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Resumen La enfermedad vascular toracica urgente representa un grupo de entidades con
elevada mortalidad. Vamos a centrar nuestra atencion en la enfermedad adrtica aguda, el
tromboembolismo pulmonar y la hemoptisis. En ellas, la radiologia desempefia un papel fun-
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damental en su diagnostico, permitiendo la toma de las decisiones terapéuticas urgentes. La
angiotomografia computarizada multidetector es la técnica de eleccion. Proponemos un modelo
de informe estructurado como herramienta para organizar la informacion, facilitar la sintesis
de hallazgos y promover una comunicacion clara con el resto de especialistas.

© 2022 SERAM. Publicado por Elsevier Espana, S.L.U. Todos los derechos reservados.

Radiology reports for urgent vascular disease in the chest

Abstract Urgent thoracic vascular conditions comprise a group of entities with high mortality.
This paper will focus on acute aortic disease, pulmonary embolisms, and hemoptysis, conditions
in which radiology plays a fundamental role in the diagnosis and in urgent decision making
about treatment. Multidetector CT angiography is the imaging technique of choice. We propose
a model for structured radiology reports to organize the information included, facilitate the
synthesis of the findings, and foster clear communication with professionals of other specialties.
© 2022 SERAM. Published by Elsevier Espana, S.L.U. All rights reserved.

Correo electrénico: silviaossaba@gmail.com (S. Ossaba Vélez).

https://doi.org/10.1016/j.rx.2022.01.011
0033-8338/© 2022 SERAM. Publicado por Elsevier Espana, S.L.U. Todos los derechos reservados.


https://doi.org/10.1016/j.rx.2022.01.011
http://www.elsevier.es/rx
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.rx.2022.01.011&domain=pdf
mailto:silviaossaba@gmail.com
https://doi.org/10.1016/j.rx.2022.01.011

S. Ossaba Vélez, A. Diez Tascon and M.L. Parra Gordo

Introduccion

Se propone un modelo de informe estructurado de 3 de las
4 patologias urgentes vasculares toracicas, donde quedan
expuestos los datos mas relevantes de cara al tratamiento.

Patologia aguda de la aorta toracica

En la Ultima década, hemos asistido a importantes avances
en el tratamiento de la enfermedad de la aorta toracica
con el desarrollo de nuevos procedimientos que combinan
cirugia abierta y reparacion intravascular’.

La angiotomografia computarizada multidetector (angio-
TCMD) es la modalidad de imagen de eleccion para su
valoracion preoperatoria. El radidlogo tiene un papel esen-
cial en el abordaje sistematizado y protocolizado llevado
a cabo en los comités de aorta multidisciplinarios. Sin
embargo, con frecuencia nuestros informes no aportan
los datos necesarios para una planificacion preoperatoria
acorde con los Ultimos avances. Tampoco empleamos ter-
minologia ni técnicas de medicion uniformes'->.

Nuestro objetivo es hacer una propuesta de informe
tipo, basado en las mas recientes guias y documentos de
consenso nacionales e internacionales, que permita evitar
fallos e inexactitudes en la valoracion de la enfermedad
aortica (tabla 1).

Técnica

La adquisicion debe realizarse desde los troncos supraaor-
ticos hasta la bifurcacion de las arterias femorales.
Idealmente, incluird también el poligono de Willis, ya que
determinar su permeabilidad y morfologia esta recomen-
dado cuando el tratamiento puede implicar al arco adrtico
(zonas de anclaje o landing zones Z0 a Z2 de Ishimaru)'-2.

Respecto a las fases, es importante iniciar el protocolo
con un estudio sin contraste que ayude a identificar los
hematomas intramurales, las calcificaciones vasculares y el
material quirdrgico postoperatorio. La fase arterial se suele
realizar con técnica de deteccion automatica del contraste
(“*bolus tracking’’) con contraste de alta concentracion (>
350mg I/ml) e infundido a alta velocidad (5-6 ml/s) para
asegurar un realce optimo de la aorta toracica. Una ter-
cera adquisicion en fase venosa, 60-90 segundos después
de la inyeccion del contraste, permite valorar malperfu-
sion visceral, relleno tardio de la luz falsa, extravasacion de
contraste en la rotura adrtica o realce de tejido inflamato-
rio en vasculitis e infecciones. También realizar diagnosticos
abdominales alternativos en ausencia de enfermedad aér-
tica aguda?®.

La sincronizacion cardiaca no es necesaria en estudios
rutinarios, aunque resulta muy util para realizar medi-
ciones precisas de la raiz aortica y aorta ascendente al
minimizar los artefactos de movimiento y las variaciones sis-
tole/diastole. También permite la evaluacion de las arterias
coronarias proximales®.

Hallazgos

Signos de rotura aédrtica
Son factores de mal pronéstico que sugieren rotura de la luz
falsa (fig. 1).

Clasificacion de la diseccion

La diseccion tipo A de Stanford afecta a la aorta toracica
ascendente y el tipo B solo a la aorta toracica descendente.
La diseccion no A no B es aquella en la que el arco adrtico
esta implicado, ya sea porque la puerta de entrada principal
se sitUa en el arco aortico o por extension retrdgrada de una
diseccién tipo B'2. La afectacion del arco aértico en el pro-
ceso de diseccion es determinante en la evolucion clinica,
el tratamiento y el pronostico, por lo que resulta razonable
no categorizar a estos enfermos como tipo B'.

Descripcion de la diseccién

Para ayudar a entender mejor la fisiopatologia de la disec-
cion y homogeneizar el lenguaje, se recomienda utilizar los
términos «puerta de entrada principal» y «comunicaciones
entre luces». El término «mUltiples entradas y reentradas»
debe ser evitado por confuso?.

La puerta de entrada principal es la de mayor tamano.
En caso de no encontrarla, sehalaremos donde sospecha-
mos que se encuentra. La zona de mayor colapso de la luz
verdadera puede orientarnos.

En las disecciones tipo B, es Gtil informar de la proximi-
dad de la diseccion a la arteria subclavia izquierda, porque
esto determina la viabilidad de la zona de anclaje proxi-
mal de la endoprotesis. Una longitud de menos de 2-3 cm no
se considera adecuada. En estos casos, el cirujano realizara
un bypass carétido-subclavio previo. Si con esto no consigue
una zona de anclaje suficiente, esta indicada la cirugia con
técnica de «trompa de elefante congelada»®.

Diametros de la aorta

Las guias sugieren que se deben reportar los diametros aorti-
cos maximos en 8 localizaciones. Estas mediciones incluiran
la pared adrtica y se realizaran en un plano doble oblicuo,
con el objetivo de obtener planos totalmente perpendicula-
res el flujo adrtico. Asi, obtendremos una verdadera imagen
axial corregida de la aorta, circular y no elipsoide. En casos
de morfologia adrtica no circular, se deben indicar ambos
diametros, mayor y menor'=.

La raiz aortica es geométricamente la porcion mas com-
pleja de la aorta, por su morfologia asimétrica en hoja de
trébol que, al no tener forma circular, no tiene verdadero
diametro. Los senos de Valsalva se pueden medir con el
método seno-comisura (linea desde la porcion mas profunda
de un seno a la comisura opuesta a través del centro) o
seno-seno (linea del centro de un seno al centro del seno
adyacente). Idealmente, se deben notificar las 3 lineas obte-
nidas, o en su defecto, la mas larga. La técnica utilizada
para medir los senos de Valsalva debe ser especificada en el
informe®.

Troncos supraaorticos

Distinguimos 3 tipos de configuracion de arco adrtico segliin
la posicion de la arteria innominada. En el tipo 1, los 3 troncos
supraaorticos se originan en el mismo plano horizontal a
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Tabla 1 Propuesta de informe estructurado para enfermedad aguda de la aorta toracica

Técnica Rango exploracion y fases estudio
Uso de contraste intravenoso: si/no (nombre comercial, concentracion y volumen)
Sincronizacion cardiaca: si/no (preferiblemente fase sistolica)

Hallazgos

Signos de rotura adrtica

Hemopericardio: si/no
Hemotorax: si/no
Hemomediastino: si/no
Extravasacion de contraste: si/no

Clasificacion de la diseccion

Stanford tipo A
Stanford tipo B
Diseccion no A no B

Descripcion de la diseccion

Puerta de entrada principal: localizacion y tamaiio
Otras comunicaciones entre luces

Trayecto de la diseccion

Diferenciacion entre luz verdadera y falsa
Diametro y trombosis de la luz falsa

Compresion de la luz verdadera por la falsa

Diametros de la aorta

Anillo adrtico

Senos de Valsalva (método: seno-seno/ seno-comisura)
Union sinotubular

Aorta tubular ascendente

Arco aortico (tercio proximal, medio y distal)

Aorta toracica descendente

Aorta abdominal supra e infrarrenal

Troncos supraaorticos (tronco
braquiocefalico, carétida comdn
izquierda y subclavia izquierda)

Extension de la diseccion y diametros
Configuracion del arco adrtico: tipo 1/u/1
Variantes anatomicas

Accesos vasculares (arterias femorales
comunes, cardtidas comunes,
subclavias y axilares)

Extension de la diseccion y diametros
Ateromatosis: calcificada/no calcificada; grado

Arterias coronarias

Origen normal/anomalo/no visualizadas

Malperfusion visceral

Hepatica: si/ no
Esplénica: si/no
Renal: si/no

Intestinal: si/no

Conclusion

Hemopericardio: si/no

Tipo diseccion: tipo A/tipo B/no A no B
Localizacion puerta de entrada

Signos de malperfusion visceral: si/no

la altura de la curvatura externa del arco. En el tipo 1, la
arteria innominada nace entre los planos horizontales de la
curvatura externa e interna del arco y en el tipo Il sale
por debajo del plano horizontal de la curvatura interna del
arco. Otros términos para describir la morfologia del arco se
consideran subjetivos y no se deben usar’.

Las variantes anatémicas mas frecuentes a tener en con-
sideracion son:

- Origen comun del tronco braquiocefalicoy la arteria caro-
tida comun izquierda o arco bovino (este Gltimo término
debe ser evitado a favor del primero mas descriptivo).

- Nacimiento independiente de la arteria vertebral
izquierda (tipicamente entre arteria cardtida comin
izquierda y arteria subclavia izquierda).

- Arteria subclavia derecha aberrante (importante reflejar
su ausencia en el informe).

- Hipoplasia de las arterias vertebrales y la hipoplasia
del segmento V4 distal al origen de la arteria cere-
belosa posterior inferior (relevante para perfundir la
arteria vertebral izquierda durante el tiempo de perfusion
cerebral)®.

Accesos vasculares
Se deben valorar arterias femorales comunes, axilares, sub-
clavias y ejes carotideos. Se requiere un diametro minimo
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Figura 1

Diseccion aguda de aorta toracica tipo A de Stanford con signos de rotura aodrtica. A) Imagen axial poscontraste en

fase arterial donde observamos infiltracion hematica del mediastino (flecha roja), pequefio hemotdrax izquierdo (flecha verde)
e irregularidad de la pared de la aorta ascendente con 2focos de extravasado de contraste procedentes de la luz falsa (puntos
azules) como signos de rotura adrtica. También habia pequeio hemopericardio no mostrado. Asimismo, hay una disminucion de
calibre de las arterias pulmonares proximales (linea discontinua marron) provocada por la extension subadventicial del sangrado
o la compresion ejercida por el hematoma mediastinico. B) Imagen axial poscontraste en fase arterial en la que se muestra la
extension de la diseccion al tronco arterial braquiocefalico derecho (flecha azul), a la arteria carétida izquierda (flecha naranja)
y a la arteria subclavia izquierda (flecha morada). C) Reconstruccion MPR en el plano sagital donde apreciamos mejor la extension
de la diseccion a la largo de la aorta toracica (ascendente, cayado y descendente) y a troncos supraaorticos.

de 6 mm en arterias femorales comunes e iliacas externas
para la colocacion de la endoprotesis’.

Arterias coronarias

Las variaciones anatomicas de las arterias coronarias tie-
nen gran importancia en los procedimientos quirdrgicos. Es
importante comprobar su nacimiento de los senos aorticos
correspondientes y sefalar cualquier anomalia o variante
anatomica observada, especialmente, el origen de las
arterias coronarias en sus senos opuestos con recorrido intra-
mural.

Signos de malperfusion visceral

La diseccion puede extenderse a ramas viscerales provo-
cando un sindrome de malperfusion, con signos de isquemia
hepatica, esplénica, renal o mesentérica. Se produce por
2 mecanismos: estatico, en el que el flap se introduce en la
rama vascular, y dinamico, en el que el flap cubre el origen
del vaso como una cortina. La malperfusion es uno de los
factores pronosticos mas importantes en la diseccion y su
notificacion en el informe es obligada®.

Conclusién

En este apartado, recalcaremos los signos de rotura aor-
tica si los hubiera (hemopericardio), el tipo de diseccion,
la localizacion de la puerta de entrada y los signos de
malperfusion?.

Tromboembolismo pulmonar

La enfermedad tromboembodlica venosa que se presenta
como trombosis venosa profunda o tromboembolismo pul-
monar (TEP) es la tercera urgencia cardiovascular en
frecuencia, después del infarto de miocardio y el ictus.
Causa al menos 300.000 muertes al ano en Estados Uni-
dos y genera considerables gastos hospitalarios. La tasa de
incidencia anual de la embolia pulmonar es de 39-115 cada

100.000 habitantes, con un aumento de las tasas de inciden-
cia anual en las poblaciones envejecidas de Europa y otras
partes del mundo’.

La Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) incluyo en la
guia clinica de 2014 la angio-TCMD de térax como moda-
lidad de imagen de referencia en pacientes con sospecha
de TEP, tras la evaluacién clinica inicial®. Permite la ade-
cuada visualizacion de las arterias pulmonares hasta el nivel
subsegmentario, con una sensibilidad del 83% y una especifi-
cidad del 96%’. El incremento de las peticiones de angio-TC
pulmonar en la practica clinica diaria justifica el objetivo
de realizar un informe estructurado que facilite la labor del
radiologo (tabla 2).

Técnica

La adquisicion debe incluir desde vértices pulmonares a
senos costofrénicos, técnica de deteccion automatica del
contraste (“bolus tracking”) en la arteria pulmonar princi-
pal, con contraste de alta concentracion (> 350mg I/ml) e
infundido a alta velocidad (4 ml/s) para asegurar un realce
optimo de los vasos pulmonares arteriales.

Diagnoéstico de embolia pulmonar

Se basa principalmente en la identificacion de defectos
de replecion que ocupan la luz arterial de forma parcial o
completa, que pueden asociar o no hallazgos parenquima-
tosos o pleurales.

- Signos directos o vasculares: los trombos aparecen como
estructuras de baja atenuacion en la luz vascular.

a. Defecto de llenado completo del vaso con aumento de
su diametro, si comparamos con arterias contralaterales,
debido al trombo impactado.

b. Defecto de llenado parcial con contraste intravenoso
rodeando al trombo (signo del anillo y signo del tran-
via, si vemos el vaso en su eje transversal o en su eje
longitudinal, respectivamente).
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Tabla 2 Propuesta de informe estructurado para TEP

Encabezado Datos clinicos aportados

Técnica y el contraste utilizado

Existencia de estudios previos comparativos
Hallazgos

Defectos de replecion

Arterias pulmonares centrales (D/1), lobares o segmentarias (LSD, LM, LID, LSI, LII)

Parénquima pulmonar

Localizacion por lobulos de:
Infarto pulmonar

Opacidad en vidrio deslustrado
Atelectasia subsegmentaria

Derrame pleural

Si/no

Valoracion de la carga de trombo en
ambos pulmones

indice Ghanima derecho e izquierdo (1/2/3/4)

Signos de sobrecarga de ventriculo
derecho

Diametro de los vasos arteriales pulmonares: tronco de la arteria pulmonar (mm),
arteria pulmonar derecha (mm) e izquierda (mm)

Cociente VD/VI (menor a 1, igual o mayor a 1)

Reflujo a VCI y venas suprahepaticas (si/no)

Morfologia del septo interventricular (normal, rectificado, invertido)

Otros hallazgos Mediastino

Abdomen superior

Planos musculares y partes blandas. Estructuras 6seas

Conclusion

Sin hallazgos de TEP agudo

TEP agudo central/lobar/segmentario, sin/con signos de sobrecarga derecha
(indice Ghanima D/1)

D: derecha; I: izquierda; LSD: lobulo superior derecho; LM: lobulo medio; LID: lobulo inferior derecho; LSI: lobulo superior izquierdo; LIl:
lobulo inferior izquierdo; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo; VCI: vena cava inferior; TEP: tromboembolismo pulmonar.

. Defecto de llenado periférico formando angulo agudo con

la pared del vaso.

Signos parenquimatosos:

. Infartos: consolidaciones periféricas triangulares o en
forma de cuna, con base pleural por trombos en arterias
periféricas. Presentan un centro de menor densidad y
no captan contraste. La presencia del signo vascular
(vaso trombosado dilatado que se dirige al vértice
de la consolidacion) aumenta la especificidad para el
diagnostico de infarto.

. Opacidades en vidrio deslustrado: corresponden a
hemorragia por la isquemia transitoria y posterior
reperfusion por circulacion bronquial.

. Atelectasias subsegmentarias secundarias a alteraciones
del surfactante.
Derrame pleural: el TEP es la cuarta causa mas frecuente
de derrame pleural, tras la insuficiencia cardiaca con-
gestiva, las neumonias y las neoplasias. Su aparicion se
debe a un aumento de la permeabilidad vascular, tanto
por la isquemia distal a la zona embolizada, como por la
liberacién de citocinas inflamatorias.

Valoracion pronéstica

Mediante la angio-TCMD, se definen 2 tipos de criterios mor-
fologicos para estimar la gravedad del TEP agudo (fig. 2):

- Cuantificacion del grado de obstruccion del lecho arterial
pulmonar mediante diferentes escalas, de modo que un
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indice de obstruccion estimado mayor del 60% se asocia
a aumento de mortalidad. Se han publicado diferen-
tes sistemas propuestos por Miller (1971), Walsh (1973),
Qanadli (2001) y Mastora (2003) de dificil aplicacion en
la practica clinica®, por lo que rutinariamente no se
establece el indice de obstruccion. Se propone incluir
el indice de Ghanima como medida del grado de obs-
truccion vascular. Se basa en la extension proximal del
trombo con relacion al arbol arterial pulmonar que se
subdivide en 4 componentes. La puntuacion establece
4niveles de gravedad (1 a 4) y se calcula segun el vaso
afectado de mayor calibre en cada pulmén: arterias
mediastinicas (4 puntos), arterias lobares (3 puntos),
arterias segmentarias (2 puntos) y subsegmentarias (1
punto)®°.

La presencia de signos de sobrecarga ventricular dere-
cha, que incluyen:

. Cociente ventriculo derecho (VD)/ventriculo izquierdo

(VI). Se produce crecimiento del diametro del eje corto
de VD, disminucion del eje corto del VI, que se traduce
en un cociente ventricular VD/VI > 1. Las medidas se
obtienen en el plano axial, desde el margen endocardico
de la pared libre al tabique interventricular. Es la Unica
variable aceptada para estratificar el riesgo de la TEP en
las guias de la ESC'°.

. Rectificacion o desplazamiento del tabique interven-

tricular. Tanto el aplanamiento como la inversion
(desplazamiento hacia la izquierda) del septo interven-
tricular se consideran signos de disfuncion del ventriculo
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Figura 2

Cortes axiales de angiotomografia multidetector. indice 4 de Ghanima con trombo central derecho (flecha azul en imagen

A). indice de Ghanima 3 con trombo en arteria lobar de l6bulo superior izquierdo (flecha azul en imagen B). Medidas de ventriculo
derecho e izquierdo para calculo del cociente VD/VI (lineas naranjas en C). Septo interventricular rectificado (flecha naranja en
imagen D). Septo interventricular invertido (flecha naranja en imagen E). Medida de la arteria pulmonar principal (linea negra en

imagen F).

derecho. Se considera un indicador de TEP grave, sobre
todo si se asocia con grosor de pared del VD < 4mm.
Un engrosamiento de la pared del VD > 6 mm se asocia a
hipertensién pulmonar cronica.

c. Aumento de tamano del tronco de la arteria pulmonar.
Un diametro de la arteria pulmonar principal > 29 mm
es indicador moderadamente especifico de hipertension
pulmonar, aunque con una sensibilidad limitada. Una
dilatacion asimétrica de las arterias principales sugiere
hipertensién pulmonar tromboembdlica cronica.

d. Reflujo de contraste a vena cava inferior y venas supra-
hepaticas. Es un signo indirecto de insuficiencia valvular
tricuspideay elevacion de la presion de auricula derecha,
con sensibilidad del 90% y especificidad del 100%. Se trata
de otra de las manifestaciones de fallo del corazon dere-
cho, que ha sido descrito como predictor de mortalidad
en pacientes con embolia pulmonar grave''.

Conclusioén

El objetivo es responder a la pregunta clinica con la
maxima claridad y comprension, con frases cortas y bien
estructuradas'?.

- Estudio negativo para TEP agudo.
- TEP agudo central/lobar/segmentario, sin/con signos de
sobrecarga derecha.

Hemoptisis

La hemoptisis se define como la expectoracion de sangre
procedente del arbol traqueo-bronquial y los alvéolos. La
mayoria de las hemoptisis son autolimitadas, pero aproxi-
madamente un 5% constituira una amenaza para la vida del
paciente.

Actualmente se considera mas correcto clasificar la
gravedad de la hemoptisis en funcion de su repercusion
clinica en amenazante y no amenazante. Consideramos
amenazante cualquier volumen de sangre expectorada
capaz de poner en riesgo la vida del enfermo de forma
inmediata, siendo la asfixia la causa del fallecimiento, mas
que la pérdida de sangre'’. La hemoptisis amenazante se
subdivide en inestable o estable.

La angio-TCMD es la modalidad de imagen de eleccion
para la valoracion de la hemoptisis amenazante no inesta-
ble, siendo la técnica mas eficiente en identificar la causa
de la hemoptisis y ayuda en la planificacion del tratamiento
intravascular'® (tabla 3).

Las causas mas frecuentes de la hemoptisis en Occi-
dente son el carcinoma broncogénico, las bronquiectasias
y la aspergilosis, mientras que en los paises no occidentales
es la tuberculosis.

Técnica

Se recomienda la realizacidon de angio-TCMD en fase arte-
rial sistémica colocando el ROI (region of interest) en el
tercio medio de la aorta toracica descendente, lo que
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Tabla 3  Propuesta de informe estructurado para la hemoptisis
Encabezado Datos clinicos
Técnica y el contraste utilizado
Estudios previos comparativos
Hallazgos

Si/no

Opacidad en vidrio deslustrado
Consolidacion

Engrosamientos septales

1. Signos de hemorragia
alveolar

Distribucion:
Unilateral/bilateral
Difusa/parcheada
Central/periférica

Localizacion:
Lobulos afectos (LSD, LM, LID, LSIy LII)

2. Signos de hemorragia  Si/no
de la via aérea

Atelectasias

Defectos de replecion arbol bronquial central

Localizacion:
Traquea, arbol bronquial central o periférico
Lobulos afectos

Nodulos centrolobulillares (arbol en brote)

3. Signos vasculares Si/no. ;Cual?

Hipertrofia vascular Arterias patologicas:
Arterias bronquiales ortotopicas

Arterias bronquiales ectopicas

Arterias sistémicas no bronquiales

Numero
Origen y recorrido
Diametro maximo

Seudoaneurisma Arterias pulmonares

Arterias bronquiales

Localizacion
Diametro
Relacion con el arbol bronquial

Malformacion y fistula
arterio-venosas

Localizacion

Aporte arterial, describir arteria nutricia y su
tamano

Vena de drenaje, recorrido y tamano.

Nido

Infeccion

Tumor

Bronquiectasias

Fibrosis quistica
Bronquiolito

latrogenia, traumatismo

4. Lesion culpable

Mediastino
Abdomen superior

Otros hallazgos

Planos musculares y partes blandas

Estructuras oseas

Conclusion

Signos de hemorragia alveolar o en la via aérea

Signos vasculares primarios subsidiarios de

tratamiento
Lesion culpable

LSD: lobulo superior derecho; LM: l6bulo medio; LID: lobulo inferior derecho; LSI: lobulo superior izquierdo; LII: l6bulo inferior izquierdo.

asegura una correcta opacificacion de las arterias bron-
quiales, responsables del sangrado en el 90% de los casos
de hemoptisis que requieren embolizaciéon'®. Las arterias
pulmonares, responsables del 10% de los sangrados, tam-
bién se rellenaran correctamente en esta adquisicion. Se
recomienda no administrar un bolo de suero salino des-
pués de la inyeccion del contraste para evitar la dilucion
del contraste y usar mayor cantidad de contraste (110-

125ml), para lograr una mejor opacificacion de las arterias
pulmonares'“.

Debe incluir la base del cuello hasta la altura de las
arterias renales (L2), porque las arterias responsables
de la hemoptisis pueden tener su origen en los troncos
supraaorticos o en las arterias del abdomen superior, como
la arteria frénica inferior o ramas del tronco celiaco.
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Tipo | (40,6%)

Tipo I (21%)

Tipo Il (20%)

Tipo IV (9,7%)

1 tronco
intercostobronquial
derecho

2 arterias bronquiales

izquierdas

1 tronco
intercostobronquial
derecho

1 arteria bronquial

izquierda

2 arterias derechas (1
tronco
intercostobronquial
derecho y 1 arteria
bronquial derecha)

2 arterias bronquiales

2 arterias derechas (1
tronco
intercostobronquial
derecho y 1 arteria
bronquial derecha)

1 arteria bronquial

izquierda

N~ ~—

~

—
—

izquierdas
,_
S~ (

:’_<E

|

Figura 3

Valoraremos las imagenes adquiridas con reconstruccio-
nes multiparamétricas, maximum intensity projection (MIP)
y 3D. En algunos pacientes, se puede completar el estu-
dio con fase venosa para mejor valoracion de tumores o
infecciones, pero no esta indicada de rutina.

Hallazgos
Identificar sangre en los alvéolos y via aérea

La sangre en los alvéolos se manifiesta como una opacidad
en vidrio deslustrado o consolidacion. Cuando la hemorragia
es subaguda, también podemos ver engrosamientos septales
(patrén en empedrado).

La sangre en el arbol bronquial central se observa como
defectos de replecion, en algunos casos de atenuacion ele-
vada superior a las 40 UH, lo que permite diferenciarlo del
moco. Esta obstruccion de la via aérea puede dar lugar a
atelectasias. La sangre en la via aérea distal aparece como
nodulos centrolobulillares, que pueden adquirir apariencia
de arbol en brote.

Identificar el mecanismo de la hemoptisis

Puede deberse a causas vasculares primarias o secundarias.

Causas primarias

Hipertrofia vascular crénica

Los pulmones reciben una doble vascularizacion arterial,
un 99% de arterias pulmonares y el restante por arterias
bronquiales. En la mayoria de los casos de hemoptisis (90%)
estan implicadas las arterias bronquiales, pero también

Clasificacion de Caldwell. Patrones de ramificacion de las arterias bronquiales.

puede tener su origen en arterias sistémicas no bronquiales
0, en raras ocasiones, en las arterias pulmonares.

Las arterias bronquiales ortotdpicas nacen de la aorta
toracica descendente a la altura de la carina traqueal (T5-
T6). Su disposicion es variable, pero lo mas comun, es que
haya una bronquial derecha y 2 izquierdas (fig. 3)".

Las arterias bronquiales ectdpicas son las que nacen fuera
del segmento de la aorta toracica descendente situado a
la altura de la carina traqueal. La mayoria nacen de la
cara inferior del cayado adrtico, pero otros sitios potencia-
les son el tronco braquiocefalico, arteria subclavia, tronco
tirocervical, mamaria interna, intercostales o incluso las
coronarias. Estas también siguen el curso de los bronquios y
penetran en los pulmones a través de los hilios'e.

Las arterias sistémicas no bronquiales, al igual que las
arterias bronquiales ectopicas, se pueden originar de cual-
quier vaso proximo al torax, en arterias infradiafragmaticas,
troncos supraaodrticos o en sus ramas, pero a diferencia de
las arterias bronquiales, no penetran en el parénquima pul-
monar a través del hilio siguiendo los bronquios, sino que
lo hacen a través de adherencias pleurales o del ligamento
pulmonar inferior'”.

Las arterias bronquiales normales miden menos de 2 mm
proximalmente y menos de 0,5 mm distalmente, cuando se
introducen en el hilio siguiendo el arbol bronquial. Se con-
sideran patoldgicas si superan estos limites, son tortuosas y
se logra visualizar el vaso en todo su trayecto'#"® (fig. 4).

Para las arterias sistémicas no bronquiales no existe
un umbral en su tamano para considerarlas patoldgi-
cas. Su identificacion en la tomografia computarizada
implica reclutamiento de vasos sistémicos colaterales no
anatoémicos.

La hipertrofia vascular puede estar causada por hipoxia
cronica, inflamacion o tumores.
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Figura 4 Arterias bronquiales patoldgicas. angio-TCMD en fase arterial sistémica.

A) Corte axial en el que se identifica una dilatacion de la arteria bronquial derecha en su origen, mayor de 2mm (flecha naranja).
By C) Corte coronal y MIP (proyeccion de maxima intensidad). B) Se observa la arteria bronquial izquierda dilatada y tortuosa en
el hilio pulmonar (punta de flecha). C) se visualiza la arteria bronquial derecha ortotdpica dilatada y tortuosa, visible en todo su

trayecto (flechas cortas).

Lesién vascular

Seudoaneurisma de las arterias pulmonares y, mas raro, de
arterias bronquiales'. Las causas son las infecciones (mas
comun), tumores, vasculitis, iatrogénico o traumatico.

Secuestro pulmonar
Sangrado de arterias sistémicas que vascularizan el
secuestro?.

Malformacion y fistula arteriovenosas
Rotura de vasos implicados?'.

Hemorragia alveolar difusa

Por sangrado capilar. Puede tener causas inmunes (vascu-
litis) y no inmunes, como la anticoagulacion o la estenosis
mitral.

Causas secundarias

Destruccion del parénquima
Causada por infeccién o necrosis tumoral.

Invasion de la via aérea
Causada por tumores, bronquiolitos o cuerpo extrano.
Identificar el mecanismo de la hemoptisis es importante
por sus implicaciones terapéuticas, ayudando a definir qué
pacientes son subsidiarios de tratamiento endovascular o
quirdrgico, como en la hipertrofia vascular, seudoaneuris-
mas, malformaciones y fistulas AV.
Algunas causas como la neumonia o los tumores, pueden
implicar varios mecanismos'“.

Conclusiéon
Se hara énfasis en la presencia de:
- Causas vasculares primarias subsidiarias esto se repite hay

que quitarlo de tratamiento intravascular o quirurgico.
- Lesion culpable (infecciones, tumor, etc.).

- Signos de hemorragia alveolar o en la via aérea.
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