 
izquierda. La incisión longitudinal del pericardio hace posi-
ble visualizar una aurícula tensa y un ventrículo derecho di-
latado. Tras mantener la temperatura a 20 ºC, se pinza la 
aorta y se administra 1 L de solución cardiopléjica fría en 
dosis única (en el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio 
Chávez se emplea 1 L de solución de Bretschneider para 
preservación de órganos). Después se establece el paro cir-
culatorio en hipotermia para visualizar el interior de la arte-
ria pulmonar y practicar una endarterectomía eficaz.24 

Las disecciones preliminares durante este periodo de hi-
potermia separan a la arteria pulmonar derecha de la aorta 
ascendente. La vena cava superior se moviliza por completo 
y, medial a ésta, se aborda la arteria pulmonar derecha, 
cuyas disecciones son intrapericárdicas sin ingresar a la ca-
vidad pleural. La incisión de la arteria pulmonar derecha se 
traza cerca de la aorta ascendente y debajo de la vena cava 
superior para entrar a la arteria lobar justo después de la 
arteria lobar media.25

La parte más importante del proceso es la visualización 
del trombo debido a que, si se practica sólo embolectomía 
sin endarterectomía subsiguiente, el procedimiento es inefi-
caz.25 La verdadera endarterectomía es un procedimiento 
de alto riesgo porque la arteria pulmonar puede perforarse 
cuando se aborda en un plano muy profundo; por el contra-
rio, si el plano es muy superficial es seguro que el material 
tromboembólico no se retire y los resultados del procedi-
miento son subóptimos.26 El color blanco aperlado identifica 
la capa ideal para disecar mediante la técnica de eversión 
con el disector de Jamieson y pinza de disección doblemen-
te articulada hasta extraer la porción terminal del trombo, 
la cual no debe cortarse porque al ejercer tracción sobre 
ella se desprende con facilidad.27

Una vez concluida la revisión de la arteria pulmonar dere-
cha se restablece la circulación y se efectúa la arteriorrafia. 

Tabla 4. Criterios de selección de pacientes para 
endarterectomía pulmonar

1.	 Presencia de obstrucción vascular, RVP > 300 dinas·s·cm-5 

2.	 Lesiones proximales accesibles

3.	 Clase funcional de la NYHA III o IV

4.	 Ausencia de enfermedades concomitantes graves 
(enfermedad grave del parénquima pulmonar)

5.	 Correlación de imágenes angiográficas con la RVP

6.	 Consentimiento informado del paciente, tomando en 
cuenta el pronóstico

7.	 Considerar la mortalidad del procedimiento

8.	 Presión media de la arteria pulmonar > 25 mmHg

9.	 RVP ≤ 1 100 dinas·s·cm-5 

10.	 Presión diastólica del ventrículo derecho < 15 mmHg

11.	 El SAF no se considera contraindicación ni requiere 
tratamiento preoperatorio

Abreviaturas: NYHA, New York Heart Association; RVP, 
resistencias vasculares periféricas; SAF, síndrome de 
anticuerpos antifosfolípidos.

Punto de consenso: los criterios de selección de pacien-
tes para endarterectomía pulmonar son la presencia de 
obstrucción vascular; RVP > 300 dinas·s·cm-5; lesiones 
proximales accesibles; clase funcional de la NYHA III o IV; 
ausencia de enfermedades concomitantes graves (altera-
ción grave del parénquima pulmonar); correlación de 
imágenes angiográficas con la RVP; consentimiento infor-
mado del paciente, tras considerar el pronóstico; ponde-
ración de la mortalidad del procedimiento; presión media 
de la arteria pulmonar > 25 mmHg; RVP ≤ 1 100 
dinas·s·cm-5; y presión diastólica del ventrículo derecho < 
15 mmHg. El síndrome de anticuerpos antifosfolípidos 
(SAF) no se considera contraindicación ni requiere trata-
miento preoperatorio. 

Punto de consenso: centro experto en EP es aquel que 
cuenta con equipo multidisciplinario de cardiólogos, car-
dioneumólogos, neumólogos, reumatólogos, intensivistas y 
cirujanos cardiovasculares en el que se realizan por lo me-
nos 20 cirugías al año con una mortalidad menor de 10%.

Preparación perioperatoria 
El abordaje anestésico requiere un conocimiento profundo 
de la fisiopatología de la enfermedad tromboembólica cró-
nica en un paciente con hipertensión pulmonar y falla ven-
tricular derecha parcialmente compensada. La inducción de 
la anestesia es un paso crítico: el gasto cardiaco es fijo y 
bajo, los fármacos anestésicos influyen en las resistencias 
vasculares sistémicas, la mecánica ventilatoria cambia de 
una presión negativa a una positiva, puede disminuir la 



8� Nayeli Zayas, et al.

Después de un periodo corto de recirculación se lleva a cabo 
la EP en la arteria pulmonar izquierda siguiendo los mismos 
principios y se realiza el cierre quirúrgico.24 

La separación de la circulación extracorpórea es otro mo-
mento importante en el cual se refleja el éxito de la cirugía 
en su primera etapa, puesto que la circulación no debe ser 
tórpida una vez eliminada la obstrucción; empero, después 
del restablecimiento de la circulación extracorpórea pueden 
ocurrir complicaciones perioperatorias mayores. La hemorra-
gia de vías aéreas obliga al anestesiólogo a realizar broncos-
copia durante la circulación extracorpórea y antes de reti-
rarla.21 La visualización de la hemorragia puede ayudar a 
reconocer el sitio de la lesión, es decir, si es sangre venosa 
quizá se deba a la rotura transoperatoria de la barrera entre 
las ramas de la arteria pulmonar y la vía aérea; una hemo-
rragia de tono asalmonado sugiere una lesión grave por re-
perfusión de la permeabilidad aumentada o la presencia de 
daño pulmonar temprano causado por el restablecimiento 
de la circulación pulmonar. Este daño pulmonar es más fre-
cuente en las primeras 48 h del posoperatorio y sus manifes-
taciones clínicas abarcan desde hipoxia-hipercarbia hasta el 
edema pulmonar. 

De manera sistemática se solicita un ecocardiograma 
transesofágico transoperatorio, luego de tomar en cuenta 
que la disfunción ventricular derecha es un suceso persis-
tente que mejora con el tiempo. Los parámetros más impor-
tantes a considerar en el posoperatorio temprano son el 
descenso de la presión arterial media pulmonar, el gasto 
cardiaco, el índice cardiaco y las RVP, más que otros pará-
metros de función ventricular derecha como la fracción de 
acortamiento del ventrículo derecho. 

Desde el posoperatorio inmediato, el paciente debe man-
tenerse anticoagulado. Para hacerlo se recomienda el uso 
de heparina no fraccionada (10 a 12 UI/kg/h) en perfusión 
continua a fin de mantener el tiempo de tromboplastina 
parcial activada 1.5 veces el tiempo control o en 60 a 70 s. 

Con frecuencia, la ventilación mecánica prolongada 
complica el tratamiento posoperatorio y los pacientes pue-
den referir muy poca mejoría después del procedimiento 
quirúrgico. Para una adecuada ventilación, una de las con-
ductas consiste en mantener volúmenes corrientes elevados 
(8 a 10 mL/kg de peso real). La dilatación del ventrículo 
derecho comprime al pulmón ipsolateral, en mayor medida 
a los lóbulos inferiores, por lo que después de la EP el flujo 
sanguíneo se restablece directamente de ese lado. Es im-
portante asegurar una ventilación adecuada para evitar un 
intercambio gaseoso deficiente en áreas de baja ventila-
ción/perfusión o cortocircuitos. Esto facilita la extubación 
después del primer día, dado que los principales efectos de-
letéreos son tos y una PEEP que puede reducir la precarga 
de la aurícula y ventrículo derechos, por lo que se reco-
mienda mantener la presión entre 5 y 8 cmH2O. La fracción 
inspirada de oxígeno se debe mantener entre 40 y 50%, 
con una PaO2 > 60%, SaO2 > 90% y ventilación mecánica al 
menos durante 24 h. Se recomienda controlar el dolor y se-
dar al paciente de acuerdo con los esquemas de práctica 
clínica en terapia intensiva y mantener como prioridad ofre-
cer una sedación de corta duración.28 

En este momento, las principales complicaciones son la 
lesión pulmonar por reperfusión y la hipertensión pulmonar 

persistente.29,30 La mayor parte de las EP puede mostrar al-
gún grado de lesión pulmonar o una respuesta por “reperfu-
sión”,31 definida por la presencia de infiltrados radiográficos 
en áreas con obstrucción previa hasta hemorragia alveolar e 
hipoxemia grave. Este fenómeno se debe al restablecimien-
to del flujo y se presenta hasta en 60% de los casos durante 
el posoperatorio inmediato, en 30% en las primeras 48 h y en 
10% durante la hospitalización tardía (> 48 h).27 

Las funciones renal y hepática pueden complicar la evo-
lución del paciente, aunque también puede haber mejoría 
al corregir la hipertensión pulmonar y la falla ventricular 
derecha. En consecuencia, un buen control hemodinámico 
posoperatorio es esencial para el éxito del procedimiento. 
En individuos que ingresan a la unidad de cuidados intensi-
vos se debe seguir el protocolo habitual de atención poso-
peratoria de cirugía cardiaca.

El control hemodinámico se puede guiar con base en pro-
tocolos para la atención de personas con gasto cardiaco 
bajo y repercusión hemodinámica y de pacientes con hiper-
tensión pulmonar no resuelta o residual (Figuras 3 y 4).

Las más de las veces, la hipertensión pulmonar persis-
tente aparece cuando la endarterectomía fue inadecuada o 
la enfermedad imposibilitó el acceso quirúrgico debido a la 
vasculopatía de pequeños vasos.

Punto de consenso: se recomienda disminuir la admi-
nistración de inotrópicos en caso de mantener el índice 
cardiaco posoperatorio > 1.5 L/min/m2; no deben consi-
derarse los datos ecocardiográficos de disfunción ven-
tricular derecha como indicadores de la evolución del 
paciente, ya que se espera que el ventrículo derecho no 
se recupere de manera inmediata. 

Punto de consenso: en los pacientes en quienes se de-
cidió practicar endarterectomía pulmonar con RVP > 1 
100 dinas·s·cm-5, obstrucción total de una rama pulmo-
nar y más de un año del diagnóstico establecido está indi-
cada la institución de la oxigenación venovenosa median-
te membrana extracorpórea (ECMO-VV) debido a que el 
edema de reperfusión es más grave y la presencia del sín-
drome de insuficiencia respiratoria aguda (índice de oxi-
genación PaO2/FiO2 < 100) incrementa la mortalidad has-
ta un 80%. Debe considerarse la colocación en un 
quirófano al momento del recalentamiento, lo cual hace 
posible un mejor control de la ventilación mecánica y da 
tiempo para que la lesión aguda por hiperflujo se recu-
pere. Los objetivos se basan en el algoritmo de reciente 
publicación.32

En promedio se requieren no más de siete días para redu-
cir el edema de reperfusión y el empleo de ECMO, momento 
en que se considera la desconexión de ésta para continuar 
con los parámetros de protección pulmonar recomendados 
por NetworkARDS.27 

Tratamiento médico de la hipertensión 
pulmonar por tromboembolia crónica 

El sustento del tratamiento farmacológico de la HPTEC con 
fármacos específicos se basa en la siguiente eviden-
cia:10,18,33,34



Hipertensión pulmonar por tromboembolia crónica� 9

5.	 Evidencia clínica de estudios controlados aleatorios con 
el estimulador de la guanilato ciclasa soluble (rioci-
guat), el cual ha demostrado ser eficaz y seguro a corto 
plazo con un potencial efecto en la supervivencia.

En la siguiente sección se mencionan algunos criterios 
para la selección de los pacientes elegibles para recibir tra-
tamiento médico.

Pacientes inoperables. Como se señaló con anterioridad, 
los criterios para contraindicar la intervención quirúrgica 
son a) la inaccesibilidad y la obstrucción vascular distal a las 
arterias segmentarias y b) la discrepancia entre las RVP y la 
magnitud de la obstrucción vascular, lo cual sugiere arterio-
patía extensa de pequeños vasos. Se recomienda un aborda-
je cuidadoso en los pacientes con RVP muy altas (> 1 200 
dinas·s·cm-5) y en aquéllos con antecedente de esplenecto-
mía o derivación ventriculoauricular porque se relacionan 
con arteriopatía distal más extensa y persistencia de la HAP 
después de la EP.33-35 

Hipertensión pulmonar persistente o recurrente. No 
existe una definición precisa de la HP persistente posopera-
toria, si bien se puede caracterizar según sea el momento 
posoperatorio en que se identifique, ya sea en la unidad de 
terapia intensiva o inmediatamente después de la circula-
ción extracorpórea. Se define como una RVP de 500 
dinas·s·cm-5 con base en su peor supervivencia,33,36 o bien a 
los tres a seis meses de la EP por el valor de corte habitual 
de la presión arterial media pulmonar de 25 mmHg. Los es-
tudios con fármacos específicos para HAP han incluido a pa-
cientes con HPTEC posoperatoria persistente y RVP de 300 
dinas·s·cm-5 seis meses después de la EP.37,38 

Figura 4. Algoritmo terapéutico del paciente con hiperten-
sión pulmonar no resuelta o residual. PAPM, presión arterial 
pulmonar media; RVP, resistencias vasculares periféricas; 
VD, ventrículo derecho. 

Figura 3. Algoritmo terapéutico del paciente con gasto car-
diaco bajo y repercusión hemodinámica. IC, índice cardia-
co; PVC, presión venosa central; SC, superficie corporal; VD, 
ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo.

Bajo gasto cardiaco con
repercusión hemodinámica

2 o más de los siguientes:

•	 Gasto cardiaco < 3 L/min e IC < 1.5 L/m2 sc

•	 Datos de hipotensión tisular

•	 Hiperlactatemia > 3 mmol/L

•	 Oliguria < 0.6 mL/kg/h 

NoSí

•	 Evaluar precarga

•	 PVC 12-15 mmHg

•	 Reto de líquidos

•	 300-500 mL de solución

•	 Vigilancia

•	 Monitoreo

•	 Evaluar función sistólica 
VD y VI

•	 Si está presente, iniciar 
tratamiento inotrópico

•	 1a línea dobutamina, 
dopamina

•	 2a línea epinefrina, 
milrinona

NoSí

•	 DAV

•	 OMEC VA

Respuesta favorable

Sí No

•	 Vigilancia

•	 Monitoreo

Respuesta favorable

1.	 La fisiopatología de la enfermedad incluye un componen-
te de arteriopatía distal precapilar similar a la de la HAP.

2.	 Entre 30 y 50% de los individuos con HPTEC son inopera-
bles debido a la inaccesibilidad de los trombos o por 
discrepancia entre la gravedad de la HP, HAP y la exten-
sión de las lesiones morfológicas, RVP > 1 500 dinas·s·cm-5 
o presencia de comorbilidades.

3.	 Persistencia o recurrencia de la HP después de la EP.
4.	 Evidencia clínica del tratamiento con antagonistas de 

los receptores de endotelina e inhibidores de la fosfo-
diesterasa 5.

Hipertensión pulmonar
no resuelta o residual

•	 RVP > 500 dinas

•	 PAPM > 25 mmHg 
con repercusión 
hemodinámica

•	 Disfunción de VD

•	 Vasodilatadores 
pulmonares selectivos

•	 Lioprost inhalado

•	 Óxido nítrico hinhalado

•	 Tratamiento vasodilatador  
pulmonar a largo plazo (?)

•	 Riociguat

•	 Vigilancia

•	 Monitoreo

•	 RVP < 500 dinas

•	 PAPM < 25 mmHg
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Tratamiento farmacológico como puente anterior a la 
cirugía. En los pacientes con RVP elevada resulta controver-
tida la administración de fármacos específicos para HAP 
como puente antes de la intervención. De los pacientes de-
rivados a centros quirúrgicos para EP, 28 a 37% ya han recibi-
do tratamiento con fármacos específicos.10,33,39,40 Se cree que 
esta práctica puede dificultar técnicamente el procedimien-
to quirúrgico debido a que el material resecado se torna 
más friable2 y, en general, se considera que el tratamiento 
médico antes de la cirugía retrasa el tiempo quirúrgico sin 
ofrecer beneficio, o incluso produce un efecto nocivo duran-
te la EP.39,40 No obstante, el primer estudio aleatorio diseña-
do para evaluar el tratamiento médico con bosentán como 
transición para EP en pacientes con HPTEC operable mostró 
mejoría clínica y hemodinámica y en la capacidad de ejerci-
cio comparado con el placebo, así como una disminución de 
la mortalidad posterior a la endarterectomía sin aparición 
de episodios adversos.41 

Punto de consenso: no se recomienda la administración 
de fármacos específicos para HPTEC antes de la cirugía

Los pacientes con PAPM de 30 mmHg merecen considera-
ción especial, ya que dos series pequeñas indican que la 
administración exclusiva de anticoagulantes ofrece una su-
pervivencia de al menos 90% a cinco años.33,42,43 Por lo tanto, 
se aconseja el control de estos pacientes con anticoagulan-
tes, sobre todo si se encuentran en el grupo funcional I a II 
de la NYHA.33

Fármacos
Todos los pacientes con HPTEC deben anticoagularse con 
antagonistas de la vitamina K (AVK) hasta mantener el co-
ciente internacional estandarizado (INR) entre 2 y 3 por 
tiempo indefinido44 y mantener este intervalo terapéutico 
durante al menos 60% de las mediciones. No se han estudia-
do los anticoagulantes orales distintos de los AVK en el ám-
bito de la HPTEC.

Punto de consenso: se recomienda la administración de 
enoxaparina en etapas tempranas y antagonistas de la vi-
tamina K para la anticoagulación a largo plazo. No existe 
evidencia suficiente para recomendar los nuevos anticoa-
gulantes orales como apixabán, rivaroxabán o dabigatrán.

Se dispone de evidencia creciente acerca de que los fár-
macos específicos para HAP pueden tener una función en el 
tratamiento de algunos pacientes con HPTEC. La duración de 
los primeros tres estudios controlados aleatorios con fárma-
cos específicos para HAP fue de tres a seis meses y sugirieron 
que estos fármacos ofrecen beneficio clínico, aunque no sa-
tisficieron por completo los criterios finales de eficacia.37,45,46

Aunque los antagonistas de los receptores de endotelina, 
los prostanoides y los inhibidores de la fosfodiesterasa 5 no 
han recibido aprobación para el tratamiento de la HPTEC, 
existe experiencia clínica que sugiere una mejoría de la su-
pervivencia con estos fármacos.18,33,43,47-62 En un estudio re-
ciente de fase II, aún no publicado, macitentán comparado 
con placebo mejoró la caminata de seis minutos, la clase 

funcional y la hemodinamia de los pacientes con HTPEC (es-
tudio MERIT); sin embargo, todavía no se aprueba para su 
administración clínica en esta indicación.62,63

Riociguat es el único fármaco aprobado para el tratamien-
to de la HPTEC en pacientes no elegibles para EP o aquellos 
posoperados con hipertensión pulmonar residual; las institu-
ciones sanitarias de Estados Unidos, Europa y Japón también 
lo han aprobado para el tratamiento de la HAP. En un primer 
estudio abierto de fase II, de 12 semanas de duración,64 se 
alcanzaron los objetivos de eficacia en pacientes con HAP y 
HPTEC (mejoría en la prueba de caminata de seis minutos: 
57 m en pacientes con HAP y 55 m con HPTEC; p < 0.0001) 
con un adecuado perfil de seguridad.

Con posterioridad, el estudio CHEST-1 fue el primero en 
demostrar objetivos finales con significancia clínica en 261 
pacientes con HPTEC inoperable.65 A las 16 semanas se ob-
servó un aumento significativo (p < 0.001) de 46 m en la 
prueba de caminata de seis minutos (variable primaria de 
eficacia). También se cumplieron las variables secundarias 
de eficacia, incluida una disminución significativa (p < 
0.001) de 31% de las RVP. De los individuos incluidos en este 
estudio, 28% tenía HAP persistente después de la EP y en el 
análisis por subgrupos los efectos del tratamiento fueron de 
menor magnitud. 

El protocolo abierto CHEST-2 incluyó sólo a los pacientes 
que participaron en el estudio CHEST-1 y confirmó el ade-
cuado perfil de seguridad de riociguat,66 si bien los indivi-
duos que recibieron este fármaco presentaron una tasa más 
alta de hemoptisis. Es de particular importancia alertar que 
la administración simultánea de riociguat con inhibidores 
específicos de la fosfodiesterasa 5 produce hipotensión ar-
terial sistémica que puede ser grave, acompañarse de 
síncope e incluso ser letal,65,66 por lo que se contraindica 
esta combinación. Riociguat tampoco debe administrarse 
con nitratos, donadores de óxido nítrico ni inhibidores ines-
pecíficos de las fosfodiesterasas, como dipiridamol o teofili-
na. Debido a los efectos teratogénicos que produce en 
animales, riociguat no debe administrarse a mujeres emba-
razadas. 

Una revisión de estudios retrospectivos, prospectivos y 
prospectivos controlados considera que, una vez aprobado 
riociguat para el tratamiento de la HPTEC, surge la pregun-
ta de si en un futuro serán válidos los estudios comparativos 
con placebo o si se requerirán estudios de no inferioridad 
que comparen riociguat. 

Punto de consenso: el único fármaco aprobado para el 
tratamiento de la HPTEC no resuelta es riociguat.

Angioplastia pulmonar percutánea con balón

El tratamiento con angioplastia pulmonar percutánea (APP) 
con balón se fundamenta en la siguiente evidencia: entre 25 
y 50% de los pacientes se consideran inoperables por la inac-
cesibilidad de los trombos o por la presencia de comorbili-
dades; 10 a 15% de los enfermos desarrollan HAP persistente 
o recurrente después de la EP.10,18,50,67 Los individuos con HP-
TEC no sometidos a EP o que desarrollan HP posoperatoria 
cursan con mala evolución por disfunción ventricular dere-
cha y menor supervivencia.



Hipertensión pulmonar por tromboembolia crónica� 11

Estudios de seguimiento de la progresión hacia HP han de-
mostrado que los pacientes con HPTEC y PAPM ≥ 30 mmHg 
tienen una mortalidad de 90% a tres años y aquéllos con 
PAPM > 50 mmHg muestran una supervivencia < 20% a dos 
años.42,43,68 

La APP ha evolucionado de forma notable desde las prime-
ras series informadas,69,70 las cuales demostraron mejoría 
significativa de la clase funcional, hemodinamia y capacidad 
al ejercicio, si bien con una tasa elevada de complicaciones, 
como edema pulmonar de reperfusión (EPR) hasta en 61% de 
los pacientes. Las técnicas depuradas de APP pueden evitar 
estas complicaciones o limitar su extensión y, en realidad, 
las series más recientes registran tasas más bajas de compli-
caciones.

Estudios recientes han demostrado que este procedimien-
to mejora la caminata de seis minutos, parámetros de reso-
nancia magnética nuclear, biomarcadores de disfunción del 
ventrículo derecho y daño celular, y saturación de oxígeno, 
además de reducir el requerimiento de oxígeno.18,71 También 
se ha notificado que algunas alteraciones sistémicas identi-
ficadas con regularidad en personas con HPTEC, como hiper-
tensión arterial sistémica, diabetes mellitus, dislipidemia o 
enfermedad renal avanzada, experimentan mejoría similar 
a la observada en la HAP y que se correlacionan con la me-
joría hemodinámica posterior a la APP.72,73 

El procedimiento requiere cateterismo selectivo y supra-
selectivo de las arterias lobares, segmentarias y, de ser 
necesario, suprasegmentarias para la determinación angio-
gráfica de las lesiones: oclusiones totales, defectos en fon-
do de saco, bandas y dobleces intravasculares, y disminu-
ción de la opacificación del parénquima al inyectar el 
medio de contraste.

La técnica se ha depurado en cinco aspectos: 
1.	 Limitar la intervención a dos a tres segmentos pulmona-

res por sesión; realizar un mayor número de sesiones 
(promedio, cuatro; intervalo, dos a nueve sesiones) por 
paciente; sesiones de corta duración (1.5 a 2 h); interve-
nir un total de 18 arterias segmentarias y subsegmenta-
rias por paciente; intervenir de modo inicial las arterias 
de los lóbulos inferiores, dada su factibilidad técnica.74 

2.	 Seleccionar el material y emplear balones de diámetros 
menores, con base en las mediciones del vaso por an-
giografía y de manera opcional  por ultrasonografía in-
travascular (USIV) y tomografía de coherencia óptica 
(TCO).

3.	 Confirmar el resultado y descartar estenosis residual o 
daño vascular.68,71

4.	 Utilizar de manera opcional TCO para determinar las le-
siones vasculares y los efectos de la APP.75 

5.	 Utilizar de manera opcional mediciones fisiológicas con 
registro de presiones para identificar la obstrucción al 
flujo.

6.	 Considerar que la mayor parte de los sitios que realizan 
ABP solo incluyen de manera opcional  IVUS,  TCO, y 
mediciones fisiológicas con registro de presiones dado 
que estas técnicas más sofisticadas elevan considerable-
mente el costo del procedimiento.

Es necesario realizar varias dilataciones sobre la misma 
guía hasta lograr que el tamaño del vaso se normalice casi 
por completo mediante dilataciones a 10 ATM durante no 

más de 30 s. En varias series se ha demostrado que este en-
foque ofrece mejor distribución del flujo sanguíneo pulmo-
nar, mejoría en los parámetros de función ventricular 
derecha y menos complicaciones.68,71,75 

En fecha reciente se desarrolló un índice predictivo de ries-
go de edema pulmonar posterior a la APP (PEPSI, Pulmonary 
edema predictive scoring index) que considera el cambio en 
el flujo angiográfico pulmonar y la gravedad basal de la HAP 
medida por RVP en unidades Wood76 y se obtiene del producto 
del cambio de calificación de flujo pulmonar por las RVP. Este 
índice demuestra superioridad ante diversos parámetros clí-
nicos, hemodinámicos y biomarcadores de disfunción ven-
tricular derecha, y hace posible predecir la aparición de EPR 
después de la APP, reducir en grado significativo las complica-
ciones y abatir la mortalidad a cero. 

Pueden transcurrir varias horas antes de que se observe 
mejoría hemodinámica, la cual es proporcional al número 
de procedimientos efectuados y vasos tratados; aunque no 
se conoce por completo el mecanismo por el cual se resta-
blece semanas o meses después,77,78 puede explicarse por un 
proceso de remodelación reversa de las arteriolas pulmona-
res.74,79 

Una revisión de informes recientes sobre APP77 revela re-
sultados consistentemente favorables en la hemodinamia, 
con disminución de 33 a 65% de las RVP.68,71,75,80,81

La función ventricular derecha es uno de los factores más 
importantes para predecir el pronóstico en personas con hi-
pertensión pulmonar y los estudios por RMN y ecocardiogra-
fía demuestran que mejora después de la APP.78,81 Una 
técnica compleja para valorar el ventrículo derecho en pa-
cientes con HAP es el speckle-tracking con ecocardiografía 
tridimensional;78,82 no obstante, aunque todavía está en de-
sarrollo, es una opción interesante y promisoria. 

Se sugiere la valoración de los pacientes seis a ocho sema-
nas después para tratar las lesiones de otros segmentos pul-
monares.68 No todas las lesiones deben tratarse, sobre todo 
las de pacientes ancianos frágiles en quienes un resultado 
regular puede ser suficientemente satisfactorio. 

Complicaciones y control de las complicaciones
En los primeros informes de APP se observaron complicacio-
nes con mayor frecuencia, en tanto que las publicaciones 
más recientes señalan que disminuyeron en grado conside-
rable.78 

Se ha notificado muerte transoperatoria en 10% de los casos 
de la series iniciales;69,70 sin embargo, con el empleo de téc-
nicas más sofisticadas se registran muy pocos casos de muer-
te o ninguno.74,78,81,83 

El EPR provoca  la mayor parte de los casos de muerte 
transoperatoria, se caracteriza por la presencia de opaci-
dades de segmentos pulmonares irrigados por una arteria 
dilatada en la radiografía o tomografía de tórax y se acom-
paña de hipoxemia progresiva. Es el resultado del aumento 
súbito de la perfusión del parénquima pulmonar afectado, 
aunque también se ha observado en el pulmón contrala-
teral,76 lo cual revela que quizá también es efecto de pro-
cesos inflamatorios mediados por citocinas. Este mismo 
fenómeno se ha informado en el edema pulmonar unilate-
ral de causa diversa84. El EPR es más común después de APP 
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respecto de EP, lo cual se explica probablemente porque la 
endarterectomía es capaz de remover la mayor parte de 
las lesiones en un solo procedimiento, a diferencia de la 
APP en la cual cada lesión dilatada aún está expuesta a 
presión arterial pulmonar elevada.76 Asimismo, se ha corre-
lacionado la presentación de EPR con cifras más altas de 
presión arterial pulmonar30 y, de manera particular, con la 
diferencia de presión a través de la lesión obstructiva de la 
arteria pulmonar, identificada mediante el índice PEPSI.85

El EPR grave (grado > 3) posterior a angioplastia pulmonar 
con balón es una complicación que se presenta en menos del 
5% de los casos; el índice PEPSI identifica a los individuos con 
mayor riesgo para su aparición. Por medio de análisis multiva-
riado, este índice es el principal predictor independiente 
para EPR y, mediante la curva ROC, se ha establecido como 
punto de corte un valor > 35, el cual ofrece un valor predicti-
vo negativo de 92%.76

Las formas leves de EPR (grados 1 y 2) se pueden tratar de 
manera conservadora con oxígeno mediante puntas nasales 
y vigilancia en terapia intermedia, en tanto que las formas 
graves requieren tratamiento nasal de alto flujo o ventila-
ción no invasiva; los casos graves con hipoperfusión tisular e 
hipoxemia refractaria requieren intubación y tratamiento 
de apoyo, como la oxigenación con membrana extracorpó-
rea. Se ha demostrado que existe una correlación radiográ-
fica y tomográfica de los cinco grados de EPR (Figura 5).

tromboembolia pulmonar aguda, fenómeno de secuestro 
pulmonar, infecciones y arritmias.

Punto de consenso: los casos graves de edema pulmo-
nar de reperfusión que presentan hipoperfusión tisular e 
hipoxemia refractaria requieren intubación y tratamiento 
de apoyo como la oxigenación por membrana extracorpó-
rea (ECMO).

Indicaciones, selección de pacientes y 
contraindicaciones 
La APP está indicada en pacientes con diagnóstico estableci-
do de HPTEC mediante cateterismo cardiaco derecho y an-
giografía pulmonar. La mayor parte de las series publicadas 
considera indicaciones una PAPM ≥ 30 mmHg, presión capilar 
pulmonar ≤ 15 mmHg, RVP ≥ 300 dinas·s·cm-5, clase funcio-
nal de la NYHA II o mayor y causa tromboembólica crónica. 
Además, se deben cubrir los siguientes criterios: a) lesiones 
obstructivas arteriales consideradas inoperables por ser dis-
tales; b) individuos con lesiones anatómicamente operables 
y contraindicación para EP por comorbilidades; y c) pacien-
tes posoperados de EP con hipertensión pulmonar residual o 
recurrente significativa. 

Entre las contraindicaciones figuran la alergia al yodo, la 
insuficiencia renal (según sea el grado de insuficiencia re-
nal, se valora la relación riesgo:beneficio de la APP), la en-
fermedad hepática, los trastornos hemorragíparos y las 
enfermedades sistémicas mal controladas, como diabetes 
mellitus e hipertensión arterial sistémica.

No se considera contraindicación la presencia de HAP gra-
ve ni la edad avanzada, ya que series recientes registran 
resultados comparables a los de poblaciones de menor 
edad.86 Se asume como un factor de riesgo la realización de 
múltiples procedimientos para lograr resultados satisfacto-
rios.18,71 En la medida en que se adquiere mayor destreza y 
se mejora la técnica hasta lograr el resultado adecuado, se 
notifican resultados favorables sin que aumenten las com-
plicaciones ni la mortalidad.30,74,76,81 Debe determinarse el 
riesgo de reestenosis posterior a la angioplastia, el cual no 
es al parecer significativo, o cuando menos es mucho menor 
que el observado después de la angioplastia en otros territo-
rios vasculares como el coronario, el femoral o el carotídeo.

Aún falta definir su función en el algoritmo de tratamien-
to de la HPTEC y compararse con el tratamiento quirúrgico, 
que es potencialmente curativo, y con el riociguat, único 
fármaco aprobado en la actualidad, así como definir los ob-
jetivos terapéuticos.87 

Punto de consenso: la APB es una opción de tratamien-
to en aquellos pacientes con lesiones distales fuera del 
alcance del tratamiento quirúrgico, siempre y cuando se 
cuente con personal entrenado en este procedimiento. 
No se recomienda practicar este método si no se tiene 
experiencia. No existe evidencia suficiente para reco-
mendar la APB como primera opción en lugar del trata-
miento médico o como terapéutica de combinación 
(tratamiento médico + APB).

En México es evidente la necesidad de aplicar progra-
mas para el tratamiento intervencionista de la HPTEC que 

Figura 5. Imágenes por radiografía de tórax y angiotomografía 
axial computarizada representativas de edema pulmonar por 
reperfusión antes y después de la angioplastia pulmonar per-
cutánea con balón (APP). Reproducido con autorización de 
© Elsevier Inc. 2013.75

Series recientes han señalado que hasta 5% de los pacien-
tes presenta lesión de la arteria pulmonar, la cual se atiende 
de manera conservadora sin intervención alguna, aunque al-
gunos casos necesitan presión de bajo grado con balón e in-
cluso colocación de prótesis endovascular (stent).76,78,83 
Otras complicaciones notificadas con menor frecuencia son 

Grado 1

Grado 2

Grado 3

Grado 4

Grado 5

Pre-APB
Angio TAC de tórax

Post-APB
Radiografía de tórax

Pre-APB Post-APB
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incluyan la cooperación nacional e internacional entre ins-
tituciones para el entrenamiento de médicos intervencio-
nistas en esta técnica, y la implementación de protocolos 
para el diagnóstico, estadificación, tratamiento integral 
médico, quirúrgico e intervencionista de los pacientes con 
HPTEC.

Financiamiento 

Bayer de México suministró apoyo económico para la reali-
zación de este consenso y no tuvo influencia de ningún tipo 
en su conducción y redacción. Los autores tuvieron acceso 
completo a los datos y se responsabilizan por la redacción y 
sometimiento del manuscrito para su publicación. 
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