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Objetivo: correlacion clinico-tomografico en el diagnéstico de

tromboembolia pulmonar

Material y Método: Se incluyeron 24 pacientes con sospecha
clinica de tromboembolia pulmonar. Las variables del presente
estudio se obtuvieron de los hallazgos encontrados en la

tomografia helicoidal a partir de la estacién de trabajo del equipo.



Se describieron las lesiones mas frecuentes. Se realizaron

pruebas de validacion estadistica.

Resultados: Se observé que el sexo mas afectado segun los
datos obtenidos es el femenino, los hallazgos de tromboembolia
pulmonar se presentaron en pacientes mayores de 60 afios. Entre
los factores de riesgo mas comunes para tromboembolia
pulmonar; fueron la edad avanzada, Pacientes con Diabetes
Mellitus (DM) y fumadores entre otras causas. El sintoma mas
comun referido por los pacientes fue la disnea, y es signo
evidenciado con mas frecuencia fue la desaturacién de oxigeno.
El vaso mas afectado fue la arteria pulmonar con evidencia de

trombo.

Conclusiones: La tomografia helicoidal pulmonar es un excelente
método de imagen que permite la evaluacion de tromboembolia en
pacientes en quienes se sospecha de esta patologia. En el
presente estudio se evidencia que la arteria pulmonar (derecha e

izquierda) fue el vaso mas afectado, logrando evidenciar trombo.

La evaluacion a través de la tomografia helicoidal permite
ademas identificar patologias asociadas, que en un momento
hacen sospechar de tromboembolia pulmonar. Como infiltrados o

consolidaciones pulmonares.
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Abstract
Pulmonary embolism And CT findings
Patients in two imaging centers Quetzaltenango 2010
Nancy Surama Cruz Gémez

Objective: clinicopathologic correlation tomography in the

diagnosis of pulmonary embolism

Methods: We included 24 patients with clinically suspected
pulmonary embolism. The variables in this study were obtained
from the findings on helical CT from the computer workstation. We
described the most common injuries. Tests were conducted

statistical validation.



Results: It was observed that the most affected sex according to
the data obtained were female, the findings of pulmonary
embolism occurred in patients older than 60 years. Among the
most common risk factors for pulmonary thromboembolism, were
the older people, patients with diabetes mellitus (DM) and
smoking, among other causes. The most common symptom
reported by the patients was dyspnea, and a sign was more
frequently demonstrated was oxygen desaturation. The most
affected was the vessel pulmonary artery with evidence of

thrombus.

Conclusions: The pulmonary helical CT is an excellent imaging
method that allows the assessment of thromboembolism in
patients who are suspected of this disease. The present study
shows that the pulmonary artery (right and left) was the most

affected vessel, making evident thrombus.

The assessment by helical CT allows also to identify associated
diseases, which at one point to the likelihood of pulmonary

embolism. As pulmonary infiltrates or consolidations.
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I. INTRODUCCION

El embolismo pulmonar es el enclavamiento de diverso
material, habitualmente coagulos sanguineos procedentes del
sistema venoso" en el arbol arterial pulmonar. Por tanto, esta
estrechamente ligado a la trombosis venosa profunda (TVP),
estimandose que aproximadamente el 10% de éstas produciran
un tromboembolismo pulmonar (TEP). (1)

El TEP es una patologia frecuente, con alta morbilidad y
mortalidad. Su incidencia real no es bien conocida, tanto por su
gran variabilidad clinica, pudiendo producirse con frecuencia
pequefias embolias que tengan escasa 0 nula repercusion
clinica, como por las dificultades para su diagnéstico
especialmente en enfermos no ingresados. En estudios
realizados sobre series de autopsias, se ha visto la gran
incidencia de trombos en el &rbol vascular pulmonar en

pacientes en los que no se sospecho TEP (2).

La mayor parte de los émbolos codgulos corresponden
a coagulos sanguineos procedentes del sistema venoso
profundo de la extremidades inferiores, siendo los de territorios

venosos proximales (iliacas, femorales y popliteas) los que con



mas frecuencia producen TEP clinicamente significativos. La
mayor parte de estos trombos dependen del crecimiento de los
originados por debajo de la rodilla" donde la TVP es més

frecuente" aunque mucho menos ernboligena (5).



. ANTECEDENTES
TROMBOEMBOLIA PULMONAR

1. DEFINICION

El embolismo pulmonar es el enclavamiento de diverso
material, habitualmente coagulos sanguineo, procedentes del
sistema venoso en el arbol arterial pulmonar. Por tanto, esta
estrechamente ligado a la trombosis venosa profunda (TVP),
estimandose que aproximadamente el 10% de éstas produciran

un tromboembolismo pulmonar (TEP). (1)

1.1 EPIDEMIOLOGIA

En la actualidad se utiliza preferentemente el término de
enfermedad tromboembdlica venosa (ETV) para resaltar que
son manifestaciones distintas de una misma enfermedad. Con
mucha menor frecuencia el rnaterial ernbolizado puede ser aire,
grasa Osea, liquido amniotico, acumulos de bacterias o
parasito, células neoplasicas, o sustancias exégenas como
talco, algodon y contrastes radioldgicos. La incidencia de todos
ellos es baja. Excepcionalmente se producen trombosis
arteriales "in situ”, en relacién con invasién por tumores, 0

necrosis secundarias a infecciones o vasculitis.



El TEP es una patologia frecuente, con alta morbilidad y
mortalidad. Su incidencia real no es bien conocida, tanto por su
gran variabilidad clinica, pudiendo producirse con frecuencia
pequefias embolias que tengan escasa 0 nula repercusion
clinica, corno por las dificultades para su diagnéstico
especialmente en enfermos no ingresados. En estudios
realizados sobre series de autopsias, se ha visto la gran
incidencia de trombos en el arbol vascular pulmonar en
pacientes en los que no se sospechd TEP. Por el contrario, en
muchos pacientes en los que se sospechdé TEP como causa
de muerte" los émbolos encontrados no podian considerarse
responsables de la misma. Estos datos nos indican la dificultad
gue entrafia el conocer con Precision la rnortalidad del TEP. En
cualquier caso, se considera una causa frecuente de muerte
intrahospitalaria en pacientes ingresados por otros motivos.
Extrapolando los datos obtenidos en estudios epidemiolégicos
realizados en Estados Unidos, en Espafia se pueden producir
alrededor de 80,000 — 100,00 TEP al afio.

En un estudio Clasico sobre la historia natural de la
enfermedad, se estimé que de todos los TEP el 11% fallecen
en la primera hora y de los que sobrevive el 71% no se
diagnosticaron mientras que el 29% son diagnosticados y
tratados. Del primer grupo los no diagnosticados hasta el 30%
fallecen posteriormente por el mismo problema, mientras que

de los tratados solo el 8%fallecen. Esta gran diferencia de
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rnortalidad entre pacientes no diagnosticados y pacientes
tratados, resalta la importancia del diagndstico precoz para
iniciar el tratamiento oportuno.

Un trabajo mas reciente, cuando han mejorado las
posibilidades diagnésticas y
Terapéuticas, estima que el TEP tiene una mortalidad del 2.5%
pacientes que son tratados" excluyendo por tanto la muerte
suUbita, con un indice de recidivas del 8-30% en el primer afio.
Las situaciones que mas se asocian a mortalidad son las
neoplasias la insuficiencia cardiaca congestiva y lar

enfermedades respiratorias crénicas.

En los ultimos afios han aparecido varios factores que
estan influyendo sobre la incidencia del TEP. Por una parte, el
uso sisteméatico de heparina profilactica en pacientes
ingresados con factores de riesgo, tiende a disminuir su
incidencia. Por el contrario" la mayor difusion de vias venosas
centrales e[ uso de catéter con diversos fines y la mayor
supervivencia de enfermos Neoplasicos, la estan aumentando
(2,3)

1.2ETIOPATOGENIA'Y FACTORES DE RIESGO

La rnayor parte de los émbolos corresponden a

coagulos sanguineos procedentes del sistema venoso
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profundo de la extremidades inferiores, siendo los de territorios
venosos proximales (iliacas, femorales, popliteas), los que con
mas frecuencia producen TEP clinicamente significativos. La
mayor parte de estos trombos depende del crecimiento de los
originados por debajo de la rodilla, donde la TVP es mas
frecuente, aunque mucho menos emboligena. Hasta en la
tercera parte 0 mas de los pacientes con TEP, no se pueden
evidenciar trombos en las extremidades inferiores. En estos
casos se estima que el trombo se ha desprendido sin dejar
secuelas en las venas, o bien que procede de territorios
habitualmente no explorados, como las venas pélvicas, las
renales, la cava, las cavidades cardiacas derechas o las
extremidades superiores.

En 1,856 Virchow definié los tres factores implicados en
la formacion del trombo: a) Estasis vascular, b) lesién de la
intima de los vasos y c) alteraciones en el sistema de
coagulacion. Las diversas situaciones clinicas que predisponen
a la trombosis inciden alterando dos o los tres factores
mencionados. Una vez que se inicia la formacién del trombo,
en cualquier momento de su evolucion puede desprenderse y
embolizar al pulmén. Cuando el trombo se ha formado, su
mecanismo de resolucion es la fibrindlisis endégena, que en
ocasiones lo disuelve completamente. Si el trombo no se ha
desencadenado una reaccion inflamatoria en la pared de la

vena" produciendo una fijacién mas firme a la pared en el plazo
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de varios dias. Posteriormente se sigue fibrosando y capilares
neoformados conectan entre si y crean vias desde un extremo
al otro del trombo, recanalizdndolo de modo que se restablece
en parte la luz original de la vena. En el plazo de semanas o
pocos meses las superficies libres del trombo seran recubiertas
por endotelio y en gran parte, la masa se incorpora a la pared
del

calcificarse, dejando un grado variable de obstruccion en la luz

vaso como residuo permanente, pudiendo llegar a

venosa. Cuando este proceso de cicatrizacion ocurre a nivel de
una valvula es muy probable que la deje incompetente. La
obstruccién venosa residual y la incompetencia valvular
favorecen la estasis vascular, con la formacion de nuevos

trombos cuando se den nuevas situaciones de riesgo.

TABLA No. 1
ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA, DEMOSTRADOS
PROBABLES

Pardlisis de las extremidades

Edad avanzada

TEP, TVP, venas \varices | Enfermedad Cerebro Vascular
previas Sepsis

Inmovilizacion > 4 dias Enfermedades Crénicas
Obesidad importante Debilitantes

Uso estrogenos, Anovulatorios
Embarazo, parto y puerperio
Céncer Primario o metastasico
IAM, ICC, Hipercoagulabilidad

primaria, Politraumatismo

Quemaduras > 30%
EPOC
Anestesia General o epidural

Viajes prolongados




Mas del 90% de pacientes con TEP presentan uno o
varios factores de riesgo mencionados en la tabla anterior.
Cuanto mayor es su numero, mayor es la probabilidad de que
se produzca una TVP. Si existen cuatro 0 mas de estos
factores, la sospecha clinica de TEP se confirma en
practicamente en todos los pacientes. Cada vez se le da mayor
importancia a la trombofilia como factor desencadenante del
TEP, estimandose que hasta en el 30% de los pacientes puede
estar presente a veces asociada a otros factores de riesgo.
Otros factores de riesgo son; los estados de
hipercoagulabilidad primaria, trastornos genéticos, y otros

adquiridos,

Actualmente es objeto de numerosos estudios la
valoracion de la incidencia de varios de estos trastornos
genéticos en la poblacién general, y su influencia real en la
aparicion de la TVP o TEP; y de trombosis de otras
localizaciones. Asi un estudio reciente (5,6), sugiere una
incidencia de una mutacion del gene codificador del Factor lla
en el 4.4%, Factor V 4.8%, Una caracteristica de estas
situaciones es la naturaleza de la diatesis trombotica; es decir,
aumentan la incidencia de trombosis de diversas
localizaciones, pero no de otras. Hay otro grupo de
enfermedades que conducen a estados de hipercoagulabilidad.
(Tabla No. 2)



Tabla No. 2 ESTADOS DE HIPERCOAGULABILIDAD

Hipercoagulabilidad 1

Hipercoagulabilidad 2

De base Genética
Déficit de Antitrombina Ill, Déficit de
proteina C, Déficit de Proteina S,
Resistencia a proteina S, Factor V de
Layden, Mutacién de Factor lla,

Alteraciones del plasminogeno,

Vasculitis, Enfermedad de Buerger,
Neoplasia (Adenocarcinomas),
Sindromes Mieloproliferativos, PTI,
Prétesis Vasculares,
Hiperestrogenismo, Colitis Ulcerosa,
Quimioterapéuticos

Disfibrogenemia
Adquiridos

Lupus, Sindrome Antifosfolipidos

Tabla No.3 Incidencia Media de TVP en diversos tipos de pacientes, sin

profilaxis

TIPO DE CIRUGIA INCIDENCIA DE TVP %
Proétesis de rodilla 70
Fx Cadera 43
Cirugia General 25
Neurocirugia 24
Cirugia Ginecolégica 23
Prostatectomia abdominal 40
Prostatectomia transureteral 10

Con mucha menor frecuencia (<5%) otros materiales
también pueden embolizar el pulmoén. La embolia aérea se
puede producir accidentalmente durante utilizacion de via
endovenosa, aunque se necesitan cantidades importantes de
aire (50 ml mortal), mas en pacientes con cardiopatias de base.
Otras circunstancias son los abortos, traumas toracicos,
neumotdrax y neumoperitoneo, ventilacion mecanica y en la

descompresion rgpida de los buzos.
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En los émbolos grasos el material estd constituido por
grasa y a veces fragmentos de médula ésea. Son frecuentes
en fracturas de huesos largos, o por bypass cardiopulmonar,
quemaduras profundas, transplante renal, hemodialisis y
neoplasias. Estas producen sintomas neurol6gicos, petequias,
y lipiduria. Se deben agregar corticoides. La embolia séptica se
produce por acumulos de bacterias (mas estafilococos), que se
desplazan desde una tromboflebitis séptica 0 una endocarditis
derecha. Se ve con frecuencia en drogadictos via parenteral, y
en pacientes con catéteres endovenosos permanentes.

1.3 FISIOPATOLOGIA
Las alteraciones dependen de tres factores:

e Tamafo, numero y naturaleza de los émbolos: la
gravedad de la embolia esta en estrecha relacion con la
magnitud de la disminucién del lecho vascular. La
circulacion pulmonar constituye un sistema de baja
presion, y por diversos mecanismos permite
disminuciones de su lecho. Cuando la superficie ocluida
es importante comienzan a incrementarse las
resistencias vasculares pulmonares, pudiendo aparecer
hipertensiobn pulmonar. Este factor es el mayor
responsable de los efectos hemodinamicos producidos
por trombos gruesos. Frecuentemente los émbolos so

multiples (57%) (11, 13), y predominan en el pulmén
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derecho, y en los l6bulos inferiores, probablemente por
ser las zonas mas perfundidas del pulmon.

Fenémenos de reactividad cardiovascular: A nivel del
area embolizada, las plaquetas agregadas, los
leucocitos y el endotelio vascular, liberan una seria de
sustancias vasoactivas como la histamina, serotonina y
prostaglandinas que producen una vasoconstriccion y
broncoconstriccion locales. Esto produce una mayor
resistencia de los vasos pulmonares y de las vias
aéreas. Probablemente este sea el factor mas
importante, de los efectos hemodindmicos que
aparecen en embolias con pequefios émbolos mdltiples.
En algunas ocasiones el TEP produce bradicardia e
insuficiencia cardiaca izquierda, o incluso es causa de
muerte subita de pacientes previamente sanos y con
émbolos de un tamafio que no justifica dicha evolucion.
Esto se atribuye a la produccion de factores con efecto
inotropico negativo y a mecanismos neurolégicos de
tipo reflejo, que influyen sobre el resto de la circulacion
pulmonar y el miocardio.

Situacion cardiorespiratoria previa: La existencia de una
patologia cardiopulmonar previa agrava a la embolia,
pues se produce una mayor hipertension pulmonar, y
por otra parte hay mayor dificultad para eliminar los

trombos. El infarto pulmonar se llega a producir hasta
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en el 50% de los pacientes con esta patologia previa,
mientras que su incidencia esta entre el 10-15% de
todos los TEP. (8-10). En la grafica No. 1 podemos ver
la fisiopatologia de una forma mas clara.

GRAFICA No. 1
. [EevmBORO] —
U Lecho vascular Liberacion de aminas
/ \ / H \
<+ Resistencia || Perfusion Broncoespasmio Vasoconstriccion
* wascular ‘)/-\
{* Espacio I} Surfactante T Pesmeabilidad
muerto
HTP Atclectasias l ‘:i’ Pr. hidros
Shuat intra © Alteracion Edema
extrapulmonar Vi tersticial
b G

[comrorsionacs] TaguieER
HIPOCAPNIA

Figura 1. Mecanismios fisiop 1ogi que s¢ procicen en <l TEP.
1. HTP = Hipertension pulmonar.
2. V'Q = Relacion ventilacion perfusion.
3. Pr. Hidros. = Presion hidrostatica capilar.

1.4 CUADRO CLINICO
La sospecha de TEP esta basada en datos clinicos. Hay
una serie de exploraciones elementales, como son la
radiografia de térax, el electrocardiograma y la analitica, que
sirven para acrecentar la sospecha inicial, descartando otras
enfermedades. Para su confirmacion se precisan pruebas mas
especificas, unas destinadas a buscar la fuente de émbolos, y

otras a diagnosticar la embolia propiamente dicha.
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Sospecha clinica: Los sintomas son los derivados de la TVP y
de la propia TEP. La presencia de unos obliga siempre a
descartar los otros. Los sintomas de la TVP son de intensidad
variable y mas de la mitad de los enfermos permanecen
asintomaticos. La inflamacion de la pared venosa produce dolor
espontaneo o provocado por el estiramiento del vaso (Signo de
Homans), y hay signos locales como aumento de la
temperatura, eritema cutdaneo, edema, desarrollado de
circulacion colateral a través de los vasos subcutaneos, e
incluso puede palparse un cordén venoso, llegando a

producirse impotencia funcional.

Muchas veces la existencia de estos hallazgos es
dudosa. De hecho, el diagnéstico sb6lo se confirma por métodos
objetivos (Tomografia Helicoidal) en la mitad de los casos que

se sospecho.

La clinica del TEP depende del nimero, tamafio y
localizacién de los émbolos, edad del paciente y su situacion
cardiorespiratoria previa. Su forma de presentacion es muy
variable. En un nimero de pacientes es asintomatico, pudiendo
producir en algunos casos, después de multiples episodios
(EP), un cuadro de Cor Pulmonale de causa no justificada en

principio. En numerosas ocasiones el cuadro es inespecifico,
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pudiendo incluso semejar una infeccién respiratoria, 0
presentando diverso numero de sintomas de los que
mencionaremos ahora Con menos frecuencia se presenta
como cuadro sincopal o shock, o debuta produciendo muerte
subita, y a veces agravando una disnea previa en enfermos

cardiorespiratorios cronicos.

También frecuentes la taquipnea y el dolor toracico,
habitualmente de tipo pleuritico, y en otras opresivo, por
isquemia miocéardica. Menos del 4% de los pacientes con TEP
no presenta alguno o varios de estos sintomas, por lo que la
ausencia de los tres casi excluye el diagnostico. Menos
frecuente son la aprension o sensacion subjetiva de gravedad,
la tos; por irritacion de los receptores, las palpitaciones y la
hemoptisis que se produce con mas frecuencia cuando hay

infarto pulmonar.

En la exploracion fisica, la taquipnea mayor de 30x’, es
el signo mas frecuente. Con menos frecuencia es la FC>100, T:
>389, diaforesis, cianosis (patologia de base), a la auscultacion
hay sibilancias o crepitantes, por las zonas de edema y/o
hemorragia alveolar. EI TEP masivo se origina cuando hay
Choque Cardiogénico (Baja Gasto Cardiaco, Hipotension), y

signos de insuficiencia cardiaca derecha.
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Tabla No. 4 Incidencia aproximada de Sintomas y signos en TEP

Sintomas y %

Signos y %

Disnea — 80

Dolor torécico — 70
Aprension - 60
Tos — 50
Hemoptisis — 20

Sincope — 5-13

Taquipnea: 80-90
Taquicardia: 50
Fiebre: 35-50
Tromboflebitis: 34
Diaforesis: 40
Arritmia: 15

1.5 DIAGNOSTICO

Rx Térax: En ocasiones es normal, aunque la ausencia
de anomalias radiol6gicas en pacientes sintoméaticos e
hipoxemia, aumenta la probabilidad de TEP. El 80% de
los pacientes con TEP presentan alteraciones
radiolégicas, la mayor parte de las veces inespecificas.
Estas son:

Elevacion de hemidiafragma y descenso de las cisuras.
Por pérdidas de volumen pulmonar, y atelectasias
laminares basales, todo en relaciéon con las alteraciones
de la produccion del surfactante.

Pequenios infiltrados alveolares en la zona de edema o

hemorragia alveolar.

v Calibre aumentado de las arterias pulmonares centrales,

gue suele ser mas evidente para la arteria pulmonar
derecha. Este hallazgo es especialmente véalido cuando

las radiografias previas eran normales.
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v" Aumento del indice cardiotoracico: por dilatacion de las

v

actividades derechas.
INFARTO PULMONAR: puede haber condensaciones
periféricas de distribuciébn segmentaria que disminuyen
hacia el hilio, o a veces de convexidad hacia el hilio con
base pleural (Joroba de Hampton). Por lo general
menores de 4 cm., aunque pueden ocupar un lébulo
entero, habitualmente en los l6bulos inferiores (70%) y
préximos a los senos costofrénicos. Con frecuencia son
bilaterales y mdltiples, pocas veces presentan
broncograma aéreo y es raro que se caviten, sugiriendo
en este caso una embolia séptica o infeccién local
sobreafiadida.
Derrame Pleural: poco frecuente, aunque pueden ser
mas abundantes y ocupar hasta un tercio del hemitérax,
aungue sin relacion con la severidad del infarto, Pueden
ser bilaterales (3,6,20-24)
Electrocardiograma: Se encuentran alteraciones en el
70-80% de los casos. Ademas nos permite descartar
otros diagnoésticos (Cardiopatia isquémica, pericarditis).
Los hallazgos mas frecuentes son:

v Taquicardia sinusal

v Arritmias Supraventriculares: sobre todo el

Flutter y la fibrilacion auricular. La presentacion
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v

de un Flutter sin cardiopatia asociada, debe
hacer pensar en el diagnostico

Alteraciones inespecificas de la repolarizacion
(hipoxemia)

Datos de sobrecarga sistdlica derecha
(hipertension pulmonar):

Desviacién del eje a la derecha

Onda “T” picuda y “p” pulmonale

Patrén de McGuinn-White (Q3T3S1)

T invertida en precordiales derechas

Descenso del ST en DI, DIll y aVF

Hipertrofia del Ventriculo Derecho

e Analitica:

El hemograma y la bioquimica no aportan mucho. Hay

datos inespecificos como leucocitosis (>20,000), aumentos de

LDH y TGO, con BBss normales; pero con escaso valor

diagndstico.

v Dimero D: es un producto de la degradacion de la

fibrina, se considera como marcador de trombosis

aguda, tiene valor predictivo negativo; eso quiere

decir que si no esta positivo casi descarta la TEP.

v' Gasometria Arterial: lo mas frecuente es la hipoxemia.

En pacientes con patologias de base y retencion de

CO2 puede haber normocapnia. Puede haber alcalosis
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v

respiratoria. Aunque todos estos datos si no estan
presentes no descartan la enfermedad.
Liquido pleural: debe ser un exudado serohemadtico, y

en ocasiones totalmente hemorragico

1.6 Investigacién de la fuente de émbolos

a) Flebografia: es una técnica que permite visualizar las

b)

venas de las extremidades inferiores, pelvis y vena cava
inferior, pudiendo demostrar defectos de repleccién u
obstruccién vascular. Era considerada el estandar
diagndstico de la TVP, y se ha usado como patrén de
referencia para las otras técnicas. Con frecuencia
presenta diversos problemas técnicos en su realizacion,
la prueba es muy dolorosa, produce reacciones locales
o0 sistémicas, pueden haber diferencias de interpretacion
entre observadores, por lo que ha sido desplazada por
otras técnicas no invasivas. No obstante sigue siendo la
técnica de eleccion en TVP distales a la vena poplitea.

Eco-Doppler de extremidades inferiores: es una técnica
no invasiva que tiene buena sensibilidad y especificidad,
en comparacion con la flebografia. Su limitacion es en
trombos intrapopliteos, en pacientes delgados, venas
iliacas y cava, por lo que es de eleccion en TVP distal.
Se considera que son Criterios diagnosticos de TVP: la
presencia de material ecogénico intraluminal, pudiendo

verse en trombos flotantes, la distensién venosa, con
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c)

crecimiento significativo del tamafio vascular o la
existencia de circulacion colateral, imposibilidad de
colapsar completamente la vena. Y la ausencia de flujo
venoso espontaneo, o pérdida de sus variaciones con la
respiracion o de su incremento con determinadas
maniobras.

Otras técnicas: la plestimografia de impedancia eficaz

en trombos infrapopliteos.

1.7 investigacion de la embolia Pulmonar

v

v

v

gammagrafia Pulmonar (GGP): se debe realizar en
pacientes con sospecha de TEP estables, en las
primeras 24-48 horas. Tiene baja sensibilidad en
pacientes con enfermedad pulmonar crénica.

GGP de perfusion: consiste en la inyeccién intravenosa
de macroagregados de albumina marcados con Tc99.
La falta de vascularizacion se traduce en la ausencia de
radiacion en el aérea afectada. Su sensibilidad puede
llegar al 96%, de forma que si es normal excluye de
gran manera el diagnadstico.

GGP de ventilacién: se realiza mediante la inhalacion de
un gas radioactivo. La falta de ventilacion produce la
ausencia de radiacion en el area afectada. Las zonas
del pulmén con cualquier patologia estan mal ventiladas
e hipoperfundidas. Por si misma carece de valor

diagnostico de TEP. La prueba se valora globalmente
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estudiando el tamafio, numero y localizacion de las
zonas no perfundidas, y comparandolas con las
alteraciones de la ventilacion y la Rx térax. Se informa
entonces como GGP normal, baja, media o alta
probabilidad de TEP. En funcién del resultado obtenido,
la probabilidad de tener realmente TEP, se basa en
criterios surgidos del estudio PIOPED15, los cuales se
exponen en la tabla 5.

En dicho estudio, la sensibilidad de la GGP de alta
probabilidad fue de un 41% y su especificidad del 97%,
por lo que se le considera diagnéstica. Si se coge el
punto conjunto de las GGP media y alta probabilidad, la
sensibilidad de la prueba fue del 82% y especificidad del
52%. Por eso en lo pacientes con GGP media y baja
probabilidad se deben realizar otras exploraciones. En
el TEP inestable se considera el método de segunda

linea.
Tabla No. 5 Probabilidad de TEP segun los resultados de

Gammagrafia Pulmonar

Resultado Probabilidad real de TEP Plan
Normal <4% Se descarta TEP (baja
Probabilidad Baja 12% sospecha)
Probabilidad 33% Otras exploraciones
Media 88% Otras Exploraciones
Probabilidad Alta Dx TEP
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TAC helicoidal (TCH)

Ha adquirido gran valor diagnéstico en TEP, debido a su
rapidez y buena sensibilidad, superior al 83-92%, en la
mayor parte de los trabajos, y que puede llegar al 100%
para trombos centrales, situados en arterias pulmonares
principales, lobares o segmentarias. Su especificidad es
mayor entonces al 90%. Los ganglios pueden producir
falsos positivos, Ademas puede proporcionar un diagnéstico

alternativo en caso de no confirmarse la TEP.

HALLAZGOS TOMOGRAFICOS

En la embolia pulmonar aguda que se manifiesta como
completa oclusién arterial, la arteria afectada puede ser
ampliada. Pueden haber defectos parciales de llenado
debido a la embolia pulmonar aguda, a menudo la oclusién
(lesion) pudo haber sido muy céntrica, pero cuando se ha
situado excéntricamente que forman angulos agudos con la

pared del vaso.
En el embolismo pulmonar crénico puede manifestarse

como enfermedad oclusiva completa en los recipientes que

son mas pequefios, mas que los buques adyacentes. Otros
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hallazgos de la tomografia angiografica en la embolia

pulmonar crénica son:

e Evidencia de recanalizacion, webs (redes) o colgajos
parciales y defectos de llenado que forma &ngulos
obtusos con la pared del vaso.

Los factores que causan mal diagnéstico de la embolia
pulmonar pueden ser relacionados con el paciente,
técnicas, anatémica o patolégica. El radidlogo debe
determinar la calidad de un estudio angiotomografico y si el
embolismo pulmonar esté presente. Si la calidad del estudio
es pobre, el radibélogo debe identificar cudles arterias
pulmonares se han comprometido, y si la necesidad de

otro tipo de imagenes adicionales son necesarias.

PROTOCOLO DE ESTANDARIZACION DE TAC
HELICOIDAL Y ANGIOTOMOGRAFIA

Actualmente es objeto de controversia su situacion en
los algoritmos diagnésticos del TEP. Se discute la posibilidad
de que sustituyera a la GGP como primera prueba diagndstica,
lo que ocurre ya en hospitales que no la tienen disponible.
Incluso se sugiere que, por su alto valor predictivo negativo, ya
la debe de sustituir. Para su realizacién se necesita un tiempo
de unos 15 minutos aproximadamente, por lo que puede ser
mucho tiempo para pacientes inestables. La embolia pulmonar

es la tercera enfermedad cardiovascular, y su frecuencia da
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como resultado, miles de muertes cada afio debido a que a
menudo no se detecta (1,2).

Las pruebas de diagnéstico para la enfermedad
tromboembodlica incluyen (a) el ensayo de dimero D, que tiene
un alta sensibilidad pero poca especificidad en este entorno (3),
(b) gammagrafia, que tiene una especificidad alta sensibilidad
pero muy pobre (4), y (c) del miembro inferior ecografia, que

tiene un alta especificidad pero una baja sensibilidad (5).

En recientes metanalisis se ha demostrado
sensibilidades de 53% -100% Yy especificidades de 83% a
100% (6) para la angiotomografia. La angiografia pulmonar, el
diagndstico estandar de referencia para confirmar o refutar un
diagndstico de la embolia pulmonar, sigue siendo infrautilizada
(7,8). Aunque la angiografia pulmonar tiene disminuciéon de la
mortalidad y morbilidad (1% y 5%, respectivamente) que la
terapia de anticoagulacién (1% -2% y el 5% -25%), no ha

ganado amplia aceptacion y no esté al alcance (9-11).

En un estudio que evalud las tendencias en el
uso de la radiologia toracica en el paciente hospitalizado en un
centro médico durante un periodo de 10 afios, Wittram et al
(12) demostraron que el uso de CT en pacientes con sospecha
de enfermedad tromboembolica ha aumentado

significativamente (figuras 1-3) (12)
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TECNICA APROPIADA DE TOMA DE ANGIOTOMOGRAFIA
La tomografia de 16 cortes (Lightspeed seccion 16-TC)
se utilizan para adquirir imagenes del térax en una direccion
caudocranial. Se necesita un acceso intravenoso, para la
introduccion de un catéter calibrel8 — o 20 en una vena

antecubital de preferencia.

Las imagenes se adquieren con una norma algoritmo.
Las directrices de las técnicas de TC se muestran en la Tabla
a continuacién. Las imagenes se visualizan con tres diferentes
escalas de grises para la interpretacién ventana de pulmon
(ancho de la ventana / nivel [HU]1500/600), ventana de
mediastino (400 /40), y embolia pulmonar especifica-(700/100).

Las Imagenes son reformateadas mediante el eje
longitudinal, utilizado para superar las diversas dificultades
encontradas con secciones axiales de manera oblicua u
orientada axialmente a las arterias (13). Las Imagenes
reformateadas puede ayudar a diferenciar entre embolismo
pulmonar verdadero y diversos defectos relacionados con el
paciente, técnicos, anatémicos, y factores patolodgicos que
pueden imitar embolia pulmonar. El Protocolo para realizar una

angiotomografia de 16 cortes se describe en la siguiente tabla.
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Protocol for 16-Section CT of Pulmonary Embolism

Parameter Normal-sized Patients Large Patients (=250 Ib)
Detector width (mm) 1.25 25
Reconstruction interval (mm) 0.625 1.25
Table movement (mm per rotation) 13.75 6.88
Pitch 1.375:1 0.562:1
Peak voltage (KVp) 120 140
Tube current (mAs) Maximum Maximum
Rotation time (sec) 0.5 0.5
Contrast material injection

Volume (mL) 135 133

Rate (mlL/sec) 4 4
Scanning delay* Variable Variable

*Scanning delay is determined by dividing the acquisition time for lung imaging by 2 and subtracting the result
from the total injection time (34 seconds). Thus, for example, with an acquisition time of 10 seconds, the scan-
ning delay will be 34 seconds — 5 seconds, or 29 seconds. No timing bolus is necessary unless the patient has a
known history of heart disease.

CT Angiography of Pulmonary Embolism: Diagnostic Criteria and
Causes of Misdiagnosis.Rev. Radipgraphics 2009. Volume 24 ¢ Number 5
Wittram et al

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA TROMBOEMBOLIA
PULMONAR

Para cada pulmén las arterias principales a examinar
son: La segmentaria lobar, y arterias subsegmental. Tanto la
embolia aguda o cronica, causa defectos de replecion
intraluminales, que deberia tener una interfaz con el afilado
intravascular del  material de contraste. Los vasos se
consideran ya sea normales, o que contienen la embolia
pulmonar aguda, o embolia pulmonar crénica, o indeterminada.

La razén de la indeterminacion es informé, junto con el

grado de normalidad. Para ejemplo, los vasos puede parecer
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normal al nivel de las arterias segmentarias, sin embargo, la
presencia de embolia pulmonar en las arterias
subsegmentarias puede permanecer indeterminado

dependiendo de la calidad del estudio.

v Arteriografia: es una técnica invasiva que se realiza
mediante la inyeccion de contraste que emboliza el
arbol pulmonar, pudiendo demostrar defectos de
replecién o imagenes de stop en los vasos. Es la prueba
tltima a realizar cuando persisten las dudas
diagndsticas con las demas exploraciones, y el patron
de referencia para las otras técnicas. Presenta
ocasionalmente complicaciones importantes, y esta
contraindicada si existe hipertension pulmonar severa o
infarto de miocardio reciente. Una prueba similar es la
angiografia por sustraccion digital, que consiste en el
procesado de la imagen , de todas las densidades de
fondo distintas al contraste introducido, consiguiendo un

mayor realce de los vasos.

v" Presenta sensibilidad y especificidad mas baja que la
arteriografia convencional. Tiene la ventaja de que
precisa menos dosis de contraste, y su morbilidad y

mortalidad son mas bajas.
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Los criterios de diagnoéstico de la embolia pulmonar aguda
1. Oclusion arterial con insuficiencia para mejorar toda la luz
debido a un defecto de llenado grande; los arteria puede ser
ampliada en comparacion con adyacente vasos de patentes
(Fig. 4).

2. Un defecto de llenado parcial rodeado de contraste material,
produciendo el "polo de menta" signo en imagenes adquiridas
perpendiculares al eje largo de un recipiente (Fig. 5) y el signo
"railway track" en la imagenes longitudinales del recipiente (Fig.
6).

Un defecto de llenado intraluminal periférico que forma
angulos agudos con la pared arterial (Figura 7) (15-17).
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Figure 7. Acute pulmonary embolism in
a 58-year-old woman who presented with
chest pain and dyspnea. CT scan demon-
strates a pulmonary embolus that results in
an eccentrically positioned partial filling
defect, which is surrounded by contrast
material and forms acute angles with the
arterial wall (arrows).

Hallazgos Periféricos en forma de cufia &reas de
hiperatenuacion que puede representar infartos, junto con
lineal bandas, se han demostrado para ser
estadisticamente  hallazgos  significativos  auxiliares
asociados con embolismo pulmonar agudo (Fig. 8) (18). Sin
embargo, estas caracteristicas radiolégicas no son
especificas para embolia pulmonar. Si los hallazgos de las
arterias pulmonares son indeterminados y son los pulmones
claros, una gammagrafia de ventilacion-perfusién podria
ser realizada.

Como alternativa, se puede repetir la angiotomografia

convencional.
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Figure 8. Acute pulmonary embolism in a 58-year-
old woman who presented with chest pain and dyspnea.
CT scan shows an acute pulmonary embolus with an-
cillary findings of a peripheral wedge-shaped area of
hyperattenuation in the lung (arrow), a finding that may
represent an infarct, as well as a linear band (arrowhead).

Figure 9. Acute pulmonary embolism in a 42-year-
old man who presented with chest pain and severe dys-
pnea. CT scan reveals that the short axis of the right
ventricle (dashed line) is wider than that of the left ven-
tricle (solid line), a situation that was caused by acute
pulmonary embolism and created right ventricular strain.

Después de experimentar un evento embolico inicial, un
paciente puede estar en riesgo de colapso circulatorio
secundario a insuficiencia cardiaca derecha, y una posterior
embolia puede ser fatal. La deteccion temprana de fallo
agudo del ventriculo derecho permite su aplicacién de la
estrategia terapéutica mas adecuada. La Tensién del
ventriculo derecho o el fracaso se puede seguir con la
realizacion de ecocardiografia. Sin embargo, algunas
anormalidades morfolégicas que sugieren insuficiencia
ventricular derecha se puede cuantificar con CT angiografia
pulmonar. Estos hallazgos en la TC incluyen (a) la
dilatacion del ventriculo derecho (en la que el cavidad

ventricular derecha es mas ancha que la del ventriculo
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izquierdo cavidad en el eje corto) (Fig. 9) (19), con o sin
reflujo del material de contraste en la hepatica venas; (b) la
desviacion de la interventricular septum hacia el ventriculo
izquierdo (Fig. 9) (19), o (c) un indice de embolia pulmonar
mayor que 60% (20).

Embolia pulmonar se han identificado en 1,5% de la TC con
contraste exploraciones obtenidas para razones distintas de la
evaluacion de la embolia pulmonar (21). Ademas, una
ubicacién céntrica, un defecto de hiperatenuacién de llenado
en ocasiones se identifican en la TC sin contraste, un hallazgo

gque indica embolia pulmonar aguda de origen central.

(Fig. 10)

a. h.

Figure 10. Acute central pulmonary embolism in an asymptomatic 87-year-old woman. (a) Unenhanced CT scan
demonstrates subtle regions of hyperattenuation (arrow). (b) Confirmatory CT pulmonary angiogram demonstrates
acute pulmonary embolism within the right main and left interlobar pulmonary arteries.
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Estas observaciones son importantes porque en la embolia
pulmonar aguda pueden ser identificados, incluso si se no se
sospecha clinicamente. Tal deteccion puede ayudar a
determinar las necesidades adicionales de imagen y permitir la
iniciacion oportuna de la terapia apropiada. La angiotomografia
puede ayudar a identificar enfermedades que tienen sintomas
similares a los de embolia pulmonar aguda. La mas comun
enfermedades es la pericarditis, que puede manifestarse como
pericardico engrosamiento o liquido; infarto agudo de
miocardio, que puede manifestarse como un defecto de llenado
en una de la arteria coronaria o como un defecto de perfusion
de la miocardio, y diseccién adrtica. Esofagitis y, rara vez,
ruptura esofégica también se pueden identificar, asi como
neumonia, cancer de pulmoén, y enfermedad pleural, incluyendo
neumotoérax y pleuritis. Anormalidades de la pared torécica,
tales como costilla fracturas y depdsitos metastasicos también

puede imitar embolia pulmonar.

CRITERIOS PARA EMBOLIA PULMONAR CRONICA

Los criterios diagnosticos para pulmonar cronica
embolia incluyen (a) la oclusion completa de un buque que es
mas pequefio que los vasos adyacentes patentes (Fig. 11), (b)
un periférico, forma de media luna (defecto intraluminal) que

forma angulos obtusos con la pared del vaso (figura 12), (c) el
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material de contraste fluye a través de las arterias engrosadas,

a menu

do mas pequefios debido a la recanalizacion (Fig. 13),
(d) una banda o colgajo dentro de un material de contraste de
relleno de la arteria (Fig. 14); y (e) los signos secundarios,
incluyendo una amplia vasos sistémicos bronquiales o de otro
colaterales (Figuras 11, 12, 14, 15), un mosaico de perfusion de
acompafiamiento patrén (Fig. 16), o la calcificacion dentro

excéntrico engrosamiento recipiente (Fig. 17) (15,17).

Figures 15-17. (15) Chronic pulmonary embolism in the same patient as in Figure 12. CT scan shows a large
chronic pulmonary embolus in the main and left main pulmonary arteries (arrowhead). Arrows indicate collateral
bronchial arteries. (16) Chronic pulmonary embolism in a 60-year-old woman with dyspnea. CT scan demonstrates
a mosaic perfusion pattern. The dark regions of underperfused lung are seen to contain vessels (arrows) that are
smaller than the adjacent patent vessels in the normally perfused lung. (17) Chronic pulmonary embolism in a 62-
year-old man with dyspnea. CT scan shows pulmonary arterial wall calcification (arrows), a secondary sign of chronic
pulmonary embolism.
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Hallazgos auxiliares en la embolia pulmonar crénica
pueden incluir cambios patolégicos causados por pulmonar
hipertensiéon arterial: una arteria pulmonar didmetro mayor de
33 mm (Fig. 18) (23) y liquido pericardico (Fig. 19)

18.

Figures 18, 19. (18) Pulmonary arterial hypertension secondary to chronic pulmonary embolism in the same pa-
tient as in Figure 12. On a CT scan, the pulmonary artery measures 41 mm in diameter (black line), a finding that
indicates hypertension. (19) Chronic pulmonary embolism in the same patient as in Figure 12. CT scan demon-
strates pericardial fluid (arrows) associated with pulmonary arterial hypertension secondary to chronic pulmonary
embolism.

a.

Figure 20. Respiratory motion artifact in a 61-year-old man with dyspnea. (a) CT scan (lung window) shows com-
posite images of vessels (seagull sign) (arrows). (b) CT scan (mediastinal window) demonstrates a low-attenuation
abnormality caused by partial volume averaging of vessel and adjacent lung (arrow), a finding that can simulate pul-
monary embolism.

Figure 21. Image noise in scans of a 39-year-old woman
with chest pain. CT scan clearly depicts image noise pixels
within the contrast material-filled heart chambers, a con-
fluence of which could be misinterpreted as pulmonary
embolism (arrow). Unlike true emboli, however, these
apparent abnormalities are not well-defined filling defects.
Small pulmonary emboli could be obscured by a large
amount of image noise.




CAUSAS FRECUENTES DE ERRORES DIAGNOSTICOS

FACTORES ASOCIADOS CON EL PACIENTE

Movimiento respiratorio

Los Artefactos de movimiento son la causa mas comun
de indeterminado APTC y puede causar un mal diagnéstico de
la embolia pulmonar. Estos artefactos se ven mejor con
ventana de pulmén configuracion y puede crear la "gaviota"

signo (Fig. 20a).

Los rapidos cambios en la posicion de buques en
imagenes contiguas también confirman los artefactos de

movimiento.

La atenuacion de baja debido a la anomalia parcial
promedio de volumen de recipiente y de pulmoén puede simular
embolia pulmonar (Fig. 20b). El artefacto producido por
movimiento hace que el lugar anatdomico sea determinado, y

que sea dificil el diagndéstico de la embolia pulmonar.

Los artefactos de movimientos disminuirdn a medida

que los cortes de multiseccion de orden superior de la
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tomografia, lo que requiere una respiracion mas corta del

paciente, es una técnica que va en aumento.

Figure 20. Respiratory motion artifact in a 61-year-old man with dyspnea. (a) CT scan (lung window) shows com-
posite images of vessels (seagull sign) (arrows). (b) CT scan (mediastinal window) demonstrates a low-attenuation
abnormality caused by partial volume averaging of vessel and adjacent lung (arrow), a finding that can simulate pul-
monary embolism.

Efectos de Ruido

Estos son obtenidos en pacientes grandes,
(anatbmicamente) tener mas moteado cudéntico. Imagen ruido
hace que la evaluacion de los segmentos y los vasos
subsegmentarios sea  dificil y puede causar hallazgos
indeterminados de la angiotomografia y mal diagndstico de la
embolia pulmonar (Fig. 21). Por lo tanto, para pacientes que
pesan méas de 250 libras, hay modificar el protocolo de ancho
detector creciente a 2,5 mm, disminuyendo asi el ruido de

imagen y mejorar la calidad del escaneo. Sin embargo, este
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aumento anchura detector también disminuye la sensibilidad
para la deteccion de embolia pulmonar (25).

Figure 21, Image noise in scans of a 39-year-old woman
with chest pain, CT scan clearly depicts image noise pixels
within the contrast material-filled heart chambers, a con-
fiuence of which could be misinterpreted s pulmonary
embolism (arrow). Unlike true emboli, however, these
apparent abnormalities are not well-defined filling defects.
Small pulmonary emboli could be obscured by a large
amount of image noise.

Catéter de la Arteria Pulmonar

El catéter en la arteria que se utiliza para
hemodinamico invasivo en el seguimiento de los pacientes en
estado critico puede causar un haz de endurecimiento,
produciendo artefactos que podrian imitar la embolia pulmonar
(Fig. 22) (26). La Identificacién del catéter con la configuracion

de ventana Osea (Fig. 22) o en imagenes contiguas o la
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experiencia del explorador mostrara la verdadera naturaleza de
este escollo.

d

Figure 22. Beam-hardening artifact in a 63-year-old man with respiratory failure. (a) On a CT scan, a pulmonary
artery catheter causes adjacent beam-hardening artifacts within the main and right pulmonary arteries that mimic
pulmonary embolism (arrows). Small pulmonary emboli are noted in the left pulmonary artery. (b) CT scan pro-

duced with bone window settings clearly depicts the pulmonary artery catheter. Adjacent beam-hardening artifacts
are also seen.

Artefactos del I6bulo inferior
Estan relacionadas con el flujo de artefactos debido a la

mezcla pobre de sangre y material de contraste; puede causar
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en efectos transitorios de interrupcion, estos efectos pueden
mejorar con el tipo de medio contraste (Fig. 23)

Figusre 23, Flow-related artifact im a 60-year-old worman
with plewuritic chest pain. Coronal reformatted image of
the right interlobar artery and the posterobasal segment of
the pulmonary artery demonstrates dense contrast mate—
rial superior and inferior o a region of poorly enhanced
blood (arrow).

DEFECTOS EN LA TECNICA
Efectos de Ventana

La ventana correspondiente ajustes de ancho y nivel
son importantes para identificar pequefias embolias, webs, o
flaps. Un contraste que produzca mucha luminosidad, puede
oscurecer pequefios émbolos pulmonares. Brink et al (29)
sugirieron un ancho de ventana igual a la atenuacion media

medida de la mayor arteria pulmonar principal mas estandar de
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dos desviaciones y una ventana de nivel igual a la media de
este valor (Fig. 25).

Utilizamos configuraciones especificas para la embolia
pulmonar, con un ancho de la enfoque ayuda ventana y el
nivel de 700 y 100 HU, respectivamente (Fig. 25c). Para
diferenciar entre una forma pronunciada de un émbolo marginal
y un artefacto mal definida. Sin embargo, estos ajustes

modificados pueden ventana también aumentar la visibilidad de

los artefactos causados por los ruidos de la imagen y el flujo.

Figure 25. Acute pulmonary embolism in a 59-year-old
man. (a) CT scan (window width = 400 HU, window
level = 40 HU) demonstrates thrombus within the right
interlobar artery (arrow). (b) CT scan (window width =
552 HU, window level = 276 HU) shows acute pulmo-
nary embolism within the medial segment of the middle
lobe artery (arrow) that was missed on the image in a. The
window width is equal to the mean attenuation of the
main pulmonary artery plus two standard deviations, and
the window level equals one-half of this value (29). (¢) CT
scan (window width = 700 HU, window level = 100 HU)
demonstrates thrombus within the right interlobar artery
and the medial segment of the middle lobe artery. Figure
25 illustrates the effect of different window settings on de-
tection of pulmonary embolism.



Endurecimiento de los Artefactos

A partir de material de contraste denso en la vena cava
superior, se observan con frecuencia y puede recubren las
arterias del I6bulo pulmonar derecha y superior. Este artefacto
puede distinguirse de la embolia pulmonar, reconociendo su
anatomia, poco definido, de naturaleza radiante (Fig. 26) y
puede ser reducido por lavado de la vena cava superior, con
solucién salina utilizando inyectores de doble camara.

Figure 26, Streak artifact mna 33-year-old woman with
chest pain, CT scan shows sreak artfactfrom dense con-
trast material within the superiorvena cave (arrows), The
artfact can be recogized by its nonanatomic, tadating
DAt
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v Ecocardiografia: es la primera exploraciéon especifica a
realizar en un TEP inestable y que se puede realizar al
pie de la cama, pues no es invasiva, rapida. Sirve
ademas para descartar otras patologias con clinica
similar. Cuando los datos de la ecocardiografia no son
concluyentes, ni demuestran otra patologia que
justifique el cuadro clinico, habria que recurrir a otras
exploraciones como la TCH,

v' Ecocardiografia: es la primera exploracién especifica a
realizar en un TEP inestable y que se puede realizar al
pie de la cama, pues no es invasiva, rapida. Sirve
ademas para descartar otras patologias con clinica
similar. Cuando los datos de la ecocardiografia no son
concluyentes, ni demuestran otra patologia que
justifique el cuadro clinico, habria que recurrir a otras
exploraciones como la TCH.

v" Un ecocardiograma transesofagico que es mucho mas
especifico para trombos de la pared, tronco de la
pulmonar y cavidades derechas. Si hay hallazgos esta
justificado iniciar el tratamiento sin necesidad de otras
exploraciones. En otros casos aparecen signos de
sobrecarga derecha, con dilatacién en grado variable de
estas cavidades, e insuficiencia tricuspidea, lo que
permite hacer una determinacion indirecta de la presion

arterial pulmonar.
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v

Estos hallazgos tienen especial valor diagnostico
en pacientes sin enfermedad cardiorespiratoria previa.
Otras técnicas: existen otras técnicas cuyo valor
diagnostico preciso esta por aclarar entre estas
tenemos la Resonancia Magnética Nuclear, que permite
visualizar vasos de 6 y 7 generacion.

La TCH de electrones tiene aun mejor sensibilidad.
También estdn las técnicas de ultrasonografia

intravascular, y la Angioscopia

’—— lSGSPECHA CLINIGA J —’

Investigar fuente de émbclos lavestizar embolia de pulmdn
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Existen otras unidades didacticas dirigidas al
diagndstico diferencial del dolor torécico y de la disnea, por lo
que no se hard de forma minuciosa. A modo der resumen
enunciaremos lo siguiente:
v En los pacientes en los que se presenta como pequefios
TEP repetidos asintomaticos, que terminan produciendo una
disnea de esfuerzo severa, y hallazgos electrocardiogréaficos
de hipertrofia de ventriculo derecho, se debe distinguir de
otras causas de cor pulmonale, especialmente en pacientes
con hipertensién pulmonar primaria. Cuando se cursa con
condensacion pulmonar y/o derrame pleural, es una forma
frecuente de presentacibn en procesos infecciosos,
especialmente neumonias y el empiema. En pacientes con
disnea subita y dolor toracico subito hay que investigar
isquémia cardiaca aguda, taquiarritmias. En los casos de TEP
masivo con choque cardiogénico, hay que investigar 1AM,
disecciobn de la aorta, o taponamiento pericardico de

diferentes causas. (11-18)

TRATAMIENTO

No se entrard en mayor detalle en el mismo, dado el
objetivo de la presente investigacion, se hara mencién
entonces de un resumen del tratamiento.

1. Medicas generales
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v" Reposo Absoluto: aqui podemos mencionar el reposo
absoluto en las primeras 48 horas nada mas, ya que se
ha demostrado que la deambulacion temprana mejora la
morbimortalidad; ya que un factor de riesgo es el reposo
prolongado.

v' Analgesia

v' Oxigenoterapia

v' Anticoagulacion: esta se decide dar segln las escalas
clinicas de riesgo, las cuales conllevan datos como
caracteristicas clinicas (presencia o0 no de taquicardia,
hipotension, bajo gasto cardiaco), antecedentes personales

o familiares de patologias afines (ACV, TEP previo),

marcadores bioquimicos (Dimero D, Troponinas),

hallazgos en RX, ecocardiograma. Dependiendo el grado
de sospecha clinica que puede ser baja, media o alta, se
decidir4 dar anticoagulacion oral con antagonistas de la
vitamina K, heparinas de bajo peso molecular como la
enoxaparina, o fraxiparina (las mejor estudiadas), o si son
de riesgo alto trombolisis (Estreptoquinasa, tPA). Todo esto
segun las nuevas guias de la Sociedad Europea de

Cardiologia del 2011.

Las complicaciones de la institucion de anticoagulacion

y de trombolisis son las hemorragias, la mas comun la

cerebral (1.8%), que parece ser una complicacién poco

frecuente pero mortal. Segun las guias mencionadas la
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fibrinolisis instituida en las primeras 3 horas de los
sintomas mejoran la supervivencia del paciente, eso si
siempre realizando una adecuada estratificacion segun los
hallazgos clinicos, de estudios de imagen

correspondientes.
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. OBJETIVOS

3.1. GENERAL:

Correlacion clinico-tomogréafico en el diagnéstico de

Tromboembolia Pulmonar

3.2 ESPECIFICOS:

3.2.1 Determinar la patologia mas frecuente que hace
sospechar clinicamente Tromboembolia Pulmonar y sus

hallazgos tomogréficos

3.2.2 Evaluar la informacion adicional encontrada en
la TCH, en pacientes sin hallazgos Tomogréaficos de
Tromboembolia Pulmonar, que logre contribuir al

diagnéstico final del paciente
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V. MATERIAL Y METODOS

4.1 METODO: Observacional — Longitudinal
4.2 DELIMITACION DEL PROBLEMA

v Temporal: la investigacion se realizara del 1 de enero al
30 de diciembre del 2010

4 Espacial: pacientes que cumplan con los criterios de
inclusion

4 Tedrico: conocimiento tedrico practico de los médicos
Radiblogos

4.3 POBLACION EN ESTUDIO

Total de pacientes mayores de 12 afios de edad
gue consultan en los dos centros de diagndstico por imagenes
de la cabecera departamental con sospecha clinica de
Tromboembolia Pulmonar en el periodo mencionado
anteriormente.

¢ RECURSOS HUMANOS
v Investigador
v' Radiélogo Asesor
v" Radiblogo Revisor
e RECURSOS MATERIALES
v" Equipo de Tomografia Computarizada Helicoidal
v Peliculas
e CRITERIOS DE INCLUSION
v' Pacientes ambos géneros
v' Mayores de 12 afos
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v' Pacientes con Sospecha  Clinica  de
Tromboembolia Pulmonar
v' Pacientes que consulten a los dos centros
Radiol6gicos mencionados
v' Pacientes a quienes se les realice el estudio en
el periodo estipulado
e CRITERIOS DE EXCLUSION

v" Pacientes menores de afios
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V. RESULTADOS
Cuadro No. 1

Edad del Paciente

Edad Frecuencia %
12 -22 1 4.16
23-32 4 16.66
33-42 2 8.33
43-52 6 25
53-62 4 16.66
>63 7 29.16
TOTAL 24 100%

Fuente: boleta recolectora de datos

Cuadro No. 2
Género
Género Frecuencia %
Femenino 15 62.5
Masculino 9 375
Total 24 100

Fuente: Boleta Recolectora de dato
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Cuadro No. 3

Factores de Riesgo

Factor de Riesgo Frecuencia %
Edad avanzada 7 25.94
3 11.11
Trombosis Venosa
Profunda
Politraumatismo 1 3.7
Obesidad 1 3.7
Preparados 2 7.41
Anovulatorios
Fumador 4 14.81
Diabetes Mellitus 4 14.81
Hipertension Arterial 3 11.11
Otros 2 7.41
Total 27 100%

Fuente: Boleta Recolectora de datos

Cuadro No. 4

Signos y Sintomas Referidos

Signos y Frecuencia %
Sintomas
Disnea 18 38.34
Dolor Toréacico 6 12.6
Infiltrados 6 12.6
Desaturacion de 13 27.65
02
Derrame Pleural 4 8.81
Total 47 100

Fuente: Boleta Recolectora de datos
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Cuadro No. 5

Informe Radioldgico

Patologia Frecuencia %
Ninguna 2 6.67
Infiltrado Neuménico 7 23.33
Consolidado Neumoénico 4 13.33
TEP 6 20.01
Derrame Pleural 7 23.33
Cardiomegalia 4 13.33
TOTAL 30 100%

Fuente: Boleta Recolectora de datos
Cuadro No. 6

VASOS MAS AFECTADOS DIAGNOSTICADOS COMO TEP

9 Frecuencia %
Trombosis de Arteria 2 33.33
Pulmonar Derecha
Trombosis de Arteria 2 33.33
Pulmonar Izquierda
Trombos que producen 1 16.67

defectos de llenado en
la Vena Lobular
superior y media
derecha. Vena Inferior
Derecha, inferior
izquierda y venas
segmentarias

Trombosis de la Arteria 1 16.67
Aorta Descendente
TOTAL 6 100%

Fuente: Boleta Recolectora de datos

51




Cuadro No.7

Hallazgos Adicionales Encontrados en pacientes con Diagnostico de

TEP
Localizacion anatémica del HALLAZGO
Trombo
Trombosis de Arteria Pulmonar Derrame Pleural
Derecha
Trombosis de Arteria Pulmonar Derrame Pleural
Izquierda Infiltrado Neum®onico
Infiltrado Neumaénico
Trombos que producen defectos de Cardiomegalia
llenado en la Vena Lobular superior y Derrame Pleural

media derecha. Vena Inferior
Derecha, inferior izquierda y venas
segmentarias

Cardiomegalia
Trombosis de la Arteria Aorta
Descendente

Fuente: Boleta Recolectora de datos
Cuadro No. 8

Diagnostico Radioldgico de los pacientes que no presentaron TEP

Diagnostico Frecuencia Porcentaje
Infiltrado Neuma®nico 7 31.82
Derrame Pleural 7 31.82
Consolidado Neumonico 4 18.18
Cardiomegalia 4 18.18
TOTAL 22 100%

Fuente: Boleta Recolectora de datos
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

Podemos ver en los resultados presentados que son
similares a los encontrados en las revisiones bibliograficas.
Iniciando con la edad, que se ha visto que pacientes entre 53-
62 afos representaron el 16.66% del total, y los mayores de 63
un 29.16%, sumados representan el 45.82% lo que concuerda
con los datos ofrecidos por otros estudios donde incluso la
edad > a 65 afilos es un criterio diagnostico para la
estratificacion de la TEP. Cabe mencionar que de los 24
pacientes incluidos en el estudio, 6 de los que se les
diagnéstico TEP se encontraban en este rango de edad
(83.34%). Ademas el género femenino fue el mas afectado,
teniendo mas factores de riesgo precipitantes, tales como el
uso de Anovulatorios orales (16% en nuestro estudio), la
obesidad, Véarices en miembros inferiores (Trombosis Venosa
Profunda, 16%), y Diabetes Mellitus Tipo 2 (66%) por lo que

representaron el 66.66% del total de pacientes que tuvo TEP.

Los factores de riesgo encontrados en total fueron 27 en
total sumando entre DM2, Hipertensién, uso de anticonceptivos
orales, Obesidad, antecedente de Trombosis Venosa Profunda
y edad avanzada, representando el 88.89%, concordando con
estudios realizados; siendo la edad avanzada la mas
importante (29.17), y en segundo lugar la DM2 (16.67%).
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Entre la clinica presentada por los pacientes la disnea
(38.34%), el dolor toracico (12.6%), teniendo entonces 2
sintomas de la triada clasica de la TEP, constituyendo asi un
50.94% de los pacientes que presentaron estos sintomas. Un
signo directo de la ventilacion y perfusién tisular del
paréngquima pulmonar es la saturacion de oxigeno, los cuales el
27.65% de los pacientes presentaron una disminucién
significativa por debajo de 85%, que aunque se puede
presentar en cualquier patologia pulmonar (neumonia grave,
derrame pleural extenso)que comprometa la ventilacion
perfusion, o cardiopatias cianégenos, o enfermedades de la via
alta, o de la caja toracica; nos puede orientar a no dejar pasar

este signo desapercibido.

Del total de pacientes (24), 2 pacientes (6.67%) la TCH
fue normal, se encontré6 TEP en un 20.01% de los pacientes y
en el resto de pacientes (73.32%), se encontraron otras
patologias, entre ellas neumonia, derrame pleural extenso, y
cardiomegalia. Estos resultados nos indican la gran importancia
de la tomografia helicoidal, ya que del 100% de los pacientes
con sospecha clinica de TEP, solo el 20.01% se les diagndstico
la misma, por lo que se convierte entonces en el Gold Estandar
diagndstico de esta patologia, ya que la sospecha clinica solo
puede estratificar el riesgo de padecerla, pero queda claro que

esta estratificacion es de riesgo, mas la TCH es diagndstica. Y
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Esta no solo ayuda con el mismo, sino que al médico clinico
permitira elegir el tratamiento adecuado para el paciente, por
ejemplo en aquellos pacientes, que presentaban riesgo bajo,
con Dimero D negativo, en los que habia duda diagnostica y no
tenian tratamiento la TCH y sus hallazgos permitieron instituir
un tratamiento adecuado para la enfermedad, por lo que hace
imperativo tomarla en cuenta como método de primera linea,
no solo para agilizar el diagndstico, tratamiento sino para evitar
gastos mayores al paciente, ya que como sabemos
lamentablemente no contamos con este recurso en nuestros
hospitales nacionales, asi mismo ahorraria tiempo en hacer
otros estudios con los que tal vez se cuente en nuestros
centros (TC convencional), lo que podria perjudicar la salud de

nuestros pacientes.

Aungue no se cuente con TCH en nuestros hospitales es
de suma importancia que se pudiera realizar un protocolo de
manejo, para evitar retrasos en el diagnéstico y tratamiento de
la TEP al utilizar la Tomografia Helicoidal como método de

primera linea.

De los 6 pacientes con hallazgos de TEP, las arterias
més afectadas fueron la Arteria Pulmonar Derecha (33.33%) y
la izquierda (33.33%), representando el 66.66%. Y el resto de

pacientes en los que se encontraron trombos en otras ramas
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del arbol arterial pulmonar representaron el 33.34% (Arteria
Descendente: 1, Mdltiples trombos: 1).

Lo anterior no concuerda con la literatura (1.5.20), ya que las
arterias que comunmente son afectadas son las centrales y las
segmentarias, o las de los apices y l6bulos inferiores (por ser
las zonas de mayor irrigacion), pero hay que recordar que es
una poblacién pequefia por la que no debemos de tomar estos
datos a la ligera, sino pensar mas bien que el trombo puede
estar localizado en cualquier parte del trayecto del arbol arterial

pulmonar.
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6.1.1.

6.1.2.

6.1.3.

6.1.4.

6.1 CONCLUSIONES

Los pacientes mayores de 63 afios y el género
femenino fueron los més afectados con sospecha
clinica, 'y con  Tromboembolia  pulmonar

respectivamente.

Los Factores de Riesgo mas frecuentes fueron en
orden de importancia: la edad avanzada (83.84%),
la Diabetes Mellitus, Fumadores, Trombosis Venosa
profunda (Y los sintomas mas comunes fueron la

disnea y el dolor toracico (50.94%)

De los pacientes con factores de riesgo el 20.01%
tuvieron TEP, el 73.32% tuvieron otras patologias
pulmonares y de origen cardiaco, y el 6.67%

presentaron TCH normal.

Las arterias mas afectadas fueron la Arteria

Pulmonar Derecha e Izquierda (66.66%)
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6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 Debido a la complejidad de la TEP, no debe
subestimarse, y ante la sospecha clinica de mediano o alto
riesgo debe de realizarse la Tomografia Helicoidal lo antes

posible.

6.2.2 El estudio de primera linea ante sospecha de TEP debe
ser la Tomografia Toracica Helicoidal, asi como control post

tratamiento.

6.2.3 Tomar en cuenta los factores de riesgo que el paciente
puede presentar en la sospecha clinica de TEP, y hacérselo
saber el médico radidlogo para que no pierda de vista otras

patologias que puedan dar el cuadro de TEP.
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VIl

. ANEXOS
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
ESCUELA DE ESPECIALIDAD DE RADIOLOGIA
DOCENCIA E INVESTIGACION

HOSPITAL NACIONAL DE OCCIDENTE

TROMBOEMBOLIA PULMONAR Y SUS HALLAZGOS TOMOGRAICOS

PACIENTES EN DOS CENTROS DE IMAGENES DE QUETZALTENANGO
2010

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
Tromboembolia Pulmonar

1. No:

2. Nombre:

3. Edad:

4. Género:

5. Factor de Riesgo Predisponente:
v' Edad Avanzada

v" Trombosis Venosa Profunda

v

v

v

Obesidad Importante
Preparados Anovulatorios
Politraumatismos
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ANENEN

ppQuemaduras
Embarazo
Otros

Tomografia Computarizada Pulmonar

INFORME DE TAC
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Consentimiento Informado

Yo con cédula de vecindad No. De
Orden y registro O documento de Identificacion
Personal , autorizé por este medio a la Dra.

Nancy Surama Cruz Gémez, quien me indico ser residente de
Radiologia e Imagenes Diagndsticas, para que se me realice
Tomografia Helicoidal Toracica, y mis datos se incluyan en el estudio
titulado: Tromboembolia Pulmonar y sus hallazgos tomograficos,
Pacientes en dos centros de imagenes de Quetzaltenango 2010.

Quetzaltenango, de de
2010

Firma de Paciente:

Firma y Testigo Familiar:
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PERMISO DEL AUTOR PARA COPIAR EL TRABAJO

El autor concede permiso para reproducir total o
parcialmente, y por cualquier medio, la tesis titulada
“TROMBOEMBOLIA PULMONAR Y SUS HALLAZGOS
TOMOGRAFICOS”, para propdsitos de consulta académica. Sin
embargo quedan reservados los derechos de autor que confiere la
ley, cuando sea cualquier otro motivo diferente al que se sefala, lo

que conduzca a su reproduccidn o su comercializacidn parcial o total.
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