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Introduccion

La tomografia computarizada de alta resolucion
(TCAR) es la técnica de imagen radiologica que mejor
refleja los cambios estructurales que ocurren en el
pulmén en las enfermedades intersticiales'. Ha
demostrado ser superior a la radiografia convencional
de torax y a la tomografia computarizada de corte
grueso en la deteccién y valoracion del patron y
extension de las diferentes enfermedades intersticiales
pulmonares que presentan quistes’. Asimismo, se
correlaciona mejor con la afectacion clinica y funcional
que la radiografia convencional®’. La extension de la
enfermedad quistica valorada mediante TCAR tiene
buena correlacion con la afectacion en el intercambio
gaseoso y con la gravedad de la obstruccion de la via
respiratoria®.

Sin embargo, la TCAR aporta wuna vision
macroscopica. Los signos radioldgicos no son
especificos, de manera que las conclusiones sobre la
etiologia de sus hallazgos se basan normalmente en
signos asociados ¢ indirectos. Aunque algunas
enfermedades pueden tener hallazgos comunes que
hacen dificil su diferenciaciéon, otras tienen
caracteristicas especificas que, a menudo, apuntan al
diagnostico. Aunque la TCAR desempefie un papel
central en la valoraciéon de la enfermedad intersticial
pulmonar, siempre han de tenerse en cuenta aspectos
clinicos, funcionales y analiticos para establecer el
diagnostico final®.

La técnica de TCAR permite el estudio del
parénquima pulmonar con una resolucion espacial
suficiente para valorar adecuadamente las estructuras que
conforman el lobulillo secundario (menores de 1 mm)°.

Se realiza un barrido del parénquima pulmonar con
un grosor de corte>>7 de 1 o 1,5 mm, con un algoritmo
de reconstruccion de alta resolucidén, con datos de
adquisicion de 120 kV y entre 160 y 220 mA>8, y se
obtienen cortes tanto en inspiracion como en
espiracion’®,
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El quiste pulmonar se define como un espacio
parenquimatoso pulmonar anormal, relleno de aire o
liquido, con una pared de grosor variable, delgada o
gruesa, y recubierto por epitelio®. Desde el punto de
vista radiologico el quiste puede definirse como un
espacio que contiene aire, de bordes bien definidos y
pared fina (menor de 3 mm), de tamafio variable®.

El objetivo de este articulo es revisar los hallazgos en
la TCAR de una amplia variedad de enfermedades
quisticas difusas del pulmoén relacionadas con la
obstruccion de la via respiratoria: pulmén en panal o
honeycomb, histiocitosis X, linfangioleiomiomatosis,
esclerosis tuberosa y neumonia intersticial linfoide, asi
como otras enfermedades que simulan afectacion difusa
quistica como el enfisema y las bronquiectasias quisticas.

No se incluyen en este articulo las enfermedades
infecciosas ni neoplasicas que pueden producir quistes
pulmonares, ni las enfermedades quisticas congénitas
localizadas (malformacién adenomatoide quistica). Sin
embargo, mencionaremos los procesos patologicos
frecuentes en la practica diaria que pueden simular
enfermedad quistica pulmonar.

Enfermedades quisticas del pulmén
Fibrosis pulmonar idiopdtica

La fibrosis pulmonar idiopatica es un tipo de
enfermedad pulmonar intersticial difusa caracterizada
por la presencia de neumonia intersticial usual en el
examen histologico del parénquima pulmonar. Es la
enfermedad pulmonar intersticial difusa mas frecuente, y
su prevalencia oscila entre 13 y 20 casos cada 100.000
habitantes”.

Desde el punto de vista anatomopatologico, el
pulmoén en panal se define como una destruccion y
fibrosis del parénquima pulmonar con formaciéon de
espacios quisticos, que representa una pérdida completa
de la arquitectura acinar y bronquiolar, y supone la fase
final de la fibrosis pulmonar®®°. Los espacios quisticos
representan bronquiolos respiratorios dilatados!®!!. Los
quistes del pulmén en panal son de tamafio similar,
entre 3 y 10 mm de diametro, de paredes bien definidas,
de distribucion fundamentalmente subpleural y
parcheada'>'?. Disminuyen de tamafio en la espiracion
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Fig. 1. Ejemplos de fibrosis pulmonar y enfisema. A: fibrosis pulmonar idiopatica. El corte axial de alta resolucién en los l6bulos inferiores muestra el
engrosamiento septal subpleural (cabezas de flecha negras), las bronquiectasias de tracciéon (flechas blancas) y los quistes en panal, que se presentan en
varias hileras, de predominio en regiones subpleurales, con pared bien definida. B: paciente con enfisema paraseptal y centrolobulillar. En la tomografia
computarizada de alta resolucion se observan las bullas subpleurales distribuidas en una sola hilera, tanto en la pleura periférica como en las cisuras y

pleura mediastinica (cabezas de flecha blancas).

forzada, lo que indica su conexién con la via
respiratoria®.

Los hallazgos anatomopatolégicos y radioldgicos del
pulmén en panal son constantes'®'¥ sin importar la
etiologia que determina la fibrosis. Sin embargo, en la
TCAR existen algunos factores como la localizacion,
distribucion de los quistes y otros hallazgos alternativos
que pueden ayudar a establecer un diagnostico mas
especifico’s.

La panalizacion puede aparecer como fase final de
multiples procesos que afectan al parénquima
pulmonar'®, puesto que refleja la fibrosis que se
desarrolla en los estadios finales®. La causa mas
frecuente de panalizacion es la fibrosis pulmonar
idiopatica, que es la responsable del 50% de los casos',
aunque el resto de las enfermedades quisticas difusas
del pulmon también pueden presentar en su fase final
un patron de panalizacion'®.

Staples et al'® estudiaron a 23 pacientes con fibrosis
pulmonar idiopatica mediante radiografia convencional
de térax y TCAR, y observaron que la radiografia
convencional detectaba panalizacion en 7 pacientes
(30%), mientras que la TCAR era capaz de diagnosticar
a2l (91%)'8. La tasa de deteccion del pulmon en panal
en la fibrosis pulmonar idiopatica mediante TCAR es
aproximadamente del 90%*!°-2,

Los hallazgos caracteristicos de la fibrosis pulmonar
idiopatica en la TCAR, que se consideran criterio
diagnostico®, son la presencia de engrosamientos
septales irregulares de distribucion subpleural y en
campos pulmonares inferiores junto con la
panalizacion. La distribucion de los quistes es
tipicamente periférica y se presentan en mas de una
hilera, unos encima de otros>'® (fig. 1).

En la TCAR, los espacios quisticos del pulmén en
panal miden normalmente 1 cm de diametro, aunque el
tamafio puede variar, desde unos milimetros hasta
algunos  centimetros, con paredes claramente
diferenciables de entre 1 y 3 mm de grosor'>'*. Los
quistes estan rellenos de aire y presentan un menor
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valor de atenuacion que el pulmon normal adyacente,
comparten sus paredes y se disponen tipicamente en
varias filas contiguas. Esto constituye un hecho
diferencial respecto al enfisema subpleural, en el que los
espacios aéreos se disponen de forma caracteristica en
una sola hilera*>? (fig. 1). Su distribucion es periférica
y subpleural, con relativa conservacion del parénquima
pulmonar parahiliar incluso en estadios de afectacion
avanzada'-%.

Generalmente la panalizacion aparece asociada con
otros signos de fibrosis pulmonar, como son el
engrosamiento septal intralobular, las bronquiectasias y
bronquioloectasias de traccion y el engrosamiento
septal subpleural; en cambio, el engrosamiento septal
interlobular es poco frecuente!.

En gran ntmero de casos, la presencia de
panalizaciéon junto con engrosamientos septales,
irregulares y periféricos en la TCAR orienta hacia el
diagnostico de fibrosis pulmonar idiopatica'>**24,

El diagnostico definitivo de fibrosis pulmonar
idiopatica se puede establecer en presencia de un patron
histologico de neumonia intersticial usual, siempre y
cuando se hayan excluido otras causas de enfermedad
pulmonar intersticial, las pruebas de funcion
respiratoria demuestren restriccion y/o alteracion del
intercambio gaseoso y los hallazgos en la radiologia
convencional y TCAR sean compatibles’. Para los casos
en que no se dispone de biopsia pulmonar se han
establecido unos criterios que permiten el diagnostico
con una sensibilidad superior al 90%?.

Histiocitosis X de células de Langerhans

La histiocitosis de células de Langerhans (HCL) es
una  enfermedad  granulomatosa que  afecta
predominantemente a pacientes de mediana edad y
adultos jovenes. La lesién basica consiste en un
granuloma constituido por células de Langerhans,
monocitos, linfocitos y eosinofilos®>.

Existen 3 variantes de la enfermedad, que son: a) la
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Fig. 2. Histiocitosis X de células de Langerhans. Nédulos de pequefio
tamaiio (flechas), alguno de ellos cavitados (cabezas de flecha), de
distribucién peribroncovascular en campos medios y superiores, asi como
quistes menores de 1 cm de paredes bien definidas y finas en el l6bulo
inferior derecho.

enfermedad de Letterer-Siwe o HCL diseminada aguda
con disfuncion grave de organos, que afecta
preferentemente a nifios menores de 2 afios; b)
enfermedad de Hand-Schiiller-Christian o HCL
diseminada cronica sin disfuncion grave de organos,
que afecta a nifios de entre 2 y 6 afios, y ¢) el granuloma
eosinofilo o HCL limitada no progresiva, que es la
forma mas frecuente y afecta sobre todo a varones,
siendo la afectacion pulmonar mas frecuente entre los
20 y 40 afios>>.

La enfermedad de Letterer-Siwe presenta un patron
de afectacion diseminado y multiorganico (bazo, higado,
ganglios linfaticos, pulmones y hueso), la mayor parte
de las veces de un modo fulminante con resultado a
menudo fatal>. La enfermedad de Hand-Schiiller-
Christian consiste en la tipica triada de lesiones Oseas,
exoftalmos y diabetes insipida. La HCL pulmonar o
granuloma eosinofilo afecta, como hemos mencionado,
preferentemente a adultos jovenes y tiene una
importante asociacion con el tabaco (mas del 90% de
los pacientes con histiocitosis X son fumadores
activos)?. Es rara en personas de raza negra.

La histiocitosis X pulmonar se caracteriza, en sus
fases 1iniciales, por wuna reaccién granulomatosa
centrada en el bronquiolo, con proliferacion e
infiltracion de la pared bronquiolar y vasos adyacentes
por histiocitos de Langerhans y eosindfilos. La
obliteracion bronquiolar causa fibrosis progresiva de la
pared alveolar, asi como formacion de quistes, con
distorsion de la arquitectura pulmonar?,

El diagnostico histologico se hace por la presencia de
histiocitos  grandes caracteristicos  (células de
Langerhans) que contienen organelas en forma de
baston o de raqueta (granulos de Birbeck)>?.

El patron tipico que presenta el granuloma eosinofilo
pulmonar en la TCAR es la presencia de quistes, que
aparecen entre el 70 y el 90% de los casos, y nddulos?%.

La afectacion pulmonar predomina en campos
medios y superiores®®3l. Al principio de la enfermedad
el hallazgo radioldégico maés frecuente son los nddulos
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con un tamafio que oscila® entre 1 y 10 mm, y con una
distribucion preferentemente centrilobular, lo que
representa la afectacion peribronquiolar. Los nddulos
suelen presentar margenes “suaves” y su cavitacion no
es infrecuente (fig. 2). A medida que la enfermedad
progresa, los nddulos suelen disminuir en nimero, ¢
incluso  pueden  desaparecer  completamente®,
tornandose asi el patron de afectacion en una forma
predominantemente quistica. Los quistes tienen un
tamafio variable aunque por lo general oscilan entre 2 y
20 mm®, son de forma redondeada, oval o irregular, con
pared gruesa. Estos evolucionan, y su pared se adelgaza
progresivamente, fase en que los quistes muestran
tendencia a  confluir y adquieren formas
verdaderamente grotescas®.

El parénquima entre los quistes suele presentar un
aspecto normal, salvo en las formas en que los quistes
coexisten con nddulos. La presencia de neumotorax es
un hallazgo relativamente frecuente, con una incidencia
de aproximadamente el 15%?°. En sus ultimas fases, la
enfermedad tiende a producir fibrosis pulmonar. En la
TCAR en espiracion puede verse un atrapamiento aéreo
focal. Otro hallazgo que resulta infrecuente en las
enfermedades intersticiales difusas y que aparece en la
HCL es la preservacion de los volimenes pulmonares®.

El diagnostico definitivo se establece por los
hallazgos de la TCAR, la biopsia transbronquial y el
lavado broncoalveolar (células CD1+ > 5% de las
células de estirpe macrofagica). En caso de duda, debe
recurrirse a la biopsia pulmonar abierta’.

Linfangioleiomiomatosis

La linfangioleiomiomatosis (LAM) es una
enfermedad rara, de etiologia  desconocida,
caracterizada por una proliferacion de musculo liso, de
aspecto benigno y de predominio peribroncovascular,
que conduce a la obstruccion de linfaticos, vasos
sanguineos y bronquiolos®33+38,

Su etiologia no se conoce, pero existe una similitud
en sus manifestaciones patologicas, clinicas y
radioldgicas con la esclerosis tuberosa, por lo que
algunos autores consideran la LAM como una forma
frustrada de aquélla>*4, Asi, en la LAM se han
descrito hallazgos frecuentemente asociados con la
esclerosis  tuberosa como, por ejemplo, el
angiomiolipoma renal®¥-#!,

La anomalia histologica mas temprana en la LAM es
la proliferacion de células musculares en la proximidad
de pequefos vasos sanguineos y pleura®*?*, lo que
probablemente contribuya a la formacion de quistes por
obstruccion de la pequefia via respiratoria**. Otros
estudios han sefialado que la degradacion de fibras
elasticas podria estar involucrada en la formacion de los
quistes®*. Se ha descrito asimismo una hiperplasia de
los neumocitos tipo II alveolares**.

Afecta en exclusiva a mujeres, fundamentalmente en
edad fértil, con una media de edad en el momento de la
presentacion de 30 a 35 afios®. Sin embargo, también
puede presentarse en mujeres posmenopausicas®’, y se
ha descrito un caso en una mujer de 72 afios>.
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Fig. 3. Mujer de 35 aiios con linfangioleiomiomatosis. Se observan miiltiples quistes de varios tamaiios, de pared fina y bien definida, distribuidos de
manera difusa tanto en los l6bulos superiores (A) como en los campos medios e inferiores (B).

Aparte de los sintomas propios de las enfermedades
pulmonares intersticiales difusas, otras caracteristicas
de la enfermedad son: neumotoérax recidivante (69%),
quilotorax (23%), hemoptisis (20%) y, con menos
frecuencia,  ascitis, derrame  pleuropericardico,
quiloptisis y quiluria®*,

El pronostico de la LAM, que historicamente ha sido
pobre, ha mejorado con los nuevos tratamientos
hormonales**!, Existen evidencias de que el tratamiento
con ooforectomia y/o progesterona puede mejorar el
prondstico de algunas pacientes®®. Se han identificado
receptores para estrogenos y progesterona en tejido
afectado tanto por técnicas inmunohistoquimicas®>*
como bioquimicas®*%, aunque su presencia no esta
claramente asociada a una mejor respuesta al tratamiento
hormonal®.

Los hallazgos caracteristicos en la TCAR son la
presencia de innumerables quistes de paredes finas
rodeados por parénquima pulmonar normal (figs. 3A y
B)#56-58  Estos quistes presentan una distribucion
uniforme en todo el pulmoén, sin predominio central,
periférico o basal*®. Tipicamente miden menos de 2 cm
de didmetro, aunque se han descrito quistes de mayor
tamafio. El grosor de su pared varia desde
practicamente imperceptible hasta cerca de 4 mm, si
bien en la mayoria de los casos es relativamente
fino**>’, En algunos pacientes se ha descrito la
presencia de opacidades nodulares que
histolégicamente corresponden a hiperplasia de
neumocitos tipo II%¥7. Generalmente no existen lineas
septales interlobulillares engrosadas ni destruccion
vascular’®. En un 30-40% de los casos se produce
neumotorax***’, que puede ser bilateral y recurrente. El
quilotorax es también un hallazgo comtn®.

La distribucion uniforme de los quistes en ambos
pulmones apoya significativamente el diagndstico de la
enfermedad y ayuda a distinguir la LAM de otras causas
de enfermedad pulmonar quistica difusa,
particularmente de la enfermedad de Langerhans®, que
afecta a los dos tercios superiores respetando
relativamente las bases. La histiocitosis X se asocia,
ademas, a nodulos pulmonares, hallazgo raramente
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asociado a la LAM?47:60,

Los quistes pueden asimismo ser facilmente
diferenciados de los que aparecen en la panalizacion
pulmonar gracias a su distribucion difusa y a la
presencia de parénquima normal entre ellos'2.

El diagnostico definitivo en la LAM se realiza
generalmente por confirmacion histologica en tejido
obtenido bien por puncién-aspiracion®!, bien por biopsia
abierta’. Evidentemente, el tejido obtenido por biopsia
transbronquial o pulmonar aporta significativamente
mas informacion*®®%, aunque en la mayoria de los casos
no resulta necesario®'.

Esclerosis tuberosa

La esclerosis tuberosa es wuna enfermedad
autosomica dominante que afecta por igual a ambos
sexos. Sin embargo, la afectacion pulmonar tiene un
claro predominio femenino, con un unico caso descrito
en un paciente varon®’. La incidencia de la afectacion
pulmonar es de alrededor del 26%%, aunque es
clinicamente silente y no suele manifestarse hasta la
tercera o cuarta décadas®.

Se caracteriza clasicamente por la triada de retraso
mental, epilepsia y adenoma sebaceo en la infancia, pero
puede incluir una gran variedad de anomalias como
angiomiolipomas renales y hepaticos, rabdomiomas
cardiacos, facomas retinianos, lesiones escleroticas en
huesos y fibromas subungueales®.

El sintoma de afectacion pulmonar mas temprano es
la disnea. El neumotdrax también puede ser una forma
de presentacion y se ha descrito en casi el 50% de los
casos de esclerosis tuberosa!®32,

Existe una similitud entre las manifestaciones
patologicas, clinicas y radiologicas pulmonares de la
esclerosis tuberosa y las de la LAM, enfermedad que
se considera en algunos casos una forma frustrada de la
esclerosis tuberosa®**’. Los hallazgos en la TCAR de
la esclerosis tuberosa son por ello similares a los de la
LAMY, con la unica diferencia de que el quilotorax es
raro en la primera®. Esta afirmacion se ve apoyada por
el reciente hallazgo de mutaciones somaticas del gen
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Fig. 4. Paciente de 40 afios con esclerosis tuberosa, con quistes de diferentes tamafios, los mayores de 1 cm, de pared fina, en los I6bulos superiores (A) e

inferiores (B), similares a los de la linf: tosis (flechas).

TSC2 en el tejido pulmonar de mujeres con LAM?.
Los cambios quisticos en el pulmén son
indistinguibles. Los quistes también tienen una pared
fina y estan distribuidos uniformemente por el pulmon
(figs. 4A
y B).

La prevalencia de angiomiolipomas renales en la
esclerosis tuberosa es de aproximadamente un 50%°% y
se ha descrito una prevalencia similar en la
LAM!'3:204066 T g presencia de angiomiolipomas renales
en la tomografia computarizada abdominal puede
ayudar a diferenciar la LAM de la enfermedad de
Langerhans y de otras enfermedades pulmonares
quisticas.

El diagnostico definitivo del complejo esclerosis
tuberosa se establece a través de criterios clinicos®’.

Neumonia intersticial linfocitica

La neumonia intersticial linfocitica se define como
una hiperplasia linfoide difusa que se caracteriza por la
infiltracion del intersticio pulmonar por células
mononucleares, la mayor parte de ellas linfocitos®38,
Aparece tipicamente en pacientes infectados por el
virus de la inmunodeficiencia humana, o en pacientes
con sindrome de Sjogren o con enfermedad de
Castleman®>®7°, asi como con enfermedades del
colageno y enfermedades autoinmunitarias (tiroiditis de
Hashimoto, miastenia gravis, anemia perniciosa,
cirrosis biliar primaria)?.

El hallazgo radiolégico mas frecuente en la TCAR
son areas de afectacion en vidrio deslustrado y la
presencia de quistes y nodulos’; estos tltimos son los
que representan los agregados linfoides que
caracterizan a la enfermedad (fig. 5)°.

Los quistes son menos uniformes, en lo que a tamafio
se refiere, que en el resto de enfermedades quisticas
difusas comentadas, y presentan una distribucion
predominantemente subpleural, aunque en ocasiones
pueden presentarse de forma difusa en todo el pulmon?.
Otros hallazgos tipicos de la neumonia intersticial
linfocitica son nodulos centrolobulillares mal definidos
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Fig. 5. Paciente de 28 afios con infeccion por el virus de la

ydeficiencia y neumonia intersticial linfocitica. La
tomografia computarizada de alta resolucion muestra en los campos
medios un patrén en vidrio deslustrado difuso, asi como quistes de
distribucién predominantemente subpleural (flechas).

(de 3 a 30 mm de didmetro), asi como una
opacificacion en vidrio deslustrado del parénquima.
Estos 3 hallazgos son los elementos clave en el
diagnostico diferencial de esta entidad’>". Se observa
un patron reticular en aproximadamente un 50%.

El diagnostico definitivo se establece por biopsia
abierta®®,

Otras enfermedades que simulan quistes

Hay otras enfermedades que pueden simular una
enfermedad quistica difusa del pulmon. Las 2 mas
frecuentes son las bronquiectasias quisticas y el
enfisema.

Bronquiectasias quisticas

Las bronquiectasias quisticas, sobre todo cuando son
difusas, pueden mimetizar las enfermedades quisticas
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pulmonares (EQP) en la TCAR. Existen, no obstante,
algunas diferencias que pueden ayudar a distinguirlas.

La de mayor utilidad es la demostraciéon de la
continuidad de la estructura aérea con el arbol bronquial.
Dado que las bronquiectasias quisticas no son mas que
una dilatacion sacular del bronquio'®, es facilmente
comprensible que el espacio aéreo que conforma la
bronquiectasia sacular tenga una continuidad directa con
la via respiratoria. Cuando se visualizan en el plano
transversal puede resultar dificil demostrar su continuidad
con el arbol bronquial, particularmente en la TCAR
debido al intervalo entre los cortes. Sin embargo, si el
bronquio dilatado se visualiza en el plano longitudinal es
muy facil identificar su conexion con la via respiratoria!’.

También ayuda la presencia del signo del “anillo de
sello”, donde el bronquio dilatado representaria el anillo y
la arteria bronquial acompafiante, la piedra del anillo (fig.
6). Este signo solo es visible cuando el bronquio se observa
en el plano transversal’. Asimismo, las imagenes en “rail de
tren”, que corresponden a las paredes bronquiales
engrosadas, y las opacidades tubulares, que representan
bronquios rellenos de moco, son signos radiologicos tipicos
que ayudan a establecer el diagnostico'®.

Las enfermedades que pueden asociarse con
bronquiectasias incluyen la traqueobronquiomegalia
congénita o sindrome de Mounier-Kiihn, el sindrome de
Williams-Campbell y la fibrosis quistica.

La traqueobronquiomegalia es wuna enfermedad
relativamente difusa que se caracteriza por una dilatacion
marcada de la triquea y los bronquios principales'®™77. La
dilatacion y dindmica anormal de las vias aéreas facilitan
la acumulacion de las secreciones y la aparicion de
infecciones respiratorias repetitivas o de su cronicidad,
junto a la presencia de bronquiectasias, fibrosis o
enfisema’”’. Puede diagnosticarse en la radiografia
convencional de térax midiendo los didmetros
transversales y sagitales de la traquea y los bronquios'®. A
menudo se asocia con diverticulos traqueales y
bronquiales, que se estudian adecuadamente tanto con la
tomografia computarizada convencional como con la
TCAR7™77. Esta ultima es especialmente util en la
demostracion de bronquiectasias asociadas™.

El sindrome de Williams-Campbell presenta cartilagos
defectuosos distales a los de tercer orden. Cuando esto
puede demostrarse por la TCAR, el diagnoéstico es casi
seguro’®. Los hallazgos caracteristicos consisten en
bronquiectasias quisticas limitadas a las generaciones
bronquiales cuarta, quinta y sexta’®”. En los cortes de
TCAR en espiracion se observa un colapso de los
bronquios, asi como atrapamiento aéreo distal, todo ello
debido a los cartilagos defectuosos. Esta tltima
combinacion es casi diagnostica del sindrome™.

En la fibrosis quistica es caracteristica la presencia
de bronquiectasias difusas®®®! con mayor afectacion de
16bulos superiores®. En estos pacientes se identifican
bronquiectasias solo en el 34% de los casos®.

Enfisema

Se caracteriza por un engrosamiento anormal de los
espacios aéreos distales a los bronquiolos terminales,
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Fig. 6. Bronquiectasias quisticas. Imagen secuencial con reconstruccion
de alta resolucion em el lébulo inferior izquierdo que muestra una
marcada dilatacion quistica de los bronquios, la mayoria rellenos de aire,
con varios signos en “anillo de sello” (flechas), de distribucién
peribroncovascular.

acompanado de cambios destructivos en las paredes
alveolares®.

Los tipos mas comunes de cambios enfisematosos
que pueden simular la enfermedad quistica pulmonar
son el enfisema centrolobulillar y el paraseptal'”.

En el enfisema centrolobulillar se produce una
destruccion de los espacios aéreos que rodean los
bronquiolos respiratorios®. Las caracteristicas que
permiten la diferenciacion del enfisema centrolobulillar
de otras causas de EQP incluyen la presencia de areas
localizadas de baja atenuacion sin pared definida y la
distribucion relativa de los vasos con respecto a los
espacios quisticos. En el enfisema los vasos pueden
atravesar los espacios quisticos, mientras que en otras
causas de EQP los vasos bordean los quistes o son
independientes de ellos®.

En el enfisema paraseptal se produce una afectacion
selectiva del 4cino distal en la periferia del lobulillo
secundario, cerca de los septos interlobulillares y de las
regiones subpleurales®. Los cambios son normalmente
distinguibles de la mayoria de las EQP, pero en algunas
ocasiones puede ser dificil diferenciarlos de los cambios
que se producen en el pulmén en panal”’. Las
caracteristicas que pueden ser de ayuda para diferenciar el
enfisema paraseptal de los verdaderos quistes incluyen la
distribucion apical del enfisema paraseptal, respecto al
predominio basal del pulmén en panal de la fibrosis
pulmonar, y el nimero de capas de quistes visualizados en
la periferia del pulmoén (fig. 1)°. En el enfisema paraseptal
suele existir una Unica capa de localizacion subpleural,
mientras que en el pulmén en panal tipicamente se ven 2
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0 mas capas de pequefios espacios quisticos con pared
engrosada a lo largo de la periferia del pulmon™'°.

Conclusion

La TCAR ha demostrado ser una técnica de gran

utilidad en el estudio de las enfermedades quisticas
difusas del pulmon. Permite una excelente visualizacion

de los

quistes y de otros hallazgos adicionales

(distribucion, tamafio, localizacion o grosor de pared)
que pueden ayudar a establecer un diagnodstico mas

especifico.

Su alta disponibilidad, rapidez en la

realizacion, precision diagndstica y menor dosis de
radiacion respecto a la tomografia computarizada
convencional la convierten en la técnica de primera
eleccion en el estudio de estas enfermedades.
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