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Resumen
La combinación de fibrosis pulmonar y enfisema (FP-

CE), es un síndrome de reciente definición, caracteri-

zado por la existencia en el mismo paciente de un

patrón de enfisema en los lóbulos superiores y de fi-

brosis en los lóbulos inferiores. Estos pacientes pre-

sentan una alteración funcional respiratoria

característica, con volúmenes pulmonares mínima-

mente alterados e hipoxemia arterial, que dificulta su

diagnóstico. 

La prevalencia de hipertensión pulmonar es alta y se

considera un factor importante en el pronóstico de es-

tos pacientes. La FPCE es una patología que mantie-

ne todavía numerosas incógnitas, debido a sus

particularidades clínico-funcionales. Las técnicas de

imagen, especialmente la tomografía computarizada

(TC), tienen un papel primordial en el diagnóstico de

esta entidad, permitiendo establecer la distribución

tanto del enfisema como de la neumopatía intersticial,

y estableciendo también la sospecha diagnóstica de

la hipertensión pulmonar. En algunos casos, la delimi-

tación entre las imágenes de enfisema y de fibrosis es

complicada, lo que puede dificultar su interpretación,

sin embargo la correlación de las imágenes de la TC

con el patrón histopatológico es estrecha, siendo el

patrón de NIU el descrito con mayor frecuencia. 

Introducción
La fibrosis pulmonar idiopática (FPI) es la más fre-

cuente de las enfermedades pulmonares infiltrativas

difusas (EPID) (40-60% de los casos), con una inci-

dencia estimada en España de 1,6 casos/100.000

habitantes/año1. Es una enfermedad de causa desco-

nocida, carácter progresivo y evolución fatal en un

plazo relativamente corto de tiempo. Clínicamente se

caracteriza por la presencia de tos no productiva y

disnea progresiva de evolución relativamente rápida.



El examen histológico de la fibrosis pulmonar idiopá-

tica se caracteriza por la presencia del llamado patrón

de neumonía intersticial usual (NIU), caracterizado por

la coexistencia de fibrosis en distintos estadios y pul-

món normal (heterogeneidad temporal y espacial); las

lesiones se distribuyen en la periferia de los lobulillos,

sobre todo en las zonas subpleurales.  

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica  (EPOC)

se considera actualmente una enfermedad sistémica,

en la que la afectación de diversos compartimentos

(vías aéreas, alvéolos, circulación pulmonar, músculos

respiratorios y esqueléticos, etc.) puede producirse en

proporción variable en pacientes diferentes. El enfise-

ma pulmonar, como parte de la EPOC, se define, en

términos anatomopatológicos, como la destrucción

permanente de los espacios aéreos más allá del bron-

quiolo terminal. La desaparición de las paredes alve-

olo-capilares supone la coalescencia de alvéolos

vecinos, causa la aparición de auténticas cavidades

en el seno del parénquima pulmonar (bullas), dificulta

el tránsito de sangre a través del pulmón  y altera de

forma notable el intercambio pulmonar de gases, es-

pecialmente durante el ejercicio. Tanto en la fibrosis

pulmonar idiopática como en el enfisema pulmonar se

han descrito anomalías vasculares, incluyendo hiper-

tensión arterial pulmonar. 

La aparición conjunta en el mismo paciente de enfi-

sema y de fibrosis pulmonar idiopática fue ya descri-

ta hace más de 30 años por Auerbach2 en una

revisión de los pulmones de 1824 autopsias de pa-

cientes fumadores. En los años 90, Wiggins y col.3 in-

troducen la valoración por imagen mediante la

tomografía computarizada (TC), correlacionando los

hallazgos funcionales y radiológicos en 8 individuos

con antecedentes de tabaquismo, que presentaban

disnea importante con espirometría sin evidencia de

obstrucción, volúmenes estáticos conservados y DL-

CO muy alterada. Estos pacientes presentaban en la

TC enfisema predominantemente localizado en los ló-

bulos superiores y lesiones de aspecto compatible con

fibrosis pulmonar en los campos pulmonares inferio-

res. 

Desde el año 2005, Cottin y col.4 han recuperado el

interés sobre esta entidad que ha recibido una aten-

ción especial en los últimos años, tanto desde el pun-

to de vista clínico como de las técnicas de imagen

radiológica.  La detección de los patrones radiológicos

implicados en esta entidad (hallazgos combinados de

enfisema pulmonar y de neumopatía intersticial fibro-

sante) juega un importante papel en el diagnóstico y

en la caracterización fenotípica de esta entidad.

Desde el punto de vista histopatológico, la fibrosis pul-

monar combinada con enfisema (FPCE) puede generar

controversia, debiéndose establecer de forma clara la

diferenciación entre los casos en que el enfisema se

combina con una neumopatía intersticial fibrosante di-

fusa, generalmente neumonía intersticial usual (NIU), de

aquellos casos en los que existen áreas localizadas de

fibrosis pulmonar coexistiendo con enfisema pulmonar,

bronquiolitis respiratoria o ambas, sin asociarse en es-

tos casos, a los hallazgos clínicos o radiológicos de una

enfermedad intersticial pulmonar5-8.

La aparición conjunta de fibrosis pulmonar y enfisema

puede generar problemas en la interpretación de los

hallazgos radiológicos ya que existe poca mención a

este síndrome en la literatura radiológica. Para la me-

jor comprensión de esta entidad puede ser de interés

la cuantificación radiológica tanto del enfisema como

de la fibrosis pulmonar, lo que permitirá una mejor in-

terpretación de las alteraciones funcionales observa-

das. Además también puede ser de interés en la

valoración de la progresión de las lesiones observa-

das la visualización de signos sugestivos de proceso

50 DIAGNÓSTICO POR IMAGEN DE LA EPOC



inflamatorio activo, como puede ser la identificación

de áreas de densidad en vidrio deslustrado9.

Patogenia y fisiopatología de
la FPCE
En los últimos años se ha establecido el papel que

juegan los macrófagos alveolares en el desarrollo de

una serie de enfermedades pulmonares entre las que

se encuentran la fibrosis pulmonar y el enfisema. 

El desarrollo de pequeños quistes en la neumonía in-

tersticial descamativa (NID) se ha correlacionado me-

diante especímenes de biopsia pulmonar con dilatación

de los conductos alveolares y bronquiolectasias10,11.

Paralelamente, se observan quistes pulmonares en el

enfisema pulmonar en fases precoces. También se

observan quistes pulmonares en la panalización de

las fases más avanzadas de la fibrosis pulmonar idio-

pática. El conjunto de estos hallazgos conducen a la

teoría que implica el papel de los macrófagos alveo-

lares en el desarrollo de la fibrosis pulmonar en esta-

dio final. Al parecer, los macrófagos juegan un

importante papel en la remodelación de la matriz pul-

monar secundaria a la implicación de determinados

estímulos que ocasionan el daño pulmonar12. En este

proceso convergen dos mecanismos que inducen a

la acumulación de factores de crecimiento de los fi-

broblastos y finalmente, a la remodelación de la ma-

triz pulmonar: 

1) La falta de agentes protectores producidos por los

macrófagos alveolares conlleva la formación de va-

riedades reactivas de oxígeno y de radicales libres,

que ocasionan la activación celular inflamatoria. 

2) La reabsorción de la matriz extracelular provisio-

nal por los macrófagos alveolares se inhibe debi-

do a la excesiva presencia de inhibidores de las

proteasas. 

La acción conjunta de ambos procesos es responsa-

ble del desarrollo de la fibrosis pulmonar.

La fisiopatología de la FPCE no está todavía aclarada,

a pesar de que se considera que el tabaco es una

causa mayor de este síndrome. El papel del tabaco

está ampliamente estudiado en el desarrollo del enfi-

sema13 y estudios controlados también han sugerido

su papel en el desarrollo de la FPI4, 14. Se sugieren

también factores agroquímicos como desencadenan-

tes. También parece existir una predisposición gené-

tica en el desarrollo de la FPCE, ya que se ha

identificado un polimorfismo en el gen promotor de la

matriz metaloproteinasa-115, 16.

La FPCE puede derivar de la ocurrencia incidental de

una enfermedad intersticial pulmonar asociada al ta-

baco en un paciente con enfisema, pudiendo favore-

cer el enfisema el desarrollo de panalización en un

pulmón fibrótico.

La prevalencia de HTAP en los pacientes con FPCE es

particularmente alta4, 17-19 especialmente si la compara-

mos con la FPI o la EPOC, incluso en estadios avanzados

de la enfermedad20-24. La HTAP refleja sobre todo la re-

ducción del lecho capilar pulmonar secundaria a la ac-

ción conjunta del enfisema y de la fibrosis, más que la

vasoconstricción refleja secundaria a la hipoxemia. Esto

se sugiere por la correlación significativa observada en-

tre la KCO y la presión arterial sistólica pulmonar4.

Hallazgos clínicos en la FPCE

El síndrome de fibrosis pulmonar combinada con en-

fisema (FPCE) se ha caracterizado ya como una enti-

dad individual o fenotipo, separada de la fibrosis
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pulmonar idiopática y del enfisema pulmonar4. A pesar de

sus alteraciones espirométricas no demasiado importan-

tes que son responsables de su infradiagnóstico, esta en-

tidad se considera actualmente una enfermedad grave.

Este síndrome resulta de la asociación de diferentes ele-

mentos, como son el tabaquismo, la disnea importante,

los hallazgos espirométricos inesperados, la alteración im-

portante de la transferencia de monóxido de carbono, la

presencia de hipoxemia al esfuerzo, la presencia con gran

frecuencia de hipertensión arterial pulmonar, así como

unos hallazgos  característicos en las técnicas de imagen

radiológicas, especialmente mediante la TC.

Estudios recientes han demostrado que el pronóstico

de los pacientes con FPCE es peor que el de los pa-

cientes que presentan fibrosis pulmonar no asociada

a enfisema, y que este mal pronóstico lo determina la

presencia de hipertensión pulmonar grave y no sólo la

presencia de enfisema16, 17.

Mejía y col. al mencionan algunos factores clínicos

que condicionan el síndrome. En primer lugar, el ries-

go elevado de desarrollar hipertensión pulmonar (50-

90%)4, 17 que se asocia a una supervivencia baja. Esta

supervivencia a los 5 años fue del 25% en los pa-

cientes con hipertensión pulmonar detectada por eco-

cardiografía, y del 75% en los pacientes que no

presentaban hipertensión pulmonar. La presencia de

hipertensión pulmonar también se asocia a mayor

riesgo de muerte. En segundo lugar, debe de tenerse

en cuenta que dado que los volúmenes pulmonares

están relativamente conservados en este síndrome (al

contrario que en la fibrosis pulmonar no asociada a

enfisema), puede no ser relevante realizar un segui-

miento de estos parámetros funcionales en estos pa-

cientes. Se consideran mejores predictores de la

evolución la capacidad de difusión, la hipoxemia o la

presión de la arteria pulmonar. 

Hallazgos de imagen en la
FPCE

SIGNOS RADIOLÓGICOS DE NEUMOPATÍA

INTERSTICIAL.

Los patrones radiológicos característicos de neumopa-

tía intersticial en los pacientes con FPCE se localizan

predominantemente en las bases pulmonares. El patrón

más frecuentemente descrito es el de neumonía inters-

ticial usual (NIU), pero también pueden observarse pa-

trones de neumonía intersticial no específica (NINE), y

de bronquiolitis respiratoria (BR)- bronquiolitis respira-

toria asociada a enfermedad intersticial pulmonar

(BREIP)-neumonía intersticial descamativa (NID).

PATRÓN DE NEUMONÍA INTERSTICIAL USUAL (NIU).

Los hallazgos radiológicos más frecuentes de la NIU

incluyen la disminución global del volumen pulmonar,

la presencia de opacidades pulmonares bilaterales de

tipo reticular y de localización basal y la existencia de

panalización. Los hallazgos TC típicos de esta entidad

son los quistes de panal, los engrosamientos septales

y la presencia de bronquiectasias de tracción, con una

distribución parcheada o difusa y afectación predomi-

nante basal. Se pueden ver zonas parcheadas de opa-

cidad en vidrio deslustrado, pero predomina el patrón

de fibrosis. Con el tiempo, las zonas de vidrio deslus-

trado evoluciónan a engrosamiento septal y a panal

(Fig. 1). Cuanto mayor es el grado de fibrosis detecta-

do, peor es el pronóstico. En un 30-40% de los casos,

los hallazgos no son típicos y, por ejemplo, la fibrosis

no predomina en las bases o en  las zonas periféricas,

o prevalece el vidrio deslustrado sobre los signos de

fibrosis. Otros hallazgos asociados son la pérdida de

volumen pulmonar (si la fibrosis es extensa) y la pre-

sencia de adenopatías mediastínicas.
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Figura 1A.- TC de tórax en plano transverso, en ventana de pulmón y corte a través de LLSS pulmonares, que muestra signos TC
de enfisema pulmonar de tipo paraseptal, con presencia de bullas especialmente en LSD.

Figura 1B.- La imagen TC del mismo paciente realizada a nivel de los LLII muestra una neumopatía intersticial fibrosante con pa-
trón de NIU. Obsérvese la presencia de panal de localización periférica y subpleural (flechas).

1A

1B



PATRÓN DE NEUMONÍA INTERSTICIAL NO ESPECÍFICA

(NINE).

El hallazgo radiológico más frecuente en la neumonía

intersticial no específica (NINE) es la presencia de

opacidades pulmonares bilaterales de tipo reticular y

predominio bibasal. En algunos casos, como suele su-

ceder en otras neumonías intersticiales, el estudio

simple de tórax es normal. El hallazgo radiológico más

frecuente en la TC de tórax es la presencia de opaci-

dades en vidrio deslustrado, parcheadas o difusas, bi-

laterales y simétricas, de predominio periférico

subpleural en lóbulos inferiores (Fig. 2). También  se

observa engrosamiento septal y bronquiectasias de

tracción, de distribución periférica. Las bronquiecta-

sias de tracción son más extensas en la fase fibrótica.

Los quistes de panal son un hallazgo infrecuente en el

patrón de neumonía intersticial no específica.  Los ha-

llazgos radiológicos pueden desaparecer por comple-

to tras el tratamiento con esteroides.

Patrones de bronquiolitis respiratoria (BR)-bronquiolitis

respiratoria asociada a enfermedad intersticial pulmo-

nar (BREIP) y neumonía intersticial descamativa (NID)

Estas tres entidades se consideran actualmente un es-

pectro de enfermedades asociadas al papel de los ma-

crófagos alveolares en relación al humo del tabaco25.

Los hallazgos radiográficos en estas entidades son
poco específicos y tienden a solaparse. Los hallazgos
radiográficos en la BR y en la BREIP suelen ser poco
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Figura 2.- TC de tórax en plano transverso, en ventana de pulmón y corte a través de LLII pulmonares en paciente con FPCE que
presenta una patrón de NINE. Se observan extensas áreas de densidad en vidrio deslustrado en ambos LLII, con presencia de imá-
genes de bronquiectasias de tracción (flechas) que traducen la presencia de fibrosis.
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Figura 3. Imagen de reconstrucción en plano coronal de TC de tórax en ventana de pulmón, en paciente con signos de enfisema
pulmonar centrolobulillar (puntas de flecha) y áreas de densidad en vidrio deslustrado (flechas) que representan un patrón de NID.

expresivos, y la radiografía de tórax puede ser normal
en un 20-30% de los pacientes. Se han descrito en
algunos pacientes un patrón fino reticulonodular, opa-
cidades parcheadas en vidrio deslustrado y engrosa-
miento de paredes bronquiales. Los hallazgos en la
NID son similares, pudiendo ser normales en casos
histopatológicamente comprobados26, 27).

Los principales hallazgos en TC en la BREIP son te-
nues opacidades nodulares de densidad en vidrio
deslustrado y localización centrolobulillar, a menudo
superpuestas sobre una opacidad difusa en vidrio
deslustrado . Algunos lobulillos pulmonares secunda-

rios pueden mostrar una disminución en su atenua-

ción, lo que revela atrapamiento aéreo en relación a

afectación de la pequeña vía aérea. Los hallazgos en

la BR son similares pero habitualmente menos impor-

tantes. El hallazgo TC que caracteriza a la NID es la

presencia de opacidades en “vidrio deslustrado” de

localización periférica y que afectan a las zonas me-

dias y basales de ambos pulmones. Se asocia con fre-

cuencia a engrosamientos septales de localización

basal. A diferencia de en las dos entidades anteriores,

en la NID los nódulos centrolobulillares de densidad

en vidrio deslustrado son infrecuentes (Fig. 3).



SIGNOS RADIOLÓGICOS DE ENFISEMA

PULMONAR

RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

La radiografía de tórax suele ser normal en los casos

leves. Su seguridad diagnóstica aumenta con la gra-

vedad. Los hallazgos radiológicos en el enfisema re-

flejan la presencia de obstrucción al flujo aéreo y la

destrucción pulmonar. 

Los signos radiológicos de obstrucción al flujo aéreo

son:

1. Hiperinsuflación pulmonar: 

Este es un signo indirecto de enfisema muy sensi-

ble que refleja el aumento del volumen pulmonar.

El indicador más real es el aplanamiento diafrag-

mático, que se objetiva mejor en la radiografía la-

teral de tórax, visualizándose como una pérdida de

la altura de la convexidad del hemidiafragma: tra-

zando una línea desde el ángulo costofrénico pos-

terior al esternofrénico anterior, la altura del arco

debe de ser mayor o igual a 2,5cm; medidas me-

nores se correlacionan bien con hiperinsuflación.

Otro signo muy útil es el aumento del espacio aé-

reo retroesternal, por medio de la distancia de una

línea horizontal entre un punto situado 3 cm por

debajo de la unión entre el manubrio y el cuerpo

esternal, en la cortical posterior del esternón, y su

intersección con la aorta ascendente. Cuando esta

distancia supera los 2,5cm hablamos de hiperin-

suflación.

2. Atrapamiento aéreo:

Excursión diafragmática menor a 3 cm entre las

radiografías en inspiración y espiración.

Los signos radiológicos de destrucción pulmonar son:

1. Bullas:

El único signo directo de enfisema en la radiografía

de tórax, pero es un hallazgo infrecuente. Son espa-

cios aéreos enfisematosos de localización s u b -

pleural y tamaño superior a 1 cm, de pared fina. 

2. Signos indirectos:

Disminución de calibre de las estructuras vascula-

res periféricas, causadas por la oligohemia y  la hi-

perinsuflación.

TC

Es más sensible que la radiografía simple, ya que per-

mite la visualización directa de pequeñas áreas de

destrucción parenquimatosa. Posibilita la detección, la

caracterización y la gradación del enfisema, incluso en

formas mínimas. 

Las áreas enfisematosas se ven en la TC como zonas

de baja atenuación en el lobulillo secundario. Típica-

mente, son áreas sin pared, con una densidad TC in-

ferior a -950 unidades Hounsfield (UH).

De forma característica, se distinguen tres tipos mor-

fológicos de enfisema:

1. Enfisema centrolobulillar

Comienza en el centro del lobulillo pulmonar se-

cundario, en donde aparecen áreas de radiolucen-

cia, que preservan la periferia del lobulillo. En

ocasiones se puede ver la arteria centrolobulillar

rodeada por el enfisema. La destrucción no es uni-

forme, y en el mismo sujeto pueden haber lobuli-

llos destruidos y otros preservados.

2. Enfisema panlobulillar

El lobulillo pulmonar se destruye homogéneamen-

te, y conduce a áreas extensas de baja atenuación. 
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3. Enfisema paraseptal

Las áreas radiolucentes son de localización sub-

pleural, con paredes muy finas. Si estas áreas son

mayores de 1 cm se denominan bullas. 

SIGNOS RADIOLÓGICOS DE HIPERTENSIÓN AR-

TERIAL PULMONAR (HTAP)

RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

En la hipertensión pulmonar de cualquier etiología se ob-

serva un aumento de tamaño del tronco de la arteria pul-

monar y de las arterias pulmonares derecha e izquierda.

En ocasiones puede observarse un cambio brusco de ca-

libre con respecto a las arterias periféricas. 

Si en la proyección posteroanterior se representan

transversalmente la arteria y el bronquio cerca del hi-

lio, se observa un aumento de tamaño arterial res-

pecto del bronquio. 

El diámetro de la arteria interlobular derecha, cuando ex-

cede los 16mm, permite el diagnóstico de hipertensión

pulmonar. Sin embargo, esta medida no suele resultar muy

útil ya que en muchas ocasiones es difícil de verificar.

En la placa lateral de tórax puede observarse un cre-

cimiento de las cavidades cardiacas derechas. 

TC

La TC tiene un papel importante en la valoración no

invasiva de la sospecha de hipertensión arterial

pulmonar, ya que puede ser una técnica de ayuda

en su detección y, además, sugerir las causas pro-

bables.

a) Signos vasculares

a.1 Diámetro del tronco de la arteria pulmonar.

Cuando este diámetro excede los 30mm, se

debe sospechar hipertensión pulmonar

(Fig. 4). Este hallazgo tiene una sensibilidad

del 87% y una especificidad del 89% para el

diagnóstico de hipertensión arterial pulmo-

nar28. Cuando este hallazgo se asocia a una

relación arteria/bronquio segmentario superior

a 1 al menos en tres lóbulos, la especificidad

llega hasta casi el 100%.

a.2 Relación del tronco de la pulmonar con la aor-

ta descendente. Cuando el tronco de la pulmo-

nar supera al diámetro de la aorta ascendente

en pacientes mayores de 50 años, se debe

sospechar hipertensión pulmonar.

a.3 Calibre de los vasos periféricos. Puede estar

disminuido de forma abrupta en pacientes con

hipertensión pulmonar.

a.4 Venas pulmonares. En la hipertensión pulmo-

nar precapilar pueden tener un tamaño pe-

queño.

a.5 Circulación bronquial. Está hipertrofiada en

respuesta a la disminución del flujo e isquemia

pulmonar. Sin embargo, este hallazgo se aso-

cia con mayor frecuencia a la hipertensión

pulmonar asociada a tromboembolismo pul-

monar crónico.

a.6 Complicaciones vasculares. Puede observarse

trombosis de las arterias proximales, calcifica-

ciones arterioscleróticas y,  muy raramente, la

disección de las arterias pulmonares.

b) Signos parenquimatosos pulmonares

Patrón en mosaico. El patrón en mosaico se co-

rresponde con áreas de aumento y disminución de

la densidad del parénquima pulmonar. En este pa-

trón, cuando se presenta en la hipertensión pul-

monar, las áreas de mayor atenuación
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Figura 4A.- Paciente con FPCE e HTAP. A) Imagen de reconstrucción en plano coronal en ventana de pulmón, que muestra extensa
afectación de enfisema pulmonar de predominio en LLSS, y fibrosis pulmonar en bases (flechas). 

Figura 4B.- Paciente con FPCE e HTAP. La TC con contraste intravenoso en plano transverso a la altura del cono de la arteria pul-
monar, muestra un aumento de calibre del vaso (3.4 cms).

4A

4B



corresponden a la redistribución del flujo vascular,

y en ellas el tamaño y el número de los vasos pul-

monares es mayor que en las áreas de hipoate-

nuación. Este patrón se observa más

frecuentemente cuando la causa de la hipertensión

es el tromboembolismo pulmonar crónico.

c) Signos cardiacos 

c.1 Alteraciones de las cavidades derechas. El au-

mento de presión provoca un incremento del

trabajo del ventrículo derecho que lleva a su

dilatación e hipertrofia. Se considera que el

ventrículo derecho está dilatado cuando la re-

lación entre su diámetro y el del ventrículo iz-

quierdo es mayor que 1. 

c.2 Reflujo del contraste a la vena cava inferior y a

las venas suprahepáticas. Este hallazgo pue-

de observarse en los pacientes con hiperten-

sión pulmonar, cuando la exploración se

realiza con contraste intravenoso.

c.3 Alteraciones pericárdicas. En ocasiones puede

observarse un pequeño engrosamiento o de-

rrame pericárdico.

PAPEL DE LA RESONANCIA MAGNÉTICA (RM) EN

EL ESTUDIO DE LA FIBROSIS PULMONAR COMBI-

NADA CON ENFISEMA (FPCE)

La RM ha demostrado importantes limitaciones en los

estudios de valoración del parénquima pulmonar. Sin

embargo es una técnica no invasiva con un papel pro-

metedor en los estudios vasculares. Aunque los pará-

metros hemodinámicos como la resistencia vascular

pulmonar (PVR) y la presión arterial pulmonar media

(mPAP) pueden ser valorados mediante cateterización

cardiaca derecha29, 30, es preferible la utilización de

técnicas no invasivas para su determinación. 

La ecocardiografía con doppler se utiliza ampliamen-

te en la estimación de la presión arterial pulmonar sis-

tólica. Sin embargo esta técnica puede sobrestimar la

presencia de hipertensión arterial pulmonar y no mide

directamente la resistencia vascular pulmonar (PVR). 

La angioRM es una técnica no invasiva que permite no

sólo la visualizaqción anatómica de la vasculatura pul-

monar, sin también la evaluación hemodinámica31, 32.

En concreto, la angioRM  3D puede detectar paráme-

tros con relevancia fisiológica  como el tiempo de cap-

tación pico (TTP) y el tiempo medio de tránsito

(MTT)33.
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