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| Marco teorico

1.1.1 Definiciones.

La embolia pulmonar (EP) se refiere a la obstruccion de la arteria pulmonar o
una de sus ramas por material que se originé en otras partes del cuerpo (Trombo,

tumor, aire o grasa).!

La hipertensién pulmonar (HP) se ha definido arbitrariamente como presion
arterial pulmonar media (mMPAP) 225 mmHg en reposo, medida por cateterismo
cardiaco derecho. Datos recientes de sujetos normales han demostrado que
mPAP normal era 14.0 + 3.3 mmHg. Dos desviaciones estandar por encima de
este valor medio sugeririan mPAP > 20 mmHg por encima del limite superior de
la normalidad (por encima del percentil 97.5). Esta definicion ya no es arbitraria,
sino que se basa en un enfoque cientifico. Sin embargo, esta elevacion anormal
de mPAP no es suficiente para definir la enfermedad vascular pulmonar, ya que
puede deberse a un aumento en el gasto cardiaco o la presion de la cufia arterial

pulmonar.®

La hipertensién pulmonar tromboembdlica cronica se clasifica dentro del grupo
4.1 de hipertension pulmonar, y se caracteriza patolégicamente por material
tromboembdlico organizado y por remodelacion vascular alterada iniciada o
potenciada por una combinacion de angiogénesis defectuosa, fibrindlisis
deteriorada y disfuncién endotelial. Estos cambios conducen a la HP y finalmente
a la insuficiencia ventricular derecha. La patogenia precisa de hipertension
pulmonar tromboembdlica cronica (HPTEC) sigue sin estar clara, pero parece

ser incitada por una embolia pulmonar aguda.?

1.1.2 Nomenclatura.

La embolia pulmonar puede clasificarse por lo siguiente:



Los pacientes con EP pueden presentar de forma aguda, subaguda o

cronica:

*”Agudo: los pacientes con EP aguda generalmente desarrollan sintomas y

signos inmediatamente después de la obstruccion de los vasos pulmonares.

*Subaguda: algunos pacientes con EP también pueden presentarse de forma

subaguda en los dias 0 semanas posteriores al evento inicial.

*Cronico: los pacientes con embolia pulmonar cronica desarrollan lentamente
sintomas de hipertension pulmonar durante afios (es decir, hipertension

pulmonar tromboembdlica crénica; HPTEC)".4

Después de una adecuada respuesta al tratamiento de la embolia pulmonar
aguda suele ser suficiente para restablecer la hemodinamica pulmonar normal,
el intercambio de gases y la tolerancia al ejercicio. Sin embargo, una minoria de
pacientes desarrolla hipertension pulmonar tromboembdlica cronica (HPTEC)

después de una embolia pulmonar aguda.®

Localizaciéon anatomica del trombo (silla de montar, lobular, segmentaria,

subsegmentaria):

La embolia pulmonar en silla de montar se aloja en la bifurcacion de la arteria
pulmonar principal, que a menudo se extiende hacia las arterias pulmonares
principales derecha e izquierda. Aproximadamente del 3 al 6 por ciento de los
pacientes con EP presentan una embolia en silla de montar. Tradicionalmente,
se pensaba que la silla de montar PE estaba asociada con la inestabilidad
hemodindmica y la muerte. Sin embargo, se sugieren que entre los
diagnosticados con una embolia en silla de montar, solo el 22 por ciento son

A

inestables hemodinamicamente. El codgulo que esta "en transito" a través del

corazon a menudo se clasifica como una forma de EP, a pesar de que el trombo



aun no se ha alojado en una arteria pulmonar. El coagulo en transito esta

asociado con una alta mortalidad, hasta 40 por ciento.

La mayoria de las EP se mueven mas alla de la bifurcacion de la arteria pulmonar
principal para alojarse distalmente en las ramas lobulares, segmentarias o
subsegmentarias principales de una arteria pulmonar. La EP puede ser bilateral
o unilateral, dependiendo de si obstruyen las arterias del pulmén derecho,
izquierdo o ambos. Los trombos mas pequefios que se encuentran en las ramas
periféricas segmentarias 0 subsegmentarias tienen mas probabilidades de

causar infarto pulmonar y pleuritis.

La embolia pulmonar sin resolucidén puede complicarse con hipertension
tromboembdlica pulmonar. Se presenta una presion arterial pulmonar media en
reposo de 20 mmHg, la cual es una caracteristica hemodinamica que comparten
todos los tipos de hipertension pulmonar en la clasificacion clinica actualizada de

la hipertensién pulmonar (HP). (Anexo 1) 8

Epidemiologia.

En la poblacion general las estimaciones de la incidencia de embolia pulmonar
(EP) en la poblacién general han aumentado después de la introduccion de la
prueba del dimero D y la angiografia pulmonar tomografica computarizada en la
década de 1990. La incidencia general es mayor en hombres que en mujeres (56
versus 48 por 100,000, respectivamente). La incidencia aumenta con el
incremento de la edad, particularmente en las mujeres, de modo que la EP tiene
una incidencia de > 500 por 100.000 después de los 75 afios. El uso de estatinas
puede reducir la incidencia de EP.

En los Estados Unidos, PE representa aproximadamente 100,000 muertes
anuales. En Europa, PE representa 300,000 muertes anualmente. Sin embargo,

se cree que muchas causas de muerte cardiaca subita son secundarias a la EP,



por lo que la mortalidad real atribuible a la EP es dificil de estimar. La mortalidad

general aumenté con el aumento de la edad.

Se tiene conocimiento que las tasas de mortalidad ajustadas por edad para los
adultos afroamericanos son 50 por ciento mas altas que las de los blancos; a su
vez, las tasas de mortalidad de los blancos son un 50 por ciento mas altas que

las de otras razas (asiaticos, indios americanos, etc.).®

La embolia pulmonar como complicacion puede desarrollar hipertension
pulmonar tromboembdlica cronica (HPTEC), sin embargo se desconoce la
verdadera incidencia, se estima que esta entre 1 y 5 por ciento entre los
sobrevivientes de embolia pulmonar aguda, en un periodo de dos afios después

del diagndéstico de EP. El desarrollo de HPTEC después de dos afios es raro.’

1.1.3 Etiologia.

La patogenia de la embolia pulmonar (EP) es similar a la que subyace a la
generacion de trombos (es decir, la triada de Virchow). La triada de Virchow
consiste en estasis venosa, lesion endotelial y un estado hipercoagulable.

Factores de riesgo: “Los factores de riesgo para PE solo confirman que son
similares a los del tromboembolismo venoso (TEV) en general. Los factores de
riesgo se pueden clasificar como heredados y adquiridos. Se han identificado
entre veinte y treinta factores de riesgo genético para TEV, incluido el factor V
Leiden y la mutacion del gen de protrombina (20210-A). Los factores de riesgo
adquiridos pueden subclasificarse como provocadores (p. Ej., Cirugia reciente,
trauma, inmovilizacion, inicio de terapia hormonal, cancer activo) o no

provocadores (p. Ej., Obesidad, tabaquismo intenso)”.

“Se cree que la mayoria de los émbolos surgen de las venas proximales de las

extremidades inferiores (iliaca, femoral y poplitea) y mas del 50 por ciento de los



pacientes con trombosis venosa profunda (TVP) proximal, tienen EP concurrente
en la presentacion. La EP también puede surgir de la TVP de las extremidades
inferiores, incluidas las venas renales y de las extremidades superiores, aunque

la embolizacion de estas venas es menos comun”. ®

La mayoria de los trombos se desarrollan en sitios de flujo disminuido como
cuspides de véalvulas o bifurcaciones. Sin embargo, también pueden originarse
en venas con flujo venoso mas alto, incluida la vena cava inferior o las venas

pélvicas, incluyendo las venas renales y de las extremidades superiores.

Respuesta fisiopatolégica a la embolia pulmonar: los émbolos pulmonares
suelen ser mdltiples, involucrando los I6bulos inferiores en la mayoria de los
casos. Una vez que el trombo se aloja en el pulmon, pueden ocurrir una serie de
respuestas fisiopatolégicas: Infarto, intercambio de gases anormal, compromiso

cardiovascular.

Cuando la obstruccion del lecho vascular pulmonar se aproxima al 75 por ciento,
el ventriculo derecho debe generar una presion sistolica superior a 50 mmHg
para preservar el flujo adecuado de la arteria pulmonar. Cuando el ventriculo
derecho no puede lograr esto, falla y se produce hipotension. Por lo tanto, en
pacientes sin enfermedad cardiopulmonar subyacente, mdultiples trombos
grandes son generalmente responsables de la hipotension a través de este
mecanismo. En contraste, en pacientes con enfermedad cardiopulmonar
subyacente, la hipotension puede ser inducida por émbolos mas pequefios,
probablemente debido a una respuesta vasoconstrictora sustancial y / o una
incapacidad del ventriculo derecho para generar suficiente presion para combatir

la resistencia vascular periférica alta.®

Se desconoce por qué algunos pacientes con embolia pulmonar aguda
desarrollan hipertensién pulmonar tromboembélica crénica (HPTEC) y otros no.

Se cree que la HPTEC puede representar la manifestacion final de una embolia



pulmonar no resuelta. Con una mejor comprension de la HPTEC, se ha
identificado una poblacion de pacientes con intolerancia al ejercicio post-
embolico en ausencia de hipertension pulmonar en reposo. Esta condicién ha
sido referida de forma variable como "enfermedad tromboembdlica crénica
(ETC)" o "sindrome post-embolia pulmonar”. La intolerancia al ejercicio puede
deberse a una mayor ventilacion del espacio muerto relacionada con la
obstruccion vascular pulmonar y / o la limitacion del gasto cardiaco méaximo con

el ejercicio.'t

[.1.4 Diagnostico.

Enfoque de diagnostico para pacientes con sospecha de embolia
pulmonar: “Para la mayoria de los pacientes con sospecha de EP que son
hemodindmicamente estables, se sugiere un enfoque que combine la evaluacién
de probabilidad clinica previa a la prueba (ANEXO 2), prueba de dimero D y
diagnéstico por imagen definitivo (ANEXO 3, 4 y 5). La imagenologia definitiva
incluye angiotomografia pulmonar y con menos frecuencia exploracion por
perfusion de ventilacion u otras modalidades de imagen. Para los pacientes que
son hemodinamicamente inestables y en quienes las imagenes definitivas no son
seguras, se puede utilizar la ecocardiografia o la ecografia de compresion
venosa para obtener un diagndstico presuntivo de EP para justificar la

administracion de terapias que pueden salvar vidas”.10 13, 14

El diagnostico de la embolia pulmonar suele ser sencillo y depende de la
observacién directa de un defecto central de llenado circundado por un anillo de
contraste en una arteria pulmonar. Con frecuencia los émbolos se alojan en los
puntos de bifurcacion y se extiende hacia el interior de las dos ramas vasculares.
La terminacion subita de la imagen vascular o la ausencia de llenado vascular

también aportan evidencia de embolia pulmonar.?’

“Signos de tromboembolismo pulmonar agudo en angiotomografia pulmonar:



e Oclusion total del vaso: defecto de replecion que afecta a la totalidad de
la luz del vaso, y que ademas aumenta su calibre.

e Defecto de replecion parcial: defecto de replecion central, en el que el
trombo esta rodeado de contraste, formando el signo del tranvia en los
cortes longitudinales del mismo; defecto de replecion periférico en el que
el trombo se encuentra en contacto con la pared vascular, formando un
angulo agudo con la misma.

e Areas de vidrio deslustrado: pueden deberse a hemorragia o a
disminucién de la irrigacion parenquimatosa y del parénquima
circundante.

e Atelectasias: la isquemia pulmonar provoca una alteracion del surfactante
con colapso secundario.

e Infartos: condensaciones triangulares periféricas de base pleural sin

realce tras la administracion de contraste.26

Signos del TEP crénica:

1. Defecto de replecion completo, con diminucion del calibre y atrofia
vascular.

2. Calcificacion del trombo.

3. Defectos de replecion parciales: defecto de replecion periférico, en
contacto con la pared vascular, con la que forma un angulo obtuso;
bandas mas o menos entrecruzadas ancladas a la pared vascular
simulando marafas, estenosis y dilataciones postestendticas.

4. Hipertension pulmonar: aumento de calibre del tronco de la pulmonar y
de las arterias pulmonares principales, calcificaciones arterioescleroticas
pulmonares, tortuosidad vascular, aumento de cavidades derechas y

aumento del espesor del miocardio derecho.
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5.

6.

Patrén en mosaico: areas de menor atenuacion por una menor
irrigacion, alterndndose con otras de mayor densidad con perfusion
preservada.

Aumento de calibre de las arterias bronquiales y colaterales con origen
en intercostales mas frecuentemente.

Mas raramente dilatacion segmentaria bronquial, en zonas con arterias

pulmonares muy estenosadas o totalmente ocluidas”.

1.1.5 Imagenologia.

Las recomendaciones con respecto al diagnéstico de HPTEC son las siguientes:

La exploracién ventilacion perfusion (V/Q), es la prueba de deteccion
preferida y recomendada para la enfermedad tromboembdlica cronica en
pacientes con HP. La angiotomografia pulmonar, para el cribado puede
conducir a un posible diagndéstico erroneo de HAP y un diagnostico

insuficiente de HPTEC, incluidos los pacientes con enfermedad distal.

La angiografia pulmonar (angiografia por sustraccion digital) sigue siendo
el estdndar de oro para la confirmacién de la enfermedad tromboembdlica
cronica y la evaluacién de la operatividad. Sin embargo, esta siendo

desafiada por los avances en las modalidades no invasivas.

La angiotomografia pulmonar, es un método diagnostico para la mayoria
de los pacientes con sospecha de EP, este estudio de imagen se llega a
preferir porque es sensible y especifica para el diagnéstico de EP, no es
tan invasiva como en angiografia; ademas se incorporan a algoritmos de
diagnéstico, y se pueden descubrir diagndsticos alternativos utilizando
esta modalidad. La tecnologia de imagenes esta ampliamente disponible
y en la mayoria de los entornos, el examen se puede realizar de forma

urgente o emergente.
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e Imagen de resonancia magnética (IRM) de perfusién pulmonar, con
contraste contra la exploracion V/Q plana o SPECT, presentan

sensibilidad y especificidad diagnostica similar.® 3

Tecnologias avanzadas de TC estan surgiendo en apoyo diagnostico de esta
patologia, incluida la tomografia con energia dual, entre otros. La angiografia
pulmonar por resonancia magnética esta emergiendo como modalidades
valiosas para detallar vasculatura pulmonar. Con avances en la endarterectomia
distal y la aparicion de angioplastia con balén pulmonar (ABP) y enfoque general
en una evaluacién vascular mas distal. Una angiografia segmentaria mas
selectiva, puede ser mejor para la planificacion previa al ABP al proporcionar una
mayor resolucion que la angiografia por sustraccién digital convencional,
particularmente en vasos distales. Estas técnicas de imagen no estan

ampliamente disponibles y requieren experiencia.!

[.1.6 Evaluacion radioldgica.

Protocolo de formacion de imagenes angiotomografia de pulmén: El examen
angiotomografia de térax adquiere (2.5 mm) imagenes finas volumétricas del
térax después de la administracion en bolo de contraste intravenoso, se mide el
tiempo para una maxima visualizacion de las arterias pulmonares. Se requiere
un escaner CT multidetector (= 16 cortes) para lograr un rendimiento diagnéstico
suficiente. Las revisiones primarias axiales y multiplanares (comunmente en el
plano coronal) de las arterias pulmonares se revisan de manera rutinaria. Para
una calidad de imagen O6ptima, el paciente debe poder quedarse quieto y

contener la respiracion durante unos 30 segundos.

Un resultado de angiotomografia de térax puede ser indeterminado por varias
razones. Los mas comunes incluyen movimiento del paciente, obesidad,
artefactos (cuerpos extrafios) metalicos y realce subdéptimo de la arteria

pulmonar, generalmente debido a un gasto cardiaco anormal.
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La angiotomografia de térax puede estar relativamente contraindicada en
pacientes con antecedentes de alergia al contraste yodada o insuficiencia renal
moderada a grave (TFG <30 ml / min por 1,73 m?). El riesgo de estas
contraindicaciones debe compararse con la importancia clinica de realizar el
examen angiotomografia de térax y la disponibilidad de enfoques de imagen
alternativos. Si es clinicamente factible, el angiotomografia de térax debe
retrasarse para la premedicacion por antecedentes de alergia o hidratacion

intravenosa por insuficiencia renal.

La dosis de radiacién efectiva aproximada de angiotomografia de térax es de 10
mSv y varia segun el tamafio del paciente, el tipo de escaner y el protocolo de
imagen. En adultos jovenes (edad <30 afios) o pacientes embarazadas que se
someten a multiples examenes de TC de térax, la minimizacion de la dosis de
radiacion acumulativa puede ser una consideracion al optar por técnicas de
imagen alternativas que incluyen exploracion por perfusion de ventilacion,
ultrasonido venoso, angiografia pulmonar por resonancia magnética (APMR), si

la tecnologia y experiencia necesarias estan disponibles.

La angiotomografia pulmonar tiene algunos beneficios sobre la angiografia
pulmonar convencional en la evaluacién de HPTEC. Con una exploraciéon V/Q
de deteccidén anormal, el siguiente paso de imagen en algoritmos de diagndstico
recomienda la angiografia pulmonar para confirmar la enfermedad. Con la
mejora de las generaciones de equipos de tomografia, las imagenes de mayor
resolucién proporcionan detalles adicionales, como el grosor de la pared vascular
y las estructuras circundantes que no se aprecian en la angiografia convencional.
Ademas, angiotomografia pulmonar evita la necesidad de acceso directo al
catéter y la experiencia y la capacidad asociadas para realizar Angiogramas
selectivos. En consecuencia, la angiotomografia pulmonar de alta calidad,
especialmente en los centros con experiencia en enfermedad tromboembdlica
cronica, puede ser una alternativa razonable a la angiografia pulmonar en la

evaluacion de la HPTEC. La TC también tiene la ventaja de revelar hallazgos
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asociados que sugieren enfermedad tromboembdlica cronica, como colaterales
de las arterias bronquiales y un patrén de perfusion en mosaico, y también puede
servir para detectar enfermedades mediastinicas subyacentes u otras afecciones
qgue imitan la enfermedad tromboembdlica crénica. Por ultimo, con modalidades
prometedoras como la TC de energia dual y la resonancia magnética de
perfusion pulmonar, la innovacién y el potencial de crecimiento en la imagen

vascular pulmonar parecen evolucionar a pasos agigantados.®

I.1.7 Manifestaciones clinicas

La embolia pulmonar (EP) tiene una amplia variedad de caracteristicas de
presentacion, que van desde ausencia de sintomas hasta shock o muerte
subita. El sintoma de presentacion mas comun es la disnea seguida de dolor en
el pecho (de naturaleza clasica pleuritica), tos y sintomas de trombosis venosa
profunda. La hemoptisis es un sintoma de presentacion inusual. Raramente los
pacientes presentan shock, arritmia o sincope. Muchos pacientes, incluidos
algunos con EP grande, son asintomaticos o tienen sintomas leves o
inespecificos. Por lo tanto, es fundamental que se mantenga un alto nivel de

sospecha de manera que no se pierdan los casos clinicamente relevantes.

Los sintomas mas comunes en pacientes con EP (anexo 6).

Las presentaciones menos comunes incluyen arritmias transitorias o
persistentes (p. Ej., Fibrilacion auricular), presincope, sincope y colapso

hemodindmico (<10 por ciento cada una).

El inicio de la disnea es con frecuencia rapido, generalmente en segundos (46%)
0 minutos (26%). La disnea puede ser menos frecuente en pacientes mayores
sin enfermedad cardiopulmonar previa. La disnea es mas probable que esté

presente en pacientes que presentan PE en los vasos principales o lobulares.
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Aproximadamente el 10 por ciento de los pacientes presentan los sintomas de
un pulmoén infartado, generalmente debido a émbolos mas pequefios y
periféricos. El dolor pleuritico es tipico en esta poblacion debido a la inflamacion
de la pleura. También se cree que la hemorragia del pulmén infartado es

responsable de la hemoptisis.

Los motivos del sincope en pacientes con EP no se conocen bien, pero pueden
explicarse en parte por arritmias transitorias a medida que el trombo viaja a
través del corazon o una obstruccion transitoria a medida que el émbolo transita

por la valvula pulmonar.

Algunos pacientes tienen una presentacion retrasada durante semanas o dias.
Los sintomas y signos de EP también pueden evolucionar con el tiempo, de
modo que los pacientes que inicialmente presentan sintomas leves pueden
volverse cada vez mas sintomaticos o hemodinamicamente inestables, a veces
muy rapidamente (minutos a horas). Esto puede ser secundario a una
embolizacién recurrente o hipertension pulmonar progresiva secundaria a
vasoconstriccion. Del mismo modo, a medida que evoluciona un infarto
pulmonar, los pacientes pueden desarrollar disnea progresiva, hipoxemia, dolor

pleuritico y hemoptisis.

La EP es una causa comun de paro cardiaco repentino o colapso circulatorio (8
por ciento), especialmente entre pacientes menores de 65 afos. La EP masiva
puede ir acompafada de insuficiencia ventricular derecha aguda manifestada
por un aumento de la presidén venosa yugular, un tercer ruido cardiaco del lado
derecho, un levantamiento paraesternal, cianosis y shock obstructivo. Sin
embargo, el shock también puede desarrollarse en pacientes con EP mas
pequefia que tienen hipertension pulmonar subyacente grave. Una transicion de
taquicardia a bradicardia, o bloqueo de rama derecha. Debe sospecharse EP en
cualguier momento en que haya hipotension acompafiada de una presion

venosa central elevada que de otra manera no se explica por infarto agudo de
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miocardio, neumotdrax a tension, taponamiento pericardico o una nueva arritmia.

4,8, 16, 18.

[.1.8 Evaluacion diagndstica

La evaluacion de pacientes con sospecha de hipertension pulmonar requiere una
serie de investigaciones para confirmar el diagnoéstico, aclarar el grupo clinico de
hipertension pulmonar, determinar la causa especifica dentro del grupo clinico y
evaluar el deterioro funcional y hemodinamico del ventriculo derecho. Por lo
tanto, la evaluacion de pacientes con hipertension pulmonar implica cuatro

pasos: sospecha, deteccion, clasificacion y evaluacién funcional. (Anexo 5) 814

“La angiotomografia pulmonar, se utiliza con frecuencia para diagnéstico de
embolia pulmonar, incluye la visualizacion de las arterias pulmonares principales,
ramas segmentarias y subsegmentarias en cortes muy finos, lo que posibilita
identificar un defecto de replecidbn dentro de una arteria pulmonar que
diagnostica como embolia pulmonar; habitualmente en la embolia pulmonar
aguda se centra en la luz de la arteria y esta perfilada por el medio de contraste
que se inyecta. Si el vaso se ve en su seccion transversal se denomina signo de
la rosquilla, si se visualiza en sus seccion transverso se denomina como signo
de riel de tren. Algunos coagulos pueden obstruir completamente una arteria, el
coagulo tiene una o pacificacion en promedio de 60 UH o menos, la sangre
opacificada que lo rodea tiene mucho mas (200 UH). Los émbolos pulmonares
suelen ser largos o vermiformes y habitualmente se ven en varios cortes cuando
estan orientados perpendiculares al plano de corte o0 a lo largo de una arteria que

se encuentra situada en un plano de corte.
Habitualmente la embolia crénica esta adherida a la pared vascular y se localiza

en la periferia con contraste en el centro de la luz vascular; es lo contrario que

se observa en la embolia aguda, la presencia de redes en la arteria pulmonar
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puede indicar embolias previas. Se puede ver dilatacion de la arteria pulmonar

principal por hipertensioén pulmonar.

Aunque la tomografia puede mostrar émbolos subsegmentarios con bastante
claridad, la sensibilidad de la tomografia para detectar estos coagulos es menor.
Aproximadamente el 5 % de los pacientes a los que se realiza un estudio de
angiotomografia pulmonar para descartar embolia pulmonar, realmente tiene

dicha obstruccion.”?®
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Criterios diagndésticos para trombo embolia pulmonar aguda y crénica.

El signa cardinal es un defecto de llenado n la arteria pulmonar gue ocluye parcal o completaments el vaso y estd asociado
con incrermento en el didmetro del vaso afectado. Figura 3A.

Anovnalias vasculanes:
1. Defectos de llenado intraluminal con angulo agudo con las paredes del vaso. Figura 38-C
2. Aumento de calibre de los vasos afectados. Figura 30
Diefectos ancilames:
1. Atelectasias laminanes
2. Areas de alenuacidn incrementada en parénguima pulmonar sin reforzamientn
Critesios koosegrions defy pombocosholl pubwwonc guee.
1. Defecto de llenado parcial (dreas de bajo coeficiente de stenuaciing o defects que en corte axial semaja “una pastilla
de menta” o bien gue forma dngulos aguedos con el vaso. Figura 3E
Defects complato de llenada. Frgura 3F
Signo de rieles de tren (trombo otando en la luz). Figura 3G
Defecto de llenado excéntrico que forma un dngulo agudo con la pared del vaso. Figura 3H
Indgenes de repercusidn hemodindmica
Aumento en el volumen del ventriculo derecho
Desviackin del septo interventricular hacia el ventriculo izquierdo
Lin drea bien definida de hiperatenuacidn
Asi coma presencia de una atelectasia lineal
10, Presencia de calcificaciones en el trombo crdnico. Figura 31-)
11, Oclusion completa de un vaso, € cual se observa mis pegueno que kos advacentss. Figura 3H
12, Defecto intralurinal pesiférico de forma “creclente” con dngulos obiusces con La pared del vaso. Figura 3F
13. Medio de contraste que fluye por pequefio vasos, a veces debido a recanalizaciin,
14. Uina “red” o “flap” rellena de conbraste dentro de una aneria. Figura 3K
15. Fatrdn de perfusidn “en mosaico®.

16, Extensas colaterales bronguiales o sistémicas. En la tromboembolia pulmonar crdnica son frecuentes las arterias bron
quiales dilatadas, los estrechamientos y deformaciones vasculares

Arownalias cardiacas:
1. Aumento ventricular derecho y aurscular derecho
2. identificacidn de trombsos en estas cavidades

Arewmalias vasculanes:

1. Defectes intraluminales con fap, obtuse. Figura 30|

2. Paredes arteriales iregulares

3. Estrechamientos abruptos en e didmetro de ke vasos

4. Recanalizaciin de les vasos trombosados

Anomalias pulmonares:

1. Dilatacidn de |z areriac bronguiales

I. Bronquiectasias

3. Areas de menor atenuacidn (patrdn en mosaico). Signo indirecto: opacificaciones parenquimatosas periféricas en forma de
cufia secundarias & infartos pulmonar (Figura 38) v las dreas regionales con perfusidn asimétrica (perfusidn en mosaico)

(30)

== T = LS O
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Seleccién de imagenes de estudios con protocolo de angiotomografia

pulmonar.

1.1.9 Algoritmo de tratamiento de HPTEC.

El algoritmo de tratamiento de HPTEC recientemente propuesto se proporciona
y comienza con la anticoagulacion de por vida. La terapia antiplaquetaria no es
una alternativa a la anticoagulacién en pacientes con HPTEC. En la HPTEC

faltan datos que diferencien la mejor forma de terapia anticoagulante. La
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anticoagulacion tradicional ha sido con antagonistas orales de la vitamina K. Se
desconoce si los anticoagulantes orales mas nuevos o los anticoagulantes
inyectables crénicos son adecuados en HPTEC. El algoritmo enfatiza la
necesidad de una evaluacion multidisciplinaria, que incluye un cirujano con
experiencia en endarterectomia pulmonar, especialista en hipertension
pulmonar, intervencionista experto en angioplastia pulmonar con balon y

radi6logo capacitado en hipertension pulmonar tromboembdlica cronica.

Un centro de referencia de hipertension pulmonar se definié previamente y se
recomendd como un volumen minimo de 50 pacientes con hipertension arterial
pulmonar o HPTEC manejados por afio. Sin embargo, dada la naturaleza
altamente especializada del tratamiento con HPTEC, se deben considerar

factores adicionales al evaluar la experiencia clinica. 24 2>
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Il Planteamiento del problema

La embolia pulmonar aguda es un acontecimiento frecuente con presentacion
clinica variable, que va desde un cuadro asintomatico por una embolia pulmonar,
pequefia, subsegmentaria, que se detecta de manera incidental, hasta la embolia
pulmonar central que amenaza la vida, al generar hipotension, infarto del
miocardio y choque cardiogenico. Los émbolos pulmonares derivan de trombos
que por lo general se desprenden de las venas profundas de las piernas

generados por distintas causas y factores de riesgo ya conocidos.

La angiotomografia pulmonar, se ha convertido en una técnica de eleccion entre
los estudios de imagen en la rutina clinica de la mayor parte de las instituciones
de salud, y no es la excepciéon el Centro Médico ISSEMyM Toluca; la
angiotomografia pulmonar presenta resultados diagndsticos nada despreciables

en comparacion a la gammagrafia ventilacion perfusion.

Una minoria de pacientes desarrolla hipertension pulmonar tromboembdlica
cronica después de una embolia pulmonar aguda. Se cree que puede
representar la manifestacion final de una embolia pulmonar no resuelta. Se
desconoce la verdadera incidencia de la hipertension pulmonar tromboembdlica
cronica, pero en multiples publicaciones estima que esta entre 1y 7 por ciento
entre los sobrevivientes de embolia pulmonar aguda, sin determinar la

localizacion del trombo el arbol arterial pulmonar.

Con la informacién de revisada, se identifica la importancia de la evolucion de la
enfermedad en pacientes que desarrollan hipertension tromboembdlica
pulmonar cronica; el seguimiento y diagnodstico de esta entidad patoldgica es
importante para establecer la gravedad de las mismas, asi mismo identificar si la
localizacion del trombo puede predecir hipertension tromboembdlica pulmonar

cronica.
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II.1. Pregunta

“En pacientes con diagnostico angiotomografico de tromboembolia pulmonar
aguda, ¢La localizacion del trombo predice hipertension pulmonar
tromboembdlica cronica?, en el centro médico ISSEMyM Toluca en el periodo de

enero de 2017 a enero de 2019.”

Il Justificacion

Actualmente en el servicio de imagenologia del centro médico ISSEMyM Toluca,
esté interesado en el aprendizaje, y la colaboracion con la clinica de hipertension
pulmonar, del servicio de cardiologia de nuestro hospital. Sin embargo,
actualmente no se cuenta con un estudio que apoye; si la localizacion del trombo
en el arbol arterial pulmonar, puede ser un factor que genere en un futuro

hipertension arterial tromboembdlica pulmonar.

En la clinica de hipertension pulmonar del centro médico ISSEMyM Toluca, es
prioritario el seguimiento estrecho en los pacientes con antecedentes de embolia
pulmonar aguda, debido a sus complicaciones a corto y a largo plazo que puede
desencadenas una serie de eventos y complicaciones que aumentan su

morbimortalidad.

El adecuado seguimiento y el estudio integral de los pacientes con antecedente
de embolia pulmonar aguda, es de suma importancia, ya que los hallazgos
radiologicos, de medicina nuclear, clinicos y de laboratorio, influyen en su
terapéutica, por lo que el estudio inicial y el seguimiento angiotomografico es de
gran valor para establecer el diagnostico de hipertension pulmonar trombo
embolica crénica. Del mismo modo el establecer el riesgo de la localizacion del

trombo que pueda ser un factor de riesgo adicional a esta patologia.
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IV Hipodtesis

La localizacion del trombo predice hipertension pulmonar tromboembdlica
cronica, en pacientes que presentaron una embolia pulmonar aguda en un

periodo de dos afios, en el centro médico ISSEMyM Toluca.

V Objetivo general
Determinar si la localizacién de un trombo en embolia pulmonar aguda, en puede
ser un factor predictor para que un paciente desarrolle hipertension pulmonar

tromboembodlica crénica; en el centro médico ISSEMyM Toluca, en el periodo del

mes de agosto 2017 a julio de 2019.
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VI Método
VI.1. Tipo de estudio

Estudio de tipo observacional, descriptivo, retrospectivo, transversal.

VI.2. Disefio del estudio

Es un estudio que tiene como objetivo determinar si la localizacion de un trombo
de embolia pulmonar aguda, puede predecir si un paciente desarrolla
hipertension pulmonar tromboembdlica crénica; en el centro médico ISSEMyM
Toluca; con recopilacion de los informes diarios de productividad del servicio de
imagenologia, expediente del archivo electrénico médico de los pacientes y
posteriormente comparando con estudios angiotomograficos de tdrax con
diagndstico inicial de embolia pulmonar aguda versus estudios de control
ademas de datos clinicos y otros estudios que avalen el diagnéstico de
hipertension pulmonar tromboembdlica cronica, en un periodo de dos afios. Se
realiza el uso de una hoja de datos disefiada a partir de la literatura revisada y
finalmente procesando los datos en un modelo estadistico.
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VI.3. Definicién de variables:

pulmonar
tromboembdlica
crénica.

caracteriza por
presencia de material
trombo embolico
organizado en la
vasculatura arterial
pulmonar, aumento de
la presion arterial
pulmonar y sintomas
clinicos generados una
complicacién de una
embolia pulmonar
aguda.

como falta del
paso de medio de
contraste en un
segmento arterial
pulmonar, con
asociacion de
hallazgos clinicos
y estudios de
extension.

VARIABLE DEFINICION DEFINICION NIVEL DE INDICADOR
CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION
Sexo Caracteristicas fisicas Hombre Cualitativo Masculino
externas de un mujer nominal Femenino
individuo.
Edad Es el tiempo Se expresa como | Cuantitativo Afos
transcurrido desde el un nimero entero Continuo
nacimiento de un ser de afios o como
vivo. un ndmero entero
de afios y meses.
Embolia Bloqueo subito de una Falta de paso de Cualitativo | Presencia /
pulmonar aguda | arteria pulmonar. medio de localizacién
contraste en un
estudio de
tomografia, a
través de un
segmento del
arbol arterial
pulmonar.
Localizacion de | La localizaciéon puede Oclusion total o Cualitativo | Presencia /
Embolia ser en el tronco de la subtotal, de algun localizacién
pulmonar pulmonar, arterias segmento de la
aguda. principales, arterias arteria pulmonar;
segmentarias y arterias | manifestada por
subsegmentarias. hallazgos de
trombosis
pulmonar aguda.
Localizacion de | La localizacion puede Oclusion total o Cualitativo | Presencia /
embolia ser en el tronco de la subtotal, de algun localizacién
pulmonar pulmonar, arterias segmento de la
cronica. principales, arterias arteria pulmonar;
segmentarias y arterias | manifestada por
subsegmentarias. hallazgos de
trombosis
pulmonar crénica.
Hipertension Condicion clinica que se | Se representa Cualitativo | Integridad
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VI.4. Seleccidon de la muestra

Se recopilaron pacientes del servicio de imagenologia, a los cuales se les realizé
angiotomografia pulmonar por un diagndéstico clinico de probable embolia
pulmonar aguda, se revisan expedientes clinicos y estudios de control en un
periodo de 2 afios, en el centro médico ISSEMyM Toluca, eligiendo los paciente
que cumplan los criterios clinicos y radioldgicos para diagndstico de hipertension

pulmonar tromboembdlica cronica.

VI.4.1 Tamaifo de la muestra

Se recopilaron 29 de expedientes que cuentan con el diagnéstico de hipertension

pulmonar tromboembdlica cronica del Centro Médico ISSEMyM Toluca.

IV. 4.2. Andlisis estadistico.

Se realiza estadistica descriptiva mediante medidas de tendencia central para

variables cualitativas y porcentajes para variables cualitativas.

VI1.4.3 Criterios de seleccién.

A.- Criterios de inclusién.

e Paciente con diagndstico previo de embolia pulmonar aguda, que tengan
estudio de angiotomografia inicial, y de seguimiento adecuadamente
valorable por el servicio de imagenologia, en un periodo de dos afios en
Centro Médico ISSEMyM Toluca.

e Pacientes con diagnostico clinico de hipertension arterial pulmonar en
seguimiento por un periodo de dos afios.

e Pacientes derechohabientes del ISSEMyM, pertenecientes al Centro

Médico Toluca.
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B.- Criterios de exclusién.

e Pacientes sin diagnostico radioldgico de embolia pulmonar aguda.

e Pacientes que no cuente con estudio angiotomografico de control en un
periodo de dos afios.

e Pacientes que no tengan un diagndstico clinico de hipertension pulmonar
tromboembodlica crénica.

e Pacientes no afiliados al ISSEMyM.

C.- Criterios de eliminacion

e Aquellos pacientes que no cuenten con la informacion requisitada en el
expediente clinico de los criterios de inclusiébn o de los cuales no se

dispongan de estudios radiolégicos completos y/o no valorables.

VI.1.4.4 Consentimiento informado

e Ya que es un estudio analitico, retrospectivo y no se realizara ninguna
intervencion, y se trabajara solo con datos del expediente clinico y archivo
radioldgico, no se requerird del consentimiento informado del paciente, ya

gue la informacion es propiedad del Centro Médico ISSEMyM Toluca.

VI.5. Disefio del andlisis

Se evaluaron las imagenes de angiotomografia pulmonar en pantallas LCD de
grado médico marca BARCO, modelo MDNC-2221, realizadas en el servicio de
radiologia e imagen del Centro Médico ISSEMyM Toluca, con el equipo de
tomografia de 16 cortes, marca General Electric, modelo Healthcare BRIVO
CT385; de los pacientes con diagndstico de embolia pulmonar aguda y de
seguimiento por el mismo diagndéstico, que cumplan con los criterios de inclusion

de acuerdo al protocolo establecido por el M.C. Giovanni Adame Ramirez.
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Los datos recabados se clasificaron dependiendo de la localizacion de la arteria
pulmonar afectada en la tomografia inicial y en las tomografias de seguimiento;

se recopilaron en una hoja de datos realizada por cada paciente.

Se analizé el numero total de pacientes con criterios de inclusion, asi como la
localizacion de la embolia pulmonar cronica, correlacionando el diagnostico
clinico de hipertension pulmonar. Para asi encontrar una relacion entre los
hallazgos iniciales de embolia pulmonar aguda y la evolucion hacia la

hipertension pulmonar tromboembalica crénica.

VI.6 Evaluacion de angiotomografias pulmonares.

Técnica radiologica.

Los estudios de tomografia dependen de distintos factores, principalmente el
peso del paciente, el sitio de canalizacién, el tamafio del catéter, la longitud de
la via, la concentracion de medio de contraste, la velocidad en la que se
administra el medio de contraste, entre otras. El protocolo que se sigue en el
departamento de imagenologia del Centro Medico ISSEMyM, indica que previo
firma del consentimiento informado y previa revision de laboratorios (niveles de
azoados), el paciente con via venosa permeable con un catéter 14-16 fr,
preferentemente en pliegue del codo, se administra medio de contrate yodado
no iénico a una concentracion 35gr/100 ml (350), a una dosis que vade 0.5a 1.5
ml/kg, se pasa a una velocidad de 4.5 a 5.5 ml/seg. Tras la deteccion del medio
de contraste por ROI se realizan cortes topograficos a 5 mm, para su posterior
reconstruccion a 1.25 mm, en axial, coronal y sagital. Finalmente se realiza envio

al sistema PACS del hospital para el andlisis de las imagenes.
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NUmero de lectores

El nimero de lectores varia puede ser de 1 a 2, la inclusion de mas de un
evaluador reduce los errores, arroja resultados mas precisos e incrementa la
confiabilidad de la localizacion de identificacion de embolia pulmonar, por lo que
sugiere la calificacion de por lo menos dos o tres evaluadores.

Tiempo requerido para la evaluacién.

Se destina un tiempo prudente de 20 minutos, para que cada estudio
angiotomografico pueda ser revisado a detalle y asi poder obtener los hallazgos

positivos 0 negativos respecto a una embolia pulmonar.

Base de uso.

e Los métodos de evaluacion radioldgica (angiotomografia pulmonar)
permiten identificar la localizacion del trombo o trombos en el arbol
arterial pulmonar.

e La embolia pulmonar puede persistir hasta el inicio de complicaciones
en un periodo de dos afos.

e Existe correlaciéon entre la presencia de embolia pulmonar aguda y el
desarrollo de hipertension pulmonar tromboembdlica crénica, aunque
puede existir diferencias en el tiempo de aparicion.

e Permite evaluar si la localizacion del trombo en una embolia pulmonar
aguda puede predecir la aparicién de complicaciones futuras, como es
la hipertensién pulmonar.

e Se corroboraran la informacion del expediente clinico con los hallazgos

imagenoldgicos en cada angiotomografia pulmonar seleccionada.
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VI.7. Forma de registro

Evaluacion radiolégica para la localizacion de trombos en arterias pulmonares.
Sefale con una “X” el sitio de localizaciéon de émbolos pulmonares.

No. Paciente: No. ID: Fecha de estudio /[

Estudio inicial:(__) Estudio de Control: (_ )

Right Puimonary Artery Lett Pulmonary Artary
Main Puimonary Artery

N —

Descending 25 -
Branch of Right A " e \
Pulmonary Artery ¥ el

Evaluacion radiolégica para la localizacidon de trombos en arterias pulmonares.
Sefale con una “X” el sitio de localizacién de émbolos pulmonares.

No- Paciente: No. ID: Fecha de estudio _ / [/

Estudio inicial:(__) Estudio de Control: (_)
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Pacientes con
diagnostico
angiotomografico
de embolia
pulmonar aguda.

Pacientes que
cuenten con
estudio
angiotomograficos
de control.

VIl Desarrollo del proyecto.

Analisis
radiologico

Construccion de la
base de datos.

( Resultados y
conclusiones.

(anulacion o
comprobacion
de hipotesis)
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VIII Cronograma de actividades

2020

Ene

Feb

Mar

Ab

Jun

Jul

Ago

Sep

Oct

Nov

Elaboracion y aprobacion
del anteproyecto

Revision bibliografica

Presentacion del proyecto

Elaboracion de
instrumentos

Andlisis e interpretacion de
los resultados

Elaboracion del informe

Entrega y revision del
informe

Entrega del informe final
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IX Implicaciones Eticas

El presente trabajo se efectuara Unicamente usando los datos referidos en los
expedientes hospitalarios, reservando la identidad de los pacientes participantes,
por lo que no fue requerida carta de consentimiento informado; no obstante, se
sometié a lo manifestado en la Ley General de Salud en su capitulo sobre
investigacion para la salud y la declaracion de Helsinki con relacion a la
investigacion meédica y la confidencialidad de informacion personal de

participantes.s?
X Organizacion

En la realizacion de este protocolo participaron las siguientes personas:

Doc. en C. Alberto Ernesto Hardy Pérez
Centro Médico ISSEMyM, Lic. Arturo Montiel Rojas

Quien se desempefd como director de tesis.

E. en Rad. Oliver Yemen Dominguez Flores
Médico especialista en Radiologia e Imagen
Centro Médico ISSEMyM, Lic. Arturo Montiel Rojas
Quien se desempefd como director de tesis.

E. en Card. Nicolas Vargas Cruz
Médico especialista en Cardiologia, titular de la clinica de hipertension pulmonar.
Centro Médico ISSEMyM, Lic. Arturo Montiel Rojas.

Quien se desempefié como asesor clinico de tesis.

M.C. Giovanni Adame Ramirez.
Médico Residente de la especialidad en Imagenologia Diagnodstica y Terapéutica
Centro Médico ISSEMyM, Lic. Arturo Montiel Rojas

Quien desarrollo la investigacion como tesista.
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Xl. Resultados.

Se revisaron un total de 319 expedientes del Centro Medico ISSEMyM Toluca,
por un rango de dos afios; en el periodo de agosto de 2017 a julio de 2019. De
dichos expedientes que se revisaron inicialmente se invalidaron 157, de los
cuales no contaban con diagndéstico de angiotomografico de tromboembolia
pulmonar, quedando 162 pacientes; de los cuales se descartaron 133 debido al
incumplimiento de los criterios de inclusion, por no contar con tomografia de
control en un periodo de dos afios y/o por no documentarse el diagndstico clinico
y radiologico de hipertension pulmonar trombo embolica cronica, quedando un
total de 29 pacientes que contaban con las caracteristicas sefialadas.

Se encontrd que de los 29 expedientes revisados, el 72 % (21) corresponden al
sexo femenino, mientras que el 28 % (8) corresponden al sexo masculino, el
resultado presenta una edad promedio de 52 afios, con una mediana de 50 afios,

una moda de 84 afios, un minimo de 21 afios y un maximo de 84 afos.

En cuanto a la distribucion por rango de edad corresponde de los < 20 afios el 0
%, de 21 a 30 el 13.7 % (4), de 31 a 40 afios de edad el 6.8 % (4), de 41 a 50
afos el 34 % (10), de 51 a 60 afios el 17 % (5), para 61 a los 70 afios el 13.7 %
(4) y para mayores de 70 afios el 13.7 % (4).

Se observoé el numero de arteria afectadas en los pacientes con diagndstico de
HPTC, ya que en la tomografia inicial se observé que en el pulmoén derecho se
afectaron 107 arterias (51 %) y en el pulmén izquierdo se afectaron 102 (48 %)
arterias de las ramas pulmonares; asi mismo evidenciandose que las arterias
gue persistieron con la tromboembolia pulmonar en etapa cronica fueron 25 (47
%) del lado derecho y 28 (53%) del lado izquierdo.

De acuerdo a la localizacion de la trombo embolia pulmonar crénica en la

tomografia de control se observa que no se encontr6 afectacion del tronco de la
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pulmonar, sin embargo las arterias principales se afecté en el 84% (21) de los
pacientes del lado derecho, el 64 % (18) del lado izquierdo, en las arterias
segmentarias derechas se observo que se afectaron del 12 % (3) y el 28 % (8)
del lado izquierdo, en relacion a las arterias subsegmentarias, se afectaron del
lado derecho 4 % (1) y del lado izquierdo 7.1 % (2).

Se realiz6 el estudio individualizado de las ramas de la arteria pulmonar que se
ven afectadas en la tomografia inicial y de control, se elaboré el paloteo y el
porcentaje total de afectacion en ambos pulmones, observando que en las
arterias donde se obtuvo el mayor rango de afectacion en relacion a porcentaje
y numero de pacientes, fueron la rama ascendente de la arteria pulmonar
derecha donde persistié en el 75 % de los pacientes (estudio inicial 20/ control
15), también en la rama descendente de la arteria pulmonar derecha persistiendo
en el 50% (estudio inicial 20/ control 10), la rama anterior izquierda donde
persistiendo la afectacion en el 64% (estudio inicial 17/ control 11), la rama
descendente de la arteria pulmonar izquierda persistié con la afectacién en un
70 % (estudio inicial 24/ control 17), la rama del I6bulo lingular superior continua
con la afeccién en el 60% (estudio inicial 15 / control 9) y finalmente la rama del
I6bulo lingular inferior donde persistié la afectacion en un 50 % de los pacientes

(inicio 14/ control7); la tabla muestra otros sitios de menor proporcion.

Se obtuvo la medicion del tronco de la arteria pulmonar de todos los estudios de
tomografia de los pacientes con diagndstico de hipertension pulmonar trombo
embolica crénica, observandose un promedio 35 mm de diametro, una mediana
de 39 mm, una moda de 32 mm, un minimo de 27 mm y un maximo de 48 mm,

con una desviacion estandar de 5.3.
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XIl. Cuadros y graficas.

CUADRO 1. Numero de angiotomografias realizadas en el periodo de agosto
2017 a julio de 2019.

Angio TAC de térax Frecuencia Porcentaje %
SIN TEP 157 49
CON TEP 162 51
TOTAL 319 100

Fuente: Archivo Medico, Centro Medico ISSEMyM Arturo Montiel Rojas.

GRAFICO 1.
Numero de angiotomografias realizadas
Agosto 2017 - Junio 2019.
Total 319
157, 49%
= SIN TEP 162, 51%
CON TEP
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CUADRO 2. Numero de paciente que se desarroll6 HPTC.

Frecuencia Porcentaje %
TEP AGUDA 133 82
HPTC 29 18
TOTAL 162 100

Fuente: Archivo Medico, Centro Medico ISSEMyM Arturo Montiel Rojas.

GRAFICO 2.
Total: 162 Pacientes
TEP Aguda / HPTC
29, 18% .
= TEP
= HPTC

133, 82%
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CUADRO 3. Distribucién por género de pacientes con TEP aguda.

Frecuencia Porcentaje %
Masculino 77 48
Femenino 85 52
TOTAL 162 100

Fuente: Archivo Medico, Centro Medico ISSEMyM Arturo Montiel Rojas.

GRAFICO 3.

Genero: Total de pacientes con TEP

77, 48%

= FEMENINO

= MASCULINO 85,52%
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CUADRO 5. Distribucidn de pacientes por género que desarrollaron HPTC.

Frecuencia Porcentaje %
Masculino 8 28
Femenino 21 72
TOTAL 29 100

Fuente: Archivo Medico, Centro Medico ISSEMyM Arturo Montiel Rojas.

GRAFICO 5.

Genero: Total de pacientes con HPTC.

= FEMENINO
= MASCULINO

21,72%
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CUADRO 6. Descripcion por edad de pacientes con TEP aguda y los que

desarrollaron HPTC.

TOTAL Porcentaje | TOTAL |Porcentaje

EDAD TEP % HPTC |%

<20 1 0.6 0 0

21 - 30 12 7.5 4 13.7
31-40 25 15.6 2 6.8

41 - 50 34 21.25 10 34.4
51-60 30 18.7 5 17.2

61 -70 30 18.7 4 13.7

>70 31 19.3 4 13.7
TOTAL 162 100 29 100

Fuente: Archivo Medico, Centro Medico ISSEMyM Arturo Montiel Rojas

GRAFICO 6. Distribucién por rangos de edad TEP y los que desarrollaron

HPTC.
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CUADRO 7. Numero de arterias afectadas por pulmon en angiotomografia inicial
y de control de pacientes que desarrollaron HPTC.

Derecho Porcentaje | Izquierdo Porcentaje
INICIAL 107 51.1 102 48.9
CONTROL 25 47.1 28 52.8

Fuente: Archivo Medico, Centro Medico ISSEMyM Arturo Montiel Rojas.

GRAFICO 7. Numero de arterias afectadas por pulmdén en angiotomografia
inicial y de control en pacientes que desarrollaron HPTC.
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CUADRO 8. Localizacion del trombo en la angiotomografia de torax inicial de
pacientes que desarrollaron HPTC.

TAC INICIAL Derecho Porcentaje | Izquierdo Porcentaje
Tronco de la pulmonar 1 2.4 1 2.6
Arterias principales 25 60.9 22 73.3
Segmentaria 12 29 13 43
Subsegmentaria 3 7.3 2 6.6
Total 41 100 38 100

Fuente: Archivo Medico, Centro Medico ISSEMyM Arturo Montiel Rojas.

GRAFICO 8. Localizacion del trombo en la angiotomografia de térax inicial en
pacientes que desarrollaron HPTC.

25

20

15

10

Localizacion del trombo en

angiotomografia inicial.

25

.
13
3
i 1 2
TRONCO ARTERIAS SEGMENTARIA  SUBSEGMENTARIA
PRINCIPALES

E DERECHA [I1ZQUIERDA

42




CUADRO 9. Localizacion del trombo en la angiotomografia de torax de control

en pacientes que desarrollaron HPTC.

TAC CONTROL Derecho Porcentaje | Izquierdo Porcentaje
Tronco de la pulmonar 0 0 0 0
Arterias principales 21 84 18 64
Segmentaria 3 12 8 28
Subsegmentaria 1 4 2 7.1
Total 25 100 28 100

Fuente: Archivo Medico, Centro Medico ISSEMyM Arturo Montiel Rojas.

GRAFICO 9. Localizacién del trombo en la angiotomografia de térax de control,
en pacientes que desarrollaron HPTC.
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CUADRO 10. Correlacién de las ramas de las arterias pulmonares mayormente
afectadas en angiotomografia inicial y en la de control de los pacientes que
desarrollaron HPTC.

Numero de Porcentaje
arteria Porcentaje de Porcentaje de |de
Afectada. pacientes con pacientes con |persistencia
afeccion % afeccion % de
TAC INICIO TAC CONTROL trombosis.
1 1 34 0 0.0
2 3 6.9 1 3.4
3 17 10.3 6 20.7
4 20 13.8 15 51.7 75 %
5 9 17.2 6 20.7
6 4 20.7 1 3.4
7 20 24.1 10 34.5 50 %
8 11 27.6 6 20.7
9 5 31.0 2 6.9
10 11 34.5 5 17.2
11 7 37.9 7 241
12 2 41.4 2 6.9
13 4 44.8 2 6.9
14 17 48.3 11 37.9 64 %
15 24 51.7 17 58.6 70 %
16 5 55.2 3 10.3
17 15 58.6 9 31.0 60 %
18 14 62.1 7 24.1 50 %
19 10 65.5 4 13.8
10 4 69.0 3 10.3
21 7 72.4 5 17.2
1 Tronco de la pulmonar. 12 Arteria pulmonar principal izquierda.
2 Arteria pulmonar principal derecha. 13 Rama apical posterior izquierda.
3 Rama posterior derecha. 14 Rama anterior izquierda.
4 Rama ascendente derecha. 15 Rama descendente izquierda.
5 Rama anterior derecha. 16 Rama superior izquierda.
6 Rama superior derecha. 17 Rama de I6bulo lingular superior.
7 Rama descendente derecha. 18 Rama del I6bulo lingular inferior.
8 Rama del I6bulo medio derecho. 19 Rama basal lateral izquierda.
9 Rama del I6bulo basal lateral derecho. 20 Rama antero medial izquierda.
10 Rama basal anterior derecho. 21 Rama basa posterior izquierda.
11 Rama basal posterior derecho.
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GRAFICO 10. Ramas de las arteria pulmonares mas afectadas en
angiotomografia inicial y de control en pacientes que desarrollaron HPTC.
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CUADRO 11. Caracteristicas de medicion del tronco de la arteria pulmonar en
los pacientes que desarrollaron HPTC.

Tronco de la pulmonar en HPTC

Media 35 mm
Mediana 39.5
Moda 32
Desviacion estandar 5.3675
Minimo 27
Maximo 48

Fuente: Archivo Medico, Centro Medico ISSEMyM Arturo Montiel Rojas
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XIlIl. Discusion.

El Centro Médico ISSEMyM Toluca Lic. Arturo Montiel Rojas es una unidad
hospitalaria de tercer nivel y unidad de concentracion del estado de México,
cuenta con diversas especialidades, por lo que se estudian y tratan una gran
cantidad de enfermedades; es importante contar con un equipo multidisciplinario
para estudiar enfermedades cardiovasculares como la trombo embolia pulmonar,
ya que con la sospecha diagnostica y apoyo oportuno de los servicios de
urgencias, imagenologia, medicina interna y cardiolégica se le puede dar el
seguimiento adecuado al paciente, para que reciba el tratamiento oportuno y asi
mejorar su pronoéstico; asi mismo en caso de complicacion o secuelas de la
enfermedad, se tiene que realizar un estudio exhaustivo para asi recibir el
tratamiento ideal para cada caso en particular; una de las complicaciones de la
embolia pulmonar, es la hipertension pulmonar tromboembdlica crénica, motivo
por el cual se le tiene que estudiar de manera integral para otorgar el tratamiento

adecuado, que en la mayoria de los casos son de alto costo.

Se cuenta en el servicio de cardiologia con la clinica de hipertension pulmonar,
en donde se estudian a los pacientes por diferentes causas que generen
hipertension pulmonar, sin embargo una de ellas es la hipertension pulmonar
tromboembdlica crénica (HPTC), la cual cuenta con un namero considerado de
pacientes de esta complicacién; de acuerdo a las estadistica de los pacientes
estudiados en nuestro hospital tenemos una frecuencia del 18% del total de
pacientes que presentaron TEP aguda y que generaron HPTC, lo cual esta
considerablemente por arriba de lo que se documenta en la bibliografia que es
hasta del 5- 7%, es por eso que es importante adelantarse y otorgar un manejo
oportuno a esta patologia, por lo que consideramos que la localizacion del

trombo puede ser una clave fiel del desarrollo de HPTC.
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El estandar de oro para el diagndstico de una embolia pulmonar aguda, es la
angio tomografia de torax, de igual manera es pieza clave para el diagnostico y
seguimiento de los pacientes con complicaciones como es el caso de la HPTC.
En el servicio de imagenologia, junto con la clinica de hipertension pulmonar de
nuestro hospital, nos dimos a la tarea de identificar aquellos pacientes que
cumplieran con los criterios de inclusién para diagnostico de HPTC, encontrando
datos muy importantes y precisos en la poblacion estudiada de nuestro hospital,
como primer punto nos llamo la atencion que la distribucion por genero fue
notablemente desfavorable para el sexo femenino con el 72 % (21) de los casos,
la edad de presentacion se identific entre los 41 a los 50 afios observandose el
34 % (10) de los casos, sin embargo no se observo diferencia significativa en el
namero de arterias afectadas por campo pulmonar (47 % derecho vs 53 %
izquierdo); llama la atencidén que la distribucién de los trombos pulmonares que
persistieron en los pacientes con HPTC se encontraban en las arterias
principales derecha e izquierda, con un porcentaje del 84 % y 64 %

respectivamente; seguidas de las segmentarias con un 12 %y 28 %.

De manera individual se identificaron las arterias mas afectadas, las cuales
presentaron el mayor numero y porcentaje de afectacion arterial; la rama
ascendente de la arteria pulmonar derecha con un 75 %, la rama descendente
derecha con un 50%, la rama anterior izquierda con un 64%, la rama
descendente izquierda con un 70%, la rama del I6bulo lingular superior e inferior
con un 60% y 50% respectivamente. El resto de las arterias estudiadas también
tuvieron presencia de afectacion, sin embargo en porcentajes no significativos,

los cuales se desglosan en el cuadro 10.
Se realiz6 la medicion del tronco de la pulmonar observando un promedio de 35

mm de diametro, asi mismo identificando que el 93 % de los pacientes con HPTC

mide por arriba de 30 mm de diametro.
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Con estos datos podemos apoyar la hipotesis en la que se indica, que la
ubicacion del trombo puede ser un factor para el desarrollo de HPTC, ya que se
observo que los vasos arteriales pulmonares de mayor calibre muestran un alto
porcentaje de persistencia del trombo, lo cual es compatible con lo revisado en
la bibliografia, como es el caso de las arterias principales y segmentarias, sin
embargo no se ha documentado en la bibliografia cual o cuales son las arterias
mas a fines para generar como complicacion HPTC; en este protocolo se
identifico que si puede haber una afinidad significativa por determinadas arterias,
las cuales registraron el mayor nimero de afeccion de manera bilateral, como en
el caso de la arteria rama ascendente derecha con 75% de la persistencia y la
rama descendente izquierda que persiste en el 70 % de los casos en los que se

documento la trombosis pulmonar.

XIV. Conclusiones.

Actualmente los pacientes estudiados se encuentran en seguimiento por la
clinica de hipertension pulmonar; ademas de llevar un estudio completo con otros
auxiliares diagndsticos, como es el caso de ecocardiografia, gamagrama
ventilacion/perfusion, cateterismo cardiaco, angiotomografia de térax, entre
otros; cabe sefalar que en muchos de los casos se pueden beneficiar de
tratamientos disponibles en la institucién, sin embargo tienen que estar
adecuadamente protocolizados, estudiados y justificados para que puedan ser
candidatos idoneos a los farmacos que en muchos casos son de alto costo.

El seguimiento clinico y radiolégico que se realiza en un periodo de dos afios
indica el periodo en el cual una persona con TEP aguda, puede desarrollar
HPTC, es por eso la importancia de la sospecha diagnostica y considerar de
manera puntual la localizacion del trombo para la generacién de complicaciones
como la HPTC.

De manera intencionada se podria poner mayor atencion a los pacientes con

hallazgos radiologicos sospechosos y asi poder utilizar una herramienta mas,
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para el diagnéstico oportuno, seguimiento y tratamiento del paciente; que no solo
no disminuiria gastos institucionales, tiempos de espera, etc; si no que ayudaria
al prondstico final del paciente mejorando su salud y calidad de vida.

XV. Recomendaciones.

Establecer una comunicacion adecuada con el servicio de cardiologia y/o clinica
de hipertensién pulmonar, para darle seguimiento a los pacientes que acudan
con tromboembolia pulmonar aguda, y que cuenten con localizacion de los
trombos para generar HPTC como complicacion.

Promover y apoyar el seguimiento multidisciplinario con el servicio de
cardiologia, medicina interna y demas servicio para este tipo de pacientes.

Realizar busqueda intencionada de la localizacién de los trombos en pacientes
con TEP aguda, para establecer una firme posibilidad de desarrollar HPTC.
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ANEXOS:
ANEXO 1
1. Clasificacion clinica actualizada de la hipertensién pulmonar (HP)

1 Hipertension Arterial Pulmonar

1.1 HAP idiopética.

1.2 HAP heredable.

1.3 HAP inducida por farmacos y toxinas.

1.4 HAP asociada con:

1.4.1 Enfermedad del tejido conectivo.

1.4.2 infeccién por VIH.

1.4.3 Hipertension portal.

1.4.4 Enfermedad cardiaca congénita.

1.4.5 Esquistosomiasis.

1.5 HAP respondedores a largo plazo a los bloqueadores de los canales de calcio.

1.6 HAP con caracteristicas manifiestas de afectacion venosa / capilar (PVOD /
PCH)

1.7 HP persistente del sindrome del recién nacido.

2 Hipertension pulmonar debido a enfermedad cardiaca izquierda.

2.1 HP debido a insuficiencia cardiaca con FEVI preservada.

2.2 HP debido a insuficiencia cardiaca con FEVI reducida.

2.3 Cardiopatia valvular.

2.4 Condiciones cardiovasculares congénitas / adquiridas que conducen a
hipertension pulmonar poscapilar.

3 Hipertensién pulmonar debido a enfermedades pulmonares y / o hipoxia.

3.1 Enfermedad pulmonar obstructiva.

3.2 Enfermedad pulmonar restrictiva.

3.3 Otras enfermedades pulmonares con patrén mixto restrictivo / obstructivo.
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3.4 Hipoxia sin enfermedad pulmonar.

3.5 Trastornos pulmonares del desarrollo.

4 Hipertension pulmonar debido a obstrucciones de la arteria pulmonar.
(tabla anexa 1.1)

4.1 Hipertension pulmonar tromboembdlica croénica.

4.2 Otras obstrucciones de la arteria pulmonar.

5 HP con mecanismos poco claros y / o multifactoriales.

5.1 Trastornos hematoldgicos.

5.2 Trastornos sistémicos y metabdlicos.

5.3 Otros.

5.4 Enfermedad cardiaca congénita compleja.

HAP: hipertension arterial pulmonar; PVOD: enfermedad venooclusiva pulmonar; PCH:
hemangiomatosis capilar pulmonar; FEVI: fraccion de eyeccién ventricular izquierda.

Anexo 1.1.
Hipertension pulmonar (HP) debido a obstrucciones de la arteria

pulmonar

4.1 Hipertensiéon pulmonar tromboembdlica crénica.

4.2 Otras obstrucciones de la arteria pulmonar.

4.2.1 Sarcoma (grado alto o intermedio) o angiosarcoma.

4.2.2 Otros tumores malignos.

Carcinoma renal Carcinoma.

Uterino.

Tumores de células germinales del testiculo.
Otros tumores.

4.2.3 Tumores no malignos Leiomioma
uterino.

4.2.4 Arteritis sin enfermedad del tejido conectivo.

4.2.5 Estenosis congénitas de la arteria pulmonar.

4.2.6 Hidatidosis de parasitos.
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ANEXO 2

Tabla 1

Wells criteria and modified Wells criteria: Clinical assessment for pulmonary

embolism
s Clinical symptoms of DVT (leg swelling, pain with
palpation) 3.0
+ Other diagnosis less likely than pulmonary embolism 3.0
s Heart rate =100 15
+ Immobilization (=3 days) or surgery in the previous
four weeks 15
s Previous DVT/PE 15
» Hemoptysis 10
« Malignancy 10
Probahbility Score
Traditional clinical probability assessment (Wells criteria)
High =6.0
Moderate 20t 6.0
Low <20
Simplified clinical probability assessment (Modified Wells criteria)
PE likely =40
PE unlilcely <4.0

DVT: deep vein thrombosis; PE: pulmonary embolism.

Data from van Belle A, Buller HE.. Huisman MV, et al. Effectiveness of
managing suspected pulmonary embolism using an algorithm combining
clinical probability, D-dimer testing, and computed tomography. JAMA
2006; 295:172.
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Algoritmo 1

ANEXO 3

Low probability of PE
(eg. Wells scare <2)*

v

Can pulmonary embolism
rule out criteria be applied?1

Yes Mo

¥

Are all of the following eight criteria fulfilled?
= Age <50 years
= Heart rate <100 beats/minute
= Oxyhemoglobin saturation 293%
= No hemoptysis
= No estrogen use
= Mo pricr DVT or PE
= Mo unilateral leg swelling
= Mo surgery/trauma requiring hospitalization
within the prior four weeks

T 1
Yes No

¥ ¥

Measure sensitiv
D-Dimer lavel

(=]

v

v

D-dimer <500 ng/mL D
({fibrincgen equivalent units) {fibrin

dimer =500 ng/mL
ogen equivalent units)

Y +

v

Pulmonary embolism
excluded. Mo further
testing required.

CT pulmonary
angiography
feasible? &

I
Yes

¥

CT pulmona

angiography

ry

[ I
Positive  MNegative

Inconclusive

¥

Ventilation perfusion
scanning feasible? 8

l—|—|

Yes Mo

¥

probability result?

MNormal or low

-

PE diagnosed PE excluded

Yes No
¥ ¥ LA
Further testing

warranted ¥
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Algoritmo 2

ANEXO 4

Intermediate probability of PE

(eg, Wells score 2 to 6)*

v

Measure D-Dimer level
(using a "sensitive" assay)1

v

v

D-dimer <500 ng/mL
(fibrinogen eguivalent units)

D-dimer =500 ng/mL
(fibrincgen eguivalent units)

v

v

Pulmaonary embolism likely CT pulmonary
excluded. Mo further testing angiography
generally required. feasible? 4
|
I 1
fes No

¥

CT pulmonary
angiography

Positive  Megative Inconclusive ©
¥ ¥
Ventilation perfusion
scanning feasible? 8
|
I |
fas Mo
MNormal?
Yes No
¥ ¥ Y ¥ ¥
PE diagnosed PE excluded Further "

warranted ¥
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ANEXO 5

Algoritmo 3
High probability of PE
(eg, Wells score »6)*
CT pulmonary
angiography feasible? 1
|
T 1
Yes Mo
CT pulmonary
angiocgraphy
|
| I I
Positive Megative Inconclusived
\ ¥
Ventilation perfusicn
scanning feasible? ¢
|
T |
Yes Mo
{ { v
Low ar .
Mormal intermediate mI;IE?bl-:lil:y
probability P
¥ vy v ¥ ¥ ¥
- Further testing - Further testing
PE diagnosed PE excluded warranted 8 PE diagnosed warranted 8
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ANEXO 6

Symptoms and signs of acute pulmonary

embolism
Frequency
Symptom
Dyspnea 73 percent
Pleuritic chest pain 66 percent
Cough 37 percent
Hemoptysis 132 percent
Sign
Tachypnea 70 percent
Rales 51 percent
Tachycardia 30 percent
Fourth heart sound 24 percent
Accentuated pulmonic component of second heart | 23 percent
sound
Circulatory collapse 8 percent
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ANEXO 7

L.Suspicion MEGEGc—_———————

Non specific symptoms
Dyspnea, fatigue, syncope & chest pain
2.Detection

Clinical Examination
Accentuated pulmonic component
of second heart sound (90%)

Right ventricular S3 or S4
Tricuspid regurgitant murmur

ECG
Right axis deviation, S1Q3 pattern

Lacks sensitivity & specificity as screening tool

Chest X Ray
Dilated main & hilar pulmonary artery

Filling in of retrosternal airspace due to RV dilatation

Transthoracic Echocardiography
Screening test of choice to detect PH

Figura muestra el trabajo de imagenes de pacientes con hipertension pulmonar (HP) , que implica confirmar o excluir la presencia de
hipertension pulmonar, establecer una causa, evaluar la gravedad de la enfermedad y controlar su progresiéon. CHD = enfermedad cardiaca
congénita, RMc = formacion de imagenes MR cardiaca, HPTC = hipertension pulmonar tromboembdlica, cronica MDCTPA = multidetector
CTPA, PAH = hipertension arterial pulmonar, PCH = pulmonar capilar hemangiomatosis, EPVO enfermedad = pulmonar veno-
oclusiva, RHC = cateterizacion de la derecha lado del corazén, RV= ventriculo derecho, V / Q = ventilacién-perfusion.
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ANEXO 8

CTEPH diagnosis
Continue lifelong anticoagulation

Treatment assessment by an
expert CTEPH team#.1

v

Operable

'

v

Non-operable

'

Pulmonary endarterectomy
(treatment of choice)

Targeted medical therapy
with or without BPAT.*

!

!

Persistent/recurrent symptomatic
pulmonary hypertension
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