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CONTROL DE LA HEMOPTISIS AGUDA POR EMBOLIZACION 

DE LAS ARTERIAS BRONQUIALES 

OBJETIVO FUNDAMENTAL. 

VALO~A~ LA UTILIDAD DE ESTE P~OCEDIMIENTO ANGIO~ADIO· 

G~Arico EN EL DIAGNÓSTICO y HATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON 

HEMOPTISIS AGUDA Y COMPA~A~LOS CON LOS ~EPO~TADOS EN LA LITE~A­

TU~A DE OT~OS CENT~OS HOSPITALA~IOS, 

LLEVA~ A CABO UN CONHOL INMEDIATO DEL SANG~ADO EN 

PACIENTES NO CANDIDATOS PA~A ~EALIZA~ UN P~OCEDIMIENTO OUl~Ú~­

GICO, 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

AUMENTOS ~EC 1 ENTES EN LA nECUENC 1 A DE ENF"E~MEDADES 

PULMONA~ES SUPU~ATIVAS AGUDAS Y C~ÓNICAS HAN CONT~IBUIDO A 

AUMENTA~ LA. INDICENCIA DE HEMOHAGfA PULMONA~, A PESA~ DE 

LOS AVANCES EN Cl~UGIA Y OT~AS f"O~MAS TE~APEUTICAS DEFINITIVAS, 

LA HEMOHAGIA .PULHONA~ ES fUCUENTEHENTE f"ATAL: SEGÚN UGLOUf 

y CONLAN 111 - 31.81, SEGÚN Gou~ING y GA~SON 591 - BOi, SEGÚN 

LONGEF"CIET 761 DE LOS PACIENTES CON HEMOPTISIS AGUDA MU~IE~ON 

DENT~O D[ LAS P~IME~AS HO~AS (19), 
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LA HEMOPTISIS AGUDA ES UN P~OBLEMA IMPO~TANTE DEBIDO 

A SU ALTA MOHALIDAD NO PO~ LA HIPOVOLEMIA QUE CAUSA, SINO 

PO~ LA ASF"IXIA QUE P~ODUCE SOB~E TODO EN AQUELLOS PACIENTES 

QUE TIENEN LA FUNCIÓN PULMONA~ COMP~OMETIDA (7,11,17), EL 

ESPACIO Af~EO MUE~TO PULMONA~ EN UN ADULTO NO~MAL ES DE AP~OXI· 

MADAHENTE 150 CM3, 

LA EXPECTO~AC IÓN DE HAS DE 200 HL, DE SANG~ADO EN 

24 HO~AS ES CONS 1 DE~ADA COMO HEHOPTI S 1 S 1 HPOHANTE; HAS DE 

1000 HL, EN 24 HO~AS SE DEFINE COMO HEMOPTISIS MASIVA (2,6,16· 

17). 

LA FUENTE EXACTA DE LA HEHO~~AG!A PULMONA~ FUf COMEN· 

TADA PO~ P~IHE~A VEZ PO~ ÍEA~N EN 1941, ESTE AUTO~ DESC~IBE 

LOS DESCUB~IHIENTOS ENCONT~ADOS EN LA AUTOPSIA P~ACTICADA 

AL PACIENTE TUBE~CULOSO QUE FALLECIÓ DE UNA HEMOPTISIS MASIVA, 

ENCONT~ANDOSE A NIVEL DEL PA~ENQUIHA PULMONA~ UNA CAVIDA~ 

DE UN DIAHET~O DOS PULGADAS Y DENT~O DE ESTA CAVIDAD SOB~ESA· 

LIENDO UN ANEU~ISHA TAN G~ANDE COMO UNA NUEZ. ÍEA~N C~EYÓ 

QUE ESTE HALLAZGO .nA UN MA~CADO EJEMPLO DE UN ANEU~ ISHA DE 

LA AHnlA PULHONM, SIN EHBA~GO fSTE FENÓMENO FUf DESC~ITO 

INICIALMENTE EN 1868 PO~ RASHUSSEN Y PO~ HUCHOS A~OS SE PENSÓ 

OUE E~A UNA PO~CIÓN DILATADA DE LA A~TE~IA PULHONA~. 
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CUDKOWIEZ EN 1952 INVECT6 MEDIO DECOOHASTEEN-~ACIENTES 

QUE FALLECIE~ON PO~ TUBE~CULOSIS PULMONA~ DEMOST~ANDO QUE 

LA nOMBOSIS DE LA AHE~IA PULMONA~ HABiA ocu~~IDO PO~ UNA 

MA~CADA POLIFE~ACl6N V UNA G~AN DILATACl6N DE LAS B~ONQUIALES, 

EN LAS PA~EDES DE LAS CAVnNAS TUBE~CULOSAS SE ENCONn6 QUE 

SOLAMENTE HAB!A UNA A~TE~IA B~ONQUIAL P~OVEEDO~A DE SANG~E. 

POSTE~IO~MENTE LIEBBOW ENCONT~6 UNA HIPE~T~OflA V 

P~OLlfE~ACIÓN DE LAS A~TE~IAS B~ONQUIALES EN PACIENTES CON 

B~ONQUIECTASIAS, 

FACTORES ETIOLOGICOS: 

INFECCIOSAS: 

CA. DE PULMON: 

TUBE~CULOSIS 

B~ONQUITIS 

B~ONQUIECTASIAS 

ASPE~GILOMA 

O nos 

CA. P~tMA~IO 

METASTASIS 



- CAUSAS MEDICAS: 

ANORMALIDADES 

ARTERIOVENOSAS: 

Efo'BOLISMO PULMONAR 

ANEURISMA: 

FISTULAS A·V 

VA~ICES 

4 

HIPE~TENSIÓN VENOSA 

VASCULIT IS 

HEMOSIDE~OSIS 

Dl~TESIS HEMO~~~GICA 

0HAS 

ADou1~1Dos 

CONGfNITOS 

LA TUBE~CULOSIS ES CU~ADA Y HATADA CON QUIMOTE~APIA 

SIN COMPLICACIONES SIGNIF'ICATIVAS EN 801 - 901 DE TODOS LOS 

PACIENTES. Los ~ESTANTES SON P~OPENSOS A DESA~~OLLA~ ENF'E~ME­

DAD PULMONA~ C~ONICA CON UNA ALTA INCIDENCIA DE HOMOPTISIS 

MAS'IVA (6,7). EN PACIENTES CON F'IB~OSIS outSTICA LA HEMOHAGIA 

PULMONA~ MASIVA USUALMENTE AF'ECTA A AQUELLAS CON UNA ENF'E~MEDAD 

P~OLONGADA (18 AROS) Y EL ~ANGO DE MO~TALIDAD EN ESTOS PACIEN· 

TES ES DE 601 DENT~O DE LOS 6 P~IME~OS MESES SEGUIDOS AL INICIO 

DE LA HEMOPTISIS (7,8). 
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Es INTE~ESANTE NOTA~ QUE LOS PACIENTES QUE P~ESENTA~ON 

AsPnG 1LOS1 s qECUENTEMENTE TUV 1 noN c 1 ~CULAC IÓN PA~AS 1 TA 

DE LA PA~EO TO~ÁCICA DE OIFE~ENTES O~IGENES (7), 

ANATOMIA 

EL PULMÓN T 1 ENE UNA 1H1GAC1 ÓN SANGU! NEA DUAL, LA 

Cl~CULACIÓN B~ONQUIAL Y LA Cl~CULACIÓN PULMONA~. LAS A~TE~IAS 

B~ONQUIALES SON CONSIOE~AOAS LA P~INCIPAL l~~IGACIÓN SANGUINEA 

DE LOS B~ONQUIOS COMO DE LOS B~ONQUIOLOS ~ESPl~ATO~IOS, ELLOS 

VA~IAN EN NÚME~O Y SITIO DE O~IGEN (7,11), PE~O USUALMENTE 

SE O~IGINAN EN LA PA~TE P~OXIMAL DE LA AO~TA TO~ÁCICA OCSCENTE 

O PUEDEN NACE~ INDEPENDIENTEMENTE (18). LA BUSQUEOA DE SALIDA 

DE LA A~TE~IA B~ONOUIAL ~CALIZA A NIVEL DE T·4 A T·6, USUALMEN· 

TE EN EL ESPACIO LIMITADO PO~ LA COLUMNA Af~EA DE EL B~ONQUIO 

P~INCIPAL IZQUIE~DO (19), 

LAS ANASTOMOSIS ENT~E LAS A~TE~IAS B~ONQUIALES Y 

OT~AS A~TE~IAS ADYACENTES ocu~~EN MÁS ~EMOTAMENTE, CON LA 

SUBCLAVIA, LA A~TE~IA MAMA~IA INTE~NA, LA INTC~COSTAL SUPE~IO~, 

PE~ICA~OIOF~ENICAS Y MEDIASTINALES AO~TICAS. SE HAN ~EALIZADO 

ESTUDIOS PA~A DEMOST~A~ LAS ANASTOMOSIS P~ECAPILA~ES ENT~E 

LAS A~TE~IAS B~ONQUILES Y.PULMONA~ES, SE DIVIDEN EN DOS TIPOS, 

UNO CO~TO Y EST~ECHO Y OT~O LA~GO Y AMPLIO. EN CIE~TAS CONDI• 

CCIONES PATOLÓGICAS LOS VASOS LA~GOS MÁS QUE LOS CAP
0

ILA~ES 

PUEDEN CONECTA~ EL SISTEMA B~ONQUIAL COI'< EL PULMONA~, ESTO 
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OCASIONA UNA nANSMICIÓNDE LA P~ESIÓN SISTfMICA CAUSANDO ~UPTU~A 

DE ESTOS PEQUE~AS A~TE~IOLAS PULMONA~ES ANO~MALES (16,12,15,-

18), 

LA FLUO~OSCOPIA, RADIOG~Ar!A DE Tó~AX. TOMOG~Ar!A 

y BONCOG~AriA SON METODOS DIAGNÓSTICOS ~ADIOG~Ar1cos LOS CUALES 

NO DELINEAN EL O~IGEN DEL SANG~ADO. GONG Y 5ALVATIE~~A ENCON· 

HA~ON QUE ELLOS PUEDEN LOCALIZA~ EL SITIO DEL SANG~ADO EN 

SOLAMENTE 29.4 DE SUS PACIENTES USANDO B~ONCOSCOPIO r!B~OOPTICO -

0T~OS AUTO~ES ASEGU~AN IDENTlrlCA~ EL SITIO Y CAUSA DE HEMO~~A­

GIA CON EL MISMO MÉTODO EN UN 75%. LA B~ONCOSCOPIA PA~ECE 

SE~ EL MEDIO MÁS c0Nr1ABLE DE LOCALIZA~ EL SITIO DE SANG~ADO 

EN PACIENTES CON r1B~OSIS QU!STICA (2.19). 

EL T~ATAMIENTO DE LA HEMO~~AGIA PULMONA~ ES UN P~OBLE­

MA DlrÍCIL PA~TICULA~MENTE CUANDO LA HEMO~~AGIA ES MASIVA. 

HAY 4 T 1 POS DE MANE.JO PA~A LA HEMOPT 1S1 S QUE SON 

BIEN ACEPTADOS; MÉDICO, ENDOB~ONQUIAL, Qu1~Ú~GICO, ENDOVASCU· 

LA~ (15), 

ESTUDIOS PO~ HIEBE~T, GOOTLIED Y HILLBE~G DESC~IBIE~ON 

EL USO DE TAPONAMIENTO ENDOB~ONQUIAL USANDO CATETE~ES (r03A~TV) 

PA~A CONHOLA~ LA HEMOHAGIA (3,4,6,). MAGEE DESC~IBIÓ EL 

HAMI ENTO DE HOMOPT 1S1 S CON VASOP~ES 1 NA ( P 1HESS1 N:·) AMBOS 
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MÉTODOS PA~A P~EPA~ACIÓN QUl~Ú~GICA (6). CONLON Y COL. DESC~I· 

B 1 E ~ON EL USO SUCES 1 VO DE SOLUCIÓN SAL 1 NA HELADA COMO MEO 1 DA 

TE~APE~UTICA (6). 

LA Cl~UGIA ES EL T~ATAMIENTO DE>INITIVO DE LA HEMOP· 

TISIS MASIVA PA•A •EMOVE~ EL SITIO DE HEMO~~AGIA CONHOLANDO 

ASi EL SANG~ADO O P~EVENI' SUS •EcU~~ENCIAS (17). LA Cl~UGIA 

DU~ANTE LA >ASE AGUDA DEL SANG~ADO ESTA ASOCIADO CON 65% A 

35% DE MO~TALIDAD SEGÚN MAILLIGAN (1,5,19). EN ALGUNOS PACIEN· 

TES LA Cl•UGiA ESTA CONT~AINDICADA PO• TENE~: 

1) TUBE•CULOSIS PULMONA~ AVANZADA BILATE~AL. 

2) AUSENCIA DE ESPECl>ICIDAD Y LOCALIZACIÓN DE LIMITES 

QUl~Ú~GICOS. 

3) P~ESENCIA DE TUBE~CULOSIS ACTIVA INT~ATABLE CON 

ESPUTO ALTAMENTE POSITIVO. 

4) PACIENTES CON POB•E >UNCIÓN PULMONA' (6,7). 

LA EMBOLIZACIÓN n:•APEUTICA SELECTIVA PncuTANEA 

T•ANSCATÉTE~ >UE P~IME~O E>ECTUADA EN 1967 PO~ NEWTON Y AOAMS 

·pA~A EMBOLI ZA~ UN ANG 1 OHA DE LA MEDULA ESP 1 NAL. PLE:SS 1 NGE~ 

Y JOLLY EN 1949 ~EPO•TA•ON 29 CASOS DE HEMD~~AGIA >ATAL DEBIDO 
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A •UPTU•A DE ANEU~ISMAS DE RASMUSSEN EN UNA •EVISIÓN DE 667 

AUTOPSIAS EN PACIENTES CON TUBE~CULOSIS PULMONA~. EN ESTOS 

PACIENTES, LOS ANEU•ISMAS DE RASMUSSEN o r1sTULAS A~TE•IOVENO­

SAS PUEDEN ESTA• P~ESENTE y SE~ EL O~IGEN DEL SANG~ADO. B~EDIN 

y COL. •EPO•TA•ON UN CASO EL CUAL ruE EMBOLIZADO SIMULTÁNEAMEN­

TE LA AHnlA B~ONQUIAL y LA AHnlA PULMONA• PA•A CONHOLA• 

EL SANG•ADO (6), 

EN 1975 WAGNE• Y COL, E'ECTUA•ON A•TE•IOG•ArlA PULMO­

NA• PA•A IDENT1r1cA• EL O•IGEN DEL SANG•ADO. FELLOWS y COL. 

trEcTUA•oN A•TE•IOG•ArlA e•ONQUIAL SELECTIVA EN PACIENTES 

CON r1e•os1s ouiSTICA (8). EN 1976 WHOLEY y COL. E'ECTUA•ON 

EMBOL 1 ZAC l ÓN TnAPEUT 1 CA PA•A CONHOLA• LA HEMOPT 1S1 S AGUDA 

EN 5 CASOS, E~ 1977 REMY Y COL, •EPO•TA•ON 104 EMBOLIZACIONES 

PO• HOMOPTISIS MASIVA CON UN EX'ITO DE 84%. 

LA EMBOLIZACIÓN AHE•IAL B•ONOUIAL ES SOLAMENTE UN 

T•ATAMIENTO PALIATIVO, PO•OUE LA CAUSA P•IMA•IA DE HIPE•VASCU­

LA•IDAD Y LESIÓN tNrLAMATOHA PE•MANECEN DENHO DEL PULMÓN, 

Y LA •EVASCULA• 1 ZAC IÓN PUEDEN OCUH 1 • DEBIDO A C l •CULAC IÓN 

COLATE•AL Y •EABSO•CIÓN DEL MATE•IAL EMBOLIZADO (1,6,7,), 

EN ALGUNOS PACIENTES SIN EMBA~GO LAS A~TE•IAS SISTÉ­

MICAS NO e•ONQUIALES PENENT•AN AL PULMÓN vlA LIGAMENTO T•IANGU­

LA• O ADHESIONES PLEU•ALES LLEGANDO A SE• EL O•IGEN DEL SANG•A-
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DO, DE ESTAS LA A~TE~IA INTE~COSTAL Y LA MAMA~IA INTE~NA 

SON LA MÁS COMÚNES (11,12,14,15,20). 

LA INCIDENCIA DE HEMOPTISIS MASIVA ~ECU~~ENTE POSTEM• 

BOLIZACIÓN VA~IA DE 12% A 21%. EN ALGUNOS CASOS LA ~ECU~~ENCIA 

DEL SANG~ADO SE AHIBUYE A ~ECANALIZACIÓN O A EMBOLIZACIÓN 

PA~CIAL DEL VASO O A P~OG~ESIÓN DE LA ENFE~MEDAD (12), 

Los SIGNOS ANGIOG~A•ICOS DE HEMO~~AGlA PULMONA~ FUE~ON 

CATEGO~IZADOS COMO Dl~ECTOS E INDl~ECTOS, 

SIGNOS DIRECTOS 

ExnAVASAC 1 ÓN DEL MEO 10 DE CONHASTE ( s 1 GNO PATOGNO· 

MICO DE HEMO~~AGIA) Y T~OMBOSIS DE ~AMAS DE LA A~TE~IA B~ON· 

QUIALES EL FUE OBSE~VADO VA~IOS DlAS DESPUÉS DE LA EMBOLIZACIÓN, 

SIGNOS INDIRECTOS 

ESTOS runoN LOS 1NO1 CADO~ES MÁS nECUENTES OBSE~VA· 

DOS, ESTOS SIGNOS INCLUYEN: HIPE~VASCULA~IDAD PATOLOGICA, 

OCLUSIÓN C~ÓNICA DE ~AMAS DE LA AHE~IA B~ONQUIAL, lSTASIS 

CAPILA~, Y CO~TOCl~CUITOS INTE~A~TE~IALES B~ONCOPULMONA~ES 

( 19). 
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los MATE~IALES USADOS PA~A LA EMBOLIZACIÓN SON: 

PA~TICULAS DE GELrOAN, EL USO SIMULTANEO DE GELrOAM 

Y AC, E•AMINOCAP~OICO ·ESTA BAJO EVALUACIÓN, HAY ESPE~ANZA 

QUE SE OBTENGA UN OCLUSIÓN MÁS ~ÁPIDA Y PE~MANENTE (9)/ 

IVALON (ALCOHOL POLIVINILICO) ES UNA SUBSTACIA 

NO BIODEG~ADABLE, TIENE BAJA ANTIGENICIDAD P~ODUCE UNA OCLUSIÓN 

VASCULA~ A LA~GO PLAZO CON ~ECANALIZACIÓN POCO IMPO~TANTE 

LA CUAL ES rocAL. Es UN MATnlAL ESPONJA COMP~IMIDO EL ·cuAL 

SE EXPANDE CUANDO SE PONE EN CONTACTO CON EL AGUA (9,11), 

Buc~YLATE YA HA SIDO USANDO CON BUENOS ~ESULTADOS 

Y CON ALGUNAS VENTAJAS S 1 N EMBA~GO LAS D 1r1 CUL TADES EN SU 

USO ~EDUCEN SU UTILIDAD (11), 

UNA SOLUCIÓN ANTIBIÓTICA .(4 ML. DE PENICILINA 

EN 10 ML. DE SOLUCIÓN ISOTONICA) O UNA SOLUCIÓN SALINA HIPE~TO• 

NICA (20 ·40 ML, DE el. NA. AL 10%) CAUSAN ESPASMO E l~~ITACIÓN 

DE LA INTIMA CON EL SUBSECUENTE DESA~~OLLO DE nOMBOSIS Y 

ESTE MtrODO SE EMPLEA , CUANDO EL CATETE~~ NO PUEDE sn qJAOO •I~ -

MEMENTE·A EL VASO (19), 

ALCOHOL ABSOLUTO HA SIDO USADO CON fXITO PA~A 

OCLUI~ Cl~CULACIÓN INrLAMTO~IA T~ANSTO~ACICA EXT~APULMONA~ 



EN TUBE~CULOSIS (7,11). 11 

RESOHES DE Acno y BALONES DESP~ENDIBLES SE HAN 

USADO CON txlTO PA~A EMBOLIZACIÓN DE ANEU~ISMA DE LAS A~TE~IAS 

PULMONA~ES, AMBAS TECNICAS P~ODUCEN SOLAMENTE OCLUSIÓN P~OXl­

MAL (11,16). 

INDICACIONES: 

LA INDICACIÓN BÁSICA DE LA EMBOLIZACIÓN DE LAS A~TE­

~ IAS B~ONQUIALES ES LA •ALLA PA~A CONT~OLA~ LA HEMOPTISIS 

EN PACIENTES A QUIENES NO SE LES PUEDA P~ACTICA~ LA ~ESECCIÓN 

QUl~Ú~GICA. 

ESTE G~UPO DE PAC 1 ENTES LO CONST 1 TUYEN AQUELLOS OUE 

TIENEN: 

A) PATOLOGiA PULMONA~ AVANZADA. 

B) SITIO DE SANG~ADO NO IDENTl•ICABLE, 

c) CÁNCE~ B~ONCOGtNICO NO ~ESECABLE, 

D) CAPACIDAD VITAL PO~ DEBAJO DEL 40% DEL VALO~ ~EAL 

E) PATOLOG!A PULMONA~ BILATE~AL (6,7). 



CONTRAINDICACIONES 
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LA P~ESENCIA DE UNA A~TE~IA ESPINAL ANTE~IO~ NACIENDO 

DEL noNCO CE~VICOINTE~COSTAL, o DE UNA AHE~IA INTE~COSTAL 

O DE UN T~ONCO INTE~COSTOB~ONQUIAL ES UNA CONT~AINDICACIÓN 

ABSOLUTA YA QUE PUEDE CAUSA~ UNA MIELITIS HAl'<synsA (1,S,6,7,-

1D,11 , 13, 19,). 0 CAUSA~ UN EFECTO NEU~OTOX 1 CO PO~ MEO 1 O DEL 

CONT~ASTE UTILIZADO (SIND~OME DE B~OWN-SÉQUA~O), 

COMPLICACIONES 

EN LOS P~IME~OS PACIENTES A QUIENES SE LES HAYA P~AC• 

TICADO LA EMBOLIZACIÓN ES DE ESPE~A~SE DOLO~ ~ET~OESTE~NAL 

T~ANSITO~IO CON DISFAGIA Y SENSACIÓN A~DO~OSA EN LAS P~IME~AS 

48 A 72 HO~AS Y SON CONSIDE~ADOS COMO EFECTOS SECUNDA~IOS, 

FIEB~E DE 38-38,5 OC DU~ANTE LAS P~IME~AS 72 HO~AS PO~ ~EACCIÓN 

DE CUE~PO EXT~A~O. ALGUNAS PA~TICULAS DEL MATE~IAL EMBOLIZANTE 

PUEDEN ~EFLUI~ FUE~A DE ,LAS AHE~IAS B~ONQUIALES P~ODUCIENDO 

OBST~UCCIONES DISTALES LEVES DE LOS MIEMB~OS PELVICOS (10,11), 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

EN EL SE~VICIO DE NEUMOLOGIA DEL HOSPITAL GENE~AL 

CENT~O MÉDICO LA RAZA DEL IMSS, UNO DE LOS P~INCIPALES P~OBLE· 

MAS DEL PACIENTE NEUMOLÓGICO ES LA P~ESENCIA DE HEMPTISIS 
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MAS 1 VA CON PATOLOG 1 A PULMONA~ AVANZAOA LA CUAL ES CAUSA DE 

MUE~TE EN UN 50-100%. 

LA EMBOLI ZAC l ÓN DE LAS AHn 1 AS B ~ONQU ! ALES ES UNA 

NUEVA ALTE~NATIVA TE~APEÚTICA PA~A DISMINUI~ LA MO~TALIDAD. 

HIPOTESIS 

LA EMBOLIZACIÓN DE LAS A~TE~IAS B~ONQUIALES DISMINUYE 

LA MO~BIMO~TAllDAD EN PACIENTtS CON HEMOPTISIS MASIVA. 

DISENO EXPERIMENTAL 

RET~OSPECTIVO, OBSE~VACIONAL, DESC~IPTIVO Y LONGITUD!-

NAL, 



MATERIAL Y METODOS 

A • RECURSOS HUMANOS 
14 

UNIVE•so: Tooo AQUEL PACIENTE QUE ING•ESÓ AL SE•VICIO 

DE NEUMOLOG!A DEL HOSPITAL GENE•AL CENT~O MEDICO LA RAZA DEL 

IMSS EN EL PE•tooo COMP•ENDIDO DE MA•ZO DEL 87 A DICIEMB•E DEL 

89 QUE CUMPLIE•ON CON LOS SIGUIENTES C•ITE~IOS, 

A) C•1TE•1os DE INCLUSIÓN •. 

PACIENTES CON HEIO'TISIS •1ASIVA CUYA ETIOLOG!A SEA 

SECUNDA•IA A PATOLOGIA PULMONA• AVANZADA, 

PAc 1 ENTES EN QU 1 ENES LA c 1 •uG í A ESTt coNnA 1NO1 CADA 

PO• TENE• S)TIO DE SANG•ADO NO IDENTIFICABLE, CAPACIDAD VITAL 

PO• DEBAJO DEL 40% DEL VALO~ UAL, CANCn B•ONCOGtNICO NO 

•ESECABLE, PATOLOG1A PULMONA• BILATE•AL, O QUE LAS CONDICIONES 

CLl~ICAS DEL PACIENTE NO PE~MITAN EL P•OCEOIMIENTO QUl•Ó•GICO. 

0UE EL PACIENTE ACEPTE EL P•OCEDIMIENTO, PO• LO CUAL 

SE OISE~O UNA HOJA DE AUTO•IZACIÓN Y •EGIST•O DE INTE•VENCIÓN 

QUl~Ó~GICA DE LA SuB01•Ecc16N GENE•AL Mto1cA DEL IMSS. (vo•MA· 

TO 4·30·59), 



e) C~ITE~IOS DE NO INCLUSIÓN. 15 

1. SANG~ADO DE LA VIA At~EA CUYA ETIOLOGÍA SEA SECUN• 

OA~IA. 

D1sc~ASIAS SANGUINEAS. 

HIPE~TENSIÓN PULMONA~ P~IMA~IA O SECUNDA~IA. 

ÜT~AS PATOLOGÍAS EN LAS CUALES EL SANG~ADO NO 

TUVO CAUSA P~IMA~IA PULMONA~. 

2. CUANDO AL P~ACTICÁ~SELE LA ANGIOG~AF"iA DE LAS 

AHE~IAS B~ONQUIALES SE ENCUENnEN LAS SIGUIENTES VA~IEDADES. 

ANATÓMICAS. 

P~ESENCIA DE A~TE~IA ESPINAL ANTE~IO~ • 

• T~ONCO INTE~CONSTOB~ONQUIAL ÚNICO. 

• T~ONCO INTE~COSTOCE~VICAL. 
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3. LA NO ACEPTACIÓN PO' PA•TE DE LOS 'AMILIA•ES 

O DEL PACIENTE DEL P•OCEDIMIENTO, 

C) C•ITE,IOS DE EXCLUSIÓN: 

INSU•ICIENCIA A'TE,IAL AGUDA O C'ÓNICA, 

CUANDO NO SE PUDO P•ACTICA' EL P'OCEDIMIENTO (cATE­

TE,ISMO) PO' •AZONES DE O'DEN TtCNICO. 

B. METODO 

A LOS PACIENTES QUE ING,ESA,ON AL SE,VICIO DE NEUMO­

LOGÍA DEL HOSPITAL GENE,AL CENT'O MÉDICO LA RAZA CON DIAGNÓSTI· 

CO DE HEMOPTISIS MASIVA SE LES P'ACTICÓ LOS SIGUIENTES EXÁMENES 

DE LABO,AT0,10 Y GABINETE: 

BIOMET•ÍA HEMÁTICA COMPLETA 

0UIMICA SANGUINEA 

ELECT,OLITOS SE,ICOS 

TIEMPOS DE COAGULACIÓN 

p,UEBAS DE •UNCIONAMIENTO HEPÁTICO 
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RADIOG•AFÍAS Ot To•AX PA Y LATE•AL 

f1B•OB•ONCOSCOPIA PMA VISUALIZA• E ID'ENTIF"ICA• 

EL SITIO DE SANG•ADO, 

Tooos LOS PACIENTES ING•ESA•ON 'A LA SALA OE CUIDADOS 

1NTES1 VOS RESP 1 •ATO• I OS Y f"UE •ON MANEJADOS CON tL S 1GU1 ENTE 

P•OTOCOLO, 

REPOSO ABSOLUTO EN CAMA 

ADMINIST•ACIÓN DE SOLUCIONES PA•ENTE•ALES 

MANEJO POSTU•AL (POSICIÓN DE T•ENOELENBU•G) 

ESTABLECIMIENTO DE UNA LiNE~ VENOSA CENT•AL 

REGISl'O OE VOLUMEN Y PWMEDIO DE LA HtMOPTISIS 

EN 24 HO•AS. 

0UIMIOTE•APIA CON ANTITUBE•CULOSOS SI LO AME•ITABA 

ADMINISl'ACIÓN DE ANTIBIÓTICOS DE AMPLIO ESPECHO 

SI ESTABAN INDICADOS 
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SUP~ESIÓN DE LA TOS CON PE~LAS DE BENSONATATO, 

ESTABILIZADO HEMODINÁMICAMENTE EL PACIENTE SE T~ASLADÓ 

AL SE~VICIO DE RADIODIAGÑOSTICOS DONDE SE LE P'ACTICÓ ANGIOG•A· 

FÍA DE LAS AHnlAS s•ONQUIALES. SE •EALIZÓ LA TÉCNICA PO~ 

.MEDIO DE LA CATETE,IZACIÓN nANSFO•MO•AL DE LA AOHA, PIJNCIO• 

NANDO LA AHE,IA F"EMO•AL CON AGUJA DE SELDINGE' PASANDO UNA 

GUIA METALICA SE •ETl•A LA AGUJA POSTE•IO•MENTE SE HACEN DILA• 

TACIONES PA•A PASA• UN CAMBIADO' DE CATETE•ES INHODUCIENDO 

POSTE•IO•MENTE UN CATETE• COB•A #7, 

SE ADMIN1Sn6 MEDIO DE CONHASTE HID•OSOLUBLE NO IONICO 

(CoN•AY AL 60% y HEXAB•1x) PA•A DETnMINA• LA ANATOM1A DE 

LAS A'TE•IA~ B•ONOUIALES E IDENTIFICA• EL SITIO DE SANG•Aoo. 

IDENTIFICANDO El SITIO DE SANG•ADO SE P•OCEDIÓ A 

P•ACTICA• LA EMSOLIZACIÓN BAJO CONT•Ol FLUO•OSCOPICO, EMPLEANDO 

COMO SUBSTANCIA EMBOLlGENA PA•TlCULAS DE GELFOAM CON LAS SI· 

GUIENTES ESPECIFICACIONES LA•GO 2 MM. Y DE ANCHO 10 MM. DISPE•· 

sos EN 10 ce. DE SOLUCIÓN DE MEDIO DE CONT•ASTE. PoSTE•IO•MEN· 

TE A LA EMBOLIZACIÓN SE VIGILA•ON LOS PULSOS PEDIO, FEMO•AL, 

POPLITEOS y LA MOVILIDAD DE LAS EXT•EMIDADES INFE•1o•Es. 

Los PACIENTES A QUIENES SE LES P•ACTICA•ON LAS EMBOLI· 

ZACIONES SE CLASlf"ICA•ÓN PO• SEXO, EDAD, Y ETIOLOGiA CAUSANTE 



DE LA HEMOPTISIS AL IGUAL QUE SE •ECOPILA•ON LAS COMPLICACIONES 

INHE•ENTES AL P•OCEDIMIENTO Y SE CLASIFICÓ LA VA•IEDAD ANATÓ­

MlbA AL P•ACTICA•SELE LA ANGIOG•AF1A. 

SE FO•MA•oN T•Es G•uPos: 

1) PACIENTES EN LOS CUALES LA HEMOPTISIS FUÉ CONT•O· 

LADA CON UNA SOLA EMBQLIZACIÓN. 

2) PACIENTES QUE A PESA• DE LA P•IME•A EMBOLIZACIÓN 

•EQUl•IE•ON DOS o MÁS EMBOLIZACIONES PA•A CONT•OLA• LA HEMOPTI­

SIS. 

3) PACIENTES QUE A PESA• DE LA P•IME•A EMBOLIZACIÓN 

CONTINUAN SANG•ANDO y FUÉ NECESA•IA LA INTE•VENCIÓN QUl•Ú•GICA. 

REQUERIMIENTOS ETICOS 

COMO EL P•ESENTE T'ABAJO SÍ AME"TÓ LA AUTO .. ZACIÓN 

DEL PACIENTE O DEL FAMILIA• FUÉ NECESA"O Fl'MA• UNA CAnA 

DE CONSENTIMIENTO, 

CRONOGRAMA 

fASE DE.~ECOLECCIÓN DE DATOS DE MA•ZO 1987 A DIC1EMB~E 

DE 1989. 
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ANALISIS DE ~ESULTADDS UN MES, REDACCIÓN Y ELABO~A­

CIÓN DE ~ESULTADOS 20/30, 

P~ESENTACIÓN DEL IN<O~ME <INAL UN MES. 
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EN EL PE,ÍODO COMP,ENDIDO DE MAUO DE 1987, A DICIEM • 

B'E DE 1989, ING,ESA,ON AL SE,VICIO DE NEUMOLOG1A DEL HOSPITAL 

GENE,AL CENno MÉDICO LA RAZA DOCE PACIENTES CON DIAGNÓSTICO 

DE HEMOPTISIS MASIVA A OUIENES SE LES P'ACTICÓ EMBOLIZACIÓN 

DE AHE,IAS BWNQUIALES UTILIZANDO COMO SUBSTANCIA EMBOL!GEl'<A 

PA,TÍCULAS DE GEL•OAM. 

ÜCHO PACIENTES •UE,ON DEL SEXO MASCULINO (66.6%) 

Y CUAT'O PACIENTES DEL SEXO 'EMENINO (33.3%). LA TUBE,CULOSIS 

PULMONA,, LAS B'ONOUIECTASIAS Y OT,AS EN'E'MEDADES SUPU,ATIVAS 

DEL PULMÓN COMP 'ENDEN LAS CAUSAS P' 1NC1 PALES DE HOMOPT 1 S l S, 

EN NUEST'O ESTUDIO LAS CAUSAS DE SANG,ADO •UE,ON; B'ONOUIECTA· 

SIAS DE LOS LÓBULOS SUPE,10,ES SECUNDA,IAS A TUBE,CULOSIS 

PULMONA' EN SIETE PACIENTES (58.3%), B'ONOUIECTASIAS DEL LÓBULO 

IN•E,10' IZQUIE,DO SECUNDA,IAS A TUBE,CULOSIS PULMONA' EN 

UN PACIENTE (8.3%), TUBE,CULOSIS PULMONA' DE 'EACTIVACIÓN 

CON B'ONQUIECTASIAS EN LÓBULOS SUPE"º'ES EN nES PACIENTES 

(25%), Y UN PACIENTE CON UN CÁNCE' B'ONCOGÉNICO EPIDnMOIDE 

ESTADIO 111, CON UN ABSCESO PULMONA' A NIVEL DEL LÓBULO MEDIO 

(8.3%). 

EL P 'OMED 1 O DE LA HEMOPT l SIS DE LOS DOCE PAC 1 ENTES 

EN 24 HO,AS •UE DE 600 ce. (TABLA #1). 
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LA HEMOPTISIS MASIVA SE DEF"INE COMO EL SANG~ADO DE 

LA v!A At~EA IN•E~IO~ ~ECIDIVANTE DE 600 ML. o MÁS EN UN PE~io-

00 DE 24 HO~AS. EL SANG~ADO NO SOLAMENTE: PUEDE SUCEDn DE 

LOS SISTEMAS A~TE~IALES B~ONQUIALES SINO TAMBltN DE LAS A~TE­

~IAS INTE~COSTALES V DE LA MAMA~IA INTE~NA P~INCIPALMENTE 

(F"IG. #4). 

TODOS LOS PACIENTES runoN ADMITIDOS A LA SALA DE 

CUIDADOS INTENSIVOS RESPl~ATO~IOS V •UE~ON MAlllEJADOS CON EL 

P~OTOCOLO P~EVIAMENTE ESTABLECIDO. 

EN LOS EXÁMENES DE LABO~ATO~IO SE ENCONT~Ó DISMINUCIÓN 

EN F"O~MA IMPOHANTE DE LA HEMOGLOBINA V DEL HEMATOC~ÍTO PO~ 

LO QUE rut NECESA~IO LA T~ANS•USIÓN A TODOS LOS PACIENTES. 

DE LOS DOCE CASOS UN PACIENTE SE EMBOLIZÓ EN nES 

OCACIONES CON UN INTE~VALO ENT~E CADA P~OCEDIMIENTO DE 10 

MESES, EN ESTE PACIENTE SE ENCONHA~ON BAAR EN LA EXPECTO~A­

CIÓN (+) PO~ LO QUE SE LE ADMINIST~Ó T~ATAMIENTO ANTITUBE~CULO• 

SO DE P~IME~A LINEA (CASO 2,7,12), 

EN UN PACIENTE SE AISLÓ EN EL CULTIVO DE EXPECTO~ACIÓN 

PSEUDOMONA AEU~IGINOSA (CASO 4) V EN OT~O SE ENCONT~O GANDIDA 

ALBICANS (CASO 11). 
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TODOS LOS PACIENTES TUVIE~ON dUAD~OS P~EVIOS DE HEMOP­

TISIS. Los C~ITE~IOS DE INOPE~ABILIDAD EN LOS PACIENTES ADMI­

TIDOS AL SEWICIO DE NEUMOLOGiA DEL HOSP.ITAL GENE~AL CENnO 

MfDICO LA RAZA FUE~ON: 

1. PATOLOGiA PULMONA~ BILATE~AL SECUNDA~IA A SECUELAS 

DE TUBE~CULOSIS PULMONA~ EN OCHO PACIENTES. 

2. TUBE~CULOSIS PULMONA~ DE ~EACTIVACIÓN CON PATOLO­

GiA PULMONA~ AVANZADA EN T~ES PACIENTES, 

3, CÁNCE~ PULMONA~ ESTAD 10 111 Y ABSCESO PULMONA~ 

A NIVEL DEL LÓBULO MEDIO EN UN PACIENTE (TABLA #2), 

A TODOS LOS PACIENTES SE LES P~ACTICÓ FIB~OB~ONCOSCO­

.P 1 A PA~A 1DENT1F1 CA~ EL S 1T1 O DE SANG~ADO ENCONnÁNDOSE COMO 

DATOS POSITIVOS, 

A) :HIPE~EMIA DE LA MUCOSA B~ONÓUIAL EN LOS DOCE 

PACIENTES (100%). 

B) HUELLAS DE SANG ~ADO A N 1 VEL DEL LÓBULO SUPE~ 1 O~ 

DE~ECHO CON DILATACIÓN B~ONQUIAL CINCO PACIENTES. 

c) HUELLAS DE SANG~ADO A NIVEL DE LÓBULO SUPE~IO~ 

IZQUIE~DO CON DILATACIÓN B~ONQUIAL EN CINCO PACIENTES. 
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o) HUELLAS DE SANG~AOO A NIVEL DE LÓBULO INFnlo~ 

IZQUIE~OO CON DILATACIÓN B~ONQUIAL EN UN PACIENTE, 

E) DISMINUCIÓN DE LA LUZ EN UN 50% A NIVEL DE LA 

EME~GENCIA DEL LÓBULO MEDIO CON SANG~ADO ACTIVO EN UN PACIENTE 

CON LA CA~INA P~INCIPAL FIJA, 

LA EMBOL 1 ZAC l ÓN SE ~EAL 1 ZÓ PO~ MEO 1 O DE LA TÉCN 1 CA 

DE SELDINGE~ PASANDO UN CATÉTE~ COB~A #7 PO~ LA A~TE~IA FEMO~AL 

Y USANDO PA~TfCULAS DE GELFOAM COMO AGENTE EMBOL!GENO, MEZCLADO 

EN 10 ce. DE MEDIO DE CONST~ASTE HIO~OSOLUBLE CoN~AY AL 60% 

EN SIETE PACIENTES Y HEXAB~IX EN CINCO PACIENTES, LOCALIZANDO 

LA A~TE~IA B~ONQUIAL SE ~EVISÓ LA ANATOMiA NO OBSE~VANDO 

LA AHE~IA ESPINAL ANTE~IO~ EN NUESnos PACIENTES. SE HAN 

~EPO~TAOO LESIONES A LA MÉDULA ESPINAL SEGUIDAS A LA EMBOLIZA­

CIÓN DE LA QUINTA INTE~COSTAL DE~ECHA (14) P~ODUCIENDO UN 

MIELITIS T~ANSVE~SA (FIG. #3). LA VA~IEDAD ANATÓMICA ENCONT~A­

DA EN ONCE DE NUEST~OS PACIENTES ruf: UN T~ONCO INTE~COSTOB~ON­

QUIAL (TICB) A LA DE~ECHA CON DOS AHE~IAS B~ONQUIALES A LA 

1ZQU1 nDA. y EN UN PAC 1 ENTE p ~ESENTÓ UN T 1 CB A LA DE ~ECHA 

Y UNA A~TE~IA B~ONQUIAL A LA IZQUIE~DA (FIG, #1), ESTUDIOS 

~EAL 1 ZAOOS PO~ CAULDVIELL Y COL, LA ANATOMi A EN MÁS DEL 90% 

DE LOS CASOS ES COMO SIGUE: TIPO 1 DOS AHnlAS B~ONQUIALES 

A LA IZQUIE~DA Y UN TICB A LA DE~ECHA, TIPO 11, UNA AHE~IA 

B~ONQUIAL A LA IZQUlnDA y UN TICB A LA DE~ECHA. TIPO 111, 
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DOS AHE~IAS B~ONQUIALES A LA IZQUIE~DA Y DOS A LA DE~ECHA 

( UN TICS Y UNA AHE~IA B~ONQUIAL). TIPO IV, UNA AHnlA 

B~ONQUIAL A LA IZQUIE~DA Y DOS A LA DE~ECHA UN TICS Y UNA 

AH, B~ONQUIAL). ESTUDIOS ~EALIZADOS PO~BcTENGA LAS CLASIFICA 

EN TIPO 1 DOS AHE~IAS A LA Izo. y UN TICB A LA DE~ECHA. 

TIPO 1 I, UNA A~TE~IA B~OQUIAL A LA IZQ. Y UN TICB A LA DE~ECHA 

TIPO 111, UNA AHE~IA B~ONQUIAL A LA IZQ. Y UN nONCO COMÚN 

B~ONQUIAL Y UN TICS, A LA DE~ECHA TIPO IV, DOS A~TE~IAS B~ON­

QU 1 ALES A LA 1 ZQ, Y UNA A LA DE ~ECHA Y UN T 1 CS A LA DE ~ECHA 

(FIG, #2), 

SE ENCONT~A~ON DATOS Dl~ECTOS DE SANG~ADO EN T~ES 

PACIENTES (CASO 2,6,10). Y DATOS INDl~ECTOS EN NUEVE (TABLA 

#3). 

IDENTIFICANDO EL SITIO DE SANG~ADO SE P~OCEDIÓ A 

P~ACTICA~ LA EMBOLIZACIÓN BAJO CONT~OL FLUO~OSCOPICO, OBTENIEN­

DOSE EL CONnOL INMEDIATO EN DIEZ PACIENTES (83.3%) Y DOS 

PACIENTES CONTINUA~ON P~ESENTANDO HEMOPTISIS 24 Y 48 HO~AS 

~ESPECTIVAMENTE POSTE~IO A LA EMBOLIZACIÓN FALLECIENDO PO~ 

UN CUAD~O DE HEMOPTISIS MASIVA. 

REVISANDO LA LITnATU~A LA OCLUSIÓN DE LAS AHE~IAS 

B~ONQUIALES EN ANIMALES DE EXPE~IMENTACIÓN Y EN HUMANOS NO 

HAN CAUSADO NI CLÍNICA NI ~ADIOLÓGICAMENTE UNA IZQUEMIA A 
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N 1 VEL DEL PA,ENQU 1 MA PUL MONA', [N UN PAC 1 ENTE SE P'ESENTO 

UN HEMATOMA IZQ. SECUNDA,10 A LA PUNCIÓN DE LA A'TE,IA VEMO,AL 

QUE CEDIÓ CON LA APLICACIÓN DE COMP,ESAS ''iAS 24 HO,AS DESPUÉS 

DEL P'OCEDIMIENTO. 

SIETE PACIENTES P'ESENTA,ON DISFAGIA Y DOLO~ ~ET~OES· 

TE,NAL CUAnO HO~AS POSTE,10,ES A LA Ef:IBOLIZACIÓN PO~ LO QUE 

FUÉ NECESA,10 LA ADMINISnACIÓN DE ANALGÉSICOS DESAPA,ECIENDO 

LA SINTOMATOLOGiA A LAS 72 HO~AS DE HABE,SE P'ACTICADO EL 

P'OCEDIMIENTO, LA P'ESENCIA DE DICHAS MANIFESTACIONES SE 

PUEDEN EXPLICA' PO' LA P'OBABILIDAD DE EMBOLIZA' ~AMAS DE 

LA AO,TA TO,ÁCICA HACIA EL ESÓFAGO. Los PACIENTES POSTE,10'­

MENTE FUE,ON CONnOLAOOS PO' LA CONSULTA EXTE~NA DU,ANTE UN 

PE,iODO DE CUAnO MESES, 'EPOHÁNDOSE UNA PACIENTE CON UN 

CUAD'O DE HOMOPTISIS DOS MESES DESPUÉS DE LA EMBOLIZACIÓN, 
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TABLA No. 1 
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Hl!l'10PTISIS MASIVA EN PACIENTES QUE INGRESARON AL SERVICIO DE 
NEUMOLOGIA C.M.R. DE MARZO DE 1987 A DICIEMBRE DE 1989 

Diagnóstico Hemoptisis 
Caso Edad Sexo Etiológico en 24 hrs. 

48 M Bronquiectasias lóbulo sup. 600 ml. 
derecho. 

31 M Tuberculosis pulmonar activa 650 ml. 
lóbulo superior izquierdo. 

55 t1 Bronquiectasias lóbulo superior 650 ml. 
derecho. 

45 t1 Absceso pulmonar lóbulo medio 600 ml. 
Ca. broncogénico lóbulo medio. 

65 t1 Bronquiectasias lóbulo superior 750 ml. 
izquierdo. 

43 F Bronquiectasias lóbulo superior 1000 ml. 
izquierdo. 

31 t1 Tuberculosis pulmonar de reactivación 600 ml. 
a nivel lobulo sup. derecho. 

50 F Bronquiectasias lóbulo superior 600 ml. 
derecho. 

30 F Bronquiectasias lóbulo inferior 750 ml. 
izquierdo. 

58 t1 Bronquiectasias lóbulo superior 500 ml. 
izquierdo. 

46 F Bronquiectasias lóbulo superior 420 ml. 
izquierdo. 

32 l'I Tuberculosis pulmonar de reactivación 1000 ml 
a nivel de lóbulo sup. derecho. 
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CRITERIOS DE INOPERABILIDAD EN PACIENTES QUE INGRESARON 
AL SERVICIO DE NEUMOLOGIA DEL H.G.C.M.R. A QUIENES SE LES 

PRACTICO El'IBOLIZACION DE ARTERIAS BRONQUIALES 

CRITERIOS DE INOPERABILIDAD 

Patologla pulmonar bilateral 
secundaria a secuelas de T.B. 

- Patología pulmonar bilateral 
más T.B. de reactivación. 

- Cáncer broncogénico (epidermoide) 
estadio III. más absceso pulmonar 
del lóbulo medio. 

TOTAL 

No. DE PACIENTES 

8 (66.6%) 

3 (25.0%) 

(8. 3%) 

12 (100%) 
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DATOS ANGIOGRAFICOS DE SANGRADO EN PACIENTES QUE SE LES 
PRACTICO El'IBOLIZACION DE ARTERIAS BRONQUIALES 

DATOS ANGIOGRAFICOS 

DIRECTOS! 

Extravasación del medio de 

contraste. 

INDIRECTOS: 

~Hipervascularidad 

TOTAL 

NUMERO DE CASOS 

3 casos (25%) 

9 casos (75%) 

12 CASOS (100%) 

fSTA TESIS Na DEBE' 
SALIR DE LA BIBLIOTECA 
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RESUMEN DB ESTUDIOS REPORTADOS DB PACIENTES CON Hl!MOPTISIS 
f'l,\SIVA QUE SB Ll!S HA PRACTICADO l!MllOLIZACION DB 

ARTERIAS BRONQUIALES 

TOTAL DB CONTROL DE 
BSTUDIO PACIENTES HBl'IOPTISIS COl'IPLICACIONl!S 

WHOLEY Y COL. 5 4/5 (80-) 0/4 

HARLBY Y COL. 1/1 (100-) 0/1 

REl1Y Y COL. 104 41/49 (83.6-) 11/104 

FELLOWS Y COL. 13 12/13 (92-) 0/13 

MAGILLIGAN Y COL. 7 717 (100-) 017 

VUJIC Y COL. 5 5/5 (100-) 1/5 

UFLACKBR Y COL. 33 26/33 (78.7-) 0/33 

·BCKSTBIN Y COL. 7 717 (100-) 0/7 

NUESTRO ESTUDIO 12 10/12 (83.3-) 0/12 
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f 19. no. 1 

11.1~ l.lo/o 

VlllEDll lllTIMICI El 
llESJIDI PlfHE ITES 



flg. no. Z 
CllLIWELL: 
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41.lo/o Z1.lo/o Zl.lo/o l.1o/o 

llTEllA: 

21.Jo/o 17.lc>/o 17.lo/o 11.Jo/o 
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ADVEITEICll: 
Arte rlografla · 

lronqulal 

levitar la lnyecclon 
en la quinta 
Intercostal 
derecha) 



AORTA 

f 19. no.4 
l AEI 

ramas 
bronq 

l 

VASOS CGLITEllLES DE LA A.MAMARIA llTEINA 
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LA EMBOLIZACIÓN ANGIOG•AFICA DE LAS A•TE~IAS B~ONOUIA• 

LES PA~A DIAGN6STICO y HATAMIENTO DE LA HEMOPTISIS 0[8[ sn 

•ESE~VADO PA•A CASOS out ESCAPEN AL CONT~OL MfDICO y ou1•ú•o1co 

y· PONGAN EN PELIG•O LA VIDA DEL PACIENTE, 

CONOCE• LA ANATOMfA DE LAS A~THIAS B~ONOUIALES ES 

ESENCIAL PA~A LA EMBOLIZACl6N ANGIOG•"FICA. EN NUtsno ESTU· 

DIO LA P•ESENCIA CASI CONSTANTE DEL T~ONCO INTE•COSTOB•ONOUIAL 

EL CUAL IHIGA EL LÓBULO SUPE~IO~ DEUCHO ES OUIZAS LA ZONA 

M,\S C~ITICA A SE~ EM80LIZADA PO~OUE LA A:trE•IA ES G•UESA Y 

PUEDE CONECTA~ A LAS INTE~COSTALES O A UNA AHnlA •ADICULA~ 

MEDULA~ Y P~OVOCA~ DAAO MEDULA~ ( MIELITIS T~ANSVE~SA), 

LA ~ECU~~ENCIA DE LA HEMOPTISIS DESPuts DE LA EMBOLI· 

ZACIÓN DE LAS AUE~IAS 8~0NOUIALES PUEDE DE8tlSE A DIVEUAS 

CAUSAS COMO EL LLEVA~ A CABO UNA OCLUS 16N PUC 1 AL DEL VASO 

SANG~ANTE O A LA P~OGUSIÓN DE LA ENFE~MEDAD DE BASE, QUE 

ES OUIZAS LA CAUSA M,\S IMPO•TANTE POl LA FO~MACl6N DE COLATE~A· 

LES CON VASOS AlTt•IALES SISTfMICOS, 

LA INCIDENCIA DE HEMOPTISIS M,\SIVA ~tcu~•ENTE POS 

EMBOLIZACl6N ES DEL 16.61 EN NUEST•OS PACIENTES. 
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OCASIONALMENTE LA PE~SISTENCIA ~ECU~~ENTE DEL SANG•ADO 

SE O~IGINA DE LA AHE•IA PULMONA• PO• LO QUE LA EXAMINACIÓN 

~E ESTE SISTEMA A•TE•IAL DEBE SE• CONSIDE•ADO. 
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