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RESUMEN

La hipertension pulmonar (HP) es un trastorno fisiopatoldgico que puede encontrarse en
numerosas entidades clinicas y puede complicar la mayoria de las enfermedades
cardiovasculares y respiratorias, existiendo también un grupo de pacientes que son

calificados como hipertension pulmonar idiopatica en donde se desconoce su causa.

La HP es una causa importante de morbilidad y mortalidad con una media de
supervivencia del 65% a los cinco afios con manejo establecido. Su valoracion desde el punto
de vista de imagen puede ser realizada por multiples modalidades, dentro de las cuales las
mas importantes son la ecocardiografia Doppler transtoracica, la tomografia computada y
angiografia pulmonar. El estudio de angiografia pulmonar por cateterismo, a pesar de ser el
estandar de oro, debido a su carécter invasivo, actualmente solo tiene un rol confirmatorio,
sobre todo en casos complicados, es por eso que la ecocardiografia Doppler transtoracica y
la tomografia computada son los estudios mas accesibles y confiables para el diagnostico de
hipertension pulmonar dentro de nuestra institucion de salud, por lo tanto se pretende evaluar
la utilidad de la tomografia computada para el diagnéstico incidental de datos de Hipertension
Pulmonar, asi como determinar la correlacion que tienen los hallazgos encontrados con el
método maés utilizado para la valoracion diagnéstica de HP que es la ecocardiografia Doppler

transtoracica.

Se realizd un estudio prospectivo con muestreo continuo de pacientes sometidos a
tomografia computada de térax a los cuales se medira el diametro vascular mayor de la arteria
pulmonar (mm), la relacion pulmonar / aorta (mm) y relacion arteria/bronquio segmentario,
adicionalmente se les realizara una Ecocardiografia Doppler transtoracica para determinar
nuevamente los didmetros aorto pulmonares (mm), asi como otros datos que sugieren HP
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como son el reflujo tricuspideo (m/s) y el grosor del ventriculo derecho, para determinar la
concordancia entre ambos métodos imagenologicos, asi como, la correlacion entre cada una

de las variables.

Materiales y métodos: Se valord una muestra aleatoria de 30 pacientes sometidos a
tomografia computada por causa diversa; valorando las variables antes mencionadas con una
prueba de correlacion de Pearson, con lo que se obtuvo que la medicion del tronco de la
arteria pulmonar por medio de tomografia correlaciona en un 36% con la medicion ecografica
de la presion pulmonar sistolica, en 16% con la medicion ecogréafica de la arteria pulmonar
y en 15% con la regurgitacion tricuspidea. La relacién pulmonar:aorta correlacion6 en 22%

con la medicién ecografica de la arteria pulmonar y en 20% con la presion pulmonar sistolica.

Con dichos resultados se concluye que la tomografia computada tiene utilidad
aceptable en nuestro centro para la valoracion del diagnostico de sospecha de la hipertension
pulmonar pero no para un diagnostico definitivo, y que en combinacion con la
ecocardiografia transtoracica se aumenta la certeza diagnostica de hipertensién pulmonar. Se
recomienda el seguimiento a largo plazo y con mayor muestra para obtener un resultado con

mayor significancia estadistica.

Se recomienda la estandarizacion interobservador de los criterios utilizados para la
medicion tomogréafica adecuada del tronco de la arteria pulmonar, y de esa manera disminuir

las diferencias entre cada interpretacion.



INTRODUCCION

La hipertension pulmonar (HP) es una afeccion caracterizada por un aumento de la presion
en la circulacion pulmonar (Lang, 2010). Puede ser idiopatica o verse asociada a otras
condiciones. Se define como la presion pulmonar media de 25 mm Hg o mas en reposo
(Hoeper, 2009). Las presiones de 20 mm Hg 0 menos en reposo se consideran normales, y
las presiones de 21-24 mm Hg son anormales, Sin embargo, este nivel de presion arterial
pulmonar media (MPAP) no es suficiente para definir la enfermedad vascular pulmonar, por

lo cual requieren de una investigacion mas exhaustiva. (Galie, 2015)

El tratamiento para la HP es multidisciplinario, mostrando gran complejidad ya que
cuenta con una gran gama de farmacos; siendo necesaria una intervencion especializada
antes, durante y posterior al tratamiento. Sin un tratamiento adecuado el prondstico de la
hipertension pulmonar no es bueno, con un una media de supervivencia a los 5 afios del 65%.

(Galig, 2013)

Sin tratamiento, la HP tiene un mal prondstico y puede progresar a insuficiencia
ventricular derecha y muerte. Los pacientes con HP experimentan sintomas cardiovasculares
y respiratorios inespecificos, como disnea, fatiga, dolor toracico o angina y sincope (Ley S,
2004), su diagnostico puede ser dificil, por lo que se pueden utilizar maltiples técnicas de
imagenes no invasivas, como radiografia de tdérax, ecocardiografia, tomografia
computarizada (TC) y resonancia magnética (RM) para la evaluacion e investigacion de la

HP. (Pefia, 2012)



Las radiografias de torax son anormales en el 90% de los pacientes con hipertension
arterial pulmonar idiopatica (HAP) en el momento del diagndstico. La radiografia de torax
puede ayudar a evaluar la presencia de HP, pero el grado de HP no se correlaciona con el
grado de anormalidades de la imagen, y la radiografia de torax rara vez se utiliza como la
unica modalidad de imagen. En la radiografia de térax, las arterias pulmonares centrales se
agrandan clasicamente con una rapida disminucién de la vasculatura pulmonar periférica
(poda). La radiografia de torax también puede representar un agrandamiento cardiaco del

lado derecho en la HAP idiopatica. (Galig, 2015)

La ecocardiografia Doppler bidimensional transtoracica es la modalidad de primera
linea para el diagndstico de HP (Pefia, 2012). Esta ampliamente disponible y es la modalidad
de imagen méas comun utilizada para evaluar la fraccion de eyeccidn, la enfermedad cardiaca
del lado izquierdo o las derivaciones intracardiacas (Francois 2016). En ocasiones, la
cardiopatia del lado izquierdo se puede diagnosticar por primera vez de manera incidental en
la TC (Hoey, 2009). Para la detecciébn de HP moderada, la ecocardiografia tiene una
sensibilidad de 79% a 100% y una especificidad de 68% a 98% (Frazier, 2012). Sin embargo,
la ecocardiografia tiene una capacidad limitada para la evaluacion de las arterias pulmonares
mas alla de la arteria pulmonar principal y es bastante limitado en la evaluacién de la funcion
ventricular derecha (Francois, 2016). Sobre la base de los hallazgos ecocardiogréaficos, la

probabilidad de HP se clasifica como bajo, intermedio o alto. (Galie, 2015)

La cateterizacion del corazén derecho permite la medicion directa de las presiones
pulmonares, la resistencia pulmonar y el gasto cardiaco. Sigue siendo el estdndar de

referencia para el diagnéstico de HP. La cateterizacion del corazén derecho también se puede
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usar para ayudar a predecir la respuesta a los vasodilatadores. Como es invasivo y
proporciona poca informacién sobre los pulmones o el mediastino, el cateterismo del corazon

derecho generalmente se realiza junto con otras modalidades. (Galie 2015, Pefia 2012)

La TC es una modalidad de imagen utilizada habitualmente para la evaluacion de
pacientes con sospecha de HP. Los estudios pueden realizarse sin material de contraste
intravenoso utilizando un protocolo de alta resolucion cuando el parénquima pulmonar es la
Unica pregunta. Se puede usar material de contraste intravenoso (a menudo con un protocolo
de angiografia pulmonar) cuando se sospecha TEP u otras causas no pulmonares de HP, como

la mediastinitis fibrosante, etc. (Aluja, 2018)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hipertension pulmonar es un trastorno secundario a multiples entidades patologicas, asi
como de causa desconocida, presentando hallazgos clinicos que suelen ser inespecificos
como son cuadros de disnea, dolor toracico y fatiga. Se estima una prevalencia general de 97
casos por/millén de habitantes en Reino Unido, con una tasa de mortalidad en EUA de 4.5y

12.3 casos/100,000 habitantes. (Galie, 2015)

En el Hospital General del Estado de Sonora, se presenta una gran afluencia de
pacientes que son sometidos a la realizacion de estudios de imagen de torax, a los cuales se
les pueden detectar de forma incidental hallazgos de enfermedades sin diagndstico previo,
como es el caso de la hipertension pulmonar, tomando importancia ya que esta patologia se

asocia con alta morbilidad y mortalidad sobretodo sin una deteccion temprana.

Los principales métodos diagndsticos utilizados para su abordaje son la angiografia
por cateterismo cardiaco derecho considerado el estandar de oro para su diagndéstico, siendo
este de caracter invasivo, la ecocardiografia Doppler transtoracica y la tomografia computada
(Sirajuddin, 2017). La ecocardiografia Doppler transtoracica es ampliamente aceptada como
el método de primera eleccidn en casos de sospecha clinica de HP por su alta sensibilidad y

especificidad, sin embargo, no es util para detectar casos de manera incidental.

Por todo lo anterior, este estudio pretende evaluar la utilidad de la tomografia de torax
para la deteccién de hallazgos incidentales de hipertension pulmonar, contrastando con los
resultados de la ecocardiografia doppler transtoracica, para determinar la concordancia entre

ambos métodos, asi como la busqueda de su correlacion estadistica.



JUSTIFICACION

La implicacion es que la TC y la ecocardiografia proporcionan informacion complementaria
sobre el aumento de la presion arterial pulmonar: la TC ofrece informacidn anatémica sobre
el tamafo del arbol arterial pulmonar y la ecocardiografia identifica las consecuencias
funcionales de la HP mediante la evaluacion de la regurgitacion tricuspidea secundaria, de
igual manera también muestra dilatacion del tronco pulmonar, y alteraciones estructurales
cardiacas. Debido a que la cateterizacion cardiaca derecha, aunque siendo el estandar de oro,
es una prueba bastante invasiva, existe la necesidad de la utilizacion de nuevos marcadores

no invasivos y gque sean precisos. (Devaraj, 2010)

La tomografia, aunque existe su desventaja del uso de radiacion ionizante y contrastes
yodados; la rapidez del estudio, no ser operador dependiente, un amplio campo de visién y
valoracion de la totalidad de las estructuras toracicas, hace de ella una gran herramienta para
la valoracion de la HP tanto como para su diagndstico temprano como para la valoracién de

las causas secundarias. (Frost, 2018)

Con este estudio se pretende valorar la utilidad de la tomografia computada para la
realizacion del diagndstico incidental de HP y posteriormente correlacionarlos con el
protocolo realizado para dicha enfermedad de la ecocardiografia transtoracica el cual es el

método mas utilizado para el diagndstico de HP.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

e Evaluar la utilidad de la tomografia computada para la deteccion de Hipertension
Pulmonar de manera incidental por medio de la correlacion con los hallazgos por

ecocardiografia doppler transtoracica.

OBJETIVOS PARTICULARES:

e Obtener la medida del diametro de la arteria pulmonar, la relacion aorto —
pulmonar y arteria bronquio por medio de tomografia y ecocardiografia
transtoracica, asi como el reflujo tricuspideo, desplazamiento sistélico del anillo

tricuspideo (TAPSE) y engrosamiento del ventriculo derecho.

e Evaluar la concordancia y correlacion de las variables estudiadas.

e Determinar el porcentaje de pacientes con hipertension pulmonar incidental, asi
como la presencia de datos sugestivos de causa subyacente de hipertension

pulmonar por tomografia.
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MARCO TEORICO

Interpuesta entre los dos lados del corazdn e incrustada dentro de la matriz del pulmén, la
circulacién pulmonar desempefia un papel fundamental en las funciones cardiopulmonares
del intercambio de gases y el transporte de oxigeno. Sin embargo, su posicién central hace
que la circulacion pulmonar sea vulnerable a lesiones como resultado de trastornos del
desarrollo o adquiridos que afectan al corazén o los pulmones, asi como a condiciones que
también pueden afectar la vasculatura sistémica. En consecuencia, la enfermedad vascular
pulmonar no es del dominio exclusivo de ninguna disciplina médica: los especialistas en
medicina respiratoria, cardiologia, reumatologia, enfermedades infecciosas, hematologia y
pediatria, entre otros, deben brindar atencién a los pacientes con estas afecciones. El trastorno
crénico mas grave y potencialmente devastador de la circulacién pulmonar es la hipertension
pulmonar (HP), una anomalia hemodinamica de etiologia y patogénesis diversa que desafia

a los medicos con su diagnostico y tratamiento. (Rubin, 2004)

Inicialmente fue descrito como “esclerosis de las arterias pulmonares” hace
aproximadamente 100 afios (Romberg, 1891), la HAP idiopatica (HAPI) ha sido objeto de
gran interés, en particular durante la Gltima década, y recientemente ha sufrido varios
cambios de nombre. El término hipertensién pulmonar primaria (HPP) fue acufiado hace 50
afios para caracterizar una afeccion en la cual la vasculopatia hipertensiva existia
exclusivamente en la circulacion pulmonar sin una causa demostrable (Dresdale, 1951). Al
observar una reduccién en la presion arterial pulmonar en respuesta a la acetilcolina
administrada por via intravenosa, Wood postul6 que un "factor vasoconstrictivo™ puede ser
responsable de su patogénesis (Wood, 1958); sin embargo, la experiencia clinica con la

terapia de vaodilatador resulté en gran medida decepcionante, y los estudios patoldgicos
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historicos realizados por Wagenvoort y Wagenvoort sugirieron que la lesion vascular mas

extensa y la remodelacién eran componentes fundamentales del proceso de la enfermedad.

El enfoque inicial en las caracteristicas patologicas de la IPAH se reflejé en el
informe del primer grupo de trabajo internacional sobre HPP que se reuni6 en Ginebra en
1973 y contd con el apoyo de la Organizacion Mundial de la Salud. La clasificacion de la
enfermedad desarrollada por este comité de expertos se basd principalmente en
caracteristicas histopatoldgicas y de arteriopatia tanto en la hipertension venosa pulmonar
como de la enfermedad tromboembolica. (Hatano, 1975). Los 20 afios subsiguientes fueron
testigos de varios eventos en la historia de esta enfermedad: una epidemia asociada con el
uso de aminorex, un medicamento supresor del apetito disponible en varios paises de Europa
occidental (Gurtner, 1979); el uso de una variedad de agentes vasodilatadores y trasplante
corazén-pulmén para tratar la enfermedad (Rich, 1988); y el reconocimiento de que otras
afecciones, como la enfermedad del tejido conectivo, la enfermedad hepatica con
hipertensién portal y la infeccion por VIH, por nombrar algunas, pueden asociarse con la
enfermedad vascular pulmonar que comparte caracteristicas patoldgicas y clinicas con HPP.
Estas condiciones se agruparon comunmente como hipertension pulmonar secundaria,

diferenciandolas de las formas idiopaticas o primarias. (Rubin, 1993)

Reconociendo el interés clinico emergente en la HPP, el Colegio Americano de
Médicos de Toérax (ACCP) convoco un panel multidisciplinario en 1993 para desarrollar
pautas de consenso para el diagnostico y tratamiento de la HPP. La primera de estas reuniones
recientes, celebrada en Evian, Francia, en 1998, adopto una clasificacion revisada para HP.
Se propuso una revision de esta clasificacion en la tercera Conferencia Mundial sobre

Hipertension Pulmonar, celebrada en Venecia en 2003. Posteriormente se realizo la cuarta
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revision de la clasificacion de la hipertension pulmonar en el 2008 en el Simposio Mundial
de Hipertension Pulmonar en Dana Point, California (Tabla 1). La siguiente revision se llevo
a cabo en Nice, Francia en 2013 (Tabla 2) y la tltima actualizacion en 2018 de igual manera

en Nice, Francia sin evidencia de cambios en la distribucion de los grupos. (Galié, 2019)

Tabla 1

Clasificaciéon Dana Point de Hipertensién Pulmonar

Grupo Descripcion

1 Hipertension Arterial Pulmonar Idiopatica

1.2 Hereditaria

1.3 Inducida por drogas y toxinas

1.4 Asociado a enfermedades del tejido conectivo, infeccion
VIH, hipertension portal, enfermedad cardiaca congénita,
esquistosomiasis y anemia hemolitica

1.5 Hipertension pulmonar persistente del recien nacido

r Enfermedad pulmonar veno-oclusiva, Hemangiomatosis
capilar pulmonar

2 Hipertension Pulmonar debida a enfermedad cardiaca
izquierda

3 Hipertension Pulmonar debida a enfermedad
pulmonar/Hipoxia

4 Hipertension Pulmonar tromboembdlica crénica

5 Hipertension pulmonar de mecanismos multifactoriales
inciertos como desordenes hematoldgicos (desordenes
mieloproliferaticos, esplenectomia), desérdenes
sistémicos (Sarcoidosis, hitiocitosis de células de
Langerhans, linfangioleiomiomatosis, neurofibromatosis,
vasculitis), desordenes metabdlicos (Enfermedad por
deposito de glicégeno, enfermedad de Gaucher,
desérdenes tiroideos), y otros desérdenes (Obstruccion
tumoral, mediastinitis fibrosante, falla renal crénica en
pacientes con dialisis)

Nota VIH= Virus de Inmunodeficiencia Humana
Pefia, 2012

Tabla 2. Clasificacion de hipertension pulmonar (5° simposio de HP, Nice, Francia, 2013)
1. Hipertension arterial pulmonar
1.1 Hipertension Pulmonar idiopética
1.2 Hipertension Pulmonar hereditaria
1.3 Inducida por drogas y toxinas
1.4 Asociada a: Enfermedades del tejido conectivo, infeccion por VIH, hipertension porta, enfermedad
cardiaca congeénita, esquistosomiasis
1’. Enfermedad pulmonar venooclusiva y Hemangiomatosis capilar pulmonar
1. Hipertension pulmonar persistente del recién nacido
2. Hipertension pulmonar debida a enfermedad cardiaca izquierda
2.1 Disfuncién ventricular sistolica izquierda
2.2 Disfuncién ventricular diastélica izquierda
2.3 Enfermedad valvular
2.4 Obstruccidn del tracto de entrada/salida izquierdo congénita/adquirida y cardiomiopatia congénita
3. Hipertension pulmonar asociada a enfermedad pulmonar/Hipoxia
3.1 Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
3.2 Enfermedad pulmonar intersticial
3.3 Otras enfermedades pulmonares con patrén mixto restrictivo/obstructivo
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3.4 Trastornos respiratorios del suefio
3.5 Desordenes de hipoventilacion alveolar
3.6 Exposicion crénica a altitud
3.7 Enfermedad pulmonar del desarrollo
4. Hipertension Pulmonar tromboembélica crénica
5. Hipertension pulmonar de mecanismos multifactoriales inciertos
5.1 Desordenes hematoldgicos
5.2 Desordenes sistémicos: Sarcoidosis, histiocitosis pulmonar, linfangioleiomiomatosis
5.3 Desordenes metabdlicos: Depdsito de glucogeno, Enfermedad de Gaucher y desérdenes tiroideos
5.4 Otros: Obstruccion tumoral, mediastinitis fibrosante, falla renal cronica, hipertension pulmonar
segmentaria
Nota. VIH= Virus de inmunodeficiencia humana.
Aluja, 2018

Actualmente, la hipertension pulmonar se describe como una enfermedad
progresiva de las arterias pulmonares que se caracteriza por una presion anormalmente
elevada en la circulacion pulmonar, resultado de una extensa proliferacion vascular y

remodelacion (Rubin, 1997/Runo, 2003).

Sin una intervencion adecuada y un tratamiento especifico, la hipertensién
pulmonar conlleva una alta morbilidad y mortalidad, tipicamente dentro de los 3 afios del
diagndstico. Las técnicas de imagenes no invasivas, como la resonancia magnética cardiaca
(RM) vy la angiografia pulmonar por tomografia computarizada (APTC) son herramientas
prometedoras que pueden ayudarnos a comprender mejor los cambios anatémicos y
funcionales que ocurren en pacientes con hipertension pulmonar y ayudar a definir el curso

de la enfermedad y el prondstico de los afectados. (Pefia, 2012)

Definiciones:

Segun los datos de sujetos normales, la presion arterial pulmonar media normal (mPAP) en
reposo es de aproximadamente 14,0 + 3,3 mmHg. (Kovacs, 2009). Dos desviaciones estandar
por encima de este valor medio indicarian que un mPAP> 20 mmHg es el umbral para la

presion arterial pulmonar anormal (por encima del percentil 97.5). Sin embargo, este nivel
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de mPAP no es suficiente para definir la enfermedad vascular pulmonar, ya que podria
deberse a aumentos en el gasto cardiaco o la presion de enclavamiento de la arteria pulmonar

(PAWP). (Galig, 2019)

La hipertension pulmonar se define como una presion arterial pulmonar media en
reposo de 25 mmHg o mas en el cateterismo derecho del corazon. El uso del término
hipertension arterial pulmonar se restringe a aquellos con un perfil hemodinamico en el que
la presion pulmonar alta es el resultado de la resistencia pulmonar precapilar elevada y la
presion venosa pulmonar normal y se mide como una presién de cufia pulmonar de 15 mmHg

0 menos. (Badesch, 2009)

El diagndstico de hipertension arterial pulmonar se realiza solo en ausencia de otras
causas de hipertensién pulmonar precapilar, como la derivada de enfermedad pulmonar
(grupo 3), hipertension pulmonar tromboembolica cronica (grupo 4) y enfermedad resultante
de mecanismos multifactoriales (grupo 5). La hipertensién pulmonar resultante de una
enfermedad cardiaca (grupo 2) implica un aumento de la presion arterial pulmonar debido a
la transmision retrograda de la elevacion de la presion (hipertension pulmonar postcapilar) y
se define como una presion arterial pulmonar media de 20 mmHg 0 méas y una presion de

cufia pulmonar mayor que 15 mmHg.

Fisiopatologia

El lecho vascular pulmonar adulto normal es un sistema de baja presion y baja resistencia
que puede tolerar aumentos en el flujo sanguineo con una elevacion minima en la presion
arterial pulmonar. En pacientes con hipertension pulmonar, la presion arterial pulmonar y la
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resistencia vascular se elevan cronicamente, lo que lleva a dilatacion e hipertrofia del
ventriculo derecho (Weir, 2000/Moraes, 1997). El curso clinico de la hipertension pulmonar
se divide en tres fases: compensacion asintomatica, descompensacion sintomatica y

descompensacién avanzada.

Los ventriculos derechos normales tienen una pared delgada y, cuando se ven en
seccion transversal, una forma de media luna que es apropiada para bombear sangre a través
del sistema vascular pulmonar (Dell Italia, 1998). La hipertension pulmonar produce
hipertrofia ventricular derecha, seguida de dilatacién y agrandamiento de la auricula derecha
(McGoon, 2004). Inicialmente, estos cambios son mecanismos compensatorios que permiten
que el ventriculo derecho produzca un mayor volumen sanguineo y mantenga el gasto

cardiaco.

En pacientes con hipertension pulmonar severa, el ventriculo derecho hipertrofiado
tiene una forma esférica que tiene un area de seccion transversal mayor que la del ventriculo
izquierdo, lo que produce un movimiento septal anormal que perjudica la funcion ventricular
izquierda. Finalmente, la demanda del oxigeno del ventriculo derecho supera el suministro
disponible, lo que provoca la dilatacion de la camara que conduce a la regurgitacion
tricuspidea, un resultado de la dilatacion anular tricuspidea y el cierre incompleto de la
valvula. Estos procesos eventualmente resultan en una disminucién del gasto cardiaco e

insuficiencia cardiaca derecha. (Nauser, 2001).

Sospecha clinica: Los sintomas de la HP son inespecificos: disnea de esfuerzo,

fatiga, debilidad, dolor de pecho, mareo / sincope y, con menos frecuencia, tos. La
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insuficiencia cardiaca progresiva del lado derecho (edema, ascitis, distension abdominal)

ocurre en casos de enfermedad mas tardia o mas acelerada. (Frost, 2018)

Hallazgos a la exploracion: Los hallazgos fisicos incluyen segundo ruido cardiaco
aumentado (componente P2), elevacion del ventriculo derecho, distension venosa yugular,
reflujo hepatoyugular, ascitis, hepatomegalia y / o esplenomegalia, edema, insuficiencia

tricuspidea o soplo de insuficiencia pulmonar y galope S3. (Frost, 2018)

Herramientas para establecer el diagndstico:

El electrocardiograma (ECG) puede aportar evidencia que indique HP, pero un ECG
normal no excluye el diagnostico. Los hallazgos electrocardiograficos anormales son mas
probables en la HP grave que en la leve y pueden incluir P pulmonale, desviacion del eje a
la derecha, hipertrofia del VD, blogqueo completo de rama derecha y prolongacion del
complejo QTc. Mientras que la hipertrofia del VD tiene una sensibilidad (55%) y una
especificidad (70%) insuficientes para ser una herramienta de cribado (Bonderman, 2011).

La prolongacion del complejo QRS y QTc indica enfermedad grave. (Rich 2013, Sun 2012)

La radiografia de torax: En el 90% de los pacientes con HP idiopatica, la radiografia
toracica es anormal en el momento del diagnéstico. Los hallazgos en pacientes con
hipertension arterial pulmonar (HAP) incluyen dilatacién arterial pulmonar central, que
contrasta con la «poda» (pérdida) de los vasos sanguineos periféricos. En casos mas
avanzados se puede observar agrandamiento de la auricula derecha (AD) y VD. La
radiografia toracica puede ayudar en el diagndstico diferencial de la HP si muestra signos

indicativos de enfermedad pulmonar o congestion venosa pulmonar causada por enfermedad
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cardiaca izquierda. En general, el grado de HP en un paciente dado no se correlaciona con el
grado de las anomalias radiograficas. Al igual que el ECG, una radiografia toracica normal

no excluye el diagndéstico de HP. (Simonneau, 2002)

Ecocardiografia: La ecocardiografia transtoracica se emplea para visualizar los
efectos de la HP en el corazon y estimar la PAP con mediciones de Doppler de onda continua.
La ecocardiografia se debe realizar siempre que se sospeche HP y se puede emplear para
deducir el diagnéstico de HP en pacientes cuyos resultados de mdaltiples mediciones
ecocardiograficas sean coherentes con este diagnostico. Cuando se considere el tratamiento
de la HP, la ecocardiografia por si sola no es suficiente para tomar una decision sobre el

tratamiento, y es necesario el cateterismo cardiaco (Frost 2018).

El calculo de la PAP se basa en la velocidad pico de regurgitacion tricuspidea (VRT)
y la presion auricular derecha (PAD). La PAD se puede calcular mediante ecocardiografia
segun el diametro y la variacion respiratoria del didmetro de la vena cava inferior (VCI): un
diametro de VCI < 2,1 cm con colapso > 50% acompafiado de una inspiracion indica PAD
normal, de 3 mmHg (intervalo, 0-5 mmHg), mientras que un didametro de VCI > 2,1 cm con
colapso < 50% e inspiracion profunda o < 20% con inspiracion superficial indica una PAD
de 15 mmHg (rango de 10-20 mmHg). Ante las imprecisiones en el calculo de la PAD y la
amplificacion de los errores de medicidn por el uso de variables derivadas, se recomienda el
Doppler continuo para la medicion de la velocidad pico de regurgitacién tricuspidea (y no la
presion sistélica pulmonar calculada) como variable principal para determinar la
probabilidad ecocardiografica de HP (tabla 3). De ese modo la probabilidad de HP se puede

considerar alta, intermedia o baja, necesario para decidir la indicacién del cateterismo
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derecho. (Frost, 2018)

Tabla 3:

Velocidad pico de laregurgitacion
tricuspidea (m/s)

Presencia de otros signos de
ecocardiograficos de HP

Probabilidad ecocardiografica de
HP

<2.8 0 no medible No Baja

<2.8 0 no medible Si

29-34 No Intermedia
29 -34 Si

>34 No requeridos Alta

Nazzareno Galie, 2015

Signos ecocardiograficos adicionales: Diametro de la arteria pulmonar >25 mm,
didmetro de la vena cava inferior >21 mm, &rea de la auricula derecha, entre otros. Cuando
el diagnostico sigue siendo incierto tras la realizacion de pruebas no invasivas, se debe

considerar la realizacion de cateterismo derecho. (Paul 2005, Wrishko 2008, Montani 2012)

Tomografia computada de alta resolucion, tomografia computarizada con contraste y
angiografia pulmonar: La TC es una técnica de imagen ampliamente disponible que puede
proporcionar informacion importante sobre las alteraciones vasculares, cardiacas,
parenquimatosas y mediastinales. Puede indicar el diagndstico de HP (agrandamiento de la
AP o0 el VD), identificar la causa de la HP, como HP con tromboembolia cronica o
enfermedad pulmonar, proporciona pistas sobre la forma de hipertension arterial pulmonar
(HAP) (p. €j., dilatacion esofagica en la esclerosis sistémica o defectos cardiacos congeénitos,
como un drenaje venoso pulmonar anormal) y ademas proporciona informacion diagnostica

(Bogaard, 2012).
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La TC puede despertar la sospecha de HP en pacientes sintomaticos o en estudio por
otras indicaciones si se observa un aumento del didmetro de la AP (> 29 mm) (Imagen 1) o
del cociente diametro pulmonar:aorta ascendente (> 1,0). Se ha observado que un cociente
segmentario arteria:bronquio > 1:1 en 3 o0 4 lobulos tiene alta especificidad para la HP. La
TCAR proporciona vistas detalladas del parénquima pulmonar y facilita el diagndstico de
enfermedad pulmonar intersticial y enfisema. También es muy atil cuando hay sospecha

clinica de enfermedad venooclusiva pulmonar (EVOP). (Pietra 2004, Tuder 2009)

Imagen 1. Tomografia axial computada donde se
muestra la medicion de la arteria pulmonar a nivel de la

bifurcacion.

La angio-TC de contraste de la AP es Util para determinar si la HPTC es accesible
por cirugia. Puede identificar los hallazgos angiograficos tipicos de la HPTC, como una
obstruccion completa, bandas, membranas e irregularidades de la intima, con las mismas

fiabilidad y precision que la angiografia por sustraccion digital (Galié 2006).

La angiografia pulmonar tradicional todavia es necesaria para el estudio de la HPTC
de la mayoria de los pacientes, con el fin de identificar a los que podrian beneficiarse de la

endarterectomia pulmonar (EAP).

Cateterismo cardiaco derecho: EI CCD es necesario para confirmar el diagnéstico de

HAP e HPTC, evaluar el grado de deterioro hemodinamico y realizar pruebas de
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vasorreactividad de la circulacion pulmonar en algunos pacientes seleccionados (tabla 10).
Estos procedimientos tienen bajas tasas de morbilidad (1,1%) y mortalidad (0,055%) cuando

se realizan en centros con experiencia. (Krowka, 2006)

En la interpretacion de las pruebas hemodinamicas invasivas se tendra en cuenta el
cuadro clinico y las pruebas de imagen, particularmente la ecocardiografia. El cateterismo
cardiaco se debe realizar después de otras pruebas para que pueda dar respuesta a preguntas
especificas que surjan en ellas y evitar un procedimiento innecesario si se descubre un

diagnostico alternativo. (Frost, 2018)

El tratamiento de los pacientes con HAP ha evolucionado progresivamente en la
ultima década, a la vez que ha aumentado su complejidad y la evidencia de su eficacia. No
se puede considerar el proceso de tratamiento de los pacientes con HAP una mera
prescripcion de farmacos, sino una estrategia compleja que incluye la evaluacion inicial de

la gravedad de la enfermedad y la posterior respuesta al tratamiento. (Galie 2013, Bai 2011)

La estrategia actual para el tratamiento de los pacientes con HAP se puede dividir en 3 pasos

fundamentales (Galie, 2013):

1. El enfoque inicial incluye medidas generales (actividad fisica y rehabilitacion supervisada,
embarazo, anticoncepcion, terapia hormonal posmenopdausica, cirugia electiva,
prevencion de infecciones, apoyo psicosocial, adherencia a los tratamientos,
asesoramiento genético y desplazamientos), terapia de apoyo (anti- coagulantes

orales, diuréticos, O, digoxina), derivacion del paciente a un centro especializado y

pruebas de vasorreactividad aguda para la indicacion de tratamiento indefinido con

BCC.
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2. El segundo paso incluye el tratamiento inicial con dosis altas de blogueadores de los
canales de calcio (BCC) para pacientes vasorreactivos o farmacos aprobados para la

HAP.

3. El tercer paso tiene relacion con la respuesta al tratamiento inicial; si la respuesta es
inadecuada, se propone la combinacion de farmacos aprobados y el trasplante

pulmonar.

Por ultimo, se encuentra evidencia bibliogréfica de protocolos realizados en poblaciones de
Espafia desde 1984 donde se estudio la evolucion de pacientes con diagnostico de
hipertensién pulmonar, observando en promedio una mediana de supervivencia de

aproximadamente el 65% a 5 afios. (Quezada, 2017)

En un estudio comparativo entre las dos modalidades de imagen publicado en 2010, se
evidencio gue los hallazgos de HP encontrados se correlacionan entre si y en conclusion, el
estudio demostrd que una combinacién de TC y marcadores ecocardiograficos de HP en
forma de un indice compuesto estd mas fuertemente relacionada con la presion arterial
pulmonar media que con cualquier prueba aislada. El estudio también destaca la utilidad del

tamano arterial segmentario como indicador de HP. (Devaraj, 2010)
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MATERIALES Y METODO

Se evalud cada uno de los hallazgos tomogréaficos y de ecocardiografia transtoracica
utilizados para el diagnéstico de HP, posteriormente, con la obtencion de las medidas,
realizar una correlacion de las variables de tipo cualitativas estudiadas entre los dos
meétodos de imagen, las cuales se enlistan en la siguiente tabla:

Pendiente tabla de variables con su unidad

Disefo del Estudio: Estudio descriptivo, prospectivo

Periodo de estudio: Abril a junio 2019

Muestreo: No probabilistico

Poblacion: 30 pacientes con indicacion de estudio tomogréafico de torax
Materiales:
Recursos Humanos:
e Meédicos residentes y adscritos del servicio de imagen
e Adscritos del servicio de ecocardiografia
e Personal de enfermeria y técnicos radiélogos
Recursos Fisicos:
e Equipo de tomografia computada de 16 cortes marca NEUSOFT

e Equipo de ecocardiografia transtoracica con transductor sectorial Aloka Prosound
Alpha 7

e Equipo de computo y hojas de recoleccion de datos
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Recursos financieros:

e Impresion de Hojas de datos en HGE

e Autorizacion por empresa subrogada DIH para la realizacion de estudio

tomogréfico de torax

e Autorizacion por médicos adscritos al servicio de cardiologia para la realizacion

de la ecocardiografia transtorécica.

Método de Estudio: Estudio de andlisis de correlacion y comparacion de variables

cuantitativas

VARIABLES A MEDIR:

Variables Definicién Tipo de Escala de Unidad de
Tomograficas variable medicién medida
DAP Diametro de la Dependiente Cuantitativa Milimetros
arteria pulmonar
Normal <29 mm
Relacién A:P Relacién Dependiente Cuantitativa
aorto:pulmonar
Normal 1
Relacién A:B Relacién Dependiente Cuantitativa
Avrteria:bronquio
segmentario
Normal 1
Variables Definicién Tipo de Escala de Unidad de
Ecocardiogréficas variable medicién medida
DAP Diametro de la Dependiente Cuantitativa Milimetros
arteria pulmonar
Normal <25 mm
RT Reflujo tricuspideo Dependiente Cuantitativa Metros /
Normal <2.8 m/s Segundo
TAPSE Desplazamiento Dependiente Cuantitativa Milimetros
sistolico del anillo
tricuspideo
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ASPECTOS ETICOS

De acuerdo a lo estipulado en el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de
Investigacion para la Salud. Titulo 1l (de los aspectos éticos de la investigacion en seres
humanos), capitulo I, Art 13 (respeto, dignidad y proteccién al paciente, Art 14 (apego al

principio cientifico y realizacion al tener la aprobacion por el Comité de Etica).

Se tomaron en cuenta las disposiciones de Buenas Practicas Clinicas y el articulo 24 de la
declaracion de Helsinki. Se mantendra la confidencialidad de la informacion obtenida de los

participantes.

Obtencidn de consentimiento informado para la realizacion de estudios de Gabinete.
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RESULTADOS Y DISCUSION

RESULTADOS

Las variables fueron evaluadas mediante una prueba de dispersion de los datos de
Kolmogorov Smirnof. Los resultados indican que los valores tienden a presentar un
comportamiento paramétrico (distribucion normal). Ademas, tomando en cuenta el valor
muestral, se consider0 pertinente evaluar la informacién mediante una prueba de correlacion
de Pearson. Para los casos de la correlacion entre arteria pulmonar contra las variables presion
pulmonar, grosor VD, Tapse, regurgitacion y arteria pulmonar se encontraron valores de
correlacion muy bajos que oscilan entre el 7 al 36% (Cuadro 1). Este efecto fue similar
cuando se correlacionaron dichas variables con los valores de aorta pulmonar. Para este caso,

se reportaron valores que oscilan entre -0.03 y 0.206 (Cuadro 2).

En lo que respecta a la variable A/B segmentario se encontraron unicamente tres
pacientes con resultados aumentados (1.6, 1.5 y 1.8). Casi todos los pacientes presentaron
valores de 1 por lo que la realizacion de una prueba de correlacion estadistica no es pertinente

en este caso.

Cuadro 1. RESULTADOS DE CORRELACION DE PEARSON entre variables y los valores de arteria

pulmonar
ARTERIA PULMONAR
Presién pulmonar sistélica  Correlacion de Pearson .367
Sig. (bilateral) .046
Grosor Ventriculo derecho  Correlacion de Pearson 117
Sig. (bilateral) 540
Tapse Correlacion de Pearson -.072
Sig. (bilateral) .706
Regurgitacion tricuspidea  Correlacion de Pearson 151
Sig. (bilateral) 424
Arteria pulmonar Correlacion de Pearson 164

27



Sig. (bilateral) .387

Cuadro 2. RESULTADOS DE CORRELACION DE PEARSON entre variables y los valores de aorta

pulmonar
AORTA PULMONAR

Presion pulmonar Sistélica  Correlacion de Pearson 0.206

Sig. (bilateral) 274
Grosor Ventriculo derecho  Correlacion de Pearson 0.092

Sig. (bilateral) .628
Tapse Correlacion de Pearson -.198

Sig. (bilateral) 294
Regurgitacion Tricuspidea  Correlacion de Pearson -0.038

Sig. (bilateral) 841
Arteria pulmonar Correlacion de Pearson 227

Sig. (bilateral) .228




DISCUSION

Como prueba no invasiva, la tomografia computada se realiza de forma rutinaria en pacientes
que estan siendo investigados para un posible diagnéstico de HP. También tiene el potencial
de proporcionar el primer indicador hacia el diagnostico de la afeccion (Wells, 1999). La
ecocardiografia se utiliza mas para identificar en si la Hipertensién Pulmonar (HP) (Sciomer,

2007).

Hablando del objetivo principal, este se centra en valorar la utilidad de la
tomografia computada para realizar el diagnostico de hipertension pulmonar en pacientes que
se realizan un estudio tomografico de torax por causa diversa, comparando los hallazgos
obtenidos en dicho estudio para posteriormente correlacionarlos con los datos

ecocardiograficos mas utilizados para el diagnostico de hipertension pulmonar.

Basandonos en los resultados obtenidos por las mediciones de la variable
tomografica principal que es el didmetro mayor de la arteria pulmonar, correlacionandolos
con los parametros ecocardiograficos, encontramos que la mayor correlacion es con la
presion sistolica pulmonar en un porcentaje estadisticamente aceptable o0 moderado de 36%,
con la arteria pulmonar de 16% y con la regurgitacion tricuspidea en un 15% siendo estas
ultimas correlaciones estadisticamente muy bajas; esto lo podemos traducir en que estamos
valorando una poblacion aleatoria en los cuales nos encontramos con la presencia de datos
patoldgicos para hipertension pulmonar muy escasos, por lo cual es recomendable para la
obtencion de datos estadisticamente mas significativos, continuar en un futuro dicho estudio
con una muestra mayor. Por la ausencia de estudios similares a éste, es dificil comparar la

utilidad tomogréafica como Unica modalidad en el diagndstico de hipertensién pulmonar en
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otros centros. Sin embargo, podemos observar que podemos hacer el diagndstico de sospecha
de dicha patologia y en combinacion con los hallazgos ecocardiograficos lograr establecer el

diagnostico definitivo.

La relacion entre el didmetro de la arteria pulmonar principal y el didmetro de la
aorta ascendente se ha demostrado que se correlaciona bien con la presion arterial pulmonar
media (Wells, 1999); en nuestro estudio pudimos observar una correlacion baja con valores
ecogréficos, encontrando que los mas altos serian del 22% con la arteria pulmonar y 20%
con la presion pulmonar sistélica, aunque dichas correlaciones son estadisticamente bajas,
fueron las que presentaron un mayor porcentaje de correlacion si comparamos con las otras
variables de TAPSE, grosor del ventriculo derecho y regurgitacion tricuspidea, sin embargo,
comparando con la literatura publicada, son de los valores méas representativos y utilizados

para realizar el diagnostico de Hipertension pulmonar con ambas modalidades de imagen.

Hay una cantidad limitada de estudios que demuestran que el agrandamiento de las
arterias segmentarias, medido al hacer una comparacion subjetiva con el tamafio del bronguio
adyacente, ocurre en pacientes con HP (Devaraj, 2010), en nuestro estudio ocurrié en una
cantidad limitada de pacientes debido a la muestra aleatoria, por lo cual no se logr6 hacer una
prueba estadisticamente pertinente para dicha variable aunque de forma indirecta
correlacionara con pacientes con sospecha de HP. Sin embargo, es recomendable de igual

manera aumentar la muestra para una valoracién mas adecuada y significativa.

Dentro de las ventajas de este estudio, estd su naturaleza prospectiva y la

heterogeneidad de la muestra aleatoria lo cual se prefiere para examinar la utilidad de pruebas
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o0 estudios no invasivos en la hipertension pulmonar (Perez, Enguix 20017), sin embargo,
contamos con la limitacién de una muestra pequefia, lo cual deja la posibilidad que nos puede
permitir continuar en un futuro con el estudio a realizarse por generaciones venideras para
continuar valorando la utilidad tomografica para el diagndstico de hipertension pulmonar en

nuestro centro.

Dentro de las patologias de base que mas se encontraron diagnosticadas en
pacientes con resultado tomografico de sospecha de hipertension pulmonar fueron
Tromboemboelia pulmonar, Neumonia, Tuberculosis y Cancer de cavidad toracica (Pulmon,

mediastino y metastasis).

De forma indirecta al valorar los datos obtenidos de la medicion del didmetro
maximo del tronco de la arteria pulmonar, se encontré marcada discrepancia interobservador,
lo que nos lleva a hacer la recomendacion y destacar la necesidad de estandarizar entre los
residentes de nuestro centro la forma adecuada de realizar las mediciones segun las guias
publicadas, que nos lleve a tener un criterio diagndstico homogéneo para dar como resultado
una sospecha diagnostica de hipertension pulmonar en los estudios tomograficos que se
realicen. De igual manera, llamé la atencidn la diferencia entre las mediciones tomograficas
y ecocardiograficas de los didmetros del tronco de la arteria pulmonar, pudiendo haber
discrepancia entre ambos métodos por las diferencias de las técnicas utilizadas para realizar
dicha medicion, sobre todo en lo que respecta a la ecocardiografia la cual se ve influenciada
por las variaciones de las ventanas acusticas entre cada paciente, aumentando en algunas

ocasiones la dificultad para realizar una medicion fidedigna.
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CONCLUSIONES

1. El estudio tomogréafico computado es util como método radioldgico no invasivo para
realizar un diagnostico de sospecha de hipertension pulmonar.

2. La combinacion del estudio tomografico computado y la utilizacion del
ecocardiograma transtoracico aumentan la certeza diagndstica de hipertension
pulmonar.

3. Las variables que mas se correlacionan entre la tomografia computada y la
ecocardiografia son la medicion base del diametro del tronco de la arteria pulmonar
(AP) con la presion pulmonar sistdlica, el tronco de la AP por tomografia con la
medicion obtenida por ecocardiografia y el tronco de la AP con la regurgitacion
tricuspidea, que aunque son correlaciones estadisticamente bajas por la obtencion de
muestra pequefia, son las que mostraron una tendencia de correlacién mayor, lo que
concuerda con los parametros diagnosticos de HP maés utilizados.

4. Lavaloracion de patologia subyacente detectada por tomografia en pacientes con HP
no fue estadisticamente pertinente debido a que se obtuvieron muy pocos pacientes

con datos tomogréaficos de HP.
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ANEXOS

CARTA DE CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACION PARA REALIZACION DE
ECOCARDIOGRAMA DOPPLER TRANSTORACICO COMPLEMENTARIO

Nombre del Protocolo: UTILIDAD DE LA TOMOGRAFIA COMPUTADA PARA EL
DIAGNOSTICO INCIDENTAL DE HIPERTENSION PULMONAR Y SU CORRELACION CON
ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER TRANSTORACICA

Ciudad de Hermosillo, Sonora a:

Paciente: Fecha de Nacimiento:
Nombre del Familiar Responsable: Parentesco:
Expediente No.: Servicio: Cama:

Por medio de la presente declaro que he recibido en forma oportuna, clara y completa a mi entera
satisfaccion la explicacion del procedimiento y la razon del mismo; por lo que, AUTORIZO se me
realice el procedimiento denominado Ecocardiograma Doppler Transtoracico, aceptando su

utilizacion para el protocolo de investigacion previamente citado.
Aclaraciones:

La realizacion del estudio no repercutira ni entorpecera la evolucion de mi tratamiento establecido en

el internamiento actual.

No se aplicara ningun costo extra por la participacion y realizacion del estudio complementario, de

igual manera, no recibiré remuneracién alguna.
Se guardara estricta confidencialidad sobre los datos obtenidos producto de mi participacion.

Puedo solicitar, en el transcurso del estudio informacion actualizada sobre el mismo, al investigador

responsable.

Nombre y firma del paciente o familiar Nombre y forma del Médico

responsable Investigador
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