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TITULO

TOMOGRAFIA COMPUTADA DE ALTA RESOLUCION (TCAR) EN EL
ESTUDIO DE LA ENFERMEDAD PULMONAR DIFUSA PARA LA
CLASIFICACION DE LA MISMA EN DIFERENTES PATRONES QUE
PERMITAN LLEGAR A UN DIAGNOSTICO ESPECIFICO O DIFERENCIAL

L MARCO TEORICO

El conocimiento de la estructura pulmonar normal es un requisito necesario para
analizar las alteraciones patologicas que suceden y obtener informacién a través de los
hallazgos en Tomografia computada de alta resolucion (TCAR).

El limite mas bajo de resolucién que alcanzan los tomégrafos normales, con técnica
optima es de aproximadamente 0.3 mm. Asi es posible analizar el detalle anatémico a
nivel del lébulo pulmonar secundario, el cual representa la unidad anatémica vy
estructural del pulmén y tiene una forma poliédrica que mide entre 15 y 25 mm de

diametro mayor. (1)

TECNICA DE TOMOGRAFiA COMPUTADA DE ALTA RESOLUCION (TCAR)
@

‘e Colimacion 1-1.5 mm '

+ Reconstruccion de imagenes con algoritmos de alta frecuencia espacial.

+ Campo de visién o “ Field —of-view” (FOV) de 15 a 30 cm, reconstruyendo cada
pulmén por separado. Sin embargo, desde el punto de vista practico es suficiente
reconstruir ambos campos pulmonares en una sola imagen.

e Tiempo de corte lo mas corto posible (2 a 3 segundos)

e 120a 140 Kv. y 140 a 240 o hasta 400mA.



Debido a que no es practico estudiar la totalidad de los pulmones con cortes finos, se
recomienda realizar inicialmente un estudio con cortes convencionales de 8 a 10 mm de
grosor y posteriormente hacer cortes finos en las zonas de interés, o realizar cortes finos
a intervalo de 10 a 20 mm cuando se sospecha !a existencia de un proceso difuso.

Las imagenes se fotografian con ventana de pulmon empleando un nivel de 600 2 -700
UH y ventana de 1000 a 1500 UH.

E! disefio de la arquitectura pulmonar es Gnico, asegura la estabilidad mecdnica y
mantiene los espacios aéreos y los capilares que hacen el intercambio de gases, esta
arquitectura se caracteriza por tener estructuras de soporte centrales (bronquio y arteria
pulmonar) y elementos periféricos (pleura y tejido conectivo). Entre las estructuras
mencionadas se encuentra el parénquima pulmonar funcional constituido por alvéolos,
acinos y 16bulos.

E! pulmén se mantiene estable por sus conexiones hiliares a las cuales estan unidas
estructuras centrales. (3)

Las principales estructuras centrales incluyen las ramas de la arteria pulmonar y los
bronquios que generaimeme se distribuyen de forma paraleta y tienen didmetro similar.
También estin envueltos en tejido conectivo entre los cuales hay colageno, linfaticos y
pequedios nédulos linfaticos cuyo tamafio varian entre } mm y 5 - 10 mm segun se
encuentren en la periferia o centro del hilio.

La estructura principal del parénquima es la pleura visceral de quien se forman los
septos de tejido conectivo que salen perpendicularmente de este y penetran en el
parénquima pulmonar. Las venas pulmonares llevan un curso independiente del arbol
bronquial y se encuentran entre dos pares de bronquios y arterias. Esta posicién se
mantiene hasta la periferia -donde se ven entre tejido conectivo. Hay un sistema
linfatico pleural, que también se conoce como sistema linfatico superficial y drena la
pleural visceral a través de los septos inter lobulares en paralelo con las venas septales,
estos dltimos terminan en el hilio junto con los nédulos linféticos.

La pleural visceral normal tiene un grosor que varia entre 0.1 - 0.3 mm, mientras que el

septo mide 0. 1mm.



Limites de visibitidad de las estructuras por TCAR (4)

Los bronquios y las arterias puimonares se dividen por dicotomia en 23 divisiones para
la via aérea y 28 para las arterias. Los bro:nquios son visibles imicamente cuando el
grosor de su pared es maydr de 0.3 mm, lo que corresponde a bronquios de octava
generaéién de ramificacién bronquial, con un didmetro maximo de 1.5 mm a una
distancia de 3 cm de la pleura visceral. Los vasos son visibles cuando su grosor, que
incluye lumen y pared, es mayor de 0.3 mm.

Las arterias son visibles hasta el nivel de la decimosexta generacion, que corresponde a
las arteriolas centrilobulillares, a una distancia de 5-10 mm de la pleura visceral,

El septo interlobutillar mide 0.1 mm; su dimension es inferior al limite de resolucion de
la TCAR, por !o tanto no es visible en el pulmén normal. Las ramas venosas situadas en

el septo miden 0.5 mm, son visibles hasta 1-2 cm de la superficie pleural.
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. JUSTIFICACION

La radiografia simple es parte indispensable de la evaluacién de aquellos pacientes en
los que se sospecha patologia del parénquima puimonar. Sin embargo, la deteccion de
minimas diferencias de atenuacién puede ser dificil y se ha demostrado que entre 10 y

16% de los pacientes con patologia pulmonar difusa tienen radiografias pulmonares

5
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normales. (5) En la experiencia de los autores se calcula que 30% de los pacientes con
patologia pulmonar acompafiada de radiografias simple normal demuestran
anormalidades cuando se utiliza l]a TCAR. La TCAR de] pulmodn estd menos sujeta a
variaciones técnicas en relacidn con las radiografias simples y su interpretacion es

menos dependiente de la habilidad y experiencia del observador.

L. OBJETIVOS
GENERAL
e Describir la técnica, la anatomia, la fisiopatologia y clasificar la enfermedad

pulmonar difusa en 5 patrones basicos.

ESPECIFICOS _

* Describir los signos tomograficos de los procesos que disminuyen la atenuacién
del parénquima pulmonar

* Describir los signos tomograt' cos caracteristicos de patologia asocnada a patrén
reticular y reticulo nodular y hacer diagnostico diferencial adecuado.

* Describir los signos tomograficos caracteristicos asociados a patron bronquiolar
y hacer el diagnostico diferencial.

+ Describir los signos tomograficos de tos procesos que incrementan la atenuacion

del parénquima pulmonar.

IV. DISENO

Este Trabajo serd
e Prospectivo
s Descriptivo
¢ Transversal

e (Observacional

V. MATERIAL Y METODOS
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Estudio prospectivo de 318 pacientes con patologia pulmonar difusa a quienes se les
solicité TCAR para parénquima pulmonar. Todos Los estudios fueron realizados en el

Centro de Diagnostico C.T Scanner de México.

VL. METODOLOGIA

A los pacientes arriba mencionados se les realizaron cortes de TCAR con técnica
standard. de 1mm de grosor, algoritmo de alta frecuencia espacial, 120-140Kv, 140-400
mA., en la mayor parte de casos las imdgenes se obtuvieron en posicién supina y apnea
inspiratoria, ocasionalmente se hicieron imagenes en espiracion o en prono.

Se clasificé cada caso en base al patrén dominante.

Se evalué la técnica como; satisfactoria o insatisfactoria en base a la existencia o no de
imagenes artificiales y tomando en cuenta la nitidez de las estructuras.

El detalle anatomico fue calificado: adecuado o inadecuado teniendo en cuenta que el
objetivo de la TCAR es demostrar la anatomia del lobulillo pulmonar que se considera
la unidad anatémica del pulmén el cual es un poliedro de 15 & 25 mm que contiene en
su porcion central la arteﬁola y ¢l bronguiolo centrolobulillar y esta limitado por el
septum en el cual existen vasos linfticos, tejido conectivo y venulas. La resolucion
espacial de 1a TCAR es de 0.3mm, por lo tanto son visibles: la arteria centrolobulillar
(0.5mm) y las vénulas septales (0.5mm), en condiciones normales no es visible el
septurm interfobulillar (0.1mm); los bronquios se ven unicamente hasta la octava
generacion cuando su pared mide 0.3mm. '

La fisiopatologia de los procesos pulmonares patologicos puede dividirse en fases; al
inicio, después del estimulo ocurre proliferacion de linfocitos y polimorfonucleares en
el alveolo (vidrio despulido), posteriormente hay migracién de estas celulas al
intersticio (interfase), si el estimulo persiste la migracion es mayor (reticulacion} y
finalmente hay proliferacion de fibroblastos y distorsion del espacio aéreo. (panal de
abejas) (6)

Se clasificé la patologia segun el patrén predominante en: reticular, reticulonodular,
bronquiolar, incremento de la atenuacién y disminucién de la atenuacion pulmonar.

La técnica ¢ informacion anatémica fueron adecuadas en todos los casos.

El patrén en “vidrio despulido™ se observo en 123 casos y s asocié a actividad de los

procesos patologicos.
7
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VIL. RESULTADOS
La clasificacién por patrones fue reticular (27), reticulonodular (62), bronguiolar (18),

incremento de la atenuacion (87), disminucion de [a atenuacidn (124). (Tabla 1)

1. PATRON RETICULAR

Se considerd patrén reticular cuando se demostrd engrosamiento septal con o sin

engrosamiento del intersticio intralobulillar (Fig. 1) y otros datos asociados como
sombras lineales, linea semicircular subpleural, bronquiectasias por traccion y patrén
panalar.

El diagnéstico se hizo en base a la distribucion de las lesiones: axial o periférica; apical

o basal.

Fueron 27 pacientes distribuidos asi: (Tabla 2)
e Fibrosis difusa idiopatica (13)
e Neumonia intersticial usual (5)
e Afecciones de la coldgena (5)
s Asbestosis (3)

e Neumonia intersticial descamativa (1)

Fibrosis pulmonar idiopatica

Fue el diagnostico mas frecuente. Es una alteracién especifica definida como una
combinacion de caracteristicas clinicas, morfolégicas y radioldgicas. Se caracteriza por
inflamacién difusa confinada predominante pero no exclusivamente al intersticio
pulmonar, (Fig. 2) que puede aparecer un numeto diverso de enfermedades incluyendo:
enfermedades del colageno, escleroderma y artritis reumatoide; infecciones pulmonares
{virus, Clamydia y Micoplasma), por uso de medicamentos, especificamente agentes
para quimioterapia, exposicion a sustancias inhaladas industriales como asbestos y otras
enfermedades metabdlicas, genéticas e inflamatorias. A pesar de su similitud el
diagnostico especifico puede resultar de la evaluacion de la historia clinica, andlisis de

laboratorio, identificacién microscopica de asbestos o cuerpos de inclusion. (6,7)



Histologicamente, la fibrosis pulmonar idiopatica esta asociada con varios patrones de
inflamacion de la pared alveolar, celularidad intraalveolar y fibrosis. Como se habia
descrito, estos hallazgos no son especificos y si la enfermedad tiene por ejemplo una
alteracion predominantemente intraalveolar el proceso es conocido como una Neumonia
intersticial descamativa, _si Ia distribucion es en parches con una inflamacién mas obvia
de !'a pared alveolar, el proceso es referido como Neumonia intersticial usual. Asi
dentro de esta entidad se describen las neumonias idiopaticas que son un grupo
heterogéneo de lesiones inflamatorias que se manifiestan como enfermedades
pulmonares infiltrativas difusas. Su clasificacion inicial, basada en diferencias
histopatolégicas, se debe a Liebow (8) quien describio cinco tipos diferentes:

b) Neumonia intersticial usual

¢) Neumonia intersticial descamativa

d) Neumonia intersticial linfocitica

e) Neumonia intersticial de células gigantes

f) Bronquiolitis asociada a neumonia intersticial.

Recientemente la neumonia intersticial linfocitica y la neumonia intersticial de

células gigantes han sido excluidas de la clasificacién inicial de Liebow por

considerarse respectivamente, un proceso linfoproliferativo y una neumoconiosis

secundaria a la exposicion de metales pesados ( e.g., cobalte). Sin embargo, otras

dos nuevas entidades se han afiadido a dicha clasificacion:

a) Neumonia intersticial aguda (sindrome de Hamman-Rich) y

b) Neumonia intersticial inespecifica

De las neumonias intersticiales la mas comun fue la neumonia intersticial usual (5
pacientes), se caracteriza por la presencia de macréfagos en el espacio alveolar, se
asocia a engrosamiento septal , vidrio despulido y panal de abejas (Fig. 3) . Solamente
fue comprobado por biopsia un case de Neumonia intersticial descamativa, en el cual
ademas del engrosamiento septal resaltaba un muy extenso vidrio despulido de
distribucion predominante basal. ( Fig. 4a y 4b) En dos casos se comprobéd el
diagnostico de Bronquiotitis obliterante con neumonia organizada BOOP, el hallazgo
mas comun fue la presencia de areas de consolidacion distribuidas alrededor de las finas

ramas bronquiales. (Fig. 5a y 5b)
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La afeccion del pulmén en enfermedades del colageno fue demostrada en 5 casos, 4
secundarios a artritis reumatoide y uno por Lupus eritematoso. Todos los casos de
artritis fueron en pacientes de sexo femenino y el hallazgo mas frecuente fue el
engrosamiento septal de distribucién basal por alveolitis fibrosante ( Fig. 6a y 6b), en
dos casos vimos también afeccién bronquiolar secundaria a artritis. En los dos casos de
Lupus la afeccion predominante fue el engrosamiento septal en forma de cuentas de

rosario (Fig. 7a) y en ambos casos hubo asociacion con adenomegalia axilar. (Fig. 7b)

Asbestosis

Es una fibrosis pulmonar difusa debido a exposicion a asbestos. El tamafio, diametro y
forma de ias fibras determina el destino de la afeccion del parénquima pulmonar.

Fibras grandes de 5 micrones o més de didmetro tienden a depositarse en la via aérea de
mayor tamaflo y aclaramiento de la misma por la accion mucociliar, Las fibras de menor
tamafio tienden a depositarse en la via periférica y las extremadamente finas en el
espacio aéreo mas distal con un consiguiente aclaramiento mas lento. Estas fibras no
son ingeridas por los macrdfagos alveolares y como consecuencia pueden ser
transportados al intersticio pulmonar con la consiguiente formacién de agregados,
generalmente a nivel del bronquiolo respiratorio. (9)

Los estudios In vitro y en modelos animales concluyen que la exposicion a asbestos
activa el macréfago alveolar en cual libera factores quimiotacticos derivados de
neutrofilos asi como factores proteicos similares a inhibidores de colagenasa que altera
el balance de colageno del pulmon, de esta forma resultan los cambios fibroticos en el

intersticio. (10)

La Asbestosis caracteristicamente ocurre despugs de 15 a 20 afios de la exposicion, con
enfermedad que progresa aun después de haber cedido la anterior. Inicialmente afecta
bronquiolos respiratorios con desarroilo de fibrosis peribronquial, subsecuentemente se
disemina alrededor del alvéolo y cuando es severa, produce grandes édreas de
cicatrizacién del pulmén, predominantemente en la region subpleural de los lobulos

inferiores.
10



Aunque se ha sugerido que la fibrosis peribronquiolar es caracteristica de la asbestosis
temprana, este hallazgo no es especifico per se, y puede producirse por exposicion a

otros polvos minerales. El desarrollo de la fibrosis intersticial difusa esta relacionado a

" - 1a. dosis de exposicidn y ocurre en pacientes con exposicion alta y por tiempo

prolongado.

La Sociedad Americana de Térax determina que el diagnostico puede ser inferido

cuando hay una historia confiable de exposicién en combinacion con:

Enfermedad pulmonar restrictiva por alteracion de la funcién pulmonar.

Presencia de estertores a la auscultacion pulmonar

Radiografia anormal del térax: ¢l cual es el pardmetro m#s importante. (11)

. Desafortunadamente, hay limitacion en la evaluacion ¢ interpretacion de la radiografia

del torax, por lo tanto el valor de la tomografia computada para evaluar pacientes con

exposicién a asbestos ha sido descrita por muchos investigadores. En un estudio
prospectivo de 29 pacientes con asbestosis clinicamente documentada comparada con

34 controles normales, Aberle et al. (12) analizaron los siguientes signos por

tomografia computada de alta resolucion:

- Engrosamiento subpleural septal corto (interlobular) y lineas centrales
(intralobulares) identificados como puntos o lineas de aproximadamente 1-2 cm de
longitud.

- Bandas parenquimatosas: definidas como opacidades lineales que se extienden a
través del pulmon, separadas claramente de los vasos y usualmente extendiéndose
en angulos rectos a la superficie pleural adyacente.

- Lineas subpleurales curvilineas, que se encuentran generalmente a 1 cm de la,
superficie pleural paralela a la pared tordcica interna.

- Densidad subpleural aumentada definidas como bandas que oscurecen ¢l detalle del
parénquima subyacente.

- Patrdn panalar. .

. Estos autores encontraron una cotretacion significativa entre las lineas subpleurales
cortas, bandas anchas y patrén panalar en pacientes con asbestosis comparado con

los controles, especialmerite afectando los 16bulos inferiores.
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También en el mismo estudio la TCAR realizada en posiciones supino y prono probo

mejor sensibilidad que la tomografia de rutina en enfermedades parenquimatosas (96%

versus 83% respectivamente).

Las Aprincipales indicaciones para el uso de TCAR son:

- Evaluacién de pacientes con evidencia clinica de la enfermedad en quienes la
radiografia de térax se ha interpretado como normal.

Evaluacién de pacientes con radiografia de torax equivocas especialmente en aquellos

en quienes la presencia de placas pleurales hace dificil una interpretacion definitiva.

En el presente estudio, se diagnostico asbestosis en tres pacientes, todos trabajadores

industriales, se caracterizd por engrosamiento pleural de predominio basal y en todos se

observé engrosamiento pleural asociado a placas pleurales calcificadas. (Fig. 8a y b)

2. PATRON RETICULONODULAR (62 PACIENTES)

En esta categoria agrupamos aquellas entidades en las que se observaron nédulos de

pequefio tamafio ( de 1 a 3 mm) de cualquier localizacion asociados a un patrén de tipo

reticular. Los diagnésticos se distribuyeron asi: (Tabla 3)

e Tuberculosis miliar (32)
o Linfangitis carcinomatosa (20)
* Sarcoidosis (5)

s Neumoconiosis {5)
Tuberculosis miliar

La apariencia radiografica de los nédulos miliares es bien conocida, el proceso por el
cual por el cual los nodulos tedricamente por debajo del rango de visibilidad
radiolégica son detectados esta menos claro, sin embargo, la sumatoria de la cantidad e
nodulos los hace visibles y esto se invoca como respuesta a esta pregunta. Experimentos
recientes de Heitzman han explicado que la alineacion de la estructura paralelo al rayo

es el principal factor en la visualizacion de los mismos. (13)
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Independientemente del mecanismo por el cual los nédulos se vuelven visibles
radiologicamente, estos hallazgos son mas aparentes por TCAR: por este método se ven
como elementos de 2-3 mm distribuidos en forma reticular difusa, finos.

Ademas de 1a Tuberculosis miliar otras enfermedades se han asociado a patrén miliar
{14); Incluyendo microlitiasis alveolar pulmonar, reaccion a la terapia con methotrexate.
(15) Histoplasmosis diseminada en paciente con SIDA o en pacientes que abusan de
drogas IV.

El nimmero elevado de pacientes con TB miliar se debe a que realizamos dos trabajos
conjuntos con el Hospital General de México para evaluar los hallazgos de TB miliar.
En la mayor parte de estos pacientes encontramos pequefios nddulos de distribucién
variable en relacién a los lobulillos , m4s evidentes y numerosos en los 16bulos
superiores (Fig. 92 y 2 b), en otros casos encontramos nodulos hasta de 4 mm y un
aspecto en vidrio despulido asociado; finalmente en un numero menor de casos
encontramos también datos de diseminacion broncégena en asociacion a ia
diseminacién linfohematégena,

Los nodulos pulmonares en la tuberculosis miliar pueden ser pequefios y uniformes o
grandes mayores de 4 mm coexistiendo con los pequefios.

La localizacién de los nodulos es predominantemente subpleural o septal, aunque hay
también nddulos de localizacion centrolobulillar posiblemente en el intersticio

intralobutitlar.

La TCAR da mas informacién que las radiografias convencionales en pacientes con

tuberculosis miliar.

Linfangitis carcinomatosa
La linfangitis carcinomatosa s¢ refiere a la diseminacion del tumor a través de los

linfaticos pulmonares, en la mayoria de los casos el origen del tumor se presume
hematégeno, con engrosamiento resultante en infiltrado del intersticio broncovascular,
septo interlobular e intersticio subpleural. En aproximadamente un 25% de los casos la
linfangitis carcinomatosa es secundaria a.la diseminacion retrograda del tumor de

nédulos hiliares linfaticos infiltrados. La mayoria de los casos son secundarios a
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adenocarcinoma de mama, pulmén, tracto gas;rointestindl;' prostata y mas raro de un
primario desconocido. o

Radiograficamente los cambios sron frecuentemente descritos como infiltrado reticular
intersticial difuso, ocasionalmente unilateral con lineas A y B de Kerley prominentes y
derrame. Las adenopatias hiliares se presentan en una minoria del os pacientes. Aunque
estos hailazgos son altamente sugestivos, especialmente en el contexto de un primario
conocido, el diagnostico radiolégico de linfangitis carcinomatesa puede ser dificil. El

50% de los pacientes puede tener radiografia de térax normal. (16)

Los hallazgos tomograficos en sus primeras descripciones refieren que un gran
reticutado poli¢drico con elementos de 15-25 mm de didmetro centrados ¢n la arteria
pulmonar, en TCAR también se demuestran hallazgos consistentes en infiltracion del
intersticio, incluyendo engrosamiento periférico, con un aumento difuso, la correlacion
TC-patologica se ha documentado en pacientes con enfermedad metastasica; Se
encuentran nédulos miltiples en la mayoria de los casos t‘ipicamente localizados en la
periferia pulmonar, incluyendo regién subpleural y tercio externo de los pulmones.

Ademas de la presencia de nédulos, hay engrosamiento septal. Se puede identificar

edema, fibrosis y dilatacién vascular distal a 1a obstruccion tumoral. (17)

En suma, la linfangitis carcinomatosa puede presentarse como un amplio espectro
dependiendo del grado de infiltracion linfitica. En la forma menos severa, la
prominencia del septo subpleural y un engrosamiento broncovascular puede ser
identificada. ' '

A medida que la enfermedad progresa, los nodulos aumentan de tamafio y la
obstruccion de los linfaticos causan edema v reaccion desmoplasica en las estructuras
septales, dando como resuitado patrén lobulillar secundario mas t‘ipico. En casos aun
mas avanzados, laminas de células tumorales invaden el intersticio alrededor de las
estructuras broncovasculares y entre los 16bulos secundarios.

En los pacientes con diseminacién linfangitica de un tumor primario tambi¢n hubo

predominio axial y afeccion del intersticio broncovascular. (Fig.10 a y 10b)

14



Tt e da s

En estos pacientes también se observd engrosamiento septal y en todos ellos las
alteraciones pulmonares se asociaron a adenomegalia hiliar o mediastinal o a nodulos

por diseminacion hematdgena del tumor primario. (Fig. 10h)

Silicosis:

La silicosis se presenta como reaccion a la inhalacion de silica o diéxido de silice.
Seguido a la exposicién crénica la silicosis pura resulta de la formacién de nodulos
pequefios hialinizados predominantemente en los [obulos superiores, los cuales tienden
a localizarse predominantemente alrededor del bronquiolo terrninal, lesiones similares
se pueden desarrotlar en el hilio, produciéndose las caracteristicas tipicas en cascara de
huevo periféricas. Otras comﬁlicaciones incluyen infeccion por Mycobacterium
tuberculosis asi como desarrollo de nodulos reumatoides (sindrome de Caplan) en
pacientes con artritis reumatoide. De forma mas rara se puede presentar una reaccion
inusual después de una exposicion corta, como proteinosis alveolar.

Diagnostico: se hace por correlacion de la historia clinica con los hallazgos
radiologicos tipicos { opacidades pequeiias multiples u opacidades pulmonares grandes
coalescentes con fibrosis pulmohar masiva en el caso de silicosis complicada).

De acuerdo a la ILO 1980 se clasifican de acuerdo al didmetro de la lesion
predominante: (18)

Tipo p: mas de 1.5mm de tamafio.

Tipo q: 1.5-3mm

Tipd r: 3-10 mm.

Los estudios de tomografia computada en pacientes con evidencia radiotdgica de tipo q
o r se pueden identificar nodulos, especialmente prominentes en las porciones
posteriores del os lobulos superiores asociados a enfisema 0 hiperaereacion focal.
Muchos de estos nodulos se calcifican y se vuelven idénticos en apariencia a la
tuberculosis o a un granuloma porlhongos.(l!))

En los pacientes con silicosis se observaron nddulos de tamaiio variable con tendencia a
formar grandes conglomerados (silicomas) (Fig. 11), la afeccién fue mayor en los
16bulos superiores o en el segmento superior de los lobulos inferiores y en los casos
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que nosotros estudiamos se observaron algunas calcificaciones ganglionares hiliares

pero no el aspecto en ” cascara de huevo’, descrito por otros autores.

Sarcoidosis
E! espectro de hallazgos radiologicos en pacientes con sarcoidosis ha sido
exhaustivamente revisado:
Los cambios que afectan los néc:Iqus linfaticos y el parénquima pulmonar pueden ser
secuenciales y llevar a una variedad de clasificacion ¢n estadios dividida generalmente
€N tres grupos.

- Estadio 1] adenopatia hiliar bilatcl:ral, sin evidencia de enfermedad parenquimatosa.
Estadio 2: linfadenopatia bilateral con evidencia de infiltrados parenquimatosos
Estadio 3 infiltrade parenquimatoso sin adenopatia hiliar similar a fibrosis.

El infiltrado parenquimatoso es tipicamente intersticial, (20,21)

Desafortunadamente, la utilidad de los sistemas de clasificacion radioldgicos esta
limitado, y es mejor utilizado como factor predictivo del pronostico, hay poco
correlacion con las medidas de la funcion pulmonar, esta correlacion se mejora cuando
las radiografias son interpretadas utilizando la modificacion del sistema de la ILO
propuesto por Mc Loud et al. {22) los problemas se complican aun mas por la frecuencia
de manifestaciones atipicas que ocurren en aproximadamente un 25% de los pacientes
con sarcoidosis, y hasta del 59% en pacientes mayores. (23) También se ha descrito una
resolucion espontanea en paciéntes con estadios 2 y 3. La necesidad de determinar la
presencia de la extension  de la alveolitis ha llevado a un aumento en ¢l uso de lavado
bronquioloalveolar y el uso de medicina nuclear con gallium-67, aunque ninguno es
suficientemente especifico. (24,25) Como para tener un papel significativo en el
diagnostico de rutina de la sarcoidosis.
|
Los hallazgos de tomografia computada en pacientes con sarcoidosis han sido bien

descritos y simulan los cambios patologicos descritos. Muller et al. (26) afirman que los
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hallazgos tipicos incluyen nédulos grandes y pequefios asociados con densidades

lineales irregulares distribuidas en el intersticio broncovascular.
i

E!' patrén reticulonodular de distribucion axial, con com_promiso del intersticio
broncovascular (Fig. 12a) y con cofnpromiso subpleural (Fig. 12b) fue el mas frecuente
en pacientes con sarcoidosis y en estos casos la demostracion de adenomegalia simétrica
con afeccion sobretodo de ganglios paratraqueales derechos fue el dato complementario
mas otil para establecer el diagnéstico (Fig. 13a); en todos estos pacientes el
diagnostico fue incidental ya que la afeccién se descubrié por radiografias de torax
obtenidas como chequeo en pacientes asintomaticos, en tres de ellos en forma
retrospectiva se Teconocieron anormalidades de la piel y el tejido subcutineo
_compatibles con sarcoidosis. En uno de los casos de sarcoidosis hubo asociacion con un

extenso patron panalar de predominio basal. (Fig. 13b)
También existen patrones atipicos: patron nodular poco definido - definido

radiologicamente como sarcoidosis alveolar, o un patron similar a la fibrosis pulmonar

masiva,

3. PATRON BRONQUIOLAR (18 PACIENTES)

La bronquiolitis y las bronquicloectasias son procesos inflamatorios no especificos de la
via aérea pequefia causadas por diversas entidades. La TCAR permite demostrar con
detalle la patologia bronquiolar, uno de los datos mas caracteristicos de esta patologia
ha sido denominado como patrén en “arbol en botén™. Los signos directos de afeccién
bronquiolar se ilustran con detaile en la figura 14 e incluyen: engrosamiento de las
paredes bronquiolares, dilatacion de los bronquiolos & impacto mucoso; Este ultimo es
el responsable de la apariencia de “arbol en boton™ que otros autores han sefialado
también como aspecto de “matatena”. (27) (Fig. 14)

La descripcion original de estas alteraciones fue realizada en pacientes con
diseminacién broncogena de la tuberculosis; sin embargo el mismo patron puede verse

en muchos otros procesos que afectan los bronquiolos como son: procesos infecciosos
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de origen bacteriano o viral, aspergilosis, fibrosis quistica y aspiracion de irritantes entre

otras causas.(28)

Resuhados (Tabla 4.)

Los diagnosticos se distribuyeron asi:
e Diseminacion broncdgena de TB (9)
¢ Neumonia bacteriana (4)
» Fibrosis quistica (2)
¢ Aspergilosis broncopulmonar (2) en este grupo incluimos también un caso de
Sindrome de Swyer —James como secuela de maltiples procesos bronquioliticos

en la infancia.

Los hallazgos mas frecuentes fueron; patron en arbol en botén o nédulos centroacina.resr
con tapones mucosos, engrosamiento de las paredes bronquiales 'y con _merios -
frecuencia dilatacion bronquioiér.

En todos los casos en los que se encontrd diseminacion broncogena de la tubercuiosis el
hallazgo mas importante fue demostrar la presencia de un foco tuberculoso activo,
generalmente una caverna y su asociacion con nédulos centroacinares (Fig. 15) o con
patron en arbol en boton. (Fig.16 a y 16b) (29)

En otros cuatro el diagnostico inicial fue de diseminacién broncogena de tuberculosis en
base al patron de arbol en botén, sin embarge el diagnostico bacteriolégico definitivo
fue de neumonia bacteriana. {Fig. 17)

En los pacientes con fibrosis quistica, el diagnostico de base ya era conocido, los
pacientes se estudiaron con TCAR debido a episodios de infeccion intercurrente y el
estudio fue Gtil para detectar los infiltrados asociados al proceso de base y también para
evaluar la respuesta terapéutic.a. (Fig.18)

En dos pacientes con neumopatia crénica se demostro aspergilosis (Fig. 19), en uno
habia dilatacién de algunas ramas bronquiales (Fig. 21) y en otro se observaron

multiples tapones mucosos bronquiales.
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Finalmente en este grupo incluimos el caso de un paciente con Sindrome de Swyer-
James secundario a varios episodios de bronquiolitis en la infancia, en este caso la
caracteristica fue la mayor transparencia de un pulmén debido al atrapamiento aéreo

(Fig. 20)

3. INCREMENTO DE LA ATENUACION PULMONAR

Incluimos en este grupo pacientes en los que el hallazgo predominante fue la presencia
de 4reas de mayor atenuacion que el pulmon en los cortes de TCAR, teniendo en cuenta
dos situaciones : ‘
¢ Si la opacidad era tenue, de aspecto geografico y respetaba las estructuras
vasculares, se denominé con el termino vidrio despulido,
» Cuando la opacidad era densa y obliteraba las estructuras vasculares se

denomind consolidacion. (30)

RESULTADOS 87 PACIENTES (Tabla 5.)
Los diagnosticos se distribuyeron asi:
¢ Neumonia bacteriana (38)
e Tuberculosis (17)
s Infarto pulmonar o patron en mosaico por trombeembolia (11)
« Neumonitis por hipersensibilidad (10)
» Neumonitis por radioterapia (4)
s Neumonia por Preumocystis carinii (3)
e Carcinoma bronquioloalveolar (2}
» Microlitiasis alveotar (2)
Las neumonias bacterianas se caracterizaron por infiltrados de tipo alveolar con
broncograma aéreo (Fig. 22), y en general fue posible hacer un diagnostico especifico

del agente causal por TCAR.

i
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Los casos de infiltrado de origen tuberculoso cotresponden a la forma post primaria de
reinfeccion, se caracterizaron por patron alveolar de localizacién predominante en los
16bulos superiores. (Fig. 23)

En los casos de tromboembolia puimonar se observaron dos categorias, en una se
demostraron opacidades periféricas asociadas a fibrosis, compatibles con secuelas de
infarto (Fig. 24 a) y en otros casos la caracteristica fue un patrén ¢n mosaico con areas
de menor atenuacién con arterias delgadas (zonas de oligohemia) alternadas con zonas

de mayor atenuacion con arterias gfuesas (4reas bien perfundidas). (Fig. 24 b) (31)

En los pacientes con neumonitis por hipersensibilidad la caracteristica fue la presencia
de nddulos centroacinares, de contorno poco definido, tenues. ( Fig. 25 ay b) (32)

La neumonitis por radioterapia se reconocié por la presencia de una zona de
consolidacién asociada a perdida de volumen, confinada al campo de la radioterapia y
obviamente en pacientes con el antecedente de radioterapia. (Fig. 26)

Todo§ los pacientes en los qué se hizo et diagnostico de neumonia por pneumocystis
carinii eran HIV +, sus radiografias eran practicamente normales y en la TCAR tenian

un patron en vidrio desputido difuso. (Fig. 27ayb)

En dos casos de infiltrados de tipo alveolar en parches de evolucion insidiosa y
progresiva se diagnostico inicialmente proceso infeccioso, sin embargo el diagnostico
final fue carcinoma bronquiolo alveolar. (Fig. 28) '

La microlitiasis alveolar se reconocié por la presencia de pequefios depositos calcareos

(calcosferitas) en el espacio alveolar. (Fig. 29)

4. DISMINUCION DE LA ATENUACION PULMONAR
124 PACIENTES (Tabla 6.)

En este grupo incluimos aquellos casos en los que se demostro destruccidn del espacio
aéreo, lesiones quisticas de pared variable y dilataciones bronquiales de diverso tipo.
Los diagnosticos se distribuygron asi:

e Enfisema (88)

» Bronquiectasias (32)
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+ Linfangioleiomiomatosis (3}

e Histiocitosis de células de Langerhans (1)

Enfisema:

El enfisema fue la afeccion mas frecuentemente asociada a  disminucion de ta
atenuacién del parénquima pulmonar, se clasificé en: centrilobulillar, panlobulillar,
paraseptal y cicatricial teniendo en cuenta las lesiones dominantes aun cuando las
formas combinadas de varias formas de enfisemas fueron comunes.

La variedad mas frecuente fue centrilobulillar, en estos casos 1a destruccién del espacio
aéreo se produce en el centro det lobulillo, alrededor de la arteriola terminal, (Fig.
30) todos los pacientes con este tipo de enfisema eran fumadores.(33-35)

En ios pacientes con enfisema panlobulillar el proceso empieza en los ductos y sacos
alveolares y rapidamente se disemina hasta afectar todo el lobulillo simplificando la
arquitéctura pulmonar, los casos que incluimos aqui eran miembros de una familia con
deficiencia de alpha-1-antitripsina demostrada por otros métodos. (Fig. 31)

El enfisema cicatricial fue asociado en todos los casos a lesiones de origen
granulomatoso antiguo, de predominio apical y sin ninguna relacién de distribucion
anatomica en el lobulillo. (Fig. 32)

El enfisema paraseptal se caracterizo por zonas de destruccion del espacio aéreo vecinas
a los septos interlobulillares. (Fig. 33) Una variedad de éste es el enfisema bulloso
gigante en el que existen grandes bulas confluentes, mas evidentes en los lobulos

superiores. (Fig. 34}

La evaluacién cuantitativa de! enfisema utilizando tomografia helicoidal en relacion con
pruebas funcionales respiratorias como estudio preliminar realizado en el centro CT
Scanner de México por Criales et al. tiene como objetivo evaluar la utilidad de ta TCH
para cuantificar el enfisema pulmonar.

Hicieron un estudio prospectivo de 20 pacientes con EPOC en quienes se realizo TCH
con reconstrucciones en 3D y densitometria para la cuantificacion, comparando con la
espirometria, pletismografia y estudios radiologicos. Se encontré que la correlacion
entre la estimacién cuantitativa del enfisema con TCH en correlacion con las pruebas

funcionales respiratorias fue de 80%. La correlacién entre la estimacién cuantitativa con
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las radiografias simples y las pruebas funcionales fue de 60%, con lo cual se concluye

que la TCH es el método de imagen Util para cuantificar el enfisema pulmonar. (36)

Bronquiectasias _
Se define como dilatacion localizada, irreversible del arbol bronquial. Aungue una gran

variedad de enfermedades que han sido asociadas con bronquiectasias, estas se

presentan mas frecuentemente en infeccidn cronica, aguda o recurrente.

Enfermedades asociadas:

- Infeccién : bacteriana infecciones necrotizantes comeo Staphyiococcus, Kiebsiella o
Bordetella pertusis,  Granulomatosas mycobacterium tuberculosis, micobacteria
atipica especialmente MAC e histoplasmosis:

- Obstruccién bronquial por alteracion de la funcidon mucociliar o infeccion
recurrente.

- Enfisema {deficiencia de alfa 1 antitripsina)

- Asma bronquial

- Aspergilosis broncopulmonar alérgica

- Fibrosis quistica

- Sindrome del cilio discinetico (sindrome de Kartagener)

- Sindrome de Young (azoospermia obstructiva)

- Inmunodeficiencia .

- Sindrome de ufias amarillas-linfedema

- Sindrome de Williams Campbell

- Traqueobroncomegalia (sindrome de Mounier-Kuhn)

- Sindrome de Marfan

- Bronquiolitis obliterante (postinfecciosa, inhalacion de téxicos, trasplante de
pulmén etc.)

- Fibrosis cronica.

Las manifestaciones radioldgicas de las bronquiectasias han sido bien descritas, estas
incluyen una perdida de la definicion del contorno vascular en segmentos especificos

pulmonares secundario a fibrosis peribronquial y perdida del volumen, evidencia de
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engrosamiento de !a pared bronquial y en casos mas sevéramente afectados presencia de
masas quisticas que ocasiona]menté contiene niveles liquido-aire. La mayoria de estos -
hallazgos no son especificos y ocasional mente se puede hacer un diagnostico ‘
definitivo. ) '

Por medio de la broncografia se observa dilatacion bronquial  proximal o distal, falta
del estrechamiento normal de la via 4rea periférica y defectos de llenado luminal.
Aunque este se ha considerado tradicionalmente como el estindar de oro en el
diagnostico de las bronquiectasias, la confiabilidad de este método se ha cuestionado

ultimamente.

Hallazgos por TC y TCAR: (37)

1. Dilatacién bronguial

2. Engrosamiento de la pared bronquial

3. Visibilidad de la via aérea periférica

4, Anormalidades del contorno:

5. a. Bronguiectasias cilindricas: signos del anillo de sello en los bronquios que estan
orientados verticalmente.
b. Bronquiectasias varicosas: (collar de perlas)
c. Bronquiectasias quisticas

6. Bronquios llenes de moco o liquido: impacto mucoso, con ausencia de
reforzamiento con contraste.

7. Atelectasias

Dilatacion bronquial: Un aumento del didmetro del bronquio es la clave para el
diagnostico de esta alteracion basada en la definicion de esta entidad.
Desafortunadamente, el diagnostico de la dilatacion bronquial es subjetivo y Ia
correlacién del tamafio bronguial v la arteria adyacente es de utilidad. La eficacia de
esta relacion se ha validado por medio de estudios comparativos de TC y broncografia. -
En pacientes con bronquiectasias el dimetro bronquial es con frecuencia mucho mayor
que ¢l didmetro de la arteria pulmonar, un hallazgo que no solo representa la presencia

de dilatacién bronquial sino también la reduccion del tamaiio de la arteria, la ventilacion
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anormal del parénquima produce una disminucién de la perfusion. A este signo con la
presencia de bronquio dilatado con una arteria pulmonar mas pequefia ha sido llamado
-signo del anillo de sello (38)

Engrosamiento de la pared bronquial:

Como con el diametro bronquial, no hay criterio tomografico objetivo y esta
observacién se hace subjetivo. Sin embargo, ya que las bronquiectasias y el
engrosamiento de la pared bronquial es multifocal, la comparacion de las dreas puede
ser (til para hacer el diagnostico. El uso de una ventana uniforme es importante porque
esto puede producir variacién en la apreciacion.

Los bronquios normales son visibles solamente en la region perihiliar o el tercio medio
del parénquima pulmonar.

Las vias aéreas mds pequefias usém;:lo técnica de alta resolucién y tienen un diametro de
aproximadamente 2mm y un grosor de la pared de 0.2-0.3 mm. En la periferia no son
visibles por que sus paredes son muy delgadas. la fibrosis peribronquial y el
engrosamiento de la pared en pacientes con bronquiectasias permite la visualizacidn de
las vias aéreas pequedias en la periferia, y este hallazgo puede ser de utilidad en el

diagnostico.de la presencia de anormalidad de la via aérea.

Falta del estrechamiento bronquial ¢ irregularidad del contorno:

Las bronquiectasias se clasifican en tres tipos dependiendo de la severidad de la
dilatacién bronquial.

La determinacion del tipo bien sea: cilindrica, varicosa o quistica es menos importante

clinicamente que la distribucién y extension de las mismas.

Los pacientes con bronquiectasias por varias causas pueden mostrar evidencia de
perfusion en mosaico por TCAR y evidencia de atrapamicnto aéreo en cortes en
expiracién. La presencia de disminucion de la atenuacion en expiracién también ¢
asocia con taponamiento mucoso. También esto tiene correlacion con la extension de las
bronquiectasias.

El diagnéstico de bronquiectasias estuvo basado en demostrar alteracion en la refacion

del calibre bronquio-arteria por dilatacion de los bronquios con tendencia a la
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agrupacion; uno de los signos mas frecuenteméite observados fue el "anillo de sello”
(Fig. 35a), en algunos casos los tapones mucosos o las 4reas de consolidacion
impidieron el reconocimiento de bronquiectasias. (Fig. 35a)

Las bronqurectasms las clasificamos como cilindricas cuando eran penfencas de
aspecto tubular y de paredes rectilineas (Fig. 35 a); las clasificamos como varicosas
cuando a la apariencia de las cilindricas se asocio irregularidad en las paredes del
bronquio dilatado. (Fig.35b) En el grupo de bronquiectasias saculares incluimos
dilataciones bronquiales mas grandes, generalmente de Jocalizacién proximal. (Fig. 35¢)
En un caso encontramos broﬁquiectasias en varios lébulos, la paciente tenia
antecedentes de varios cuadros de otitis y sinusitis, debido a ello pensamos que se trato
de un sindrome de disquinecia ciliar aun cuando ¢l diagnostico no se confirmé en forma

definitiva. (Fig. 35d)

Errores en el diagnostico de las bronquiectasias.

Artificio por movimiento cardiaco transmitido, 0 respiratorio.

Las bronquiectasias son especialmente dificiles de diagnosticar en pacientes con
consolidacion parenquimatosa concomitante o atelectasias.

Mas raramente, la apariencia de pseudobronquiectasias en pacientes con metastasis
cavitadas, infeccion por Pneumocistis carinii, carcinoma bronquioloalveolar o
histiocitosis X.

Las bronguiectasias pueden ocurrir como componente de enfermedad fibrotica pero no
representa una verdadera alteracion como ocurre en pacientes con fibrosis intersticial,
que produce bronquiectasias por traccién.

También en pacientes con asma se observa engrosamiento de la pared bronquial y
excesiva produccién de moce que puede producir taponamiento.
Linfangioteiomiomatosis pulmonar:

Es una enfermedad rara caracterizada por proliferacion desordenada de celulas
fusiformes similares al masculo liso inmaduro entre el intersticio pulmonar lo cual da
como resultado un engrosamiento de las paredes de linfaticos, vasos y bronquiolos lo
cual ocluye su luz. Esta entidad solo afecta mujeres en edad reproductiva. Tipicamente

se presenta con disnea progresiva y/o hemoptisis, con neumotdrax recurrente debido a
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atrapamiento de aire en la via aérea dilatada y ruptura de la misma. También se asociaa
derrame quiloso secundario a dilatacién y obstruccion de linfaticos.

Aunque el curso clinico se caracteriza por insuficiencia pulmonar progresiva que no
responde a la terapia, ‘hay resultados prometedores con terapia hormonal " con
progesterona y/o ooforectomia. (39) '

Radiologicamente, el diagnostico se sugiere cuando hay evidencia de enfermedad
intersticial difusa asociado a un aumento del volumen pulmonar. La presencia de

neumotérax y derrame es comin,

Los hallazgos tomograficos son muy uniformes, presentan maltiples quistes de pared
deigada, los cuales varian de pocos milimetros a mas de 5 cm de diametro, Inicialmente,
solo unos pocos quistes estan distribuidos en forma generalizada. Con la progresion de
la enfermedad estos se distribuyen mas uniformemente, sin una predileccién por
predominio basal, central o periférico. Tipicamente el parénquima adyacente es normal.
Hallazgos similares han sido descritos en pacientes de sexo femenino con esclerosis
tuberosa, (Fig. 36) (40,41)

Puede haber linfadenopatia mediastinal o retrocrural, esto ultimo probablemente por
dilatacion del conducto toricico.

En algunos pacientes es dificil distinguir esta entidad del enfisema pulmonar. Sin
embargo, la distribucién uniforme en ambos pulmones favorece el diagnostico de
linfangioleiomiomatosis. La identificactén de estructuras en ¢l centro de la lesion de
tipo quistica es caracteristica de enfisema y también es de utilidad para diferenciarlas.
También puede encontrarse dificultad en diferenciar de histiocitosis X pero la presencia
de nédulos pequefios en la histiocitosis es de valor. La TCAR es de gran utilidad para

detectar estas diferencias. -

Histiocitosis X.

También conocido como granuloma eosinofilo pulmonar, esta es una enfermedad
granulomatosa de etiologia desconocida que tipicamente afecta-adultos jovenes de edad
media. En un 60% de los casos la enfermedad esta confinada al pulmén, un 20% tiene

afeccion Gsea y otro 20% afeccion visceral.
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Clinicamente, se presenta con quejas respiratorias inespecificas, sin un patron
consistente de anormalidad en la funcién pulmonar. 20% de los pacientes presentan
neumotdrax y una quinta parte son asintomaticos y se descubren por radiografia
anormal torax. La mayoria tienen curso benigno con resolucién espontanea sin terapia.
Desafortunadamente, un peqmlzﬂo porcentaje tiene enfermedad progresiva hasta
presentar patrén en pana! de abejas y fibrosis.

Patolégicamente se caracteriza por la presencia de nodulos y quistes. Aunque la
necrosis de los nodulos se identifica ocasionalmente, estos pueden aparecer cavitados y
ademds pueden ser variables en tamatio.

Radiologicamente se presenta cOmo uh infiltrado reticulo nodular que afecta las
regiones superior y media del pulmén sin afeccion de los angulos costofrenicos, lo cual
es atil para diferenciarla en un estadio avanzado de la fibrosis pulmonar ya que en esta
ultima la locatizacion es de predominio periférico y basal.

La TCAR es superior a las radiografias para demostrar la morfologia y distribucion de
las anormalidades pulmonares ya que es mas sensible y detecta quistes de diferentes
tamafios y nédulos de menor de 5 mm de diametro.

Aunque la Histiocitosis X no se asocia con ninglin patrén constante en las pruebas de
funcién pulmonar, la obstruccién a la via aérea es comin y probablemente esta
relacionada con fibrosis lumina) y peribronquial.

En pacientes que solo presentan nédulos el diagnostico diferencial es extenso:
sarcoidosis, silicosis, enfermédad metastasica tuberculosis aunque la distribucion de
estas anormalidades puede ser de valor para su distincion. Los nédulos tienden a ser
centrilobulares, ademas la ausencia de afeccion de los angulos costofrenicos puede ser
de ayuda, porque la histiocitosis X tipicamente afecta los 2/3 superiores pulmonares,
(42,43) Los cambios en la histiocitosis estan rodeados generalmente de pulmén normal.
La presencia de lesiones quisticas que tipicamente producen una disminucién de la
atenuacién pulmonar, pueden presentarse adyacente a vasos y simular el signo de anillo
de sello dando lugar a “pseudobronquiectasias”. , La pared de estos quistes puede ser
variable pero en la mayoria de los casos es delgada menor a 2 mm. Por lo cual debe
hacerse diagnostico diferencial con enfisema puimonar, linfangioleiomiomatosis,

esclerosis tuberosa. {Fig. 37)
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CONCLUSIONES

La clasificacion en patrones de la enfermedad pulmonar difusa es factible
mediante el uso de la TCAR. ya que la técnica standard descrita proporciona
informacién anatémica adecuada.

La TCAR es util para detectar y caracterizar patologia pulmonar con patrén
reticulonodular, reticular, bronguiolar, ademds de anormalidades que
disminuyen o aumenten la atenuacién pulmonar.

La caracterizacién de estas anormalidades reduce el diagnostico diferencial y
permite en algunos casos hacer un diagnostico especifico.

La TCAR detecta la actividad de los procesos patologicos

“La TCAR permite hacer un seguimiento para evaluar la evolucién de la

patologia y la respuesta terapéutica.
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PATRON RETICULAR

Fig.2 Engrosamiento septal, patrén panalar y bron-
quiectasias por traccién (flechas) de distribucién
basal. Fibrosis pulmonar.

Fig.1 Patrén reticular, engrosamiento del inters-
ticio interlobulillar. (flechas)

Fig.3 Engrosamiento septal y dreas en vidrio
despulido (flechas), de distribucidn periferica y basal
Neumonia Intersticial Usual.

N P - i

Fig.4 a y b Predominan las 4reas de vidrio despulido en las bases (flechas). Alternan con engrosamiento
septal. Neumonia Intersticial Descamativa.



PATRON RETICULAR

Fig 5 ay b Areas de consolidacién en parches vecinas a bronquios de fino calibre (flechas).
Neumonitis Obliterante con Neumonia organizada . (BOOP)

Fig 6a yb. Engrosamiento septal de distribucién basal (flechas). Alveolitis fibrosante en Artritis Reumatoide.



PATRON RETICULAR

Fig. 7 b.

Fig 7 ayb. Lupus Eritematoso. A. Engrosamiento septal en cuentas de rosario (flechas)
B. Adenomegalias axilares.

Fig 8 a y b: Engrosamiento septal basal asociado a importante engrosamiento septal y grandes
placas pleurales calcificadas (flechas). Asbestosis.



PATRON RETICULONODULAR

Fig 9 a y b Muiltiples nédulos de distribucidn predominantemente intersticial.
{flechas). Son mas numerosos en los 16bulos superiores. Se asocian a algunos
septos subpleurales gruesos. Tuberculosis Miliar.

Fig 12a y b Sarcoidosis: miiltiples nédulos y afeccién de! intersticio broncovascular
(flechas rectas) asi como nédulos de localizacién subpleural vecinos a la cisura
mayor (flechas curvas).

Fig 13 a. Adenomegalia simétrica asociada a patrén  Fig. 13b. Pairén panalar de predominio basal.
reticulonodular. Sarcoidosis. Presentacién menos frecuente de sarcoidosis.



PATRON RETICULONODULAR
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Fig 10 b Patrén reticulonodular en una paciente
con mastectomia derecha por carcinoma
de mama.

Fig 10a Diseminacion linfangitica. Afeccidn del
intersticio broncovascular y distribucién axial (flechas
rectas), adenomegalia (flechas curvas) y nodulos por
diseminacién hematdgena asociada.

Fig 11. Miiltiples nédulos (flechas rectas) que
confluyen para formar grandes silicomas.



PATRON BRONQUIOLAR

Fig. 14. Esquema del bronquiolo normal y patolégico.
A.Bronquiolo normal diametro 1mm., sus paredes no

son visibles en TCAR.

B. Bronguiolo con pared gruesa.

C. Bronquiolo dilatado.

D. Bronquiolo con impacto mucoso, puede tener apariencia
nodular o en “V”.

E. “Arbol en botén™: representa importante impacto mucoso
En el corte axial puede adoptar apariencia en “matatena”.

Fig 15. La asociaci6n entre nédulos Fig. 16. Patron en “arbol en boton” (flechas) en
centroacinares (flechas rectas) y un TC convencional (a) y TCAR (b) en un paciente con
foco tuberculoso activo {caverna) foco tuberculoso activo apical y varios nédulos.
(flechas curvas) favorece el diagnédstico Diseminacién broncégena de tuberculosis.

de diseminacién broncégena de TB.

Fig 17. Patr6n en “arbol en bot6n” . Fig 18a. Engrosamiento de finas ramas
Neumonia bacteriana. bronguiales en un paciente con diagnéstico
de fibrosis quistica.



PATRON BRONQUIOLAR

Fig 18 b y c. Se demuestra un infiltrado alveolar de
origen bacteriano.

Fig 19. Dilataci6n de ramas bronquiales en Fig 20 .Pulmén hiperlicido izquierdo en un paciente
[6bulo inferior del pulmén izquierdo (flechas) con antecedente de varios episodios de bronquitis
en un paciente con Aspergilosis en la infancia. Sindrome de Swyer-James.

Fig 21 a y b. Tapones mucosos en los bronquios y bronquiolos (flechas) en un paciente con
Neumopatia crénica y aspergilosis -



INCREMENTO DE LA ATENUACION PULMONAR

- 7 e SV U =z = 4
Fig.22. Infiltrado alveolar en el segmento lateral del 16bulo
medio, de contorno poco definido, asociado a broncograma
aéreo (flechas). Neumonia bacteriana.

Fig 23. Infiltrado alveolar en €l l6bulo superior del pulmén
derecho (flechas). Tuberculosis postprimaria.

Figs 24 a y b: Tromboembolismo pulmonar F,l & 24[?' Op.aCIdades penfer 1cas basales en el
. . . l6bulo inferior del pulmén izquierdo por
Fig a: Patrén en mosaico 4reas menos densas con .
. . . secuelas de infarto pulmonar.
arterias delgadas (oligohemia) (flechas rectas) y

zonas densas con arterias gruesas (hiperperfundidas).



INCREMENTO DE LA ATENUACION PULMONAR

Fig 26 Neumomtls por radloterapla Consohdacnén limitada
al camipo de la radioterapia, asociada a perdida de volumen en
¢l pulmén izquierdo (flechas).

Fig 27b. Patrén dlfUSO en vidrio despulldo en ambos
pulmones, Neumonia por Preumocystis carinii.

Fig 27a Neumonia por Preumocystis carinii
Radiogralia simple sin datos de anormalidad.



INCREMENTO DE LA ATENUACION PULMONAR

Fig 28: Carcinoma bronquiocloalveolar. Extensos
infiltrados de tipo alveolar con tendencia a la
consolidacién. (flechas).

_'7 R, ::' '. &
Fig 29. Pequefios depdsitos calcédreos (calcosferitas)
en ¢l espacio alveolar (flechas) Microlitiasis alveolar.

DISMINUCION DE LA ATENUACION PULMONAR

~ A ey

Fig 30. Enfisema centrilobulillar. La destruccion
esta en el centro del lobulillo (flechas) alrededor
de la arteriola centrilobulillar.



Fig 32 Enfisema cicatricial. La destruccién del
espacio aéreo es vecina a trazos de fibrosis por

Fig 31 Enfisema panlobulillar: la  un proceso granulomatoso antiguo (flechas).
destruccion del espacio aereo afecta

todo el lobulillo simplificando la arquitectura.

o ——— S e b |

Fig 33. Enfisema paraseptal. La destruccién
del espacio aéreo es subpleural, vecinaa los
septos interlobulillares (flechas)

Fig 34 Grandes bulas confluentes gene-
ralmente en los l6bulos superiores,
Enfisema buloso.

BRONQUIECTASIAS

Fig 35a Signo del anillo de sello Fig 35b Dilatacién
(flecha recta) y tapones mucosos bronquial de paredes
(flecha curva) en un faciente con irregulares. Bronquiec-
Bronquiectasias cilindricas. tasias varicosas.

g



DISMINUCION DE LA ATENUACION PULMONAR

A Fig 35d Miitiples bronquiectasias en varios I6bulos
en asociacién con sinusitis y otitis. Probable Sindrome

Fig 35¢c Grandes dilataciones bronquiales de discinecia ciliar.

de distribucién proximal,
Bronquiectasias saculares.

Fig 36. Quistes de tamafio variable con pared identificable.
Linfangioleiomiomatosis.

Fig 37 Histiocitosis de celulas Langerhans.
Quistes de paredes irregulares (flechas) en los
lé6bulos superiores alternando con nédulos.



