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PALABRAS CLAVE Resumen La radiografia de torax no es solo una prueba radioldgica fundamental, sino que es
Radiografia de torax; una herramienta basica en el ejercicio de la medicina. La aparente sencillez de la radiografia
Pulmoén; de torax nos hace a veces olvidar que interpretarla correctamente puede aportar informacion
Vascularizacion; muy valiosa, sobre todo si la lectura se apoya en datos clinicos clave.

Diagnostico por Para interpretar una radiografia de torax es importante prestar atencion a la vascularizacion
imagen pulmonar. En este articulo se revisa la forma y la distribucion normal de los vasos pulmonares en

la radiografia de torax y los principales patrones vasculares patologicos que podemos encontrar,
el de la hipertension pulmonar, la hiperemia, hipovascularizacion, y el patréon de vascularizacion
vicariante.
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Plain-film chest

radiographs; Abstract Plain chest films are a fundamental tool in the practice of medicine. The apparent
Lung; simplicity of plain chest films sometimes leads us to forget that interpreting them correctly can
Vascularization; provide very valuable information, especially if the interpretation is grounded in key clinical
Diagnostic imaging information.

To interpret a plain chest film, it is important to pay attention to the pulmonary vascula-
rization. This article reviews the normal shape and distribution of the pulmonary vessels on
plain chest films and the most common pathologic vascular patterns, including those seen in
pulmonary hypertension, hyperemia, hypovascularization, and alternative perfusion.
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Los patrones de vascularizacion pulmonar en la radiografia simple de torax

Introduccion

La radiografia de torax es una prueba diagndstica barata,
rapida de hacer y accesible, que proporciona mucha infor-
macion del paciente y su enfermedad. Es la prueba de
imagen que con mayor frecuencia se realiza en un servicio
de radiologia y la que debe hacerse en primer lugar a los
pacientes con sospecha de enfermedad toracica. Ademas,
en muchos lugares del mundo es la Unica técnica de imagen
torécica disponible’-. Por todo ello, la lectura estructurada
y ordenada es esencial para aprovechar mejor sus posibilida-
des diagndsticas, especialmente cuando la lee un radiologo.

Es necesario recordar la importancia de obtener la radio-
grafia correctamente: colocar adecuadamente al paciente y
utilizar los parametros técnicos apropiados es fundamental
para que la calidad de la prueba sea suficiente para el diag-
nostico. Una radiografia sobreexpuesta puede simular una
hipovascularizacion pulmonar, y una poco expuesta, plétora
pulmonar. Si el paciente esta rotado puede aparecer un pul-
mon mas negro que el otro, y si la radiografia no se realiza en
inspiracion maxima los vasos pueden parecer mas prominen-
tes de lo que realmente son’. El estudio de la vascularizacién
pulmonar es una parte muy importante cuando se interprete
una radiografia de torax. El objetivo de este trabajo es mos-
trar la anatomia vascular pulmonar en sujetos sanos y los
diferentes patrones patoldgicos que podemos encontrar en
la radiografia de torax.

Vascularizacion pulmonar y radiografia de
torax

Vascularizaciéon pulmonar

La vascularizacion pulmonar normal se compone de vasos de
la circulacion pulmonar y vasos de la circulacion sistémica.

La circulacion pulmonar es la encargada de aportar
sangre sin oxigenar a los alvéolos y de drenar la sangre oxige-
nada tras el intercambio gaseoso. La constituyen las arterias
y venas pulmonares. La circulacion arterial pulmonar es
un circuito de baja resistencia y baja presion a diferencia
de la circulacion arterial sistémica. En circunstancias nor-
males, el lecho vascular pulmonar es capaz de acomodar
aumentos del gasto cardiaco con pequehos cambios de pre-
sion. Esto implica una capacidad de reserva importante de
la circulacion pulmonar que puede ser utilizada en casos
de sobrecarga de volumen, a expensas de la apertura de
numerosos canales vasculares que previamente no estaban
perfundidos, la dilatacion de vasos ya perfundidos o ambos
mecanismos”.

La arteria pulmonar principal nace del ventriculo derecho
y se divide en las arterias pulmonares derecha e izquierda.
La circulacion arterial pulmonar sigue entonces una distribu-
cion centrifuga desde los hilios paralela al arbol bronquial,
dividiéndose en ramas sucesivas de manera dicotémica. El
sistema venoso pulmonar no sigue una distribucion paralela
al de las arterias pulmonares y los bronquios. Mientras los
bronquiolos y las arteriolas pulmonares tienen una locali-
zacion centrilobulillar, las vénulas se ubican en los septos
interlobulillares. El drenaje venoso pulmonar acaba for-
mando generalmente 2 venas pulmonares principales por
cada pulmoén que drenan en la auricula izquierda®. En gene-

Figura 1  Vascularizaciéon pulmonar normal. Reconstruccion
coronal en modo MIP (proyeccion de maxima intensidad) de
una TC de torax con contraste iv. Distribucion arboriforme de
la vascularizacion pulmonar desde los hilios (hilio derecho [D]
e hilio izquierdo [1]). Habitualmente las venas pulmonares (V) se
sitGan lateralmente a las arterias (A) en los lobulos superiores
y mediales en las bases pulmonares. Como la TC se realiza en
decubito supino el gradiente apicobasal del flujo pulmonar por
la gravedad no se puede apreciar.

ral, las venas de los lobulos superiores tienen un trayecto
oblicuo al atravesar los hilios pulmonares y las de los ldbu-
los inferiores son mas horizontales en su recorrido hacia
la auricula izquierda. Las venas pulmonares de los lobulos
superiores en las regiones mas centrales se suelen situar
lateralmente a las arterias, y las venas de las bases se
localizan por dentro las arterias (fig. 1). En la periferia del
pulmon a veces es practicamente imposible distinguir unas
de otras en la radiografia de torax.

La circulacion sistémica pulmonar la constituyen las arte-
rias bronquiales, que generalmente son ramas de la aorta
toracica, y las venas bronquiales, que drenan habitual-
mente al sistema venoso acigos-hemiacigos. Las arterias
bronquiales irrigan el sistema bronquial y muestran cierta
variabilidad en cuanto a su origen y distribucion. En la
mayoria de los individuos existen 2 ramas para el pulmon
izquierdo y una para el derecho’, y se dividen siguiendo al
arbol bronquial, habitualmente en proporcion de 2 arterias
por bronquio. El drenaje venoso bronquial es también varia-
ble, pero, en la mayoria de los casos, se forma una vena
bronquial derecha que drena a la vena acigos y otra izquierda
que acaba en la vena hemiacigos. En los sujetos sanos no es
posible distinguir la circulacion bronquial en la radiografia
de torax. Es importante recordar que existen anastomosis
microvasculares entre la circulacion arterial bronquial y la
pulmonar.

Los vasos linfaticos pulmonares circulan por el tejido
conectivo del intersticio peribroncovascular, por los septos
inter e intralobulillares y también por la pleura. Drenan
la linfa centralmente hacia los hilios terminando en el
conducto toracico y en los troncos linfaticos broncome-
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diastinicos que desembocan, generalmente, en las venas
subclavias. También existe un drenaje linfatico hacia el
espacio pleural. Los vasos linfaticos pulmonares normales
no son visibles en la radiografia de térax>-%.

Vascularizaciéon pulmonar normal en la radiografia
de térax

La vascularizacion pulmonar arterial sigue una distribucion
arboriforme desde los hilios hacia la periferia, disminuye
progresivamente de tamano y acompana a los bronquios
correspondientes. Bronquio y arteria tienen un calibre simi-
lar, y cuando los vemos en un plano ortogonal al flujo,
dan lugar al «signo del gemelo» o «signo del binocular»®'°
(fig. 2). Los vasos pulmonares se visualizan como estructuras
tubulares y lineales de densidad agua hasta aproximada-
mente 1-2 cm por dentro de la pleura®'".

En los individuos sanos los hilios pulmonares son relati-
vamente simétricos en tamafo y densidad. En general, el
hilio derecho se sitla mas caudal que el izquierdo (entre 1
y 2,5cm) o al mismo nivel porque la arteria pulmonar dere-
cha se ubica por delante del bronquio principal derecho,
mientras que la arteria pulmonar izquierda pasa por encima
del bronquio principal izquierdo'>'%'3, La arteria pulmonar
principal no se distingue en la radiografia posteroanterior
porque su densidad es similar al resto de las estructuras del
mediastino anterior. Unicamente se visualiza su segmento
mas distal, el «cono de la arteria pulmonar», que tiene una
forma convexa hacia el pulmon, localizado entre el botéon
aortico y la orejuela auricular izquierda (fig. 3).

La fuerza gravitatoria ejerce un efecto importante en la
circulacion pulmonar de modo que el flujo de sangre hacia
las bases pulmonares en bipedestacion es mayor. Ademas, la
presion del aire en los alvéolos de los segmentos superiores
del pulmoén estrecha y llega a colapsar algunos capilares y
venas pulmonares, aumentando la resistencia pulmonar en
los lobulos superiores'. De este modo, en la radiografia de
torax de un individuo sano en bipedestacion los vasos de las

Figura 3

|

Figura 2  «Signo del binocular o del gemelo». Radiografia de
torax posteroanterior de la misma paciente que en la figura 1. En
el cuadro ampliado se aprecia que el bronquio y el vaso tienen
un calibre muy similar.

bases pulmonares tienen un mayor calibre y son mas nume-
rosos que en los apices (fig. 3). Debido al efecto de la fuerza
de la gravedad, los vasos de los campos pulmonares inferio-
res pueden tener un calibre discretamente mayor que el del
bronquio adyacente, mientras que los vasos de los campos
superiores pueden mostrar un calibre levemente menor que
el de su bronquio correspondiente’.

En declbito supino, las diferencias entre la vasculariza-
cion apical y basal causadas por la gravedad desaparecen y
los vasos de los campos pulmonares superiores e inferiores
se igualan en calibre. Sin embargo, se produce ahora un gra-
diente de flujo anteroposterior de modo que son los vasos
de las zonas posteriores del pulmon, las mas declives, los

Vascularizacién pulmonar normal. A. Radiografia de torax posteroanterior. La arteria pulmonar principal (AP y con el

teorico recorrido delimitado por las lineas blancas) no se distingue por estar superpuesta al resto de las estructuras del mediastino
anterior. Solo se ve el «cono de la arteria pulmonar» (remarcado en naranja). El hilio pulmonar izquierdo () se encuentra mas
craneal que el derecho (D). Diametro de la arteria interlobar derecha (AIL). B. Esquema de vascularizacion pulmonar normal. Los
vasos de las bases pulmonares tienen un diametro mayor que los de los apices y su distribucion es arboriforme desde los hilios.
C. Radiografia lateral de torax. Segmento inicial de la arteria pulmonar principal (remarcado con linea naranja discontinua), y los
hilios pulmonares izquierdo (HI) y derecho (HD) sehalados con linea roja discontinua
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Tabla 1 Causas de hipertension pulmonar (segln clasifica-
cion de Dana Point 2008)

1. Hipertension pulmonar arterial
1.1 Idiopatica
1.2 Hereditaria
1.3 Farmacos, drogas y toxinas
1.4 Asociada con: enfermedades del tejido conectivo,
VIH, hipertension portal, enfermedad cardiaca
congénita, esquistosomiasis, anemia hemolitica cronica
1.5 Hipertension pulmonar persistente del recién nacido

1’. Enfermedad veno-oclusiva pulmonar/hemangiomatosis
capilar pulmonar
2. Hipertension pulmonar por enfermedad cardiaca
izquierda
2.1 Disfuncion sistolica
2.2 Disfuncion diastolica
2.3 Patologia valvular

3. Hipertension pulmonar por enfermedad parenquimatosa

y/o hipoxia

3.1 Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

3.2 Enfermedad pulmonar intersticial

3.3 Enfermedades pulmonares con patron mixto
obstructivo-restrictivo

3.4 Trastorno respiratorio del sueno

3.5 Trastornos de hipoventilacion alveolar

3.6 Exposicion cronica a grandes alturas

3.7 Anomalias del desarrollo

4. Hipertension por tromboembolismo pulmonar crénico

5. Hipertension pulmonar por causas multifactoriales o
poco claras

5.1 Trastornos hematologicos (trastornos
mieloproliferativos, esplenectomia)

5.2 Enfermedades sistémicas (sarcoidosis, histiocitosis de
células de Langerhans, linfangioleiomiomatosis,
neurofibromatosis, vasculitis)

5.3 Enfermedades metabdlicas (enfermedad por
almacenamiento de glucogeno, enfermedad de Gaucher,
trastornos tiroideos)

5.4 Otras causas (obstruccion tumoral, mediastinitis
fibrosante, insuficiencia renal cronica en dialisis)

de mayor calibre*'*. Este gradiente no es perceptible en la
radiografia de torax.

Patrones patolégicos de vascularizacion
pulmonar

Patrones de hipertension pulmonar

La hipertension pulmonar (HTP) es un trastorno hemodi-
namico y fisiopatolégico definido como el aumento de la
presion arterial pulmonar media >25mm Hg en reposo
evaluada por cateterismo cardiaco derecho' . La (ltima
clasificacion de la HTP es la del consenso de Dana
Point de 2008' (tabla 1). Las causas mas frecuentes

son la insuficiencia cardiaca izquierda y las enfermedades
pulmonares'”'8,

Segun el origen de su causa, la HTP se puede dividir
en precapilar y poscapilar. La HTP precapilar (presion de
enclavamiento <15mm Hg) esta causada por un aumento
del flujo vascular hacia la circulacion arterial pulmonar
o por un incremento de las resistencias vasculares pul-
monares. La HTP poscapilar (presion de enclavamiento
capilar >15mm Hg) tiene un origen retrogrado causado
por un incremento de la presion en la circulacion venosa
pulmonar®'. Consecuentemente, en la radiografia de térax
de pacientes con hipertension pulmonar se pueden encon-
trar 2 patrones: el patron de hipertension pulmonar arterial,
en los pacientes con hipertension pulmonar precapilar, y
el patron de hipertension pulmonar venosa o de redis-
tribucion, en los pacientes con hipertension pulmonar
poscapilar?®.

Patron de hipertension pulmonar arterial

Se manifiesta en la radiografia de torax por un aumento del
tamano de ambos hilios pulmonares, generalmente simé-
trico, reflejando el incremento del calibre de las arterias
pulmonares derecha e izquierda, y de la arteria pulmo-
nar principal, que protruye caracteristicamente hacia el
pulmon entre el arco adrtico y la orejuela izquierda.
Las arterias pulmonares centrales estan dilatadas y se
pierde la relacion 1:1 con el bronquio acompanante, por-
que la arteria tiene un calibre mayor. Generalmente se
acompana de una disminucion del calibre de los vasos
pulmonares periféricos por fenémenos de vasoconstriccion
refleja y remodelado arterial debidos a hipoxemia e hipoxia
alveolar?'-% (fig. 4).

El aumento de calibre de las arterias pulmonares cen-
trales es a veces dificil de determinar objetivamente. En la
radiografia de torax puede medirse el diametro de la arteria
interlobar derecha en la proyeccion posteroanterior, que es
patoloégico cuando supera los 15 mm en mujeres y los 16 mm
en hombres?’-28 (fig. 3A). La TC es mas precisa que la radio-
grafia de térax para establecer la dilatacion de los vasos
pulmonares. Se considera que la arteria pulmonar princi-
pal esta dilatada si tiene un diametro > 29 mm, medida que
tiene una sensibilidad del 87% y una especificidad del 89%
para predecir la HTP. La especificidad aumenta al 100% si a
esta medida de la arteria pulmonar se le afiade una relacion
mayor de 1:1 entre las arterias y bronquios segmentarios en
3 0 mas lobulos pulmonares?®=3' (fig. 5).

Las arterias pulmonares principales se dilatan propor-
cionalmente al incremento de la presion arterial pulmonar
media. El aumento de calibre empieza a hacerse evidente
en la radiografia a partir de los 30-40 mm Hg, y alcanza una
dilatacion considerable a los 50-60 mm Hg. Por encima de
estos niveles de presion se pierde esa correlacion y a iguales
incrementos de la presion arterial pulmonar solo se produce
una aumento leve del tamano de las arterias pulmonares
centrales®>33.

La vasoconstriccion refleja de las ramas arteriales perifé-
ricas se empieza a hacer evidente en la radiografia a partir
de presiones en la arteria pulmonar de 50-60 mm Hg. y se ve
como una amputacién vascular periférica’>*.

La HTP arterial mantenida puede acabar produciendo una
sobrecarga e hipertrofia del corazon derecho, el llamado
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Figura4 Patrén de hipertension pulmonar arterial. A. Radiografia de térax posteroanterior de un paciente con EPOC. Crecimiento
de la arteria pulmonar principal (remarcada en naranja) y de los hilios, mas el derecho (puntas de flecha blancas). La vascularizacion
pulmonar periférica esta disminuida en nimero y calibre. B. Esquema del patrén de hipertension pulmonar. Aumento tipico de
tamano de los vasos pulmonares centrales con prominencia de la arteria pulmonar principal (linea naranja) y amputacion de los

vasos periféricos.

Figura 5

Patrén de hipertension pulmonar. A. Radiografia lateral de torax del mismo paciente que en la figura 4. Gran crecimiento

de los hilios pulmonares a expensas de las estructuras vasculares (hilio izquierdo senalado con puntas blancas e hilio derecho con
puntas negras). B. TC con contraste iv. Aumento de calibre de las arterias pulmonares derecha e izquierda y de la arteria pulmonar
principal. Se considera que la arteria pulmonar principal esta dilatada cuando tiene un calibre mayor o igual a 29 mm (sefalado con

linea blanca).

cor pulmonale, con disminucion del gasto cardiaco. En estos
casos podemos encontrar en la radiografia de térax signos
de insuficiencia cardiaca derecha® .

Patron de redistribucion vascular o hipertension
pulmonar venosa

La HTP venosa es un aumento de la tension, medida como
presion de enclavamiento capilar pulmonar, por encima de
15mm Hg”'°. En la tabla 2 se recogen algunas de sus causas

Tabla 2 Causas de hipertension pulmonar venosa

Insuficiencia cardiaca (izquierda)

Patologia valvular mitral (estenosis y/o insuficiencia)

Patologia valvular aértica (estenosis y/o insuficiencia)

Coartacion aortica

Patologia venosa pulmonar (estenosis/atresia venosa
pulmonar, drenaje venoso andémalo, trombosis venosa,
compresion extrinseca. . .)

principales. El término HTP venosa es equivalente al de HTP
poscapilar.

Las causas mas frecuentes de HTP venosa son la insufi-
ciencia cardiaca izquierda y la enfermedad valvular mitral.
La ausencia de valvulas en las venas pulmonares facilita que
la presion alta se trasmita desde la auricula izquierda hacia
la circulacion venosa pulmonar, especialmente durante
la sistole auricular (reflujo auriculovenoso). La consecuen-
cia es la estasis e ingurgitacion venosa pulmonar®.Cuando la
presion en la auricula izquierda se eleva, el reflujo auriculo-
venoso aumenta. Para prevenir este fenomeno y mantener
el flujo anterdgrado a través de la valvula mitral, la ele-
vacion de la presion en la auricula izquierda aumenta en
primer lugar el tono de la pared lo que impide que la auricula
se dilate y permite seguir bombeando sangre al ventriculo
izquierdo. Posteriormente, el tono de la pared auricular
acaba disminuyendo y la auricula izquierda se agranda, lo
que desencadena un reflejo vasoconstrictor venoso que dis-
minuye el calibre de las venas pulmonares basales y aumenta
su resistencia al flujo. El reflejo vasoconstrictor reduce el
reflujo auriculovenoso, mejora el flujo hacia el ventriculo
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Figura 6

Patron de redistribucion vascular. A. Radiografia de torax posteroanterior de un paciente con estenosis mitral. Los vasos

pulmonares de los campos superiores (puntas de flecha blancas) son de mayor calibre que los de las bases. Se aprecia asimismo un
crecimiento de las cavidades cardiacas izquierdas (borde cardiaco izquierdo sefalado con puntas de flecha negras). B. Esquema del

patron de redistribucion vascular.

izquierdo y acaba forzando el reclutamiento de las venas de
los lobulos superiores. De esta forma se produce un cortocir-
cuito intrapulmonar de sangre desde los lébulos inferiores a
los Lébulos superiores'*26:27:36,

En la radiografia de torax en bipedestacion el patron de
redistribucion vascular consiste en la inversion de la relacion
normal entre el calibre de los vasos de los apices y de las
bases pulmonares, con un aumento del calibre de los vasos
de los lobulos superiores, que se hacen mayores o iguales
que los de las bases (fig. 6).

Los vasos y los bronquios intrapulmonares normalmente
tienen unos contornos nitidos porque estan rodeados por
aire. La elevacion excesiva de la presion microvascular y
el aumento de la permeabilidad capilar secundaria a la
hipertensidn venosa provocan que se acumule liquido en el
intersticio pulmonar que rodea a los bronquios y los vasos.
El edema intersticial provoca que los contornos de los vasos
y bronquios se vean borrosos y peor definidos en la radio-
grafia, lo cual es especialmente notorio en las regiones
perihiliares. El engrosamiento del intersticio de los septos
interlobulillares y el aumento del calibre de sus vasos lin-
faticos se manifiesta en la radiografia de térax en forma de
lineas B de Kerley>*’-%°. Si la presidon venosa sigue elevan-
dose, el liquido extravasado intersticial acabara ocupando
el espacio alveolar, provocando edema alveolar, que en la
radiografia de torax aparece generalmente como consoli-
daciones pulmonares centrales y basales bilaterales. En los
casos de edema intersticial grave y/o edema alveolar es difi-
cil a veces identificar claramente el patrdn de redistribucion
vascular pues los vasos pulmonares quedan enmascarados
por el edema®?’4 (fig. 7).

Se ha intentado relacionar el patron de HTP venosa con
las presiones venosas pulmonares. La redistribucion vascular
acompanada de borrosidad perihiliar causada por el edema
intersticial central se hace evidente en la radiografia de
torax cuando las presiones venosas pulmonares alcanzan
valores de 12-19 mm Hg?”#42; el edema intersticial perifé-
rico, visible como las lineas B de Kerley, y el derrame pleural
se han relacionado con presiones venosas mayores de 20 mm
Hg; y las consolidaciones alveolares se han asociado con pre-
siones mayores de 25 o 35mm Hg (fig. 7). No obstante, la
correlacion entre los signos radiologicos y hemodinamicos

no es muy precisa y existe variabilidad en los estudios que
se han realizado?’:333743-45,

Patron de plétora pulmonar

Este patron indica un aumento generalizado del flujo
en la circulacion pulmonar. La causa mas frecuente es
un cortocircuito cardiaco izquierda-derecha (comunicacion
interauricular o interventricular, ductus arteriosus permea-
ble etc.). No obstante, existen otros procesos que también
pueden provocar plétora pulmonar, como el hipertiroidismo,
la anemia, el embarazo o la enfermedad de Paget.

Figura 7 Edema agudo de pulmon. Radiografia de torax
posteroanterior de un paciente con sintomas de insuficiencia
cardiaca aguda. El patron de redistribucion vascular queda
enmascarado por el edema agudo de pulmon, consistente en
areas de consolidacion bilaterales, simétricas y de predomi-
nio central (con forma caracteristica en «alas de mariposa»).
También se aprecia cardiomegalia y pequeio derrame pleural
bilateral. Incidentalmente se observa un callo de fractura en la
8.2 costilla derecha (punta de flecha).
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Figura 8 Patrén de plétora pulmonar. A. Radiografia de torax posteroanterior de una paciente con comunicacion interauricular
(CIA). Aumento difuso, bilateral y simétrico del tamaiio de los vasos pulmonares que afecta tanto a los hilios como a la periferia. La
arteria pulmonar principal esta aumentada de tamano (remarcada en naranja). Se observa también cardiomegalia global. Lobulo de
la acigos como variante anatéomica (punta de flecha). B. Esquema del patron de plétora. C. Radiografia de térax posteroanterior de la
misma paciente tras el cierre de la CIA con un dispositivo tipo Amplatzer. Disminucion de la plétora pulmonar y de la cardiomegalia.

Figura 9 Patrén de hipovascularizacion. A. Radiografia de torax posteroanterior de un paciente con tetralogia de Fallot. Dismi-
nucion generalizada del calibre de los vasos pulmonares tanto centrales como periféricos. También se ve un arco aortico derecho
(punta de flecha), anomalia frecuentemente asociada a la tetralogia de Fallot (cortesia del Dr. César S. Pedrosa). B. Esquema
de hipovascularizacion pulmonar bilateral. C. Radiografia de toérax posteroanterior de un paciente con sindrome de Swyer-James-
McLeod. Disminucion de tamafo del pulmon izquierdo y su vascularizacion. El pulmon derecho tiene un patrén de vascularizacion
normal. Esternotomia media por una intervencion quirtrgica de un aneurisma de la aorta ascendente y protesis valvular aortica
(puntas de flecha blancas). Marcapasos cardiaco (M) con extremo en el ventriculo derecho (punta de flecha negra). D. Esquema de
hipovascularizacion pulmonar izquierda con vascularizacion normal derecha.
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Tabla 3 Causas de patron de oligohemia

Tetralogia de Fallot I(cortocircuito derecha -> izquierda)

Enfermedad valvular pulmonar

Estenosis/atresia/agenesia/hipoplasia de la arteria
pulmonar

Tromboembolismo

Sindrome de Swyer-James (hiperclaridad pulmonar
unilaterial)

Enfermedad valvular adrtica o mitral evolucionada

En la radiografia de térax se ve como una dilatacion
bilateral y simétrica de los vasos pulmonares centrales y
periféricos. Se dilatan tanto las arterias como las venas pul-
monares por el aumento del flujo global. Este incremento
del flujo hacia la circulacion pulmonar provoca que las ramas
vasculares intrapulmonares se vean mas cerca de la pleura
que en individuos normales. Asimismo, la relacion normal
entre el calibre de la arteria pulmonar y el del bronquio
acompanante se altera, y tanto en los lobulos pulmona-
res superiores como en los inferiores la arteria tiene un
diametro mayor que el del bronquio correspondiente®?1°,
Este patron se acompana frecuentemente de cardiomega-
lia debido a la sobrecarga cardiaca de volumen sanguineo
(fig. 8).

Un cortocircuito cardiaco izquierda-derecha cronico
supone una sobrecarga de volumen para la cual la circu-
lacion pulmonar no esta preparada. Esto acaba provocando
una alteracion endotelial y remodelado vascular y aumenta
las resistencias en el lecho vascular pulmonar e hipertension
pulmonar. La HTP invertira del cortocircuito, que pasa a ser
de derecha a izquierda (sindrome de Eisenmenger). En estos
casos la radiografia de térax puede mostrar un patron mixto
de plétora e HTP arterial, con una disminucion de calibre de
los vasos pulmonares periféricos’.

Patréon de hipovascularizacion pulmonar

Se caracteriza por una disminucion del flujo sanguineo en la
circulacion pulmonar. Las principales causas estan resumidas
en la tabla 3.

En la radiografia de torax los vasos pulmonares aparece-
ran disminuidos de calibre y nUmero de manera bilateral y
simétrica, tanto en los hilios como en la periferia. Esto ori-
gina que ambos campos pulmonares se visualicen con menor
densidad (figs. 9 Ay B).

La vascularizacion pulmonar esta disminuida difusamente
en las radiografias de torax de pacientes con una enfer-
medad cardiaca congénita cianotica como la estenosis o
atresia pulmonar o atresia tricuspide asociadas a un cor-
tocircuito derecha-izquierda. Esta hiperclaridad pulmonar
puede quedar enmascarada por el patron reticular perihiliar
que producen las arterias bronquiales dilatadas.

En casos avanzados de enfermedad valvular adrtica y
mitral, especialmente estenosis, se puede ver una hipo-
vascularizacion pulmonar generalizada en la radiografia de
térax?"3¢. En los casos de enfermedad valvular adrtica (este-
nosis o doble lesion) se han propuesto algunas hipotesis
para explicar la hipovascularizacion pulmonar: cambios en
la microvascularizacion pulmonar como endoarteritis, el

Figura 10  Patrén vicariante. Ay B. Detalles de una radiogra-
fia posteroanterior de una paciente con agenesia de la arteria
pulmonar y venas pulmonares derechas y secuestro pulmonar
en el lobulo inferior derecho. Ausencia practicamente total
del hilio pulmonar derecho y vascularizacion pulmonar reticular
con un patrén anomalo que corresponde a la circulacion bron-
quial. C. y D. Detalles de una radiografia posteroanterior de
otro paciente con vascularizacion pulmonar normal. Distribu-
cion arboriforme de los vasos pulmonares e hilio derecho de
forma normal.

reflejo vasoconstrictor auriculopulmonar secundario a la
elevacion crénica de las presiones en la auricula izquierda,
el aumento del factor natriurético atrial que produce una
reduccion del volumen sanguineo circulante y por tanto del
volumen pulmonar, y la disminucion del gasto cardiaco dere-
cho secundario a una reduccion del gasto cardiaco izquierdo.
En estos pacientes la gravedad de los hallazgos radiologicos
se ha relacionado significativamente con anomalias hemodi-
namicas como la elevacion de la presion de enclavamiento
capilar pulmonar y de la presion arterial pulmonar, y con
una reduccion marcada del volumen latido y del gasto car-
diaco. De este modo, cuando la hipovascularizacion en un
paciente con enfermedad valvular aortica es importante, es
muy probable que el paciente tenga ya una elevacion de las
presiones venosa y arterial pulmonar y una disminucion del
gasto cardiaco y del volumen latido®.

En ocasiones la radiografia de torax muestra un patron de
hipovascularizacion unilateral. En pacientes con hipoplasia
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Figura 11

Patron vicariante. Se trata de la misma paciente que en la figura 10A y B. A. Radiografia de torax posteroanterior.

El pulmoén derecho esta disminuido de volumen y en él se aprecia que su vascularizacion no sigue una distribucion centrifuga y
arboriforme como en el pulmon contralateral. B. Detalle de la radiografia anterior. La vascularizacion pulmonar derecha forma una
reticula correspondiente a circulacion bronquial. C. Reconstruccion coronal en modo MIP de TC con contraste iv con ventana de
pulmon. La distribucion de la vascularizacion pulmonar derecha no sigue un patron arboriforme como en el pulmén contralateral.
D. Reconstruccion coronal en modo MIP de una TC con contraste iv con ventana de mediastino. La arteria bronquial derecha y una
rama de la aorta infradiafragmatica irrigan el secuestro pulmonar (puntas de flecha).

0 agenesia congénita de una arteria pulmonar se observa
una pérdida de volumen y de la vascularizacion normal
del pulmén homolateral, y el pulmoén se irriga a través de
la circulacion sistémica, generalmente mediante las arte-
rias bronquiales que forman una red vascular mucho mas
irregular. En el sindrome de Swyer-James o MacLeod, tam-
bién puede reducirse la vascularizacion de un pulmon, o de
parte de él, por un compromiso en el crecimiento pulmo-
nar, secuela de una bronquiolitis constrictiva en la infancia
(figs. 9C y D). En el tromboembolismo pulmonar agudo o
crénico se pueden ver zonas pulmonares con menos vasos
(signo de Westermark o hiperclaridad focal pulmonar distal
al émbolo)>“.

Es necesario hacer el diagnostico diferencial con otras
enfermedades pulmonares que también cursan con una dis-
minucion generalizada de la densidad pulmonar como el
enfisema grave, en el que hay una importante destruccion
del parénquima pulmonar. La diferencia entre el patrén de
hipovascularizacion pulmonar por reduccion del flujo y el del
enfisema es que en este Ultimo las zonas de menor densidad

suelen ser mas parcheadas y adyacentes a ellas hay otras
mas densas con agrupamiento broncovascular por el efecto
de masa de las bullas y areas de enfisema®*’.

Patron de vascularizacion vicariante

Se conoce con el nombre de vascularizacion vicariante o
supletoria a la circulacion arterial bronquial, que actua
como aporte vascular accesorio al arterial pulmonar. Las
causas de patrén vicariante son todas aquellas que dismi-
nuyen de manera importante el flujo de sangre hacia los
pulmones a través de las arterias pulmonares. Las principa-
les son la tetralogia de Fallot (que provoca un cortocircuito
cardiaco de derecha a izquierda), el truncus arteriosus, el
tromboembolismo pulmonar cronico, y todas aquellas enfer-
medades de la arteria pulmonar que reducen el flujo a su
través (estenosis, atresia, agenesia o hipoplasia de la arteria
pulmonar). La circulacion arterial bronquial no se distin-
gue en condiciones normales en la radiografia de tdrax.
Las arterias bronquiales solo se haran patentes en aquellas
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situaciones en las que el aporte sanguineo a los pulmo-
nes a través de la circulacion arterial pulmonar se vea
comprometido. En estos casos, las arterias bronquiales se
dilatan haciéndose evidentes en forma de una red anarquica
de lineas en contraposicion a la disposicion y distribucion
normal de los vasos pulmonares, que sigue una estructura
arboriforme y una division dicotémica con los bronquios
(fig. 10). El patroén vicariante puede darse en un solo pulmon
o de forma mas localizada (fig. 11).

El patron de hipovascularizacion pulmonar comparte
muchas causas con el patron vicariante y ambos pueden
coincidir en un mismo paciente. En estos casos la hiper-
claridad pulmonar oligohémica puede quedar enmascarada
por el patron reticular que producen las arterias bronquiales
dilatadas®.

La circulacion sistémica pulmonar también puede origi-
narse de otros vasos diferentes a las arterias bronquiales
como son las arterias intercostales, las arterias mamarias
internas o ramas de la aorta infradiafragmaticas, entre otras
(fig. 11).

Conclusion

Es importante estar familiarizado con la anatomia vascular
normal en la radiografia de térax y conocer los principa-
les patrones patologicos de vascularizacion. Interpretarlos
correctamente aportara informacion importante para el
manejo clinico del paciente. Hay que recordar que en un
mismo paciente pueden coexistir varios patrones vasculares
pulmonares patologicos.
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