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EDEMA PULMONAR

Edema pulmonar es I'acumulacié anormal de liquid a I'espai extravascular pulmonar.

TIPUS D’EDEMA PULMONAR:

1- Edema hidrostatic (edema cardiogenic)

2- Edema per augment de la permeabilitat associat a dany alveolar difis (DAD)

3- Edema per augment de la permeabilitat no-associat a dany alveolar difis (DAD)
4- Formes mixtes d’edema

1- EDEMA PULMONAR HIDROSTATIC
Es el resultat d’ alteracions de la relacié normal entre la pressié hidrostatica intra i extravascular i la pressié
oncotica.
A la majoria de casos una pressi6 intravascular augmentada degut a hipertensié venosa pulmonar n’és la
causa i provoca pérdua de liquid a I interstici :

e Fallo cardiac esquerra

e Obstruccié de I auricula esquerra o de les venes pulmonars

e Sobrecarrega de volum a I’ insuficiencia renal

e Sobrehidratacio
La disminucié de la pressié oncotica intravascular també provoca transsudacio de liquid intersticial:

e Hipoalbuminémia

e Fallo hepatic

e Fallo renal
Les manifestacions RX associades amb I' edema hidrostatic o cardiogénic son més dificils d'avaluar a la RX
de torax portatil: augment del tamany cardiac, congestié vascular pulmonar, augment dels vasos de I0buls
superiors, dilatacié vena azigos o eixamplament mediasti.

EDEMA INTERSTICIAL

Engruiximent septes interlobulars (linees de Kerley):

Kerley’ s B (horitzontals, de 1-2 cm de longitud, toquen la superficie pleural i es veuen millor a la RX lateral
als angles costofrénics).

Kerley’ s A (menys comuns, obliglies, de varis centimetres de longitud, perihiliars.

Edema subpleural

L'espai intersticial subpleural esta amb continuitat amb els septes interlobulars periférics i es torna visible al
mateix temps que I'engruiximent septal. Es manifesta com a engruiximent de cissures (també pot estar
produit per el vessament pleural).

Engruiximent interstici peribroncovascular “Peribrochial cuffing”

Es manifesta com engruiximent de la paret bronquial. A les RX de torax es pot reconeixer a regions
perihiliars a on els bronquis es veuen de front.

Mala definicié dels vasos hiliars o borrositat perihiliar

L’edema que rodeja els vasos borra els seus marges i els fa dificils de veure a la RX de torax. Es més facil
de reconéixer quan hi ha RX prévies per comparar.

Densitat en vidre desllustrat (no borra els vasos al seu través)

Un augment de l'aigua pulmonar o de I’ engruiximent intersticial pot causar una densitat en vidre desllustrat
que es reconeix més bé al TC.

EDEMA DE L'ESPAI AERI
Si augmenta la pressi6 intersticial el liquid passa als alvéols. Les troballes radiologiques son les mateixes
gue la condensacio alveolar:

e Opacitats mal definides confluents que esborren els vasos i ndduls acinars o de I'espai aeri

e Broncograma aeri ocasional (és més a altres tipus d’edema)

e Al HRCT pot mostrar consolidaci6 franca




L’edema de I'espai aeri pot esser perxejat multifocal o difds, perd habitualment es bilateral i simétric. En
bipedestacié es de distribucié basal. La disposicio perihiliar en ales de papallona o de ratapinyada
“butterfly” o “batwing” es caracteristica pero rara.

Edema unilateral o asimétric
L'edema unilateral o asimétric pot esser degut a anomalies de la pressio hidrostatica o del flux sanguini
ipsolaterals o contralaterals:
e Posici6 en deculbit es la causa més frequent.
e Edema del LSD es pot veure en pacients amb ruptura del muscle papil-lar i insuficiencia mitral: esta
causada pel jet de la sang regurgitada dirigida cap a la vena pulmonar superior.
e Pacients amb disminucié de flux a un pulmé tendeixen a desenvolupar I'edema a l'altre: oclusi6 de
I'arteria pulmonar, sindrome de Swyer-James.
e Edema asimeétric en pacients amb MPOC

CURS | ACLARIMENT DE L’EDEMA HIDROSTATIC
Apareix rapidament amb I' insuficiencia cardiaca o la sobrehidratacio: la RX es torna anormal al mateix
moment que apareixen el simptomes encara que a vegades les alteracions radiologiques poden esser
previes a la clinica o posteriors a la normalitzacio de la pressio venosa pulmonar.

Degut a que I'edema hidrostatic es baix amb contingut proteic mostra resolucié rapida quan millora I'estat
clinic. L’'edema de I'espai aeri es resol més lent que I'edema intersticial.

Encara que la progressié de I'edema intersticial a alveolar es pot veure amb I'empitjorament clinic, aquest
no és sempre el cas i molts pacients mostren edema de I'espai aeri d’entrada. De forma similar en pacients
amb edema de I'espai aeri 'edema no assumeix un aspecte intersticial quan s'aclareix.

2- EDEMA PER AUGMENT DE PERMEABILITAT AMB DANY ALVEOLAR DIFUS: SINDROME DISTRESS
RESPIRATORI AGUT
L'edema per permeabilitat es una manifestacido del dany de I'endoteli capil-lar amb perdua de liquid i
proteines a l'interstici pulmonar. Es un edema d’alt contingut proteic de lenta resolucié. Es freqiient que
s’associi a dany de I'epiteli respiratori i DAD (dany alveolar difdis). La combinacié resulta en el sindrome del
distress respiratori agut (SDRA). No esta causat per la insuficiéncia cardiaca.
El SDRA es caracteritza pel dany pulmonar difis amb hipoxemia i dispnea. Els criteris especifics pel
diagnostic del SDRA inclouen:
1. Comeng agut
2. Hipoxemia a pesar de concentracions d'oxigen inspirat altes
3. Anomalies radioldgiques bilaterals caracteristiques
4. Pressi6 arterial pulmonar enclavada normal.
5. Abseéncia de elevacio de la pressio auricular esquerra.
El mecanisme de dany pulmonar en el SDRA pot esser:
e Directa: lesi6 del pulm6 (pneumonia, aspiracié, inhalacié)
e Indirecta: les anomalies extrapulmonars condueixen a la lesié pulmonar (sepsi, shock, pancreatitis)

Processos patologics que poden causar SDRA

e DIRECTES (lesi6 del propi pulmo):

0 Pneumonia (bacteries, virus, TBC, etc.)

Inhalacié (fum, gasos, oxigen alta concentracio.)
Aspiracié (acid gastric, aliments, sang, aigua, etc.)
Traumatisme toracic amb contusio o aplastament
Irradiaci6 toracica
Bypass cardiopulmonar
Embolisme (gras, aire, liquid amnidtic)
Edema de reexpansi6 o reperfusié.
Pneumania intersticial aguda
¢ INDIRECTES (anomalies extrapulmonars condueixen a la lesié del pulmo):
Sepsi (gram -)
Shock
CID
Trauma extratoracic, cremades
Edema neurogenic
Farmacs, anafilaxi
Transfusions
Cetoacidosi diabética
Pancreatitis, uremia
Altitud
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ESTADIS DEL SDRA

Anomalies patologiques al SDRA:

Hores després del insult precipitant: edema cél-lules endotelials, eixamplament de les unions
intracel-lulars, congestié capil-lar, edema intersticial pulmonar limitat i hemorragia. Aquesta es la
fase precoc exudativa del SDRA.

Dies. (1dia a 1 setmana): dany endotelial capil-lar , necrosi de les cél-lules de revestiment alveolar
(peumacits tipus I), edema proteinic intersticial, edema alveolar i hemorragia. Es formen membranes
hialines dins els alvéols. Aquesta es I'estadi exudatiu tarda.

Setmanes. (1 setmana a 1 mes): estadi proliferatiu (reparatiu). Es caracteritza per proliferacié de
pneumacits Il a les parets alveolars, organitzacié dels exsudats, proliferacié de fibroblasts a les
parets alveolars e interstici i deposicié de col-lagen.

Mesos. A molts pacients les anomalies es resolen amb poca alteracié respiratoria residual,a
pacients amb dany pulmonar sever es desenvolupa fibrosi intersticial. Es I'estadi fibrotic del SDRA.

Anomalies radiologiques al SDRA:

Hores. Les 12 a 14 primeres hores la RX es tipicament normal a pesar de la presencia de dispnea.
Aquest periode de laténcia es suggestiu de SDRA.

Dies. Les RX es tornen anormals dins les 24 h del insult i el desenvolupament de simptomes.
Mostren arees perxejades bilaterals de condensacié espai aeri que tendeixen a esser més
periferiques que les del edema hidrostatic. Amb el temps augmenten i es tornen confluents. Es
desenvolupen ateléctasis declius. El broncograma aeri es més coma que amb I'edema hidrostatic.
Les linees de Kerley son rares. El vessament pleural es menys comuU i escas que amb I'edema
hidrostatic. A causa de la lesié pulmonar més severa, la presencia d’edema proteinic, membranes
hialines i hemorragia les anomalies radiologiques s’aclareixen molt més lentament que amb I'edema
hidrostatic. La milloria RX amb augment del volum pulmonar i disminucié de la densitat pulmonar pot
reflexar ventilacié6 amb pressié positiva més que una milloria. Es requereix habitualment ventilacié
mecanica per mantenir 'oxigenacio i les pressions altes poden desencadenar barotrauma amb
pneumotorax i pneumomediasti.

Hi ha diferencies si la causa del distress es pulmonar o extrapulmonar:

Pulmonar: condensaci6 i vidre esmerilat son igualment prevalents i les anomalies pulmonars son
asimeétriques reflexant la presencia de malaltia pulmonar predisposant.

Extratoracica: vidre esmerilat predominant i afectacié pulmonar més simetrica.

Setmanes. A la setmana les condensacions es poden comengar a resoldre donant opacitats
reticulars o poden assumir una distribuci6 més perxejada. La progressié de la consolidacio a la
setmana pot suposar pneumonia superposada. Amb el temps les condensacions s’aclareixen pero
les opacitats en vidre esmerilat i troballes de fibrosis poden persistir.

Mesos. A pacients amb fibrosi secundaria al SDRA es veu un patré reticular o de pulmé de bresca.
AL HRCT sol tenir una distribucié caracteristica anterior i es creu que es deguda a que les
ateléctasis i condensacions durant la fase exudativa son posteriors i “protegeixen” el pulmé posterior
dels afectes adversos de la ventilacié6 mecanica i concentraci6 alta d'oxigen.

EDEMA PER PERMEABILITAT SENSE DANY ALVEOLAR DIFUS.

Edema pulmonar per permeabilitat sense dany alveolar difis a pacients amb reaccio a drogues, tractament
amb interleukina 2 i factors de necrosi tumoral, reaccié a transfusions, sindrome Hantavirus pulmonar o un
insult dels que dona SDRA perd més lleu. Es suggereix que la falta de dany epitelial pulmonar redueix
I'extensié de I'edema pulmonar. Les anomalies radiologiques son com les de I'edema hidrostatic amb
engruiximent septal pero I'edema s’aclareix més rapid.

EDEMA MIXTE
Edema per permeabilitat i hidrostatic es pot veure a malalties amb augment de la pressio intravascular i
dany endotelial capil-lar. Es pensa que es el que es dona a pacients amb:

edema neurogenic

edema per reexpansio o per reperfusié

edema d'altitud

edema postrasplantament

edema post pneumectomia o després de cirurgia de reduccié de volum
embolisme aeri

amb pacients amb SDRA sobrehidratats o que desenvolupen fallo renal o cardiac

DISTINGINT ELS TIPUS D’EDEMA.

La distribuci6 radiologica, el curs evolutiu de les anomalies i les alteracions RX associades juntament amb la
clinica permeten arribar al diagnostic correcte en la majoria de casos.



Només I'atencié a troballes radiologiques especifiques, ja permet en 2/3 de casos la classificacié correcte
del tipus d’edema:

HIDROSTATIC: cardiomegalia i congestié vascular. Les troballes radioldgiques son precoces i canvien
rapid. Les linees de Kerley son freqiients. El vessament pleural es comu i pot esser important.

SDRA: anomalies radioldgiques retardades 24 h del comencament dels simptomes. Canvis radiologics
lents. Linees de Kerley infreqiients. Broncograma aeri freqiient. Vessament pleural rar i escas.

CAUSES ESPECIFIQUES D’EDEMA.

e Neurogenic: TCE, hemorragia intracraneal, PIC elevada, convulsions, etc. Poden donar edema
mixta hidrostatic i per augment permeabilitat. La descarrega simpatica que provoquen causa
vasoconstriccié sistémica, augment de la pressié sanguinia i fallo cardiac esquerra. El liquid
d’edema es alt amb contingut proteic indicant augment de la permeabilitat i pot aparéixer rapid als
pocs minuts de I' insult (flash pulmonary edema). S'aclareix en 1 6 2 dies.

e Reexpansid: la reexpansié del pulmé despres de 2 6 3 dies de col-lapse pot resultar amb edema
focal del pulmo reexpandit. Tipicament apareix a les 2-4 hores de la reexpansié i pot progressar per
1 6 2 dies. Encara que I'edema es desenvolupa habitualment en el pulmé préviament col-lapsat pot
produir-se a altres zones o al pulmé contralateral. Si el vessament es gran s’aconsella el drenatge
lent durant dies per prevenir I'edema.

e Edema per altitud: Es desenvolupa entre les 12 hores i 3 dies de pujar altures superiors als 4000 m.
La majoria de casos es donen el primer dia. Son rars a persones que viuen prolongadament a
altura. L’administracié d'oxigen o tornar al nivell del mar el resol en 1 6 2 dies.

e Edema pulmonar postransfusid TRALI (transfusion-related acute lung injury): lesié pulmonar aguda
gue es desenvolupa a les poques hores d’'una transfusio. Incidéncia estimada de 0.16% dels
pacients transfosos. El diagnostic diferencial es amb la sobrehidrataci6. Sol millorar a les 48-96 h
cap a la resolucié completa encara que presenta un 5% de mortalitat.

ALGUNS DIAGNOSTICS DIFERENCIALS

ATELECTASIA

Comuns als pacients d'UCI a causa de la depressié sensorial, dolor, intubacié traqueal, ventilaci6 mecanica
i posicid supina. Especialment després de la cirurgia les arees d’ateléctasi basal apareixen en les 24-48 h.
Les arees d'atelectasi canvien rapidament d’aparenca a diferencia de les pneumonies.

PNEUMONIA

Es veuen en un 10-20 % pacients UCI. Grams (=) com Klebsiel-la i pseudomones son comuns. Encara que
el diagnostic es basa amb l'associacié de febre, cultiu esput + i RX anormal un pacient a la UCI pot tenir
aquestes ftroballes sense pneumonia. Radioldogicament es veuen arees localitzades o difuses de
condensacio que apareixen i progressen en dies. Rarament poden empitjorar en hores cosa més tipica
d’'ateléctasis, edema, hemorragia o aspiracio. En 1 6 2 dies de tractament antibiotic adequat la condensacio
RX s’estabilitza i comenca a aclarir. Progressié posterior suggereix sobreinfecci6 amb un altre organisme,
infeccié mixta o superposicié d’'un altre procés tal com edema.

ASPIRACIO

Substancies inerts com aigua, sang 0 contingut gastric neutralitzat causen escassa resposta inflamatoria i
poca malaltia pulmonar a menys que l'aspiracié sigui massiva. Es poden veure arees de condensacié a
parts declius que s'aclareixen rapid. L'aspiracio de substancies irritants com acid gastric causa marcada
inflamacio que resulta en edema pulmonar. Els pacients d'UCI estan predisposats (inconsciencia, intubacio,
posicié supina). En general varies hores després de I'aspiracio el pacient experimenta febre, dispnea i
hipoxemia. Les RX mostren condensacions de rapida aparicid i progressié homogénies o perxejades de
predomini decliu. Es resolen en uns dies i si el pacient no millora s’ha de pensar en infeccié superposada o
SDRA.

EMBOLISME PULMONAR

Entra en el diagnostic diferencial clinic del SDRA preco¢ encara que no va amb consolidacions extenses.
HEMORRAGIA PULMONAR

En anticoagulats, diatesis hemorragiques, vasculitis, Sde. de Goodpasture. Tipicament les arees de
consolidaci6 son bilaterals i van associades a baixada de I'hematocrit. La resolucié es lenta.




MALALTIA PULMONAR TROMBOEMBOLICA

La TVP i I'embolisme pulmonar (EP) representen diferent extrems d’'una mateixa malaltia (malaltia venosa
tromboembolica MVT). Poques entitats s’han vist tan afectades pel desenvolupament tecnoldgic com
I'embolisme pulmonar.

CLINICA
Només un 50% dels pacients amb embolisme presenta un dels simptomes cardinals: dolor toracic, dispnea
i hemoptisi. Hipoxia, hipocapnia i anomalies de 'ECG, no son prou especifiques.

D-DIMER

Avalua la presencia de productes de degradacid de la fibrina produits al lloc de la trombosi venosa. Tests
quantitatius nous (ELISA i latex turbidimetrics ). Mes de 500ng/ml te una sensibilitat de 90-95%.
I'Especificitat es baixa d’'un 40-45% i pot elevar-se en molts processos. El seu principal Us hauria d’esser per
excloure el diagnostic donat que el seu VP(-) es del 92-100% encara que també hi ha falsos (-). Es util
durant la primera fase del embaras 14-19 setmanes, després s’eleva.

AVALUACIO PER IMATGE
RX TORAX
RX de torax per EP: sensibilitat 33% i especificitat 59%. El principal valor es per detectar diagnostics que
poden simular EP com pneumotorax, edema pulmonar, pneumonia o fractures costals. Es necessaria per
interpretar la gammagrafia V/P.
Anomalies vasculars pulmonars:
e Signe de WestermarK.: radiolucéncia periférica a un vas ocluit documentat en un 7-14% de EP del
PIOPED.
e Signe de Fleischner: augment dels vasos centrals per distensié pel trombus o per augment agut de
la pressi6é pulmonar. Es veu també a qualsevol tipus de hipertensié pulmonar.
e Gep de Hampton: infart pulmonar basal.

ECOGRAFIA VENOSA EEII

El 90% d’EP s’originen de TVP de les extremitats inferiors.

Més del 50% de TVP de les EEIIl son silents clinicament. La TVP es freqlientment asimptomatica fins i tot en
I'evidencia clinica d’ EP. Ja que la clinica no es fiable per la deteccié de TVP i la mortalitat significativa si no
es tracta es important diagnosticar-la.

ECOGRAFIA:
La ecografia ha reemplacat les altres tecniques d’'imatge per avaluar les Ellll davant la sospita de TVP. No
es invasiva, es disponible, facil de realitzar i fiable. L'ecografia amb compressio es la maniobra més fiable.
La trombosi es diagnostica demostrant falta de compressié venosa degut al trombo intraluminal. A pacients
amb sospita clinica de TVP i amb una técnica adequada té una sensibilitat alta del 95% i especificitat del
98% pel diagnostic de trombosi femoropoplitia. Per pacients asimptomatics d'alt risc (cirurgia ortopedica
recent o trauma) la sensibilitat es molt més baixa per la deteccié de TVP femoropoplitia tal vegada per:

e Trombosi no oclusiva en un segment curt

e Alta proporcié de trombo a les venes del panxell.

e Disminuci6 de la prevalenga de TVP en pacients que habitualment segueixen profilaxi.

FIABILITAT DE ECOGRAFIA AMB COMPRESSIO

Sensibilitat del 93% i Especificitat del 98% per TVP femoropoplitia.

La fiabilitat diagnostica total per I'ecografia de compressié en el pacient simptomatic baixa quan s'inclou
I'analisi potencial de trombosi venosa del panxell.

La fiabilitat d’'un examen d’ecografia de compressié negatiu es alta. Els estudis d’evolucié mostren que es
segur no donar anticoagulants a pacients amb sospita de TVP que tenen ecografia negativa en la
presentacio i a la setmana segiient.

ECOGRAFIA AMB COMPRESSIO PER AVALUAR MVT
Es Gtil com estudi inicial a pacients amb sospita d'EP si es presenten amb simptomes de TVP unilateral. En
tals casos si es mostra TVP per ecografia es pot iniciar anticoagulacié sense més estudis. Es rapid,
economic i sense radiacio.
A pesar de que 'EP s’origina en un 90% a les EEIl en 1/3 de pacients amb EP provat la venografia amb
contrast es negativa per TVP :

e Trombo no oclusiu

e Embolitzacié complet del coagul sense residus

e Trombo a zona no visualitzades (venes pelviques)




Aixi es clar gue un estudi negatiu de EEIl es insuficientment sensible per excloure EP en pacients
amb sospita clinica d’EP.

GAMMAGRAFIA V/P

L'EP causa disminucié del flux en una porcié del pulmé causant un defecte de perfusié. Aquest alvéols
segueixen ventilats i es produeix un “mismatch” V/P. Hi ha altres causes de defectes de perfusio fora de
I'embolisme i no sempre un EP produeix un defecte de perfusio aixi que la valoracié de I'estudi de I'EP
s’expressa en probabilitats. Les probabilitats es basen en criteris que avaluen la forma, nombre, localitzacio i
tamany dels defectes de perfusié en combinacié amb les troballes de la ventilacio i RX de torax.

e PIOPED: The prospective Investigation of Pulmonary Embolism es I'estudi prospectiu més gran que
examina el paper de la gammagrafia de V/P en pacients sospitosos d’EP. La majoria d'estudis
cauen el grup de probabilitat intermédia de TEP significant que es requereixen més estudis per
confirmar o descartar el diagnostic.

ANGIOGRAFIA PULMONAR

Durant decades va ésser considerada el gold-standar. La seva indicacié era quan hi havia discrepancia
clinica amb els resultats de la Ggrafia o contraindicacions a I'anticoagulacié. Ha estat reemplacada pel
TCMD.

TC HELICOIDAL | TCMD
Actualment es la técnica d’eleccid per estudiar el TEP ( podria ésser el gold-standard)

SIGNES PER TC EMBOLISME PULMONAR AGUT
1. Defecte de replecié central rodejat per contrast quan es veu de traves
2. Defecte de replecié formant angle agut amb la paret del vas
3. Delimitat per contrast a cada banda si es veu paral-lel (signe del tramvia “railroad track”)
4. Aquest 2 son els més fiables per embolisme agut. Es poden veure altres com defectes excentrics o
obstrucci6 arterial que son més tipics del tromboembolisme pulmonar cronic (TEPC).

SIGNES SECUNDARIS O ACOMPANYANTS

e Condensacions parenquimatoses perifériques que poden representar hemorragia pulmonar amb o
sense infart

e Vessament pleural poc especific

CT VENOGRAFIA
Després d'un estudi per diagnosticar EP el venoTC de les EEII, pelvis i abdomen es pot fer sense contrast
suplementari. Els talls es fan als 3 minuts. L'adicié del venoTC millora la capacitat diagnostica.

FIABILITAT DEL DIAGNOSTIC PER TC

Depenen de I'estudi i metodologia, generacié de TC i tamany del vas.

Es important recordar que el suposat gold-estandar (angiografia pulmonar) es imperfecte especialment pel
petits trombus.

Finalment la qliestié6 més important es que varis estudis evolutius mostren que el valor predictiu negatiu de
I'angioTC es superior al 98%.

PITFALLS
Anatomics:
e Ganglis limfatics.
e Venes pulmonars: Si el defecte de replecié esta just adjacent al bronqui es arterial i si esta més aillat
es vends. Seguir les venes fins 'auricula.
e Volum parcial: Poc comu en el MDCT.
e Impactacié bronquial: seguiment anatomia.
e Cateters a arteries pulmonars.
Per técnica:
e Moviment cardiac i respiratori
e Calcular malament el bolus: el flux laminar al centre del vas es més rapid que en la periféria i pot
simular un defecte de replecid si el contrast ha passat. A vegades es comenga I'estudi abans que
arribi el contrast si hi ha éxtasi venosa.

RESSONANCIA MAGNETICA
L'escassa disponibilitat dels aparells de RM fan dificil el seu Us sistematic. Pot estar indicada en algun cas
d’'al-lergia al contrast iodat.




DIAGNOSTIC DIFERENCIAL DE L’'EMBOLISME PULMONAR

Embolitzacié tumoral: Un 25% de pacients amb neoplasies solides poden tenir microembolismes a la
circulacié pulmonar. Les etiologies més comuns son el cancer gastric, mama, pulmé, renal, hepatocel-lular i
prostata. La majoria d’émbols poden ocluir les petites arteries i arterioles. Si la carrega es prou gran poden
presentar-se amb dispnea hipoxémia, dolor toracic tos i sincope i fins i tot fallo dret.

Embolitzacio per particules: mercuri, talc en drogoaddictes.

Embolitzacio per parasits: Schistosoma mansoni

EMBOLISME PULMONAR MASSIU | PREDICCIO DE L'EVOLUCIO CLINICA SEGONS EL CT

CLASSIFICACIO EMBOLISME DISFUNCIO HIPOTENSIO MORTALITAT
EMBOLISME PULMONAR VENTRICLE D SISTEMICA

Massiu + + + 30%
Submassiu + + - 5-10%

Baix risc + - - < 4%

Embolisme massiu no es sinonim d’embolisme pulmonar central es basa més bé en classificacions
fisiologiques i es relaciona a la presencia o abséncia d’'alteracions ECG i hipotensio sisteémica.

Les diferencies de mortalitat en aquests grups es relaciona amb la disfunci6 del VD amb isquémia
associada del VD o infart i no amb la hipoxia per se. Els pacients amb embolisme pulmonar massiu es
beneficien de la trombdlisi sistémica a diferencia dels embolismes de baix risc a on no esta justificada pels
risc hemorragics i es millor I'anticoagulacio.

SIGNES PER CT DE SOBRECARREGA DEL VD

Augment de tamany de les arteries pulmonars per augment del flux o de la pressi6. Es consideren
definitivament grans si mesuren mes de 3.5.

Dilatacio de les cavitats dretes en comparacié amb les esquerres. Dilataci6 AD amb desplagament de septe
interauricular a I'esquerra o rectificacié del normalment convexa septe interventricular. La compressié del VE
resulta en reduccio del gasto cardiac, de la perfusié coronaria i eventual hipotensio sistémica.

HIPERTENSIO PULMONAR PER TEP CRONIC (TEPC)

Molt menys freqlient que EP agut, la seva precisa incidéncia després d’'un episodi de TEP agut no es ben
coneguda. Dades de l'angiografia pulmonar mostren que un 90% de TEP es resolen completament o
resulten en minima malaltia residual amb una hemodinamica pulmonar normal als 30 dies. De forma similar
dades de la majoria de pacients que son cat eteritzats tornen a una pressi6 arterial normal en 10-30 dies.
Una gran proporcio de pacients es presenten amb simptomes de dispnea i fatiga sense antecedents de
trombosi venosa o EP suggerint que I'incidencia del TEPC es més alta del que es creia.

Els factors pronostics que condueixen al TEP cronic no es coneixen bé. El TEPC no es només la repeticio
d’episodis de malaltia embolica sin6 la seqiela del fallo de resolucié d’'un episodi embdlic inicial. Hi ha una
reaccio fibrosa localitzada amb alliberacié de citoquines que condueixen a I'estenosi del vas, arteriopatia
hipertensiva, remodelacié vascular i trombosi recurrent in situ. Eventualment es desenvolupa hipertensié
pulmonar, fallo cardiac dret i mort precoc.

IMATGE DEL TROMBOEMBOLISME PULMONAR CRONIC.
El TCMD es el métode d’estudi inicial. Pot demostrar les anomalies arterials i permet diagnosticar causes
alternatives tals com EPOC i fibrosi.

Canvis vasculars periférics: el tret distintiu es trobar émbols a la paret de les arteries pulmonars que es
reendotelitzen. El resultat es un émbol de base amplia que forma angles obtusos amb la intima. La
naturalesa retractil es veu millor en vasos grans. La interpretacié es pot complicar pel fet de que hi ha
episodis d’embolisme agut recurrent i trombosi in situ. En aquests casos pot ajudar la densitat de I'émbol.
En un estudi els émbols aguts varen ésser menys densos (33UH) que els cronics (87 UH) a causa de la
retraccio del coagul, calcificacid precog i per la captacié del trombo organitzat. Amb el temps els coagul
periférics poden calcificar o recanalitzar-se. La resolucié anatdmica incompleta resulta en la formacié de
sinéquies que apareixen com a bandes intravasculars. Les parets dels vasos es tornen tortuoses,
desenvolupen dilatacions focals o mostren una interrupcié abrupta. La presencia de col-laterals bronquials
augmentades es un signe indirecte mes comid en el TEPC (50-68%) que en el EP agut (7%) o a la
hipertensié primaria (14%).




Troballes cardiaqgues i de l'arteria_principal: una caracteristica prominent del TEPC es la demostracié
d’hipertensié arterial pulmonar i de fallo cardiac dret:

Augment d’arteries pulmonars

Augment cameres dretes

Reflux a la VCI

Hipertrofia (engruiximent paret anterior > 4mm, de la banda moderadora i trabécules. Indica
cronicitat.

Troballes parenguimatoses:

e Atenuaci6 en mosaic es una de les Claus diagnostiques del TEPC (75% pacients mentre que només
es veu en el 5 6 10% de pacients amb hipertensio pulmonar de causa cardiaca o pulmonar. Quan
s’'associa amb disparitat del tamany de les arteries es considera molt especific per TEPC. No
augmenta en talls expiratoris.

e Cicatrius perifériques com resultat d’'infarts o inflamacié prévia

Avaluacio dels canvis preoperatoris i postoperatoris

A diferéncia d'altres causes de hipertensié pulmonar primaria el TEPC es potencialment curable per
tromboendarterectomia (reseccidé trombus amb la intima). La milloria de la perfusi6 pulmonar amb
disminucié de la hipertensio i del fallo cardiac dret millora a través de la interdependéncia ventricular
I'ompliment de la AE i la funcio del VE.

La cirurgia es més dificil en els vasos més petits per tant els resultats son millors en les arteries centrals. Si
hi ha afectaci6 aillada de vasos periférics, atenuacié en mosaic aillada o comorbiditat com emfisema o
fibrosi pulmonar el pronostic empitjora. El pla quirdrgic requereix un mapa de la vertadera extensié de la
malaltia aixi com I'avaluacio de I'extensio de 'oclusié vascular i la localitzacié dels shunts broncopulmonars.
Encara que la Ressonancia Magnética és menys sensible amb la deteccié de trombus si que pot estudiar
millor la funcié del VD. Després de la tromboendarterectomia les troballes de la hipertensié com dilatacié
del cor dret i regurgitacio tricispide poden revertir aixi com I'atenuacioé en mosaic.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL TEPC
Neoplasies de les arteries pulmonars:

e Els tumors primaris son rars. Es poden originar a les propies arteries o venir del VD, freqientment
son sarcomes indiferenciats encara que poden ésser leiomiosarcomes, mixosarcomes o rabdomio,
fibro, condrosarcomes o mesenquimomes malignes. Son dificils de distingir del TEPC.

e Els tumors secundaris poden venir per invasio de tumors hiliars pulmonars o mediastinics, la majoria
per carcinoma broncogenic.

e A mes dels trombus, als pacients amb neoplasies es possible identificar metastasis pulmonars
intravasculars. Es veuen en els adenocarcinomes de mama, gastrointestinals, pulmd, prostata i
ronyons encara que no es solen identificar premortem. Es donen a vasos periférics que adopten una
aparenca de contorn nodular o de tre-in bud.




