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Objetivos Docentes

* Describir los hallazgos radiologicos en la hipertension pulmonar tromboembdlica cronica
(HPTEC) mediante TC dual.

* Describir el rol de la TC dual en el algoritmo diagndstico, en el tratamiento y seguimiento de la
HPTEC.

Revision del tema

INTRODUCCION

La Hipertension arterial pulmonar (HAP) es un estado hemodindmico y fisiopatologico que puede
ocurrir en multiples condiciones clinicas y que se define como una presion arterial pulmonar media en
reposo > 25 mm Hg medida mediante cateterismo cardiaco derecho. Es una condicion rapidamente
progresiva y fatal que condiciona fallo ventricular derecho y muerte. (1)

La clasificacion de Dana Point, California, del 2008, defini6 5 tipos de HAP (2). Fig. 1
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Clasificacion clinica de la
Hipertension Arterial Pulmonar

1. Hipertension arterial pulmonar (HAP)
Idiopatica (HAPI) 2. HP asociada a enfermedad del
Hereditaria corazén izquierdo
Inducida por drugas y toxinas
Asociada a:

3. HP22a
Enfermedad del tejido conectivo
enfermedades

VIH W 3 pulmonares y/o
Hipertension portal p LR hipoxia
Anomalias congénitas cardiacas 7 X = EPOC

Esquistosomiasis / = Enfermedad
X intersticial

Anemia hemolitica crénica pulmonar

HP persistente del recién nacido

5. HP debido a 4. Hipertension pulmonar
1’ enfermedad venooclusiva pulmonar y mecanismos tromboembdlica crénica
Hemangiomatosis capilar pulmonar multifactoriales (HPTEC)
inciertos
= Sarcoidosis

Dana Point-2008. Simonneau G, et al. J Am Coll Cardiol 2009; 54:S43-54

La hipertension pulmonar tromboembélica crénica (HPTEC) corresponde a la HAP tipo 4 y es una
de las principales causas de HAP severa. Es debida a la obstruccion de ramas de la arteria pulmonar
secundario a episodios de embolia pulmonar tnica o recurrente con resolucion incompleta del trombo,
formacion de fibrosis y remodelamiento vascular pulmonar (enfermedad de pequeno vaso). Estos
cambios provocan un aumento de la resistencia vascular pulmonar que conduce a HAP y progresivo fallc
cardiaco derecho. La HPTEC se define como una presion arterial pulmonar >25 mmHg con una presion
capilar pulmonar de Wedge normal a pesar del tratamiento anticoagulante por mas de tres meses (3). La
HPTEC es una secuela infrecuente del tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo , como resultado de un
TEP no tratado, no resuelto o recurrente que conlleva una organizacion del trombo, incorporacion del
trombo a la pared de la arteria pulmonar, oclusion y recanalizacion. El trombo organizado es
endotelizado e incorporado a la intima obstruyendo y estrechando la luz de la arteria pulmonar. Esto
produce una elevacion progresiva de la presion arterial pulmonar y de la resistencia vascular periférica
con hipoxemia y fallo cardiaco derecho. Fig. 2

Hipertension Pulmonar Tromboembdlica
Crénica

Embolia pulmonar
Fisiopatologia recurrente
4

Trombosis
In situ

Arteriopatia
Hipertensiva

+ Hipertensién pulmonar precapilar
* PAPs Hg
+ PCP<15 mmHg LaHPTEC no es un simple
trombo, por causasno 7
« Multiples trombos/embolos oclusivos en conocidasaiin, en un ik
arterias pulmonares eldsticas (principales, ~ Peduefio porcentaje de

4
lobarcs, scgmentarins, subscgmentarias) . P2centesel trombono se g 4
 Seg! g 8 resuelvey el tejido &

e . fibrinoso organizado es \ ¢
* Lesionesintravascularespersisten >3meses incorporado ala pared del R
apesar de anticoagulacién vaso (endotelizado)

Epidemiologia

En Estados Unidos se estima que un TEP agudo ocurre en 0.5 a 0.6 millones de personas cada afio y que
la HPTEC se desarrolla aproximadamente en el 0.1%-0.5% de los pacientes que sobreviven a la fase
aguda del TEP. Sin embargo la incidencia de la HPTEC podria ser superior, un estudio reciente
demuestra que la HPTEC acontece en un 3.8% de los pacientes con historia de TEP agudo (4). Un
estudio espafiol prospectivo reciente determind una incidencia acumulada del 9.1%, mas elevada que la
previamente reportada (5).
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La HPTEC tiene una alta morbilidad y mortalidad, especialmente si no es tratada. Tiene una mortalidad e
los 3 afios de un 90% en pacientes con presion de la arteria pulmonar promedio de 50 mmHg (6). La
importancia de un diagnostico apropiado de HPTEC para poder diferenciarla del resto de causas de HAP
radica en que existen en la actualidad tratamientos farmacologicos y procedimientos quirirgicos que
mejoran la sobrevida de estos pacientes. La endarterectomia pulmonar es el tratamiento de eleccion y es
potencialmente curativo en pacientes seleccionados (7). La angioplastia con balén a su vez puede
mejorar la alteracion hemodinamica y la supervivencia en pacientes con enfermedad distal de pequefio
vaso (3).

TECNICAS DE IMAGEN EN EL DIAGNOSTICO Y EVALUACION DE LA HPTEC

Los sintomas de la HPTEC son inespecificos y estan relacionados con el desarrollo de la HAP,
empeorando a medida que se deteriora la funcion ventricular derecha. La HPTEC frecuentemente se
diagnostica durante el estudio de un paciente con HAP de causa no conocida.

A lo largo de los afios ha habido numerosas versiones del algoritmo diagndstico para la evaluacion del
paciente con HAP siendo éste un tema en continuo cambio. A pesar de los avances en las técnicas de
imagen, estos algoritmos han reiteradamente recomendado la gammagrafia pulmonar de
ventilacion-perfusion (GGP) como técnica de screening inicial en la evaluacion del paciente con
sospecha de HPTEC.

El algoritmo propuesto por las ultimas guias (8) incluye la realizacion de una GGP ante la sospecha
clinica y si esta es positiva realizar a continuacién pruebas de imagen para su confirmacién como la
angio-TC multidetector (angio-TCMD) o la angio-RM, persistiendo la angiografia pulmonar como la
técnica de referencia o “gold standard” (9). Fig. 3

Algoritmo diagndstico en pacientes con
sospecha de HAP

Paciente con sospechade HAP
o con HAP y antecedente de TEP

Gammagrafia pulmonar V/Q — Normal

v v
Indeterminado o defectos de
perfusién multiples HPTEC
v descartada
Gammagrafia

Angio-TC, angiografia pulmonar, pulmonarV/Q
o angio-RM

con hallazgos de HPTEC

v

Discusién equipo multidisciplinar
incluyendo cirujano experto

-Gammagrafia de ventilacion/perfusion (GGP)

La GGP continua siendo la técnica de eleccion en el screening de los pacientes con sospecha de HPTEC
siendo en muchos centros atn la herramienta esencial en la evaluacion de los pacientes candidatos a
endarterectomia pulmonar. Comparativamente con la angio-TCMD o RM provee informacion funcional
sobre la perfusion del parénquima pulmonar pero carece de resolucion anatomica.

-Arteriografia pulmonar

Continta siendo la técnica de referencia o “gold standard” en el diagnostico de la HPTEC para definir la
localizacion anatémica de los trombos, si bien su invasividad y disponibilidad restringen su uso. Presenta
una excelente sensibilidad en la deteccion de lesiones segmentarias y subsegmentarias y en la evaluacion
de la perfusion selectiva. Otra ventaja es que el mismo procedimiento permite un cateterismo cardiaco
derecho para realizar un estudio hemodinamico pulmonar.
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-Angio-TCMD

La angio-TCMD se utiliza cada vez més frecuentemente como la técnica inicial de valoracion de la
HPTEC dependiendo del centro. Aporta multiples parametros morfologicos, proporcionado informacion
sobre las causas potenciales de la HAP ademas de la valoracion del arbol vascular arterial pulmonar y de
su repercusion sobre el ventriculo derecho como indicador de severidad de la HAP (10). Ademas valora
en la misma exploracion el parénquima pulmonar y otras potenciales causas de HAP.

-TC dual en el diagnéstico de la HPTEC

Recientemente la introduccion del TC multidetector con energia dual (TCED) ha revolucionado el
espectro de posibilidades en el algoritmo diagnostico de la HPTEC al aportar hallazgos morfoldgico-
angiograficos e imagenes funcionales de perfusion pulmonar en una tnica exploracion. Fig. 4

TC de doble energia (TC dual)

La TC dual mediantela visualizacién de la Mapas de
TC distribucién del yodo en el lecho capilar del d
. f' parénquima pulmonar, puede ser utilizado YO o por
anglogra (] paralas imagenes de perfusién de pulmén TC dual
\ : &\
ey

{

Posibilidad de obtener toda la informacién
necesaria en una Unica exploracion

Técnica de TC dual

La TCED es una modalidad cuya técnica se basa en la adquisicion simultdnea de iméagenes con
diferentes niveles de energia aprovechando el principio de que algunos elementos presentan diferencias
de atenuacion a diferentes niveles energéticos, esto permite la discriminacion de algunos de los
componentes de un tejido. Diferentes tecnologias se han desarrollado para la generacion de imagenes cor
doble energia en un TCMD. La imagen dual se puede obtener por sistemas de doble fuente con dos
tubos separados y sus correspondientes detectores para una adquisicion simultdnea de las imagenes a
diferentes kV (140 kV/80kV) y mA. Otras alternativas son un sistema de fuente unica de energia variable
o un sistema de fuente inica con doble bandeja de detectores . En principio cualquiera de las
modalidades genera imdgenes de energia dual comparables (10). En la TCED los mapas de yodo para la
evaluacion de la perfusion regional son determinados por la decomposicion de 3 materiales (yodo, aire y
tejidos blandos). El principio basico aplicado es la diferencia en atenuacion del yodo (alto nimero
atomico) en niveles diferentes de energia comparada con los tejidos blandos y el aire, obteniendo mapas
selectivos de la cantidad de yodo pulmonar equiparables a mapas de la perfusion sanguinea

pulmonar. Fig. 5
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TC de doble energia (TC dual)

Dos tubos dispuestos entre si con un
dngulo de 952, obteniendo un FOV en un
detector (detector A) de 50 cmy en el
otro detector (detector B) de 33 cm,
permitiendo la adquisicion simultanea
de energias de hasta 140 kV en el tubo B
y energias de 80-100 kV en el tubo A

Mapade Imagen

diagnostica e A
2 Perfusion fusionada

o mixta
Procesado

imagenes

Protocolo en nuestra institucion

El equipo utilizado en nuestra institucion es un SOMATON Definition FLASH: (Siemens Healthcare,
Forchheim, Germany), con dos tubos dispuestos entre si con un angulo de 95°, obteniendo un FOV
(campo de vision) en un detector (detector A) de 50 cm y en el segundo detector (detector B) de 33 cm.
Se inyectan 100 ml (350-370mg/ml) de contraste yodado a una velocidad de 5 ml/s, seguido de la
inyeccion de un bolus de 50 ml de solucion salina a la misma velocidad. Utilizando el sistema deteccion
automatica, se inicia la exploracion al alcanzar valores de atenuacion de 100 UH a nivel de la aorta
descendente. Se realiza la adquisicion caudocraneal para intentar minimizar el artefacto del contraste en
vena cava superior. La adquisicion en modo de energia dual genera diversas series de imagenes, entre
ellas una de 140 kV, una de 80kV y una serie “diagnostica” resultante de la fusion ponderada de las
dos anteriores La duracion de la exploracion es de aproximadamente 7 segundos. El postprocesado de las
imagenes se realiza en una estacion de trabajo con el software syngo.via (Syngo Dual Energy software,
Siemens Healthcare) utilizando las series de 140 kV y 80kV en la aplicacion Lung PBV, y en ocasiones
se utilizan las aplicaciones “lung vessels” y “sin contraste virtual”.

La dosis aproximada es un CTDIVol de 8,3 mGy. Fig. 6

Protocolo en nuestra institucion
Serecomienda una alta concentracion de
material de contraste yodado paramejorar
Adquisicion Caudocraneal: minimiza el la diferenciacion del yodo por el algoritmo
artefacto debido al endurecimiento del haz de post-procesamiento de energia dual
derayosX en la vena subclavia o VCS

1,29mL/K
80/1405n (tin fifter) mL/Kg

89/76 Bolstracking
CARE dosedD on ooy
83 osition Ascending aorta
Rotationtime 5] 028 T 65

pitch 08 onE
slice collimati ) 06
ice collmation (mm] e

64:0,6mm

186
04

Antecubital vein
1

05

Bolus de solucién salina para lavar el
contrasteen la VCS

D 26f

HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN LA HPTEC

Hallazgos en la angio-TCMD

Los hallazgos tomograficos en el TEP cronico pueden clasificarse en signos vasculares y signos
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parenquimatosos (11). Fig. 7

¢ Obstrucciénvascular completa i K
« Defectos de replecién parciales: engrosamiento o derrame pleural asociado
« bandasparenquimatosas

\\,\ * opacidadescon base pleural
. Q \\\ * nédulosperiféricos
R o eh + Cavidades

Irregularidades dela
. - . intima
* Dilatacién post-estendtica

* Calcificacién del trombo crénico

laatenuacién debidas a hipoperfusién
distalesa vasos ocluidos que se acompafia
con vasos de calibre disminuidoy dreas con
aumentode la atenuacién

* Aumentodel didmetro de la arteria pulmonar
(>29 mm, ratio AP/Aorta >1)
« Signosde disfuncién del VD (dilatacién)
* Engrosamientoy derrame pericardico
* Adenopatias mediastinicas.
mentariasy
« Dilatacién ytortuosidad de arterias bronquiales | su ntar yacentea vasos
« Desarrollode colateralessistémicas bronquiales | pulmonarescon severa estenosis y
y no bronquiales retraccién

1- Signos Vasculares

a- Signos directos arteriales pulmonares: son similares a los de la angiografia y son el resultado de la
organizacion del trombo.

-Obstruccioén completa, reduccion del diametro del vaso por contraccion del trombo.

-Defectos de replecion parciales: disminucion del didmetro del vaso, irregularidades en la intima, bandas
y webs, dilatacion post-estenotica.

-Calcificaciones del trombo cronico.

Signos vasculares

» Defectosdereplecion
adheridos a la pared del b
vaso Band

. - ‘ 'v

Estenosis e irregularidades
de las arterias pulmonares

Trombo recanalizado:
membranas obandas 1¢

infravasculares (web) = LI |

Banda/web: estructura lineal anclada en
ambos lados de la pared vascular

Trombo calcificado
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Signos vasculares

Obstruccién completa
con ausencia de
contraste y reduccién
del calibre del vaso

Signos vasculares

Estenosisy dilataciones post-estendticas

Calcificacién deltrombo

(a) Gran trombo calcificado en arteria (b ) Reconstruccién de volumen mostrando miiltiples estenosis y
pulmonar izquierda (flecha) dilataciones post estendticas (flecha)
() Reconstruccién MPRmostrando miiltiples bandas y webs en
arterias segmentarias del LID con dilataciones post-
estendticas{flecha).

b- Signos secundarios a la Hipertension arterial pulmonar:

-Aumento del diametro de la arteria pulmonar (>29 mm, ratio Arteria Pulmonar/Aorta >1),

-Aumento del diametro de las arterias pulmonares centrales y periféricas. Arterias pulmonares tortuosas.
-Signos de disfuncion del ventriculo derecho: aumento de tamafio e hipertrofia del VD. Reflujo a vena
cava inferior y suprahepéticas.

-Leve engrosamiento pericardico y/o derrame pericardico.

-Aumento de tamafo de ganglios mediastinicos.

c- Signos secundarios a la circulacion colateral sistémica .

Se observa un aumento en el flujo sanguineo bronquial en respuesta a la obstruccion cronica de arterias
pulmonares con la consiguiente dilatacion (>2 mm) y tortuosidad de las arterias bronquiales y el
desarrollo de colaterales que dependen de la circulacioén sistémica bronquial y no bronquial. Este hecho
ha sido observado mas frecuentemente en la HPTEC que en la HAP idiopatica (12). La circulacion
bronquial estd aumentada como resultado del desarrollo de anastomosis sistémico-pulmonares que
ayudan a mantener el flujo pulmonar.

Fig. 11
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Signos de HAP

SIGNOS DE HIPERTENSION ARTERIALPULMONAR
o Dilatacién de art pulmonar>29mm o ratio AP-AO>1
o Dilatacién del VD (VD/VI >1)
* Desviacién del septo interventricular
o Flujo retrégrado del contraste EV a la
VCly suprahepéticas con dilatacién de estas venas
(presionesT en ADy VD)

SIGNOS POR CIRCULACION COLATERAL
-Hipertrofia de arterias bronquiales y sistémicas

o

N
SR

2- Signos parenquimatosos
No son especificos. Deben interpretarse en el contexto adecuado.

a- Secuelas de un infarto pulmonar: bandas parenquimatosas, opacidades con base pleural, nddulos
periféricos, cavidades. Pueden ser multiples y mas frecuentes en lobulos inferiores y acompafiados de
engrosamiento o derrame pleural asociado.

b- Patron de atenuacién en mosaico: areas bien delimitadas de aumento y disminucion de la
atenuacion sin evidencia de destruccion o desplazamiento de vasos pulmonares. Las areas de
hipoatenuacion son debidas a hipoperfusion distal secundaria a vasos ocluidos o vasculopatia distal, se
acompafia de vasos de calibre disminuido. Las areas de aumento de la atenuacion se relacionan con la
redistribucion de la sangre a través de los vasos permeables y al desarrollo de flujo colateral
(hiperperfusion compensadora).

Si bien el patrén de atenuacién en mosaico no es especifico, es mas frecuente en la HPTC que en la HP
idiopatica.

c- Bronquiectasias segmentarias y subsegmentarias adyacentes a vasos pulmonares con severa
estenosis y retraccion. Un estudio observo su asociacion en dos tercios de los pacientes con HPTEC

(13).
12

Signos parenquimatosos

« Patrén de atenuacién en mosaico
« Lesiones residuales a un infarto pulmonar

- Bronquiectasias

Hallazgos radiologicos en la TC dual
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Mapas de perfusion

Las imagenes de perfusion representan el volumen de yodo en el parénquima pulmonar en un
determinado instante y se denominan “mapas de yodo”. Estos permiten demostrar defectos de perfusion
distales a trombos obstructivos, con la clasica morfologia triangular que se observa con otras técnicas de
imagen en las oclusiones proximales, o como multiples areas de pequefio tamano, de localizacion
periférica correspondiente a territorios mas distales de la circulacion pulmonar. Ademas del aspecto mas
funcional de la informacién de la perfusion, también podria aumentar la sensibilidad para la
identificacion de émbolos en vasos subsegmentarios, de dificil visualizacion en angio-TC convencional y
que se manifiestan como pequeios defectos de perfusion de ubicacion periférica en los mapas. Fig. 13

TC dual
TC angiografia + estudio de perfusion

“Pseudodefectos o artefactos”

No todos los defectos en los mapas de perfusion representan areas de hipoperfusion del parénquima. Los
artefactos o pseudodefectos son frecuentes y es importante saber reconocerlos (10).

-Artefactos de movimiento cardiaco: causan defectos tipicamente en el 16bulo medio y en la lingula.

-Artefactos de movimiento respiratorio: fundamentalmente diafragmatico, causando defectos en las
bases pulmonares.

La optimizacion de los protocolos de adquisicion contribuiria a reducir los artefactos de movimiento:
instruir adecuadamente para una inspiracion correcta, TC con sincronizacion ECG.

-Artefactos debido al endurecimiento del haz de rayos X (“beam-hardening artifacts”): causados por
el medio de contraste en la vena cava superior en los vértices pulmonares de los l6bulos superiores. Para
tratar de disminuir este artefacto se administra un bolus de solucion salina posterior al contrate iodado a
manera de “lavado” de contraste, también puede reducirse el volumen de contraste utilizado y realizar
una adquisicion caudocraneal.

Fig. 14
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Artefactos

Defectos de perfusion vasculares versus no vasculares

Es importante recordar que los verdaderos defectos de perfusion suelen presentar una morfologia que
corresponde a la anatomia segmentaria pulmonar pudiendo ser de ayuda las reconstrucciones coronales
y sagitales. Los defectos de perfusion no vasculares, como en el caso del enfisema, son heterogéneos, no
triangulares y sin base pleural.

Fig. 15

Defectos de perfusién de morfologia Defectos de perfusién de morfolégia
VASCULAR NO VASCULAR

Patrones de perfusion en HPTEC y evaluacion microvascular

Los defectos de perfusion en la TCED correspondientes a HPTEC son tipicamente multiples,
segmentarios y bien definidos. Por tal motivo los hallazgos en la TCED han sido mejor descriptos en la
HPTEC que en el resto de las causas de HAP. En la HAP Idiopatica puede ser completamente normal o
verse pequenos defectos de perfusion, no segmentarios, de aspecto parcheado y periféricos (10).

Los mapas de perfusion son especialmente utiles en la valoracion del TEP cronico en vasos periféricos,
recientemente se ha publicado que la deteccion de la extension de la afectacion periférica en pacientes
con TEP crénico aumentaba en un 26.6% de segmentos y en 72,6 de los pacientes si afiadiamos los
mapas de perfusion a las imagenes diagnosticas convencionales (14).

En la HPTEC los patrones en los mapas de perfusion pueden ser variables en funcion del calibre de la
afectacion vascular. Pueden verse defectos de perfusion que se corresponden con el territorio de arterias
ocluidas (“matched defects™) o verse defectos no coincidentes con el vaso ocluido (“mismatched
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defects™). En éste ultimo caso es frecuente observar defectos de perfusion periféricos sin oclusion
vascular evidente en el angio-TC, esto se debe posiblemente a vasculopatia periférica de pequenio vaso
(afectacion microvascular) descripta en la HPTEC.

erfusion no coincidentes
erias no ocluidas con defectos de perfusién
Il.  Arterias ocluidas sin defectos de perfusion

Ve

Defectos de perfusidn triangulares periféricos (*) coincidentescon
defectos de replecién vasculares (flechas)

minimamente ocluidos
Son debidos a afectacién vascular distal
o microvascular

También es posible identificar, aunque con menos frecuencia, arterias pulmonares ocluidas sin alteracion
en los mapas de perfusion evidentes, probablemente por aporte colateral sistémico o porque se trate de
trombos en arterias aneurismaticas que tipicamente no producen defectos de perfusion.
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T T

Patrén no coincidente: (a)lmagenes de trombos periféricos en arterias pulmonares centrales
(flechas) con (b, c) defectos de perfusién de morfologia no vascular (*) atribuiblesa lesiones
quisticas por probable histiocitosisde células de Langerhans (d), confirmado con
gammagrafia pulmonarV/Q sin imagenes de TEP (e)

Valoracion del patron de atenuacion en mosaico

La afectacion en mosaico en la TCMD refleja una extensa afectacion vascular distal y es un factor
prondstico adverso en la endarterectomia.

La TCED puede ayudar a distinguir el patréon en mosaico de origen vascular del vidrio deslustrado
secundario a ocupacion del espacio aéreo observado en enfermedades pulmonares infiltrativas (15). Se
ha hipotetizado una correlacion entre los defectos de perfusion en los mapas con las areas de
hipoatenuacion en la TCMD sugiriendo un origen vascular del patrén en mosaico, mientras que las areas
discordantes sugeririan atrapamiento aéreo debido a patologia de via aérea (16). Se ha observado una
fuerte correlacion entre la extension de las areas de hipoperfusion en la TCED y el patron de atenuacion
en mosaico en pacientes con HPTEC (17).

Otras aplicaciones de la imagen espectral

Ademas de los mapas de perfusion, la TCDE permite disponer de otras opciones que aportan
informacion adicional a la exploracion (10).

-Imagen espectral monocromatica de bajo kilovoltaje.

Las imagenes con bajo KeV obtenidas en el estudio TC de energia dual (<60 kV) aumentan la
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opacificacion vascular en comparacion con las series de alto kV (100-140 kV). Esto es particularmente
util en la deteccion de trombos distales subsegmentarios y de finos vasos de circulacion colateral, asi
como en la optimizacion diagnoéstica de los estudios con escasa opacificacion del contraste. (18). La
imagenes de baja energia también permiten obtener una adecuada opacificacion vascular con menor
dosis de contraste en pacientes con insuficiencia renal. Fig. 21

Imagen espectral monocromatica 40kV =)  190kV

Imagenes de baja energia mejoran el analisisde
las arterias o vasos de pequefio tamafio con
menor concentracidn de contraste yodado

-Imagenes sin contraste virtual.

Las calcificaciones vasculares son una caracteristica importante en la HPTEC y suelen ser dificiles de
reconocer debido al contraste EV y a la recanalizacion del vaso. Como utilidad adicional puede
utilizarse la técnica de sustraccion digital de contraste disponible en el software para la deteccion de
calcificaciones intravasculares. Fig. 22

Otras aplicaciones de la imagen espectral

Volumen sanguineo  Vasos pulmonares Sin contraste virtual Imagen de yodo

-Mapas vasculares utilizando las imagenes selectivas de distribucion del yodo (“iodine selective
imaging”) a nivel intravascular adquiriéndose mapas vasculares anatomicos, ttiles sobretodo en la
evaluacion pre-quirargica de los pacientes candidatos a endarterectomia. (10). Fig. 23
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Otras aplicaciones de la imagen espectral

Mapas vasculares
utilizando las imdgenes
selectivas de distribucion
del yodo

Diagnostico diferencial de la HPTEC
Diferentes condiciones tanto congénitas como adquiridas pueden debutar con HP o con obstruccion de
arterias pulmonares, constituyendo un amplio espectro de diagnostico diferencial en la HPTEC (11).

Diagndstico Diferencial

Diagndstico diferen Hallazgos radiolégicos m

Hipertensién Arterial Pulmonar Idiopética { en dilatadas Fig25
(HAPI) Dilatacién de arterias bronquiales es poco frecuente{14%)
Perfusién en mosaico
Otras causas de HAP HAP asociada a enfermedades del colageno, hipertension portal, HAP asociada  Fig
al VIH, retorno venoso anémalo, hemangiomatosis capilar, enfermedad 25,26
venooclusiva.
Interrupcién Proximal Unilateral de la Interrupcisn de la arteria pulmonar principal (brusca y suave) sin alteraciones  Fig 25
Arteria Pulmonar sl
Tromboembolismo Pulmonar Agudo Angulo agudo entre el trombo yla pared vascular. Defecto central no Fig 26
(TEP agudo) obstructivo rodeado de contraste. Dilatacién de arteriasbronquiales no
frecuente.

Dilatacién VD sélo en HAP aguda.

Arteritis de Takayasu Pared arterial engrosada e hipercaptante (aguda). Fig27
Estenosis y oclusion (crénica).Pueden existir trombos en art pulmanares.

Enfermedad de Behget 25% de lospacientes tiene afectacién vascular. Pueden presentar trombos Fig27
a no laar I

Sarcomade la Arteria Pulmonar Obstruccién arterial completa fracuente. Fig27
Trombo expansivo y heterogéneo. Masa tumoral hipercaptante y M1,
Ausencia de respussta PET y captacién de contrast

al diagnéstico diferencial.

Embolia tumoral pulmonar Dilatacién de arterias periféricas. Captacién tumoral o de FDG del defecto de Fig 28
replecion intravascular.
Ausencia de respuesta a anticoagulacién.

Cuerpo extrafio dispositivos de i Fig 28
pueden migrar y causar un tromboembolismo no trombstico. Imagenes
hiperdensas en TC.

Fig. 25

c
(a,b) Mujer 82 afios

Hipertensién arterial pulmonar idiopética sin (c) Varén 52 afios. Hipertensién
defectos de perfusién ni imagenes vasculares arterial pulmonarasociadaal VIH
3 sin defectos de perfusion ni

iméagenesvasculares

(d, e) Mujer 21 afios. Retorno venoso
|| anomalo parcial del LS| a tronco
innominado, ductus persistente e
|| interrupcién proximal de arteria
pulmonarderecha. Hipoperfusion del
|| pulmén derecho.
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Mujer 34a. HAP. (a, b) No se observan defectos de perfusion en PBV ni
alteraciones vascularesen angio-TC. (c) Presencia de miltiples nédulos de
pequefio tamafio en vidrio deslustrado difusosy ganglios mediastinicos. Posible
hemangiomatosis capilar pulmonar.

(d) Paciente con TEP agudo y dilatacion de la arteria pulmonar debido a la hipertension pulmonar aguda. Trombo flotante
ensilla de montar(flecha oja), trombo parcialmente oclusivo con &ngulos agudos con la pared del vaso (flecha amarilla)
trombo oclusivo con el aumento de didmetro de la arteria (flecha blanca). En el mapa de yodo miltiples defectos de
perfusion vascular (*)

(a, b) Paciente con
| arteritis de Takayasu.
Laangiografia por TC
muestra 7 4
™ engrosamientodela |8 -
7| pared adrticay 4 ; 4/ dn
pulmonar (flechas (c, d) Paciente con sarcoma de la arteria pulmonar con
rojas) con trombo obstruccién completa expansiva de la arteria pulmonar
obstructivo en izquierda (flecha roja). PET-TAC con captacion de FDG
ambasarterias tumoral (flecha amarilla)
lobaresinferiores
' (flechas amarillas)
’

Paciente con enfermedad de Behget. TC dual: a) angio-TC muestra una masa expansiva en la arteria pulmonar derecha planteando el diagnéstico
diferencial entre sarcoma de la arteria pulmonar y trombo inflamatorio en relacién con su proceso de base. b) Imagen de perfusién que muestra
un defecto de perfusion en LSD c) laimagen de yodo muestra la ausencia de captacién de yodo en lamasa endovascular lo que sugiere trombo
no tumoral confirmado con PET-TC sin captacion de FDG (d).

(b) Paciente con HAP secundaria a
catéter ventriculo-atrial migrado a

a) Embolia de cemento tras vertebroplastia(*)imdgene:
(@ Shoul s vertebroplastia(*)imagenes arteria pulmonar (flecha)

vasculares distales hiperdensas correspondientes a material de
vertebroplastia embolizado

Paciente con historia de sarcoma
retroperitoneal primario. La
angiografia por TC (¢) muestra
defectosintraarterial

expansivas (flechas
seresuelven tras tratamil
anticoagulante, la PET-TC (d)
mostrs captacién de trombos
(flechas amarillas) y las metastasis
fueron confirmadas por PAAF a
través de EBUS

Gammagrafia pulmonar V/Q y TC con energia dual

La TCED puede proveer informacion funcional de perfusion comparable con la GGP, sin embargo
existen escasos estudios de correlacion de ambas técnicas en la HPTC. Un estudio que comparé TCED
con el SPECT en pacientes con HPTEC, observo una sensibilidad de la TCED de 96% y especificidad
del 76%. Los autores concluyeron que las imagenes de la TCED son representativas de la perfusion
pulmonar y que son comparables a la GGP en la evaluacion de la perfusion en la HPTEC (19). Otro
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estudio reciente que comparo los mapas de perfusion de la TCED con la angio-TC y la GGP demostrd
que los mapas de perfusion junto con la GGP parecen ser mas precisos que la angio-TC en la
identificacion de los defectos segmentarios (20).

Una de las desventajas con respecto a la GGP es que los mapas de perfusion en la TCED pueden estar
afectados por el desarrollo de circulacion colateral sistémica, no influyentes en la GGP (15).

Fig. 29
TC dual y Gammagrafia pulmonar V/Q

Angiografia digital y TC con energia dual

No hay estudios que comparen la TCED con la angiografia. Un estudio observo una mayor sensibilidad y
especificidad de la TCMD con sincronizacién ECG en el diagnostico de HPTEC respecto a la
angiografia y a la angio-RM. (21).

Fig. 30

Angiografia digital

* Laangiografia pulmonarsigue |
siendo el “gold standard” para el §
diagnéstico de HPTEC y para
definir la localizacién anatémica
de los trombos

* Se realiza en combinacion con el
cateterismo cardiaco derecho
para cuantificar el deterioro
hemodindmico

* Excelente sensibilidad para las
lesiones segmentarias/
subsegmentariasy para la
evaluacion de la perfusién
selectiva

* No hay estudios que comparen la
TC dual con la angiografia
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L .,

c. e

Paciente con HPTEC (a) Angiografia digital (b)Angio-TCy (c) TC dual conimagen de perfusion en un buen

candidato parala endarterectomia con arteria lobar superior derecha obstruida enay b (flechas gruesas) y el
defecto de perfusion correspondiente en c (*). En la imagen b podemos ver también la hipertrofia de las
arteriasbronguiales (flecha fina)

Paciente con HPTC (d) angiografia digital
que muestra mdltiples defectos de perfusion
§ conarterias segmentarias tortuosas e
« irregulares y (e) TC dual que muestra un
defecto de perfusion (*) y un trombo no
oclusivo excéntrico en la arteria interlobar
derecha (flecha) no visible en la angiografia

Evaluacion pre y post-endarterectomia

La cirugia de endarterectomia pulmonar es considerada el iinico tratamiento curativo en la HPTEC. Un
factor determinante en la indicacion quirtrgica es la experiencia del equipo quirdrgico en este tipo de
cirugias. Clasicamente la indicacion quirtirgica se basa en que la localizacion de los trombos no sea dista
al origen de las arterias segmentarias. Uno de los inconvenientes en los pacientes candidatos con
defectos segmentarios es la presencia de vasculopatia de pequefio vaso que es dificil de predecir con las
técnicas actuales. La correlacion de los defectos de perfusion con la obstruccion vascular convierte a la
TCED en una técnica Optima para la valoracion pre-quirargica de los posibles candidados a
endarterectomia. Los defectos de perfusion observados mediante GGP y TCED pueden no
corresponderse con alteraciones vasculares detectadas por el angio-TC. Esto es debido a afectacion
periférica de pequefio vaso (afectacion microvascular) ya sea por ser inferior a los limites de resolucion
del TCMD (ej: defectos subsegmentarios) o por afectacion vascular no obstructiva con cambios
histologicos similares a la hipertension pulmonar idiopatica (10). Estos casos corresponden a aquellos
pacientes que a pesar de ser candidatos a cirugia por defectos segmentarios, permaneceran con aumento
de la resistencia vascular e HP residual a pesar del tratamiento quirtirgico. Entre un 5 a un 35% de los
pacientes presentan HP residual post-endarterectomia (15).

Las arterias bronquiales dilatadas se correlacionan positivamente con una baja mortalidad después de la
tromboendarterectomia pulmonar (23).

Fig. 32

Evaluacién pre y post-Endarterectomia

Endarterectomia
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Evaluacion pre y post-
Endarterectomia

Endarterectomia

Limitaciones de la técnica

Las principales limitaciones actuales de la técnica radican principalmente en la escasa disponibilidad de
un equipo TCMD con energia dual en los centros debido a su costo. Otras limitaciones son la presencia
de artefactos o pseudodefectos a la hora de interpretar las imagenes, lo que disminuye al familiarizarse
con su deteccion y reconocimiento asi como con la experiencia del radidlogo. Si bien la adquisicion y
reconstruccion de las imagenes es un proceso rapido, el tiempo de interpretacion de las mismas por parte
del radiologo puede estar demorado en funcién de la experiencia lo que requiere un entrenamiento
adicional (10).

Imagenes en esta seccion:
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Clasificacion clinica de la
Hipertension Arterial Pulmonar

1. Hipertension arterial pulmonar (HAP)
¢ ldiopatica (HAPI) . HP asociada a enfermedad del
Hereditaria corazon izquierdo
¢ Inducida por drugas y toxinas
¢ Asociada a:

n . 3. HP 223
* Enfermedad del tejido conectivo
enfermedades

~ VIH A0 pulmonares y/o
* Hipertension portal 577 A ' » hipoxia
- Anomalias congénitas cardiacas 7/ & RS * EPOC

 Esquistosomiasis 7 /18 * Enfermedad
x|l N 1 b intersticial

* Anemia hemolitica cronica pulmonar

+ HP persistente del recién nacido

5. HP debido a 4. Hipertension pulmonar

1’ Enfermedad venooclusiva pulmonar y mecanismos tromboembodlicacronica
Hemangiomatosis capilar pulmonar multifactoriales (HPTEC)
inciertos

= Sarcoidosis

Dana Point-2008. Simonneau G, et al J Am Coll Cardiol 2009; 54:543-54

Fig. 1: Clasificacion Clinica de la Hipertension Arterial Pulmonar. La Hipertension Pulmonar
Tromboembodlica Cronica (HPTEC) corresponde al Tipo 4.
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Hipertension Pulmonar Tromboembdlica
Cronica

Embolia pulmonar
Fisiopatologia recurrente

TEP agudo

Trombosis
In situ

; Arteriopatia
Hipertensiva

= Hipertension pulmonar precapilar

* PAPm 225 mmHg

* PCP <15 mmHg LaHPTEC no es un simple
trombo, por causasno
= Multiples trombos/embolos ocdlusivos en CO"OC'{JaS AU, eriL "d
; s s o pequeno porcentaje de
arterias pulmonares elasticas (principales, ped F I

lobares, segmentarias, subsegmentarias) AAGERLESE] P DTG S
» Se8 d B resuelvey el tejido

] ) ) fibrinoso organizado es
= Lesiones intravasculares persisten >3 meses incorporado ala pared del

a pesar de anticoagulacion vaso (endotelizado)

Fig. 2: Fisiopatologia de La HPTEC. Imagenes de anatomia patologica de trombos correspondientes a
TEP agudo (a) y a HPTEC (b). (c) Imagen de microscopia de un trombo endotelizado.
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Algoritmo diagnostico en pacientes con
sospecha de HAP

Paciente con sospechade HAP
o con HAP y antecedentede TEP

Gammagrafia pulmonar V/Q

\

" Indeterminado o defectos de
perfusién multiples

 /
Gammagrafia
Angio-TC, angiografia pulmonar, pulmonarV/Q
o angio-RM

con hallazgos de HPTEC

|

Discusion equipo multidisciplinar
incluyendo cirujano experto

Fig. 3: Algoritmo diagnostico en pacientes con sospecha de hipertension arterial pulmonar (HAP).
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TC de doble energia (TC dual)

La TC dual mediante la visualizacién de la MapaS de
TC distribucion del yodo en el lecho capilar del
. ’ paréngquima pulmonar, puede ser utilizado y0d O pO r
d nglogl’afla para las imagenes de perfusién de pulmén TC d ual

Posibilidad de obtener toda la informacion
necesaria en una Unica exploracién

Fig. 4: TC de doble energia: imagen morfoldgica de angio-TC y funcional de perfusion del parénquima
pulmonar con el mapa de yodo en una unica exploracion.
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TC de doble energia (TC dual)

Dos tubos dispuestos entre si con un
angulo de 959, obteniendo un FOV en un
detector (detector A) de 50 cm y en el
otro detector (detector B) de 33 cm,
permitiendo la adquisicion simultanea
de energias de hasta 140 kV en el tubo B
y energias de 80-100 kV en el tubo A

80kV

Serie
diagnostica
0 mixta

Mapa de Imagen
Perfusion fusionada

Procesado
imagenes

Fig. 5: TC dual: creacion de los mapas de perfusion a partir de la fusion de las serie de 80kV y 140 kV y
su posterior procesado.
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Protocolo en nuestra institucion

Adquisicion Caudocraneal: minimiza el
artefacto debide al endurecimiento del haz
de rayosX en la vena subclavia o VCS

N

Scan mode

Scan area

Scan direction

Scan time (s (for 300 mm length)

Tube veltage A/B (kV)
Tube current A/B (mAs)
Dosemodulation
CTDI,,(mGy)

Rotation time (s)

Pitch

Slice collimation {mm)
Acquisition
Decomposition factor
Slice width {mm)

Reconstruction increment {mm )

Reconstruction kernel

Spiral dual energy

Diaphragmto lung apex

Caudocranial

6,77

B0/1406n (tin filter)
89/76

CARE dosedD on
83

0,28

0.8

0,6

64x0,6 mm

04

1

Serecomienda una alta concentracion de
material de contraste yodado para mejorar
la diferenciacion del yodo por el algoritmo
de post-procesamiento de energia dual

Injection scheme
lodine delivery rate
€M flow volume

CM flow rate

Body weight adaptation
Bolus timing

Bolus traking threshold
ROl position

Scan delay

Saline flush volume
Saline injection rate
Needle size

Injection site

Monophasic
l48g/s

100 mL

5 ml/s
1,29mL/Kg
Bols tracking
100HU
Ascending aorta
6s

40mL

5 mlL/s

138G

Antecubital vein

Bolus de solucion salina paralavarel

contraste en la VCS

Fig. 6: Protocolo de TC Dual utilizado en el Hospital Clinic de Barcelona para estudiar el parénquima
pulmonar con imagen espectral.
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Signos tomograficos de HPTEC

onos directos arteriales Secuelas de infarto pulmonar antiguo
Obstruccién vascular completa Frecuentemente mdltiples, LLII,
Defectos de replecidn parciales: engrosamiento o derrame pleural asociado
bandasparenquimatosas

: opacidadescon base pleural
. Q \ nédulos periféricos
ST = Cavidades

Irregularidadesdela
ima

t
Dilatacidn ;:u':rst-estentf:tic:'s1

. i .. Patron de Atenuacion en Mosaico
Calcificacién del trombo crénico

-Areas bien delimitadasde disminucién de
laatenuacién debidas a hipoperfusion
distalesa vasos ocluidosque se acompania
con vasos de calibre disminuidoy areascon
aumentode la atenuacion

Aumento del didmetro de la arteria pulmonar
(>29 mm, ratio AP/Aorta >1)

Signos de disfuncién del VD (dilatacidn)
Engrosamientoy derrame pericardico
Adenopatiasmediastinicas.

gNos 3 los vasos colaterales omentariasy
Dilatacidn ytortuosidad de arterias bronquiales | subsegmentariasadyacente a vasos
Desarrollo de colateralessistémicas bronquiales | pulmonarescon severa estenosisy
y no bronquiales retraccidén

Fig. 7: Hallazgos en el angio-TC sugestivos de HPTEC: signos vasculares y signos parenquimatosos.
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Signos vasculares

Defectos de replecion
adheridos ala pared del
vaso

Estenosis e irregularidades
de las arterias pulmonares

Trombo recanalizado:
membranas obandas
intravasculares (web)

Banda/web: estructura lineal anclada en

Trombo calcificado
ambos lados de la pared vascular

Fig. 8: Signos vasculares arteriales pulmonares sugestivos de TEP cronico.

www.Sseram.es
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Signos vasculares

Obstruccién completa |/ £ :
con ausencia de . o - 1 ; s N (a) Estenosis y oclusidn
COnthtey rEdUCCién - ; . ¥ ) | . ._ de arteria pulmonar

i derecha. (b) Ausencia de

dE| Calibl‘e dEI vVaso ’ 3 b . 4 vasosopacificados en

Y pulmon derecho

(c) Trombo excéntrico de margenes concavosy dilatacion de la arteria
pulmonar derecha. (d) Trombo recanalizado paralelo a la luzvascular en el LID,
(e) Trombo periférico de angulos obtusos en arteria interlobar descendente.

Fig. 9: Signos vasculares arteriales pulmonares sugestivos de TEP cronico.
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Signos vasculares

Estenosisy dilataciones post-estenéticas

Calcificacion deltrombo

(a) Gran trombo calcificado en arteria (b ) Reconstruccion de volumen mostrando miiltiples estenosis y
pulmonarizquierda {flecha) dilataciones post estenoticas (flecha)
(c) Reconstruccion MPR mostrando multiples bandas y websen

arterias segmentarias del LID con dilataciones post-
estenoticas(flecha).

Fig. 10: Signos vasculares arteriales pulmonares sugestivos de TEP cronico.
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Signos de HAP

SIGNOS DE HIPERTENSION ARTERIALPULMONAR
¢ Dilatacién de art pulmonar>29mm o ratio AP-AO>1
¢ Dilataciéndel VD (VD/VI >1)
» Desviacion del septo interventricular
* Flujo retrégrado del contraste EV a la
VCly suprahepaticas con dilatacion de estas venas
(presiones T en AD y VD)

SIGNOS POR CIRCULACION COLATERAL
—Hipertrofa de arterias bronquiates y sistémicas

Fig. 11: Signos de hipertension arterial pulmonar y signos de circulacion colateral relacionados a la
HPTEC.
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Signos parenquimatosos

Patron de atenuacién en mosaico
Lesiones residuales a un infarto pulmonar
Bronquiectasias

Fig. 12: Signos parenquimatosos de HPTEC. (a, b) Patron de atenuacion en mosaico en donde se
observan areas de hipoatenuacion (* rojo) y areas de hiperatenuacion (+ amarillo) mas evidentes en la
figura (b) con reconstruccion MinMIP. (c) Imagenes de bandas parenquimatosas en lobulo inferior
derecho sugestivas de infarto pulmonar antiguo. (d) Bronquiectasias cilindricas.
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TC dual
TC angiografia + estudio de perfusidon

Fig. 13: En estas imagenes podemos ver dos reconstrucciones coronales de un estudio angio-TC
pulmonar con energia dual. En ellas observamos los defectos de replecion en los vasos contrastados
(flechas) correspondientes a TEPs y en el mapa de yodo vemos defectos parenquimatosos triangulares
(asteriscos) correspondientes a zonas parenquimatosa hipoperfundidas. *La energia dual nos permite
realizar un analisis funcional ademads del andlisis morfolégico.
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Artefactos

Fig. 14: (a, b) Artefactos debido al endurecimiento del haz de rayos X en la vena innominada y en la
VCS. (c) Artefactos de movimiento cardiaco. (d) Artefactos de movimiento respiratorio.
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Patrones de perfusion en TC dual

Defectos de perfusion de morfologia Defectos de perfusion de morfoldgia
VASCULAR NO VASCULAR

Fig. 15: Patrones de perfusion en TC dual: (a) defectos de origen vascular: triangulares de base pleural,
(b) defectos de origen no vascular: parcheados y heterogéneos (enfisema).
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Patrones de perfusion vascular en TC dual

1. Defectos de perfusion coincidentes: oclusion vascular acompafiada de
defecto de perfusion
2. Defectos de perfusion no coincidentes
l.  Arterias no ocluidas con defectos de perfusion
Il. Arterias ocluidas sin defectos de perfusion

Defectos de perfusidn coincidentes

N

2

Defectos de perfusidn triangulares periféricos (*) coincidentescon
defectos de replecidn vasculares (flechas)

Fig. 16: Defectos de perfusion vascular coincidentes y no coincidentes. Imagenes de TC dual en corte
coronal en donde se observan defectos de replecion en vasos pulmonares que se corresponden con areas
de hipoperfusion de morfologia triangular en el mapa de yodo.
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Defectos de perfusion coincidentes

Defectos de perfusién triangulares periféricos (*) coincidentescon estenosis y
oclusionesvasculares (flechas)

Fig. 17: (a, b) Defectos de perfusion de morfologia trinagular y periféricos (*) coincidentes con estenosis
y oclusiones vasculares (flechas).
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Defectos de perfusion no coincidentes
| &

Patron no coincidente: defectos de
perfusion (*) con vasos no ocluidos o
minimamente ocluidos

Son debidos a afectacidn vascular distal
0 microvascular

Fig. 18: Defectos de perfusion no coincidentes (*) de distribucion periférica sin presencia de oclusiones
vasculares evidentes en el angio-TC.
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Defectos de perfusion no coincidentes

Patron no coincidente:Imagenes de trombos vasculares (flechas) sin defectos de
perfusién

Fig. 19: Patrén no coincidente: imagenes de trombos vasculares sin defectos de replecion evidentes en el
mapa de perfusion.
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Defectos de perfusién no coincidentes

d. '
L. |

Patrén no coincidente: (a)ilmagenes de trombos periféricos en arterias pulmonares centrales
(flechas) con (b, c) defectos de perfusidn de morfologia no vascular (*) atribuiblesa lesiones
quisticas por probable histiocitosis de células de Langerhans (d), confirmado con
gammagrafia pulmonarV/Q sin imagenes de TEP (e)

Fig. 20: Patrén no coincidente: (a) Imagenes de trombos periféricos en arterias pulmonares centrales
(flechas) con (b, ¢) defectos de perfusion de morfologia no vascular (*) atribuibles a lesiones quisticas
por probable histiocitosis de células de Langerhans (d). Gammagafia pulmonar V/Q sin iméagenes de
TEP (e).
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Imagen espectral monocromatica 40kv =)  190kV

Imagenes de baja energia mejoran el analisisde
las arterias o vasos de pequefio tamafio con
menor concentracidn de contraste yodado

Fig. 21: Las imagenes obtenidas con bajo kV aumentan la opacificacion vascular en comparacion con las
de mayor kV. De izquierda a derecha se observan imagenes obtenidas de menor a mayor energia
observandose la diferencia en la opacificacion vascular.
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Otras aplicaciones de la imagen espectral

Volumen sanguineo  Vasos pulmonares Sin contraste virtual Imagende yodo

Fig. 22: Diferentes aplicaciones de la imagen espectral. De izquierda a derecha: mapa de perfusion o
volumen sanguineo o PBV (Pulmonary Blood Volume); aplicacion para identificar vasos pulmonares
permeables o no; aplicacion sin contraste virtual para identificar calcificaciones; imagen de yodo.
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Otras aplicaciones de la imagen espectral

Mapas vasculares
utilizando las imagenes
selectivas de distribucion
del yodo

Fig. 23: Mapas vasculares utilizando las imagenes selectivas de distribucion del yodo. Opacificacion del
arbol vascular pulmonar en plano coronal en un mapa de yodo selectivo en donde se observan en rojo las
areas con menor concentracion de yodo compatible con trombos localizados en LID y de distribucion
parcheada en el resto de los 16bulos y en el pulmoén izquierdo una distribucion normal del yodo
intravascular.
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Diagnostico Diferencial

Diagn odiferen Hallazgos radiolégicos E

Hipertensién Arterial Pulmonar Idiopdtica Trembos periféricos unicamente en arterias muy dilatadas Fig 25
(HAPI) Dilatacion de arterias bronquiales es poco frecuentel14%)

Perfusion en mosaico
Otras causas de HAP HAP asociada a enfermedades del colageno, hipertension portal, HAP asociada  Fig

al VIH, retorno venoso anomalo, hemangiomatosis capilar, enfermedad 25, 26

venooclusiva.

Interrupcién Proximal Unilateral de la Interrupcidn de la arteria pulmonar principal (bruscay suave] sin alteracionas Fig 25
Arteria Pulmonar distales.
Tromboemhbolismo Pulmonar Agudo Angulo agudo entre el trombo yla pared vascular. Defecto central no Fig 26
(TEP agudo) obstructive rodeado de contraste. Dilatacion de arterias bronquiales ne

frecuente.

Dilatacion VD solo en HAP aguda.

Arteritis de Takayasu Pared arterial engrosada e hipercaptante (aguda). Fig 27
Estenosis y oclusion (cronica).Pueden existir trombos en art pulmonares.

Enfermedad de Behget 25% de lospacientes tiene afectacion vascular. Pueden presentar trombos Fig 27
arteriales pulmonares asociado o no a aneurismas de la arteria pulmonar.

Sarcoma de la Arteria Pulmonar Obstruccidn arterial completa frecuente. Fig 27
Trombo expansive y heterogeneo. Masa tumoral hipercaptante y M1,
Ausencia de respuesta a anticoagulantes. PET y captacion de contraste ayudan
al diagnostico diferencial.

Embolia tumoral pulmonar Dilatacion de arterias periféricas. Captacion tumoral o de FDG del defecto de Fig 28
replecion intravascular.
Ausencia de respuesta a anticoagulacion.

Cuerpo extrafio Fragmentos de dispositives intravasculares o cemento de polimetilmetacrilato Fig 28
pueden migrar y causar un tromboembolisme no trombdtico. Imagenes
hiperdensasen TC.

Fig. 24: Diagnostico diferencial de la HPTEC y sus hallazgos radiologicos.
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(a,b) Mujer 82 afios oy |

Hipertensién arterial pulmonar idiopatica sin (c) Varén 52 afios. Hipertension

defectos de perfusién ni imagenes vasculares arterial pulmonarasociadaal VIH
sin defectos de perfusién ni
imagenes vasculares

(d, e) Mujer 21 afios. Retorno venoso
anomalo parcial del LSl a tronco
[ innominado, ductus persistente e
| interrupcién proximal de arteria
|| pulmonarderecha. Hipoperfusién del
{| pulmén derecho.

TC dual en la evaluacion de HAP

Fig. 25: Otras causas de HAP y la aplicacion de la TC dual. (a, b) Mujer de 82 afios de edad con HAP
idiopatica sin defectos vasculares ni en los mapas de perfusion. (c) Varon de 52 afios con HAP asociada
al VIH sin defectos vasculares ni de perfusion. (d, ) Mujer de 21 afios con interrupcion proximal de la
arteria pulmonar derecha, retorno venoso anémalo parcial del LSI y ductus persistente en donde se
observa una hipoperfusion global de predominio periférico del pulmén derecho.
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Mujer 34 a. HAP. (a, b) No se observan defectos de perfusion en PBV ni

alteraciones vasculares en angio-TC. (c ) Presencia de multiples nodulos de

pequefio tamafio en vidrio deslustrado difusos y ganglios mediastinicos. Posible
" hemangiomatosis capilar pulmonar.

(d) Paciente con TEP agudo y dilatacién de la arteria pulmonar debido a la hipertension pulmonar aguda. Trombo flotante
ensilla de montar(flecharoja), trombo parcialmente oclusivo con angulos agudos con la pared del vaso (flecha amarilla) y
trombo oclusive con el aumento de diametro de |a arteria (flecha blanca). En el mapa de yodo multiples defectos de
perfusion vascular (*)

Fig. 26: Valoracion de pacientes con HP.(a,b,) Mujer de 34 a sin defectos de perfusion en el mapa de
yodo ni vasculares en el angio-TC con (¢) multiples nddulos de pequefio tamaio en vidrio deslustrado
sugesyivos de hemngiomatosis capilar.(d)Paciente con TEP agudo, signos de HP aguda y multiples
defectos de perfusion en mapa de yodo.
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(a, b) Paciente con
i arteritis de Takayasu.
£ laangiografiapor TC
§| muestra
9 engrosamiento de la
7| pared adrticay - 5 < F
pulmonar (flechas (c, d) Paciente con sarcoma de la arteria pulmonar con
rojas) con trombo obstruccion completa expansiva de la arteria pulmonar
obstructivo en izquierda (flecha roja). PET-TAC con captacion de FDG
ambas arterias T E I E G EEELIIE)]
lobaresinferiores
' (flechas amarillas)

Paciente con enfermedad de Behget. TC dual: a) angio-TC muestra una masa expansiva en la arteria pulmonar derecha planteando el diagndstico
diferencial entre sarcoma de la arteria pulmonar y trombo inflamatorio en relacidn con su proceso de base. b) Imagen de perfusion que muesira
un defecto de perfusion en LSD c) la imagen de yodo muesira |la ausencia de captacion de yodo en la masa endovascular lo que sugiere trombo
no tumoral confirmado con PET-TC sin captacion de FDG (d).

Fig. 27: Diagnostico diferencial d la HPTEC. Arteritis de Takayasu (arriba a la izquierda). Sarcoma de la
arteria pulmonar (arriba a la derecha). Enfermedad de Behcet (abajo).
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(b) Paciente con HAP secundaria a
catéter ventriculo-airial migrado a
arteria pulmonar (flecha)

(a) Embolia de cemento tras vertebroplastia(*)imagenes
vasculares distales hiperdensas correspondientesa material de
vertebroplastia embolizado

Paciente con historia de sarcoma
retroperitoneal primario. La
angiografia por TC (c) muestra
defectos intraarteriales
expansivas (flechasrojas) que no
se resuelven tras tratamiento
anticoagulante, la PET-TC(d)
mostro captacion de trombos
(flechas amarillas) y las metastasis
fueron confirmadas por PAAF a

| través de EBUS

Fig. 28: Diagnostico diferencial. Embolia de material tras vertebroplastia (arriba a la izquierda). Cuerpo
extrafo (arriba a la derecha). Trombos tumorales (abajo).
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TC dual y Gammagrafia pulmonar V/Q

Spin: -0
Tilk -0

PRV ERE RN )

0

Fig. 29: Correlacion de iméagenes de perfusion de los mapas de yodo de la TC dual (a,b) con la
gammagrafia pulmonar V/Q (c).
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Angiografia digital

La angiografia pulmonar sigue
siendo el “gold standard” para el
diagnostico de HPTEC y para
definir la localizacion anatomica
de los trombos

Se realiza en combinacion con el
cateterismo cardiaco derecho
para cuantificar el deterioro
hemodindamico

Excelente sensibilidad para las
lesiones segmentarias/
subsegmentarias y para la
evaluacion de la perfusion
selectiva

No hay estudios que comparen la
TC dual con la angiografia

Fig. 30: Angiografia digital: técnica “gold standartd” en el estudio de la HPTEC.
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Paciente con HPTEC (a) Angiografia digital (b)Angio-TC y (c) TC dual conimagen de perfusion en un buen
candidato para la endarterectomia con arteria lobar superior derecha obstruida en a y b (flechas gruesas) y el
defecto de perfusion correspondiente en c (*). En la imagen b podemos ver también la hipertrofia de las

arterias bronquiales (flecha fina)

Paciente con HPTC (d) angiografia digital
que muestra multiples defectos de perfusion
con arterias segmentarias tortuosas e
irregulares y (e} TC dual que muestra un
defecto de perfusién (*) y un trombo no
oclusivo excéntrico en la arteria interlobar
derecha (flecha) no visible en la angiografia

Fig. 31: Angiografia y TC dual. en dos pacientes con HPTEC (a,b,c) Paciente con oclusion proximal en
LSD coincidente en arteriografia y TC, excelente candidato a endarterectomia.(d,e)Paciente con
multiples defectos periféricos en arteriografia y mapa de yodo con poca enfermedad proximal en
interlobar D, siendo peor candidato al tratamiento quirurgico.
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Evaluacion pre y post-Endarterectomia

Endarterectomia

Spip: -0
Tilt: -0

Fig. 32: TC dual en la evaluacion pre y post-endarterectomia. Se observan defectos de perfusion en los
mapas de yodo localizados en LSD y LID con resolucion en las imagenes tras la endarterectomia,
identificandose un nuevo defecto en el LII.
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Evaluacion pre y post- |
Endarterectomia

Endarterectomia

Fig. 33: TC dual en la evaluacion pre y post-endarterectomia. Se observan defectos de perfusion en los
mapas de yodo localizados en LSD y lingula (flechas) con importante mejoria de la perfusion en el LSD
y resolucidn del defecto en la lingula (flechas) post-endarterectomia.

Conclusiones

* La TCED ofrece en una unica exploracion informacion morfologica/anatomica vascular, imagenes
de alta resolucion de parénquima pulmonar e informacién funcional de la perfusion pulmonar.

» La TCED, por todo ello, podria ser la primera técnica de imagen en el algoritmo diagnostico de la
HPTEC e incluso en el estudio de pacientes con HAP.
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