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Introducciény epidemiologia
El tromboembolismo pulmonar (TEP) constituye un desafio

diagnoéstico que requiere estrategias diagndsticas
adecuadas. La informacidn clinica, los datos de laboratorio
como el dimero-D, la angiotomografia toracica, la
ecografia Doppler, lagammagrafia de ventilacién perfusién
y la eco cardiografia, ayudan a establecer la probabilidad
diagnésticay la gravedad del paciente.

En el abordaje inicial del paciente sintomatico respiratorio,
los servicios de urgencias suelen disponer de la tomografia
de térax. Cuando se realiza sin protocolo para TEP,
determinados hallazgos en correlacion con la clinica
conducen a una alta sospecha diagnéstica, sobre todo
cuando hay compromiso parenquimatoso, como ocurre en
el caso del infarto pulmonar (IP) tromboembélico. Tal es asi,
que una consolidacién periférica subpleural con las
caracteristicas que describiremos mas adelante puede ser
la primera manifestacion de un TEP.

El IP se manifiesta radiolégicamente en aproximadamente
un tercio de los pacientes que desarrollan un TEP agudo,
con una prevalencia estimada del 31%.1 Hampton y
Castleman fueron los primeros en describir en detalle las
caracteristicas radiolégicas del IP, publicando una serie de
370 pacientes con embolia pulmonar confirmada por

autopsia, en donde el IP fue confirmado en el 70% de los
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casos.’
La insuficiencia cardiaca crénica historicamente se ha

relacionado con el IP debido a la hipertensiéon pulmonar
venosa sostenida que altera el sistema de circulacién
colateral.3,4 El tabaquismo cumple su rol perpetuando
la inflamacidén sistémica y el aumento de la
permeabilidad en la barrera alveolocapilar, mientras
que la anticoncepcion oral y la enfermedad oncoldgica
son reconocidos factores protrombéticos. La talla
corporal elevada fue descripta recientemente como un

. . . 1
factor de riesgo en pacientes jovenes.

Fisiopatologia

Una caracteristica Unica del pulmén es que recibe
suministro de oxigeno de un total de tres fuentes:
sangre desoxigenada de las arterias pulmonares,
sangre oxigenada de la circulacién bronquial y difusién
directa de oxigeno desde los alvéolos. Esto le da al
pulmén cierta resiliencia en el caso de una embolia
pulmonar, motivo por el cual el IP no es tan frecuente. El
sistema vascular pulmonar conduce el flujo sanguineo
desde el ventriculo derecho a través de las arterias
pulmonares al sistema capilar alveolar. Desde alli la
sangre oxigenada fluye a través de las venas
pulmonares hasta la auricula izquierda y la circulacion
sistémica. El sistema vascular bronquial se encuentra
conformado por las arterias bronquiales, responsables
de la mayor parte del aporte de oxigeno al parénquima
pulmonar. Forman una amplia red de anastomosis
precapilares y poscapilares con el sistema pulmonar.
Estas caracteristicas sumadas a que las arterias
bronquiales pueden incrementar significativamente su
flujo, constituyen un reaseguro a la hora de compensar
el aporte de oxigeno ante una eventual isquemia
pulmonar. De esta forma, una lesién vascular pulmonar
oclusiva no suele conducir a un IP, gracias a la existencia
de la perfusién colateral por reclutamiento de las
arterias bronquiales. Por otro lado, la mayor presién de
las arterias bronquiales, en combinaciéon con un
aumento local de la permeabilidad vascular y dafo
endotelial, puede resultar localmente en una
hemorragia pulmonar capilar transitoria,

reabsorbiéndose con regeneracién tisular posterior. "*°

El TEP, sin embargo, puede evolucionar a IP en
determinadas circunstancias como puede suceder ante
un flujo reducido en las arterias bronquiales
(hipotensién) o una presién incrementada en las venas

pulmonares (edema intersticial), situaciones en las

cuales la perfusion visceral pulmonar se compromete. El
parénquima necrético serd reemplazado por tejido
fibroso, observandose habitualmente una cicatriz
residual por depésito de coldgeno con retraccién de la
pleura adyacente. El riesgo de IP serd mayor en aquellos
casos donde se ocluyen los vasos distales menores a 3
mm, a diferencia del TEP con compromiso de arterias
pulmonares centrales. Esto se debe a que es mas
probable que la circulacion pulmonar colateral sea

suficiente en la obstruccion central. *’*

Presentacién clinica
El dolor torécico pleuritico con o sin disnea subita es la

presentacién clinica mas frecuente en el IP
tromboembdlico. La hemoptisis es menos habitual,
presentandose en menos del 20% de los pacientes con
IP diagnosticado radiolégicamente. También puede
presentarse con tos, dolor precordial, mareo y sincope.
Los signos mas frecuentes incluyen taquipnea, edema
de miembro inferior, dolor en cara posterior de la pierna
(signo de Homans), taquicardia, rales crepitantes
pulmonares, disminucién del murmullo vesicular,
acentuacion del componente pulmonar del segundo
ruido cardiaco y fiebre simulando una neumonia aguda
de lacomunidad (NAC).’

Presentacién tomografica
El IP suele presentarse en forma unilateral (77% a 87%

de los casos), con mayor predileccion por el [6bulo
inferior derecho. Multiples estudios demuestran
marcada predileccién por los |6bulos inferiores. Se ha
planteado la hipétesis de que esto se deberia a la
influencia de la fuerza de gravedad sobre la
interrelacion entre la presién alveolar, la presién arterial

pulmonary la presién arterial bronquial.”

A nivel tomografico el IP puede presentarse
frecuentemente como una consolidaciéon pulmonar
periférica en forma de cuiia, con su base en contacto
con la pleura visceral (lateral, diafragmatica, mediastinal
ointerlobar).”"(Fig 1)
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Fig 1: Imagen consolidativa con broncograma aéreo en contacto pleural a nivel basal lateral del

lobulo inferior izquierdo (paciente con defecto de relleno en rama segmentaria correspondiente

en angio-tomografia de tdrax).

La opacidad puede presentarse sin broncograma aéreo
y adoptar una forma redondeada (signo tomografico
conocido como “joroba de Hampton”)."”” Es habitual
que los infartos pulmonares sean confundidos con una
NAC, enfermedad granulomatosa o neoplésica debido
a la creencia de que el IP debe tener indefectiblemente
morfologia triangular con su dpex sefalando el hilio

| N

pulmonar. Hampton y Castleman, y posteriormente
Fleischner, describieron que este concepto es erréneo,
debido a que el sector apical del drea pulmonar afectada
por la isquemia tromboembdlica suele verse respetada
por el infarto, al resultar suficiente el flujo sanguineo

colateral.""™*" (Fig 2)

Fig 2: Ejemplos de opacidades subpleurales sin broncograma aéreo, de base pleural, contorno

redondeado y configurando dngulo obtuso con la pleura, atribuibles a IP en el contexto de un
TEP. Se reconoce el signo como “joroba de Hampton”.
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Alrededor del drea infartada puede observarse e

Las opacidades pueden presentar imagenes de baja
atenuacidn en su interior, atribuibles a &reas no
infartadas con parénquima pulmonar sano. Esta
caracteristica puede observarse con mayor precisién en

la ventana mediastinal. Los sectores de baja atenuacion

4
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dispersos dentro de la lesion también pueden ser un
signo de necrosis o fruto de la distribucién geogréfica
irregular de una hemorragia pulmonar focal en el sitio de

isquemia."(Fig 3)

Fig 3: Opacidad basal posterior en Iobulo inferior izquierdo de morfologia acufiada, con imagen
de baja atenuacion en su interior, posiblemente por coexistencia de dreas no infartadas dentro

del parénquima pulmonar comprometido,
mediastinal.

|u

signo

del halo” (vidrio esmerilado periférico) como expresién

de hemorragia adyacente a la zona isquémica. Puede

valorable con mayor precisién en ventana

observarse también disminucién del realce pulmonar
normal en el l6bulo pulmonar afectado.'*™"*(Fig 4)

Fig 4: Opacidades pulmonares en contacto pleural a nivel de Idbulos inferiores, sugestivas de IP
en contexto de TEP confirmado por angio-tomografio tordcica, configurando el signo de lao
“joroba de Hampton”. Se observa un patron en vidrio esmerilado periférico a estas imdgenes,

configurando el “signo de halo”, posiblemente por hemorragio pulmonar adyacente al sitio

infartado.
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La cavitacion es rara, y suele asociarse al embolismo séptico. En el contexto de un TEP la frecuencia de cavitacién
es del 4-5%."" Puede representar una cavitaciéon pulmonar aséptica o una sobreinfeccién de la regién afectada.
Los IP cavitados podrian predominar en |6bulos superiores, siendo habitualmente Unicos con area de
consolidacién adyacente.” (Fig 5)

Fig 5: Opacidad subpleural de morfologia triangular acufiada con cavitacion central, a nivel del
segmento superior del Iobulo inferior derecho. Paciente con diagnostico de TEP en contexto de
trombafilia.

En los casos donde se produce hemorragia pulmonar sin infarto, las opacidades resuelven en alrededor de una
semana, manteniendo transitoriamente su forma con densidad en vidrio esmerilado (“melting ice cube sign” o
“cubo de hielo derritiéndose”).” (Fig 6)

Fig 6: Dos opacidades subpleurales a nivel del lobulo inferior derecho con patron en vidrio
esmerilado, a los quince dias del diagnostico de un TEP. Sugestivo de hemorragia pulmonar focal
en resolucion (signo “melting ice cube” o “cubo de hielo derritiéndose”) coincidiendo el defecto
de perfusion arterial pulmonar con el segmento afectado.
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Cuando se desarrolla un IP puede demorar meses en remitir la imagen, curando finalmente con una cicatriz lineal

residual.”" (Fig 7)

K
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Fig 7: Imagen cicatrizal residual en segmento posterior del Iobulo inferior izquierdo secundaria a

un IP, un afio después del evento tromboembolico agudo.

Ademas de los signos tomograficos de IP descriptos
previamente, los siguientes hallazgos deben hacernos
sospechar la existencia de una embolia pulmonar:
pérdida de volumen pulmonar (elevacién del
hemidiafragma, descenso de cisura mayor), oligohemia
global (acompanada de hipertension pulmonar), signo
de Westermark (hiperclaridad local por oligohemia al
producirse obliteracién de una rama de la arteria
pulmonar), signo de Fleischner (dilatacién
pretrombdtica de un segmento de la arteria pulmonar
en el sitio donde se enclava el émbolo), atelectasias
laminares (por alteraciones locales del surfactante) y
derrame pleural inflamatorio homolateral al sitio

infartado."’

Diagnésticos diferenciales:
Los diagnésticos diferenciales del IP tromboembdlico

incluyen la NAC (sobre todo ante un patrén tomogréfico
consolidativo, que en la NAC suele ser de localizacién
maés central a cierta distancia de la pleura), la hemorragia
pulmonar focal (cambios isquémicos por TEP sin
infarto), la embolia pulmonar séptica (eventual
cavitacion), la aspergilosis pulmonar angioinvasiva
(joroba de Hampton con signo del halo asociado) y el
cancer pulmonar” (los nédulos y masas de origen
neoplasico suelen ubicarse mas centralmente, alejados
de la pleura visceral). En relacién a este ultimo caso,
cuando en el diagnéstico diferencial con cancer
pulmonar se solicita un PET-TC, a diferencia de las
lesiones neoplasicas, el IP presenta una captacién tipica
del radiotrazador en la cual se distribuye a lo largo de la
periferia de la lesion, sin captaciéon dentro de la

consolidacién propiamente dicha (“rim sign” o “signo

del borde”) ™"

Conclusiones:
Es relevante conocer la morfologia del IP en la

tomografia de térax para considerarlo dentro los
posibles diagnésticos diferenciales, sobre todo la NAC.
Los sintomas de presentacion suelen ser inespecificos y
pueden generar confusién ante una imagen
consolidativa en la tomografia de térax. Una opacidad
pulmonar subpleural en forma de cufa, con o sin
broncograma aéreo, localizada en Iébulos inferiores,
obliga a considerar la patologia isquémica pulmonar
cuando los antecedentes, sintomas y signos configuran
un contexto clinico adecuado para enfermedad
tromboembdlica. De esta manera, un hallazgo de este
tipo en la tomografia de térax puede ser la primera
manifestacion de un TEP, y la alta sospecha diagnéstica
nos permitird continuar con el algoritmo diagndstico

adecuado.
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