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Objetivo docente 

Reconocer la enfermedad pulmonar intersticial difusa (EPID) en la tomografía 
computarizada de alta resolución (TCAR) se fundamenta en patrones.

Muchos residentes memorizamos la distribución clásica… pero … ¿y si podemos 
optimizar esto? Sabemos que si entendemos el proceso, podemos asociar imagen y 
causa y así ahorrarnos tiempo de aprendizaje y ordenar la redacción de informes. Cada 
paciente es una historia, que radiológicamente también podemos ayudar a contar.

Queremos dar un marco que permita al residente de radiología pasar del ¿qué y dónde lo 
veo?, al ¿porqué lo veo así?.



Revisión del tema 

Tras revisión de literatura y de casos en nuestra base de datos, se abordan los mecanismos que 
condicionan la topografía de las EPID. Enfatizamos en el lobulillo pulmonar secundario (LPS) para 
diferenciar el origen aéreo, con afectación centrolobulillar, de la patología linfática, más periférica, 
como entidades principales. Se revisan las teorías mecánicas y de aclaramiento que explican 
diversos hallazgos fundamentales. Se explica que la lesión en relación con la vía aérea (ej. neumonía 
bronquiolocéntrica) condiciona un patrón centrolobulillar, que el predominio basal en la fibrosis 
pulmonar idiopática se relaciona con estrés mecánico y que la afectación apical de algunas 
patologías va de la mano con una lentificación del drenaje linfático en dicha zona, entre otras.



Lobulillo pulmonar secundario: intersticio + espacio aéreo

• Intersticio (el esqueleto) = tejido conectivo con venas y 
linfáticos 


• periférico:  
• entre LPS: septos interlobulillares (rodea al LPS) 
• dentro del LPS: septos intralobulillares  

• axial: alrededor de tubos (peribroncovascular) 
• tubos = bronquiolo terminal (BT) y arteria 

centrolobulillar (ACL)

• Espacio aéreo: acinos que contienen sacos 
alveolares/ alvéolos

• El LPS se compone de: 
• intersticio = paredes y alrededor de tubos 
• aire = acinos y cada acino lleno de alvéolos



Mecanismos de afectación del LPS: 
desórdenes intersticiales

Concepto: causa distorsión 

arquitectural, con retracción y 

bronquiectasias por tracción

Afectación de los 2 intersticios

A x i a l / c e n t r o l o b u l i l l a r :  
engrosamiento septos intralobulillares 
y peribroncovascular

Periférico:  engrosamiento 
de septos interlobulillares

Reticulación gruesa periférica Reticulación fina dentro del LPS



Mecanismos según afectación del LPS:
Desórdenes por relleno alveolar 

Relleno total LPS (acino y alvéolos)

Concepto: No hay distorsión de arquitectura 

Relleno de alvéolos alrededor del eje broncovascular del LPS

el material (ej. proteínas o macrófagos) ocupa la luz de todo el LPS 

consolidación 

(vasos completamente borrados)

      -           grado de ocupación       +  

vidrio deslustrado 

(vasos parcialmente visibles)

generalmente respetando el intersticio 
intralobulillar (salvo la PA)

Relleno también alveolar, pero no de todo el LPS, sino que de 
alvéolos alrededor del BT / ACL (ej. macrófagos en BR + EI)

      -           grado de ocupación       +  

Parcial: 

Nódulos centrolobulillares

Total: 

LPS denso total



Abreviaturas 

Neumonía intersticial usual: NIU 

Neumonía intersticial no específica: NINE 

Neumonía intersticial bronquiolocéntrica: NIB 

Daño alveolar difuso: DAD 

Fibroelastosis pleuroparenquimatosa: FEPP 

Neumonía intersticial linfoide: NIL

Desórdenes intersticiales Desórdenes  por relleno alveolar 

Neumonía organizativa: NO 

Bronquiolitis respiratoria asociada a enfermedad 

intersticial: BR + EI 

Neumonía alveolar macrofágica: NAM 

Neumonía eosinofílica: NE 

Proteinosis alveolar: PA 

Neumonía lipoidea: NL



Clasificación actualizada de EPID

Desórdenes intersticiales Desórdenes  por relleno alveolar 

NINENIUFEPP NIBDAD

Principales consideraciones y patrones comunes

• Distribución craneocaudal:

• Predominio superior: FEPP

• Predominio basal: NIU, NINE, NIL

• Difuso: NIB, DAD

• Distribución axial:

• Periférica: NIU, NINE, FEPP

• Respeto subpleural: NINE

• Difusa con componente peribroncovascular: NIB, NIL

• Características:

• Panalización: NIU

• Atrapamiento aéreo: NIB

• Consolidación: FEPP

• Quistes: NIL

• Vidrio deslustrado: DAD, NINE

NIL EI + BRNO RarasNMA

Principales consideraciones y patrones comunes

• Distribución:

• Multifocal: NO, NE

• Focal: NL

• Difuso: NAM, PAP

• Densidad principal: 

• Consolidación: NO, NE

• Grasa: NL

• Vidrio deslustrado: NAM, PAP

• Características asociadas:

• Panalización: NIU

• Enfisema: NAM

• Engrosamiento septal: PAP

• Aspiración, obstruccionándoosla bronquial: NL

Sospecha de EPID en TC

Patrones combinados o  

inclasificables



Discusión: ¿por qué ahí?… conceptos transversales

• Vía de salida (aclaramiento): 

• Linfática: patrón perilinfático (NIL) con  

predominio en lóbulos inferiores debido 

al flujo linfático aumentado.

Múltiples factores interviene en la topografía que pueden desarrollar las EPID. Algunas muestran un patrón 
característico y sería ideal. No obstante, la realidad es que muchas veces no es tan típico, porque una misma 
enfermedad puede tener grados de afectación según su evolución o incluso estar combinada con alguna otra 

de manera simultánea, lo que las hace un reto diagnóstico.

• Vía de entrada: 

• Inhalada: la inhalación pude generar afectación de lóbulos 

superiores en BR + EI, o difusa con patrón centrolobulillar 

(NIB) o alveolar (NAM). 

• Hematógena / Sistémica: distribución basal homogénea 

(NINE) o peribroncovascular (NIL).

• Factores físicos: 

• Gravedad: afectación posterobasal en DAD 

• Estrés mecánico: NIU (bases) / PPFE (vértices)



Afectación intersticial 

PPFE (Pleuroparenchymal fibroelastosis) - Fibroelastosis pleuroparenquimatosa (FEPP)

Autoinmunidad / genética / infecciones 

+


menor perfusión en vértices 

+ 


estrés por estiramiento vertical


   	 	 	 


Inflamación crónica de alvéolos y pleura 


Degeneración elástica alveolar 

+ 


fibrosis pleural


Engrosamiento pleuroapical con 
imagen  de consolidación (signo de la 

daga) y retracción de parénquima 
caudal

Esquema y TC coronal y axial: Fibrosis densa pleural / subpleural con predominio 

en lóbulos superiores (flechas rojas)



Afectación intersticial 

BIP (Bronchiolitis associated interstitial pneumonia) - Neumonía intersticial bronquiolocéntrica (NIB)

Antígeno inhalado a zonas de mayor ventilación (lóbulos superiores, 
LLSS)


Impactación en BT (centrolobulillar)

 

Activación inmunidad progresiva  (de local en LLSS a difusa) 





            Infiltrado linfocitario	                                   Infiltrado neutrófilos	               
 

Nódulos centrolobulillares                             Fibrosis (NIB fibrótica)
     

      Atrapamiento aéreo difuso


Mosaico + VD + signo de 3 densidades (sin fibrosis) 

Imagen representativa y TC axial: opacidades en vidrio deslustrado de distribución difusa. La 

atenuación en mosaico de predominio basal, con áreas lúcidas asociadas sugiere 

atrapamiento de aire. 



Afectación intersticial 

UIP (Usual interstitial pneumonia) - Neumonía intersticial usual (NIU)

 Bases pulmonares con máximo estrés mecánico por 
excursión respiratoria 


Microtrauma epitelial repetitivo en interfase 
pleuroparenquimatosa basal. 


Activación de fibroblastos subpleurales con cambio a 
miofibroblastos 


Depósito de colágeno en forma de focos


Fibrosis basal heterogénea (por focos de fibrosis)  
basal, periférica, reticulación / panalización, 

bronquiectasias por tracción

Imagen representativa y TC sagital y axial: fibrosis de predominio basal y periférico, sin respeto 

subpleural,  con panalización y bronquiectasias por tracción (flechas negras)



Afectación intersticial 

NSIP (Non specific interstitial pneumonia) - Neumonía intersticial no específica (NINE)

Enfermedad sistémica (generalmente autoinmune)


Circulación de complejos antígeno anticuerpo por 
capilares pulmonares (mayor perfusión en bases)


	 	 	 	 	 


Infiltrado homogéneo linfoplasmocitario en paredes 
alveolares  bibasal


+ 

  Drenaje linfatico eficiente subpleural 


         NINE celular: VD con respeto subpleural  

                                         

     	 	 	 	 	                                                  

     NINE fibrótica:  fibrosis difusa (no focos), 
uniforme, sin panal

Imagen representativa y TC axial y coronal: la zona de 1-3 mm adyacente a la pleura posee una 

dinámica linfática y vascular distinta, que protege esta banda de la infiltración celular inicial



Afectación intersticial 

DAD (Diffuse alveolar damage) - Daño alveolar difuso (DAD)

Daño agudo


Aumento permeabilidad por rotura de barrera alveolocapilar


Exudado masivo


Decantación por gravedad (decúbito)


VD / consolidación posterobasal (fase exudativa) 

Inflamación persistente: activación fibroblastos 


fibrosis reparativa (fase fibroproliferativa)

Esquema e imagen TC axial de las distintas fases. Las flechas a la izquierda en (A) muestran consolidaciones 

posterobasales, y en (B) opacidad basal derecha y bronquiectasias y fenómenos de fibrosis en língula

Fase exudativa Fase fibroproliferativa

BA



Afectación intersticial 

LIP (Lymphoid interstitial pneumonia) - Neumonía intersticial linfoide (NIL)

Autoinmunidad  (Sjögren) / inmunodeficiencia


Proliferación linfoplasmocitaria peribronconvascular

(El tejido linfático pulmonar se distribuye por todo el pulmón, pero 
linfáticos drenan mas en zonas de mayor perfusión de las bases)


Infiltración del intersticio peribroncovascular o granulomas 


Obstrucción de vía aérea pequeña / isquemia focal por compresión 
linfoide


Mecanismo de válvula de una sola dirección


Quistes pulmonares de pared < a 2 mm + VD + nódulos 
centrolobulillares  de predominio basal

Esquema e imagen TC axial. La TC muestra vidrio deslustrado difuso y nódulos centrolobulillares (asterisco) asociado 

a múltiples quistes milimétricos generalizados (flechas blancas) en tercio medio - basal de campos pulmonares. 



Afectación por relleno alveolar 
RB - ILD (Respiratory bronchiolitis-associated interstitial lung disease) - Enfermedad pulmonar intersticial 
asociada a bronquiolitis respiratoria (BR + EI)

Inhalación de partículas de cigarrillo 
hacia zonas de mayor ventilación en 

LLSS


 

Macrófagos en bronquiolos 
respiratorios fagocitan partículas y se 

acumulan en “tapones” con 

inflamación peribronquiolar focal


 


Obstrucción vía aérea distal


Nódulos centrolobulillares + VD en 

LLSS Esquema e imagen TC axial. La TC muestra nódulos centrolobulillares en VD (flechas blancas) con 

zonas de cambios quísticos (cabeza de flecha)



Afectación por relleno alveolar 
AMP (Alveolar macrophagic pneumonia) - Neumonía alveolar macrofágica o asociada a macrófagos (NAM)

Exposición tabáquica persistente


Inundación alveolar por macrófagos 
pigmentados


 

Acúmulo gravitacional / Aclaramiento 
basal ineficiente


Llenado de espacios aéreos distales


 

VD de predominio basal y periférico Anteriormente tipificada como neumonía intersticial descamativa. 

A diferencia de la BR + EI, la NAM muestra predilección por las bases. Esto se debe a que los macrófagos cargados 

de pigmento decantan en zonas de mayor volumen alveolar y donde el aclaramiento linfático basal es 

proporcionalmente menos eficiente para este tipo de células.



Afectación por relleno alveolar 

OP (Organising pneumonia) -  Neumonía organizativa (NO)

Inflamación / infección / isquemia / autoinmunidad


Activación de cascada de coagulación 


“coágulo intra - alveolar“ (exudado intraalveolar rico en fibrina)


Organización del “coágulo” por aparición de fibroblastos


Migración de fibroblastos a través de lámina basal hacia la periferia => 

consolidación migrante parcheada 

Oclusión de ductos bronquiales / alveolares


VD central con consolidación periférica (signo del atolón)

Esquema e imagen TC coronal típica antes de uso de corticoides (A), con múltiples consolidaciones 

parcheadas bilaterales difusas periféricas,  algunas de ellas con signo del atolón (flecha naranja) y después 

de uso de corticoides (B), con acentuada mejoría radiológica., con consolidaciones residuales. 

El proceso de organización sigue el eje de la vía aérea distal hacia el alveolo, acumulándose donde el 

aclaramiento mucociliar es menos efectivo.

A B



Afectación por relleno alveolar raras:  

EP (Eosinophilic pneumonia) - Neumonía eosinofílica (NE)

Estímulo alergénico / injuria


Acumulación de eosinófilos en  
alvéolos e intersticio


Daño alveolar difuso


VD + engrosamiento septal (no 
característico, inespecífico)

Aguda Crónica

Estímulo alergénico / injuria 
persistente


Quimiotaxis de eosinófilos con 
migración hacia intersticio 

subpleural /periferia 


Daño alveolar periférico con 
fibrosis 


Consolidaciones periféricas en 
LLSS ("negativo del edema”)

VD +  engrosamiento intersticial intralobulillar difuso en bases, de predominio izquierdo

A izquierda en RxTx: consolidación predominantemente periférica (negativo del edema pulmonar).  

A derecha, TC en corte axial muestra consolidación primordialmente en la periferia pulmonar.



Afectación por relleno alveolar raras: LP (Lipoid pneumonia)  - Neumonía lipoidea (NL)

Endógena  

Obstrucción de vía aérea central  / procesos 
que favorecen acumulación de grasa 

multinivel (Niemann Pick)


Acumulación de lípidos  en macrófagos 
intralveolares


Relleno alveolar con grasa (neumonitis 
lipoidea)


Opacidad sin densidad grasa en segmentos 
posteriores / declives TC axial (a) en ventana pulmonar, consolidaciones en segmentos declives; (b) las consolidaciones no muestran densidad grasa 

(flechas rojas).  

La localización está dictada por la gravedad en el momento de la aspiración (habitualmente decúbito).



Afectación por relleno alveolar raras: LP (Lipoid pneumonia)  - Neumonía lipoidea (NL)

Inhalación / aspiración de aceites - grasas a segmentos 
declives bibasal y lóbulo medio. 


Hidrolisis de grasas por lipasas pulmonares a ácidos 
grasos


Activación de cascada inflamatoria con pérdida de la 
barrera hematoalveolar 


Edema y hemorragia intralveolar 


Fagocitosis de ácidos grasos con migración posterior a 
septos interlobulillares  (macrófagos espumosos)


VD / consolidación de baja densidad (atenuación 

grasa, aproximadamente - 30 UH)

Exógena aguda

Trastorno de la deglución y aspiración


VD / consolidaciones en segmentos 
posteriores / declives basales con 

grasa en su interior 

Transporte de de grasas por 
macrófagos a intersticio


Inflamación crónica y fibrosis 

Exógena crónica

Neumonía lipoidea exógena crónica  

A. TC axial, ventana pulmonar: consolidaciones y opacidades en VD 

bilateral, con leve distorsión de la arquitectura. 

B. TC axial, ventana partes blandas: áreas de atenuación grasa 

dentro de la consolidación (flecha blanca), hallazgo diagnóstico de 

neumonía lipoidea , con nódulo de atenuación grasa en base 

izquierda (parafinoma) marcado con flecha amarilla

A B



Afectación por relleno alveolar raras:  
PAP (Pulmonary alveolar proteinosis) - Proteinosis alveolar (PA)

Idiopática / Secundaria (tabaco) / congénita 


Disfunción de factor estimulante de colonias granulocito 
- macrófagos (GM-CSF) por autoanticuerpos


Fallo en el aclaramiento de surfactante alveolar / 
tapones de proteína en vasos linfáticos


 

Alvéolos rellenos de surfactante (material proteináceo)  

+  


 engrosamiento septal por falta de drenaje linfático  

Patrón en empedrado geográfico ("crazy paving”) 

Posibilidad de fibrosis 

TC, corte axial: VD generalizado, con áreas focales de respeto y líneas septales notablemente 

prominentes (crazy paving) 

La distribución "geográfica" refleja el llenado completo de grupos de LPS contiguos debido a la 

propagación local del material proteináceo. El VD no sigue una lógica gravitacional. 



Desórdenes intersticiales: frases clave para recordar patrones

Consideraciones finales simples: 

Si el daño es apical, asociar FEPP. 

Si el daño es basal, asociar con NIU o NINE. 

Si hay predilección por regiones declives, asociar DAD.  

Si hay quistes, asociar NIL. 

Si hay mosaico, asociar NIB.

Fibroelastosis pleuroparenquimatosa: Cicatrices que traccionan desde vértices.  

Neumonía intersticial usual: panal de abeja en bases y periferia. 

Neumonía intersticial no específica: VD en bases que respeta línea bajo la pleura. 

Neumonía intersticial bronquiolocéntrica: Nódulos en el centro del lobulillo con atrapamiento de aire difuso (mosaico) secundario a obstrucción de vía 

aérea que progresa desde LLSS a difuso. 

Daño alveolar difuso: pulmón blanco en la fase aguda del distrés respiratorio, con afectación de zonas declives, de rápida progresión. 

Neumonía intersticial linfoide: quistes  basales de paredes finas, especialmente si antecedente de Sjögren o VIH.



Desódenes de relleno alveolar: frases clave para recordar patrones

Consejos  extra: 

Fumadores: asociar AMP (difuso) o RB-ILD (nódulos). 

Signos "visuales": PAP (empedrado), Lipoidea (grasa), Eosinofílica (periférico). 

Migratoria: Organizativa.

Neumonía organizativa: Consolidaciones que cambian de lugar, con el signo del halo inverso o atolón (anillo de consolidación con centro 

claro). 

Neumonía asociada a macrófagos: VD difuso en paciente fumador (antes neumonía intersticial descamativa). 

Bronquiolitis respiratoria asociada a enfermedad intersticial:  nódulos centrolobulillares en los ápices de un fumador, con paredes 

bronquiales engrosadas.  

Proteinosis alveolar: VD con patrón en empedrado (crazy-paving) 

Neumonía lipoidea: consolidación que contiene grasa. 

Neumonía eosinofílica (crónica):  edema pulmonar “en negativo” (consolidaciones en la periferia). 



Resumen topografia

LLSS: FEPP 

De LLSS a difuso progresivo por activación 

inmune: NIB 

Basal: NIU por estrés en bases, NINE con 

depósito de complejos en zonas de mayor 

perfusión. 

Gravitacional declive: DAD 

Difuso: NIL 

LLSS:BR + EI, NE (crónica) por inhalación 

de antigeno.  

Basal: NAM por difícil acaloramiento de 

macrofagos en bases. 

Gravitacional declive: NL 

Difuso: PA 

Migratoria: NO 

Desórdenes intersticiales Desórdenes  por relleno alveolar 



Conclusiones 

La distribución de las EPID es consecuencia del mecanismo de lesión y de la fisiología 
pulmonar. Entender el lobulillo secundario es clave. Cada afectación tiene su origen y 
hallazgos asociados lógicos. Integrar en nuestro proceso de redacción «el porqué» de los 
hallazgos, permite razonar nuestro informe y mejorar la confianza de los clínicos en 
nuestras valoraciones, por sus implicancias incluso pronósticas.
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