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Objetivos

La hipertensidon pulmonar tromboembodlica cronica (HPTEC) es un trastorno
de la circulacidon pulmonar debido a la obstruccion y remodelado de las
arterias pulmonares tras uno o mas episodios tromboembodlicos no
resueltos; la obstruccion del lecho vascular origina un aumento de Ia

resistencia vascular dando como resultado la hipertension pulmonar.

Es el unico subgrupo de la clasificacion de la Hipertension Pulmonar
potencialmente tratable con beneficio claro mediante |la endarterectomia
pulmonar. Sin embargo, al ser poco conocida en el ambito médico general y
en ocasiones infradiagnosticada, sin el tratamiento adecuado el pronostico
suele ser bastante pobre y esta en funcion de la severidad de los cambios
hemodinamicos, con una supervivencia a 5 anos del 10% cuando la presion

media de la arteria pulmonar es > 50 mm Hg.

El diagnostico de HPTEC se establece solo si después de 3 meses de terapia
anticoagulante eficaz la presion media de la arteria pulmonar es 225 mm Hg
v la presidon en cuna de la arteria pulmonar es £ 15 mm Hg (mediante
cateterismo cardiaco derecho), junto con hallazgos de trombosis pulmonar

en las pruebas de imagen.

Es la tomografia computarizada multidetector (TCMD) la que nos ayuda a
confirmar la sospecha diagndstica y a establecer la localizacion, extension y

las caracteristicas de los trombos.

El objetivo de este estudio es conocer mediante TCMD, los hallazgos mas

frecuentes y mas caracteristicos de la HPTEC.
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Material y métodos

Se han incluido en el estudio a 23 pacientes con diagnostico de HPTEC, de
los cuales 12 son hombres (52.17%) y 11 son mujeres (47.83%), con un

rango de edad de 51 a 89 anos y una media de edad de presentacion de

68,65 anos.

Se estudio la existencia de enfermedad tromboembodlica venosa previa:

tromboembolismo pulmonar o trombosis venosa profunda.

A todos ellos se les realizd una Ecografia Transtoracica, Gammagrafia de
Ventilacion/Perfusion y Cateterismo cardiaco derecho, que confirmd una
hipertension pulmonar precapilar y se evaluo el riesgo de Hipertension
Pulmonar con la estimacion de la mortalidad a 1 ano, mediante el estudio

de una serie de factores:

|.  Clase funcional segun la clasificacion de la New York Heart Association
(NYHA), en riesgo bajo: clase funcional | y II; riesgo intermedio: clase

funcional lll y riesgo alto: clase funcional IV.

II. Test de la marcha de 6 minutos (riesgo bajo: >440metros; riesgo

intermedio 165 — 440 metros y riesgo alto <165metros).

I1l. Concentracion plasmatica de NT-proBNP (riesgo bajo <300ng/l; riesgo

intermedio 300-1400ng/| y riesgo alto >1400ng/I).

V. indice cardiaco (IC): riesgo bajo > 2.5|/min/m?2; riesgo intermedio 2-

2.4l/min/m? vy riesgo alto <2l/min/m>.

V. Presion en la auricula derecha (PAD): riesgo bajo <8mmHg; riesgo

intermedio 8-14mmHg v riesgo alto >14mmHg.
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Técnica y protocolo TCMD:

A todos los pacientes se les realizo un TCMD. Los parametros de imagen
incluyeron una colimacidon de segmentos de 64 x 0.5 mm, tiempo de
rotacion del gantry de 400 ms, tension del tubo de 100-120 kV; corriente
del tubo efectiva de 750-850 mAs y los parametros de reconstruccion

fueron un grosor de corte de 0.5 mm con incremento del 0.3 mm.

Los pacientes fueron colocados en decubito supino, en la posicidon de pies
primero, con los brazos por encima de su cabeza tras la canulacion de una
vena en la fosa antecubital derecha. Se realizo un topograma localizador
anteroposterior vy lateral centrado en el térax, con un rango de exploracion

desde la encrucijada cervico-toracica hasta diafragma.

El volumen de contraste (lopromida, 370 mg/l) se adapto segun el tiempo
de exploracion, 50ml| de contraste, seguido de un bolo de 40 ml de suero
salino, con una velocidad de flujo de 4ml/s, mediante una bomba de doble

Inyector.

Para la adquisicion de las imagenes, se empled el método del seguimiento
del bolo de contraste (“bolus tracking”) con adquisicion de cortes cada 1s
hasta que el contraste llegue a un umbral definido, en nuestro caso de 180
Unidades Hounsfield, con la region de interés (ROI) en el tronco de la

arteria pulmonar.

Se realizd con la respiracion suspendida, para evitar que el contraste
quedara retenido en la auricula derecha y en la vena cava superior y en

sentido caudo-craneal, debido a que la mayoria de los émbolos pulmonares
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se encuentran en los lobulos pulmonares inferiores y por si el paciente no
pudiera mantener la respiracion a lo largo de la adquisicion, los |6bulos

inferiores ya habrian sido incluidos al principio.

La organizacion del material tromboembdlico puede resultar en una
retraccion del trombo con oclusion completa o parcial de la luz del vaso,
estenosis e incluso puede restaurarse una minima cantidad de flujo
sanguineo a través del trombo presentando una recanalizacion, con

presencia de bandas o membranas. Todos estos hallazgos, los podemos ver

en TCMD vy clasificarlos en:

a. Lesiones directas sobre las arterias pulmonares: retraccion del vaso con
oclusion completa, retraccidon del vaso con oclusion parcial y presencia

de bandas o membranas.

b. Lesiones relacionadas con la propia hipertension pulmonar (HP):
diametro del tronco de la arteria pulmonar >30mm; relacion entre
tronco de la arteria pulmonar/diametro de Aorta Ascendente >1;
relacion ventriculo derecho/ventriculo izquierdo >1; hipertrofia del
ventriculo derecho (grosor >6 mm); dilatacion de la auricula derecha

(area >20cm?2, en el plano de 4 camaras); dilatacion de |la vena cava

inferior-suprahepaticas; derrame pericardico.

c. Lesiones en el parénquima pulmonar: patron en mosaico, opacidades

periféricas y bronquiectasias.
d. Hipertrofia de la circulacion sistemica.

En funcion de las posibles combinaciones de estos cuatro tipos de lesiones,

se agruparon los resultados en cinco grupos: A, B, C, Dy E (Tabla 1)
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Tabla 1. Clasificacion de las lesiones en TCMD.

Asi mismo, las lesiones en las arterias pulmonares se distribuyeron segun el
pulmon afectado (derecho e izquierdo) v el tipo de arteria afectada (arterias
principales, arterias lobares y arterias segmentarias).

Por ultimo, a los pacientes se les derivdo a otro centro de referencia de
Hipertension Pulmonar, valorando las siguientes opciones de tratamiento:
Tromboendarterectomia pulmonar (TEAP); Angioplastia pulmonar con balon

(ABP); tratamiento médico y/o la combinacion de ellos.

Resultados

Un total de 15 pacientes tuvieron antecedentes de enfermedad
tromboembodlica previa, de los cuales 14 (93,33%) presentaron
tromboembolismo pulmonar y un paciente (6,67%) trombosis venosa

profunda.
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Segun los parametros obtenidos de las variables que establecen Ia
mortalidad a 1 ano por hipertension pulmonar en la enfermedad
tromboembodlica cronica, la mayoria de los pacientes estudiados,

presentaron un riesgo intermedio (Tabla 2).
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Tabla 2. Evaluacion del riesgo de Hipertension Pulmonar en la enfermedad

tromboembadlica cronica (n=23).

Los hallazgos de imagen en la TCMD de los 23 pacientes distribuidos en |os
cuatro grupos de lesiones descritas (lesiones directas sobre la arteria
pulmonar; lesiones relacionadas con la HP; lesiones relacionadas con el
parénquima y la existencia o no de hipertrofia de circulacion sistémica)

estan descritos en la Tabla 3.
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Tabla 3. Caracterizacion de los tipos de lesiones visualizadas en TCMD.

En cuanto a las lesiones directas sobre las arterias pulmonares, fue la
retraccion del vaso con oclusion parcial el hallazgo mas frecuente (Imagen
1), seguido de la oclusiéon completa (Imagen 2) y por ultimo las bandas o

membranas (Imagen 3, Imagen 4).

En la HPTEC es caracteristico el trombo adherido a |la pared del vaso
ocasionando una oclusion parcial, como defecto intraluminal paralelo a la
luz, de disposicion excéntrica, en forma de media luna, formando un angulo
obtuso con la pared del vaso. Cuando la oclusidon es completa, podemos ver
una serie de signos indirectos como la disminucion abrupta del diametro
del vaso, la ausencia de material de contraste en el vaso distal a la

obstruccion y un menor numero de vasos distales a la oclusion.
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Las bandas o membranas son uno de los hallazgos vasculares mas
caracteristicos visualizados mediante TCMD vy consisten en estructuras
lineales hipodensas, de < 2cm de longitud y una anchura entre 1 y 3 mm.
Estas bandas estan adheridas a las paredes vasculares con un borde libre y
movil y forman una red cuando se unen varias bandas. Se encuentran con

mavyor frecuencia en las arterias segmentarias y rara vez se observan en la

arteria pulmonar principal.

Los defectos tromboticos fueron bilaterales en el 69,57% de los casos (Tabla

4) vy, entre el tipo de arterias afectadas (principales, lobares vy
segmentarias), la mas frecuente fueron las arterias segmentarias con un

39,13% (Tabla 5), sobre todo las ramas segmentarias del l6bulo inferior

derecho (Tabla 6).

Pulmon derecho

1/,39%

Bilateral 69,.57%

Tabla 4. Localizacion de los defectos tromboticos sobre las arterias

L
4 | 1

pulmonares

T [ w
o] 23 | 100,00%

Tabla 5. Tipo de arteria pulmonar afectada en los defectos tromboticos.
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Tabla 6. Distribucion anatomica de los defectos tromboticos pulmonares.
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Diecisiete pacientes (73,91%) presentaron un patron en mosaico, siendo el
hallazgo del parénquima pulmonar mas comun (Imagen 5) con areas de
diferente atenuacion pulmonar y cambios en la perfusion pulmonar

periférica.

En diez pacientes se observo alguna opacidad pulmonar aislada de
distribucion periférica relacionada con cicatrices secundarias a infartos

previos (Imagen 6).

Todos los hallazgos observados se agruparon en cinco grupos (A, B, C, Dy E)
en funcion de las distintas combinaciones de lesiones que se podian dar en
el mismo paciente, tal y como se muestra en la tabla 7. Casi la mitad de los
pacientes (43,48%) presentaron las lesiones del grupo C, con lesiones
directas en la arteria pulmonar, lesiones relacionadas con la propia HP vy

lesiones en el parénquima pulmonar.
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Tabla 7. Prevalencia de los grupos originados por combinacion de los

diferentes tipos de lesiones en un mismo individuo.

El tratamiento de |la HPTEC fue: 9 pacientes (39,13%) llevaron tratamiento
meédico; 6 (26,09%) fueron sometidos a tromboendarterectomia pulmonar
(TEAP) v a 5 pacientes (21,74%) se les realizd angioplastia pulmonar con
balon (ABP). Por ultimo 3 pacientes (13,04%), estaban pendientes de

tratamiento en el momento del estudio.

Conclusion:

El analisis concluyo que los hallazgos mas frecuentes en el estudio mediante
TCMD de la HPTEC fue la retraccion con oclusiéon parcial del vaso (91,30%)
con trombo caracteristicamente adherido a la pared en forma de media luna,

de los hallazgos producidos por |la propia HP , fue la dilatacion del tronco de
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la arteria pulmonar lo mas frecuente (78,26%) y entre las lesiones

encontradas en el paréenquima pulmonar, se describio un patron en mosaico

en el 73,91% de los casos.

La afectacion fue bilateral en el 69,57%, afectando principalmente a las ramas

segmentarias de los |l6bulos inferiores pulmonares.

Lla HPTEC es una entidad a menudo infradiagnosticada o diagnhosticada
erroneamente debido a la inespecificidad de los sintomas, que debe
estudiarse en equipos multidisciplinares para mejorar el diagndstico y su
evaluacion funcional, siendo imprescindible el estudio hemodinamico para
indicar el tratamiento meédico, el procedimiento intervencionista o el

tratamiento quirurgico.
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Imagen 1. OCLUSION PARCIAL. Varon de 63 anos, con antecedente de
tromboembolismo pulmonar y sospecha de HPTEC. A) TCMD con reconstruccion
multiplanar coronal. Se observa un trombo longitudinal adherido a la pared de la
porcion distal de la arteria pulmonar principal derecha con extension a la arteria
interlobar derecha, en forma de hipodensidad paralela a la luz arterial y alguna
microcalcificacion puntiforme, que conlleva a un engrosamiento irregular de |a
superficie de la intima. B) TCMD con reconstruccion transversal de la arteria
interlobar derecha. El trombo aparece como un defecto intraluminal excéntrico
en forma de media luna, formando un angulo obtuso con la pared del vaso,
hallazgo muy caracteristico de la oclusion parcial producida por un trombo
cronico.

Control mediante TCMD a los 2 anos con reconstruccion multiplanar C) Coronal;
D) Transversa y E) sagital, con persistencia del trombo en la arteria pulmonar
principal e interlobar derechas, de similares caracteristicas y volumen, con
aumento de las calcificaciones.
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Imagen 2. OCLUSION COMPLETA. A) Plano axial TCMD y B) Reconstruccion
multiplanar sagital. Oclusion completa de la arteria lobar inferior derecha,
dando como resultado un margen convexo del material de contraste
intravenoso (flecha en A y B) con disminucion abrupta del diametro del
vaso Yy la ausencia de material de contraste en el vaso distal a la
obstruccion. C) En un plano axial mas inferior, es caracteristico un menor
numero de vasos distales adyacentes al lugar de la oclusion y una

disminucion del calibre de las ramas segmentarias del |obulo inferior
derecho pulmonar.
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Imagen 3. BANDAS. A) TCMD axial. En la porcidon proximal de la arteria
lobar inferior derecha (flecha) se observa una estructura lineal hipodensa
cruzado de lado a lado el vaso; en las reconstrucciones multiplanares en
los planos B) Coronal y C) Sagital, vemos desplegada la arteria lobar

inferior derecha con l|la banda hipodensa de disposicion transversal
(flecha).
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Imagen 4. BANDAS. A) TCMD axial. Imagen lineal hipodensa en la rama
segmentaria basal posterior inferior izquierda (flecha); B) Reconstruccion
multiplanar sagital. La banda discurre paralela al vaso desplegado, identificando
el borde libre.
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Imagen 5. PATRON EN MOSAICO. Paciente con sospecha de HPTEC. TCMD
con imagenes axiales A) y B) con filtro de parénquima pulmonar. Se
demuestra las zonas de hiperatenuacion alternando con zonas de
hipoatenuacion, con la caracteristica que los vasos en el seno del
parenquima con densidad aumentada presentan un mayor calibre. En |a
imagen axial en A) se observa una dilatacion severa del tronco de la arteria

pulmonar.
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Imagen 6. OPACIDADES PERIFERICAS. Paciente de 54 afos con sospecha
diagnostica de HPTEC. Imagenes de TCMD en plano axial con ventana de
partes blandas A) y ventana de paréenquima pulmonar B). Se identifica un
voluminoso trombo adherido a |la pared de |a arteria interlobar derecha
gue se extiende a las ramas segmentarias del |6bulo medio, con oclusion
completa (cabeza de flecha). En el |Iobulo medio, en ambas imagenes

axiales, se observa una opacidad periférica (flecha) correspondiente a
cicatriz de un infarto previo.
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