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Objetivos Docentes

• Describir los hallazgos radiológicos en la hipertensión pulmonar tromboembólica crónica
(HPTEC) mediante TC dual.

• Describir el rol de la TC dual en el algoritmo diagnóstico, en el tratamiento y seguimiento de la
HPTEC.

Revisión del tema

INTRODUCCIÓN

La Hipertensión arterial pulmonar (HAP) es un estado hemodinámico y fisiopatológico que puede
ocurrir en múltiples condiciones clínicas y que se define como una  presión arterial pulmonar media en
reposo ≥ 25 mm Hg medida mediante cateterismo cardíaco derecho. Es una condición rápidamente
progresiva y fatal que condiciona fallo ventricular derecho y muerte. (1)
La clasificación de Dana Point, California, del 2008, definió 5 tipos de HAP (2). Fig. 1
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La hipertensión pulmonar tromboembólica crónica (HPTEC) corresponde a la  HAP tipo 4 y es una
de las principales causas de HAP severa. Es debida a la obstrucción de ramas de la arteria pulmonar
secundario a episodios de embolia pulmonar única o recurrente con resolución incompleta del trombo,
formación de fibrosis y remodelamiento vascular pulmonar (enfermedad de pequeño vaso). Estos
cambios provocan un aumento de la resistencia vascular pulmonar que conduce a HAP y progresivo fallo
cardíaco derecho. La HPTEC se define como una presión arterial pulmonar  ≥25 mmHg con una presión
capilar pulmonar de Wedge normal a pesar del tratamiento anticoagulante por más 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 organización del trombo, incorporación del
trombo a la pared de la arteria pulmonar, oclusión y recanalización.  El trombo organizado es
endotelizado e incorporado a la íntima obstruyendo y estrechando la luz de la arteria pulmonar. Esto
produce una elevación progresiva de la presión arterial pulmonar y de la resistencia vascular periférica
con hipoxemia y fallo cardíaco derecho. Fig. 2

 
  
Epidemiología

En Estados Unidos se estima que un TEP agudo ocurre en 0.5 a 0.6 millones de personas cada año 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 podría 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 español prospectivo reciente determinó una incidencia acumulada del 9.1%, más 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 a
los 3 años de un 90% en pacientes con presión 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 farmacológicos y procedimientos quirúrgicos que
mejoran la sobrevida de estos pacientes. La endarterectomía pulmonar es el tratamiento de elección y es
potencialmente curativo en pacientes seleccionados (7). La angioplastia con balón a su vez puede
mejorar la alteración hemodinámica y la supervivencia en pacientes con enfermedad distal de pequeño
vaso (3).

TÉCNICAS DE IMAGEN EN EL DIAGNÓSTICO Y EVALUACIÓN DE LA HPTEC 

Los síntomas de la HPTEC son inespecíficos y están relacionados con el desarrollo de la HAP,
empeorando a medida que se deteriora la función ventricular derecha. La HPTEC frecuentemente se
diagnostica durante el estudio de un paciente con HAP de causa no conocida.
A lo largo de los años ha habido numerosas versiones del algoritmo diagnóstico para la evaluación 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 gammagrafía pulmonar de
ventilación-perfusión (GGP) como técnica de screening inicial en la evaluación del paciente con
sospecha de HPTEC.
El algoritmo propuesto por las últimas guías (8) incluye la realización de una GGP ante la sospecha
clínica y si esta es positiva realizar a continuación  pruebas de imagen  para su confirmación como la
 angio-TC multidetector (angio-TCMD) o la angio-RM, persistiendo la angiografía pulmonar como la
técnica de referencia o “gold standard” (9). Fig. 3

-Gammagrafía de ventilación/perfusión (GGP)

La GGP continúa siendo la técnica de elección en el screening de los pacientes con sospecha de HPTEC
siendo en muchos centros aún la herramienta esencial en la evaluación de los pacientes candidatos a
endarterectomía pulmonar. Comparativamente con la angio-TCMD o RM provee información funcional
sobre la perfusión del parénquima pulmonar pero carece de resolución anatómica.

-Arteriografía pulmonar

Continúa siendo la técnica  de referencia o “gold standard” en el diagnóstico de la HPTEC para definir la
localización anatómica de los trombos, si bien su invasividad y disponibilidad restringen su uso. Presenta
una excelente sensibilidad en la detección de lesiones segmentarias y subsegmentarias y en la evaluación
de la perfusión selectiva. Otra ventaja es que el mismo procedimiento permite un cateterismo cardíaco
derecho  para realizar un estudio hemodinámico pulmonar. 
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-Angio-TCMD

La angio-TCMD se utiliza cada vez más frecuentemente  como la técnica inicial de valoración de la
HPTEC  dependiendo del centro. Aporta múltiples parámetros morfológicos, proporcionado información
sobre las causas potenciales de la HAP además de la valoración del árbol vascular arterial pulmonar  y de
su repercusión sobre el  ventrículo derecho como indicador de severidad de la HAP (10). Además valora
en la misma exploración el parénquima pulmonar y otras potenciales causas de HAP.

-TC dual en el diagnóstico de la HPTEC

Recientemente la introducción del TC multidetector con energía dual (TCED) ha revolucionado el
espectro de posibilidades en el algoritmo diagnóstico de la HPTEC al aportar hallazgos morfológico-
angiográficos e imágenes funcionales de perfusión pulmonar en una única exploración. Fig. 4

 
Técnica de TC dual

La TCED es una modalidad cuya técnica se basa en la adquisición simultánea de imágenes con
diferentes niveles de energía aprovechando el principio de que algunos elementos presentan diferencias
de atenuación a diferentes niveles energéticos, esto permite la discriminación de algunos de los
componentes de un tejido. Diferentes tecnologías se han desarrollado para la generación de imágenes con
doble energía en un TCMD. La imagen dual se puede obtener por  sistemas de doble fuente con dos
tubos separados y sus correspondientes detectores para una adquisición simultánea de las imágenes a
diferentes kV (140 kV/80kV) y mA. Otras alternativas son un sistema de fuente única de energía variable
o un sistema de fuente única con doble bandeja de detectores . En principio cualquiera de las
modalidades genera imágenes de energía dual comparables (10). En la TCED los mapas de yodo para la
evaluación de la perfusión regional son determinados por la decomposición de 3 materiales (yodo, aire y
tejidos blandos). El principio básico aplicado es la diferencia en atenuación del yodo (alto número
atómico) en niveles diferentes de energía comparada con los tejidos blandos y el aire, obteniendo  mapas
selectivos de la cantidad de yodo pulmonar equiparables a mapas de la perfusión sanguínea
pulmonar. Fig. 5
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Protocolo en nuestra institución

El equipo utilizado en nuestra institución es un SOMATON Definition FLASH: (Siemens Healthcare,
Forchheim, Germany), con  dos tubos dispuestos entre si con un ángulo de 95º, obteniendo un FOV
(campo de visión) 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
inyección de un bolus de 50 ml de solución salina a la misma velocidad. Utilizando el sistema detección
automática, se inicia la exploración al alcanzar valores de atenuación de 100 UH a nivel de la aorta
descendente. Se realiza la adquisición caudocraneal para intentar minimizar el artefacto del contraste en
vena cava superior. La adquisición en modo de energía dual genera diversas series de imágenes, entre
ellas una  de 140 kV, una de 80kV  y una serie   “diagnostica” resultante de la fusión ponderada de las
dos anteriores La duración de la exploración es de aproximadamente 7 segundos. El postprocesado de las
imagenes se realiza en una estación 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
 

 
HALLAZGOS RADIOLÓGICOS EN LA HPTEC
 

Hallazgos en la angio-TCMD

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

 
1- Signos Vasculares

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

-Obstrucción completa, reducción del diámetro del vaso por contracción del trombo.

-Defectos de repleción parciales: disminución del diámetro del vaso, irregularidades en la íntima, bandas
y webs, dilatación post-estenótica. 

-Calcificaciones del trombo crónico.

Fig. 8

Fig. 9
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Fig. 10

b- Signos secundarios a la Hipertensión arterial pulmonar:

-Aumento del diámetro de la arteria pulmonar (>29 mm, ratio Arteria Pulmonar/Aorta >1), 
-Aumento del diámetro de las arterias pulmonares centrales y periféricas. Arterias pulmonares tortuosas.
-Signos de disfunción del ventrículo derecho: aumento de tamaño e hipertrofia del VD. Reflujo a vena
cava inferior y suprahepáticas.
-Leve  engrosamiento pericárdico y/o derrame pericárdico.
-Aumento de tamaño de ganglios mediastínicos.

c- Signos secundarios a la circulación colateral sistémica .

Se observa un aumento en el flujo sanguíneo bronquial en respuesta a la obstrucción crónica de arterias
pulmonares con la consiguiente dilatación (>2 mm) y tortuosidad de las arterias bronquiales y el
desarrollo de colaterales que dependen de la circulación sistémica bronquial y no bronquial. Éste hecho
ha sido observado más frecuentemente en la HPTEC que en la HAP idiopática (12). La circulación
bronquial está aumentada como resultado del desarrollo de anastomosis sistémico-pulmonares que
ayudan a mantener el flujo pulmonar.

Fig. 11
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2- Signos parenquimatosos

No son específicos. Deben interpretarse en el contexto adecuado.  

a- Secuelas de un infarto pulmonar: bandas parenquimatosas, opacidades con base pleural, nódulos
periféricos, cavidades. Pueden ser múltiples y más frecuentes en lóbulos inferiores y acompañados de
engrosamiento o derrame pleural asociado.

b- Patrón de atenuación en mosaico: áreas bien delimitadas de aumento y disminución  de la
atenuación sin evidencia de destrucción o desplazamiento de vasos pulmonares. Las áreas de
hipoatenuación son debidas a hipoperfusión distal secundaria a vasos ocluidos o  vasculopatía distal, se
acompaña de vasos de calibre disminuido. Las áreas de aumento de la atenuación se relacionan con la
redistribución de la sangre a través de los vasos permeables y al desarrollo de flujo colateral
(hiperperfusión compensadora).
Si bien el patrón de atenuación en mosaico no es específico, es más frecuente en la HPTC que en la HP
idiopática.

c- Bronquiectasias  segmentarias y subsegmentarias adyacentes a vasos pulmonares con severa
estenosis y retracción. Un estudio observó su asociación  en dos tercios de los pacientes con HPTEC
(13).

Fig. 12

Hallazgos radiológicos en la TC dual
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Mapas de perfusión

Las imágenes de perfusión representan el volumen de yodo en el parénquima pulmonar en un
determinado instante y se denominan “mapas de yodo”. Estos permiten demostrar defectos de perfusión
distales a trombos obstructivos, con la clásica morfología triangular que se observa con otras técnicas de
imagen en las oclusiones proximales, o como múltiples áreas de pequeño tamaño, de localización
periférica correspondiente a territorios más distales de la circulación pulmonar. Además del aspecto más
funcional de la información de la perfusión, también podría aumentar la sensibilidad para la
identificación de émbolos en vasos subsegmentarios, de difícil visualización en angio-TC convencional y
que se manifiestan como pequeños defectos de perfusión de ubicación periférica en los mapas. Fig. 13

 

 
“Pseudodefectos  o artefactos”

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

-Artefactos de movimiento cardíaco: causan defectos típicamente en el lóbulo medio y en la lingula.

-Artefactos de movimiento respiratorio: fundamentalmente diafragmático, causando defectos en las
bases pulmonares.
La optimización de los protocolos de adquisición contribuiría a reducir los artefactos de movimiento:
instruir adecuadamente para una inspiración correcta, TC con sincronización 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 lóbulos superiores. Para
tratar de disminuir este artefacto se administra un bolus de solución salina posterior al contrate iodado a
manera de “lavado” de contraste, también puede reducirse el volumen de contraste utilizado y realizar
una adquisición caudocraneal.

Fig. 14
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Defectos de perfusión vasculares versus no vasculares

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

Fig. 15

 
Patrones de perfusión en HPTEC y evaluación microvascular

Los defectos de perfusión en la TCED correspondientes a HPTEC son típicamente múltiples,
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 Idiopática puede ser completamente normal o
verse pequeños defectos de perfusión, no segmentarios, de aspecto parcheado y periféricos (10).

Los mapas de perfusión son especialmente útiles en la valoración del TEP crónico en vasos periféricos,
recientemente se ha publicado que la detección de la extensión de la afectación periférica en pacientes
con TEP crónico aumentaba en un 26.6% de segmentos y en 72,6 de los pacientes  si añadíamos los
mapas de perfusión a las imágenes diagnósticas convencionales (14).

En la HPTEC los patrones en los mapas de perfusión pueden ser variables en función del calibre de la
afectación vascular. Pueden verse defectos de perfusión que se corresponden con el territorio de arterias
ocluidas  (“matched defects”) o verse defectos no coincidentes con el vaso ocluído (“mismatched
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defects”). En éste último caso es frecuente observar defectos de perfusión periféricos sin oclusión
vascular evidente en el angio-TC, esto se debe posiblemente a vasculopatía periférica de pequeño vaso
(afectación microvascular) descripta en la HPTEC.

Fig. 16

 
Fig. 17

 
Fig. 18

También es posible identificar, aunque con menos frecuencia, arterias pulmonares ocluidas sin alteración
en los mapas de perfusión evidentes, probablemente por aporte colateral sistémico o porque se trate de
trombos en arterias aneurismáticas que típicamente no producen defectos de perfusión.
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Fig. 19

 Fig. 20
 

Valoración del patrón de atenuación en mosaico

La afectación en mosaico en la TCMD refleja una extensa afectación vascular distal y es un factor
pronóstico adverso en la endarterectomía.
La TCED puede ayudar a distinguir el patrón en mosaico de origen vascular del vidrio deslustrado
secundario a ocupación del espacio aéreo observado en enfermedades pulmonares infiltrativas (15). Se
ha hipotetizado una correlación entre los defectos de perfusión en los mapas con las áreas de
hipoatenuación en la TCMD sugiriendo un origen vascular del patrón en mosaico, mientras que las áreas
discordantes sugerirían atrapamiento aéreo debido a patología de vía aérea (16). Se ha observado una
fuerte correlación entre la extensión de las áreas de hipoperfusión en la TCED y el patrón de atenuación
en mosaico en pacientes con HPTEC (17).
 
Otras aplicaciones de la imagen espectral

Además de los mapas de perfusión, la TCDE permite disponer de otras opciones que aportan
información adicional a la exploración (10).

-Imagen espectral monocromática de bajo kilovoltaje.

Las imágenes con bajo KeV obtenidas en el estudio TC de energía dual (≤60 kV) aumentan la
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opacificación vascular en comparación con las series de alto kV (100-140 kV). Ésto es particularmente
útil en la detección de trombos  distales subsegmentarios y de finos vasos de circulación colateral, así
como en la optimización diagnóstica de los estudios con escasa opacificación del contraste. (18).  La
imágenes de baja energía también permiten obtener una adecuada opacificación vascular con menor
dosis de contraste en pacientes con  insuficiencia renal. Fig. 21

 

-Imágenes sin contraste virtual.

Las calcificaciones vasculares son una característica importante en la HPTEC y suelen ser difíciles de
reconocer debido al contraste EV y a la recanalización del vaso. Como utilidad adicional puede
 utilizarse la técnica de sustracción digital de contraste disponible en el software para la detección de
calcificaciones intravasculares. Fig. 22

 

-Mapas vasculares utilizando las imágenes selectivas de distribución del yodo (“iodine selective
imaging”) a nivel intravascular  adquiriéndose  mapas vasculares anatómicos, útiles sobretodo en la
evaluación pre-quirúrgica de los pacientes candidatos a endarterectomía. (10). Fig. 23

 

Página 13 de 53



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

Fig. 24

Fig. 25

Fig. 26
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Fig. 27
 

Fig. 28
 

Gammagrafía pulmonar V/Q y TC con energía dual

La TCED puede proveer información funcional de perfusión comparable con la GGP, sin embargo
existen escasos estudios  de correlación de ambas técnicas en la HPTC. Un estudio que comparó TCED
con el SPECT en pacientes con HPTEC, observó una sensibilidad de la TCED de 96% y especificidad
del 76%. Los autores concluyeron que las imágenes de la TCED son representativas de la perfusión
pulmonar y que son comparables a la GGP en la evaluación de la perfusión en la HPTEC (19). Otro
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estudio reciente que comparó los mapas de perfusión de la TCED con la angio-TC y la GGP demostró
que los mapas de perfusión junto con la GGP parecen ser más precisos que la angio-TC en la
identificación de los defectos segmentarios (20).
Una de las desventajas con respecto a la GGP es que los mapas de perfusión en la TCED pueden estar
afectados por el desarrollo de circulación colateral sistémica, no influyentes en la GGP (15).

Fig. 29

 
Angiografía digital y TC con energía dual 

No hay estudios que comparen la TCED con la angiografía. Un estudio observó una mayor sensibilidad y
especificidad de la TCMD con sincronización ECG en el diagnóstico de HPTEC respecto a la
angiografía y a la angio-RM. (21).

Fig. 30

Fig. 31
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Evaluación pre y post-endarterectomía

La cirugía de endarterectomía pulmonar es considerada el único tratamiento curativo en la HPTEC.  Un
factor determinante en la indicación quirúrgica es la experiencia del equipo quirúrgico en este tipo de
cirugías. Clásicamente la indicación quirúrgica se basa en que la localización de los trombos no sea distal
al origen de las arterias segmentarias. Uno de los inconvenientes en los pacientes candidatos con
defectos segmentarios es la presencia de vasculopatía de pequeño vaso que es difícil de predecir con las
técnicas actuales. La correlación de los defectos de perfusión con la obstrucción vascular convierte a la
TCED en una técnica óptima para la valoración pre-quirúrgica de los posibles candidados a
endarterectomía. Los defectos de perfusión observados mediante GGP y TCED pueden no
corresponderse con alteraciones vasculares detectadas por el angio-TC. Esto es debido a afectación
periférica de pequeño vaso (afectación microvascular) ya sea por ser inferior a los límites de resolución
del TCMD (ej: defectos subsegmentarios) o por afectación vascular no obstructiva con cambios
histológicos similares a la hipertensión pulmonar idiopática (10). Estos casos corresponden a aquellos
pacientes que a pesar de ser candidatos a cirugía por defectos segmentarios, permanecerán con aumento
de la resistencia vascular e HP residual a pesar del tratamiento quirúrgico. 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
 

Fig. 33
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Limitaciones de la técnica

Las principales limitaciones actuales de la técnica radican principalmente en la escasa disponibilidad de
un equipo TCMD con energía dual en los centros debido a su costo. Otras limitaciones son la presencia
de artefactos o pseudodefectos a la hora de interpretar las imágenes, lo que disminuye al familiarizarse
con su detección y reconocimiento así como con la experiencia del radiólogo. Si bien la adquisición y
reconstrucción de las imágenes es un proceso rápido, el tiempo de interpretación de las mismas por parte
del radiólogo puede estar demorado en función de la experiencia lo que requiere un entrenamiento
adicional (10).
 Imágenes en esta sección:
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Fig. 1: Clasificación Clínica de la Hipertensión Arterial Pulmonar. La Hipertensión Pulmonar
Tromboembólica Crónica (HPTEC) corresponde al Tipo 4.
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Fig. 2: Fisiopatología de La HPTEC. Imágenes de anatomía patológica de trombos correspondientes a
TEP agudo (a) y a HPTEC (b). (c) Imagen de microscopía de un trombo endotelizado.
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Fig. 3: Algoritmo diagnóstico en pacientes con sospecha de hipertensión arterial pulmonar (HAP).

Página 21 de 53



Fig. 4: TC de doble energía: imagen morfológica de angio-TC y funcional de perfusión del parénquima
pulmonar con el mapa de yodo en una única exploración.
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Fig. 5: TC dual: creación de los mapas de perfusión a partir de la fusión de las serie de 80kV y 140 kV y
su posterior procesado.
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Fig. 6: Protocolo de TC Dual utilizado en el Hospital Clínic de Barcelona para estudiar el parénquima
pulmonar con imagen espectral.
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Fig. 7: Hallazgos en el angio-TC sugestivos de HPTEC: signos vasculares y signos parenquimatosos.
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Fig. 8: Signos vasculares arteriales pulmonares sugestivos de TEP crónico.
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Fig. 9: Signos vasculares arteriales pulmonares sugestivos de TEP crónico.
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Fig. 10: Signos vasculares arteriales pulmonares sugestivos de TEP crónico.
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Fig. 11: Signos de hipertensión arterial pulmonar y signos de circulación colateral relacionados a la
HPTEC.
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Fig. 12: Signos parenquimatosos de HPTEC. (a, b) Patrón de atenuación en mosaico en donde se
observan áreas de hipoatenuación (* rojo) y áreas de hiperatenuación (+ amarillo) más evidentes en la
figura (b) con reconstrucción MinMIP. (c) Imagenes de bandas parenquimatosas en lóbulo inferior
derecho sugestivas de infarto pulmonar antiguo. (d) Bronquiectasias cilíndricas.
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Fig. 13: En estas imágenes podemos ver dos reconstrucciones coronales de un estudio angio-TC
pulmonar con energía dual. En ellas observamos los defectos de repleción 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 energía dual nos permite
realizar un análisis funcional además del análisis morfológico.
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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 cardíaco. (d) Artefactos de movimiento respiratorio.

Página 32 de 53



Fig. 15: Patrones de perfusión 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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Fig. 16: Defectos de perfusión vascular coincidentes y no coincidentes. Imágenes de TC dual en corte
coronal en donde se observan defectos de repleción en vasos pulmonares que se corresponden con áreas
de hipoperfusión de morfología triangular en el mapa de yodo.
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Fig. 17: (a, b) Defectos de perfusión de morfología trinagular y periféricos (*) coincidentes con estenosis
y oclusiones vasculares (flechas).
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Fig. 18: Defectos de perfusión no coincidentes (*) de distribución periférica sin presencia de oclusiones
vasculares evidentes en el angio-TC.
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Fig. 19: Patrón no coincidente: imágenes de trombos vasculares sin defectos de repleción evidentes en el
mapa de perfusión.
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Fig. 20: Patrón no coincidente: (a) Imágenes de trombos periféricos en arterias pulmonares centrales
(flechas) con (b, c) defectos de perfusión de morfología no vascular (*) atribuibles a lesiones quísticas
por probable histiocitosis de células de Langerhans (d). Gammagafía pulmonar V/Q sin imágenes de
TEP (e).
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Fig. 21: Las imágenes obtenidas con bajo kV aumentan la opacificación vascular en comparación con las
de mayor kV. De izquierda a derecha se observan imágenes obtenidas de menor a mayor energía
observándose la diferencia en la opacificación vascular.
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Fig. 22: Diferentes aplicaciones de la imagen espectral. De izquierda a derecha: mapa de perfusión o
volumen sanguíneo o PBV (Pulmonary Blood Volume); aplicación para identificar vasos pulmonares
permeables o no; aplicación sin contraste virtual para identificar calcificaciones; imagen de yodo.
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Fig. 23: Mapas vasculares utilizando las imágenes selectivas de distribución del yodo. Opacificación del
árbol vascular pulmonar en plano coronal en un mapa de yodo selectivo en donde se observan en rojo las
áreas con menor concentración de yodo compatible con trombos localizados en LID y de distribución
parcheada en el resto de los lóbulos y en el pulmón izquierdo una distribución normal del yodo
intravascular.
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Fig. 24: Diagnóstico diferencial de la HPTEC y sus hallazgos radiológicos.
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Fig. 25: Otras causas de HAP y la aplicación de la TC dual. (a, b) Mujer de 82 años de edad con HAP
idiopática sin defectos vasculares ni en los mapas de perfusión. (c) Varón de 52 años con HAP asociada
al VIH sin defectos vasculares ni de perfusión. (d, e) Mujer de 21 años con interrupción proximal de la
arteria pulmonar derecha, retorno venoso anómalo parcial del LSI y ductus persistente en donde se
observa una hipoperfusión global de predominio periférico del pulmón derecho.
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Fig. 26: Valoración de pacientes con HP.(a,b,) Mujer de 34 a sin defectos de perfusión en el mapa de
yodo ni vasculares en el angio-TC con (c) múltiples nódulos de pequeño tamaño en vidrio deslustrado
sugesyivos de hemngiomatosis capilar.(d)Paciente con TEP agudo, signos de HP aguda y múltiples
defectos de perfusión en mapa de yodo.
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Fig. 27: Diagnóstico 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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Fig. 28: Diagnóstico diferencial. Embolia de material tras vertebroplastia (arriba a la izquierda). Cuerpo
extraño (arriba a la derecha). Trombos tumorales (abajo).
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Fig. 29: Correlación de imágenes de perfusión de los mapas de yodo de la TC dual (a,b) con la
gammagrafía pulmonar V/Q (c).
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Fig. 30: Angiografía digital: técnica “gold standartd” en el estudio de la HPTEC.
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Fig. 31: Angiografía y TC dual. en dos pacientes con HPTEC (a,b,c) Paciente con oclusión proximal en
LSD coincidente en arteriografía y TC, excelente candidato a endarterectomía.(d,e)Paciente con
múltiples defectos periféricos en arteriografía y mapa de yodo con poca enfermedad proximal en
interlobar D, siendo peor candidato al tratamiento quirúrgico.
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Fig. 32: TC dual en la evaluación pre y post-endarterectomía. Se observan defectos de perfusión en los
mapas de yodo localizados en LSD y LID con resolución en las imágenes tras la endarterectomía,
identificándose un nuevo defecto en el LII.
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Fig. 33: TC dual en la evaluación pre y post-endarterectomía. Se observan defectos de perfusión en los
mapas de yodo localizados en LSD y lingula (flechas) con importante mejoría de la perfusión en el LSD
y resolución del defecto en la lingula (flechas) post-endarterectomía.

Conclusiones

• La TCED ofrece en una única exploración información morfológica/anatómica vascular, imágenes
de alta resolución de parénquima pulmonar e información funcional de la perfusión pulmonar. 

• La TCED, por todo ello, podría ser la primera técnica de imagen en el algoritmo diagnóstico de la 
HPTEC e incluso en el estudio de pacientes con HAP.
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