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EDITORIA: BIENVENIDOS A LA REALIDAD.
Editor: Dr. Hugo Villarroel-Abrego, médico internista, cardiélogo y ecocardiografista.

Después de una pausa sabdatica de un mes y a cerca de un afio desde el inicio oficial de la pandemia
de COVID-19, volvemos a la carga con la emisidn periédica de boletines del Task Force El Salvador.
Mas que nunca nos urgia volver, porque aun hasta los mas pesimistas estaban esperanzados con un
escenario favorable para octubre y los meses siguientes. En cambio, estamos ante un escenario
lamentable a nivel global y otro mucho mas dificil de tipificar a nivel local. La “segunda oleada” (o
“tsunami”, segln José Levy, prestigioso periodista de CNN) hace estragos en Europa, con cifras
récord de contagios y hospitales desbordados, carentes de suficientes médicos calificados para
atencién de pacientes criticos: eso explica que las restricciones de movilidad y los confinamientos
hayan sido reinvocados, aunque sean mal cumplidos a regafiadientes por una poblacién devastada
por el “agotamiento de pandemia”. En USA hay vientos de cambio para el manejo de la pandemia,
en virtud del préximo nuevo liderazgo en el Poder Ejecutivo, pero, en el interin, cada dia supera al
anterior en nimero de nuevos enfermos, con enorme porcentaje de pacientes muy jovenes (algo
similar nos ocurre, pues 45.7% de todos los casos en El Salvador es menor de 40 afos). América
Latina ha visto desplazarse el epicentro hacia la India pero sigue reportando, especialmente en
Argentina, grandes cantidades de casos nuevos.

Al decir “bienvenidos a la realidad” hacemos referencia a lo necesario que resulta seguirse
acomodando al estado de cosas y ajustar nuestras vidas en consecuencia. Suena trillado hablar de
“nueva realidad”, el concepto de novedoso ya es obsoleto: Esto es lo que hay y no podemos
cambiarlo, al menos todavia. A trompicones, la industria farmacéutica avanza hacia el desarrollo de
vacunas eficaces y, no exentos de audacia, los investigadores de Oxford/AstraZeneca anuncian su
vacuna para diciembre de este mismo afo. En esta carrera ya hay media docena de alternativas en
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Fase lll, pero nadie en sus cabales espera campafias de vacunacidon masiva hasta bien entrado el
2021, ni siquiera para los individuos mds expuestos, como son los trabajadores de la Salud...

En El Salvador parecemos vivir en un mundo alternativo, hecho a la medida para los que quieren
sofar en color de rosa y despertar creyendo que todo ha pasado, que lo vivido era un triste y mal
recuerdo, nada mas. Cierto es que no hay total apertura para eventos masivos, pero se atestan bares
y centros de esparcimiento; ya hay, ademas, intensa actividad comercial formal e informal. Sin
embargo, los hospitales publicos no se han sobresaturado, como ocurriéd entre junio y agosto,
cuando se tocd techo en cuanto al nimero “oficial” de contagios (449, el 9 de agosto). Los reportes
en el sitio gubernamental (covid19.gob.sv) indican desde hace varias semanas 4-5 fallecidos diarios
por COVID-19 y la cifra de pacientes criticos en el Hospital El Salvador (antes CIFCO, a donde se
traslada a la mayoria de pacientes que requiere hospitalizacién) no llegaba a 50 desde hacia un mes.
En los ultimos 30 dias el nimero de casos ha pasado de 100 a 200, en promedio, sin indicios de que
se viva una segunda oleada: hablamos mas bien de un “repunte”, porque desde el 1 de septiembre
la tendencia es ascendente, con pendiente baja, pero constantemente al alza, como reflejando un
Roaun elevado.

Parece que en El Salvador la resiliencia popular ha convertido a la COVID-19 en otra catastrofe
cronica, otro mal cotidiano que sobrellevar con paciencia y tesén. Ya se ha dicho que “deberian dar
premios de resistencia por ser salvadorefio” y en tal sentido hacemos honor al titulo de este
editorial: hemos dado la bienvenida a la realidad vy, sin encarifiarnos con ella, la hemos sentado a
nuestras mesas, invitado a nuestras fiestas y convocado a nuestros templos religiosos y escenarios
deportivos. Como médicos y trabajadores de salud no podemos, sin embargo, dejarnos engafiar por
el espejismo de un pais que finge “normalidad” mientras lucha por reactivar su economia y volver a
las viejas rutinas... Dando consultas presenciales y a la cabecera de los enfermos en los hospitales
seguimos temiendo por sus vidas y las nuestras, por el bienestar de sus familias y el de las nuestras.
Vemos hacia atras y lloramos por lo perdido, pero a la vez nos asombramos de cémo hemos llegado
hasta aqui, navegando en solitario, mas o menos lastimados en este océano de incertidumbre,
esquivando a un enemigo implacable e invisible, pero que ya se convirtié en duefo y sefior de
nuestros pensamientos y conductas.

Ojald y no perdamos la brujula, aunque otra vez se esté pidiendo plasma convaleciente en redes
sociales, aunque se haya agotado el remdesivir, aunque nos estén desbordando los casos de
pacientes recuperados que buscan rehabilitacién, aunque ya nadie pueda esconder el hecho de que
existen reinfecciones, aunque nada haya de seguro en la inmunidad natural, para escarnio de los
defensores de la inmunizacion de rebafio, ya calificada como estrategia inmoral... Cada dia debemos
armarnos de valor y enfrentar el casi automatico ritual de prepararnos para la batalla con
mascarillas, gorros, pantallas faciales, batas, agrietando nuestras manos por la presencia constante
del jabon y hectolitros de alcohol y desinfectantes. Debemos hacerlo, amigos, porque vamos a
ganar. Dolera todavia mas de lo que ya sabiamos, serd mas largo de lo que esperabamos en los
peores escenarios... Pero venceremos, sin duda, a toda costa y a cualquier precio. Asi sea.
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COMPROMISO PULMONAR EN COVID-19.
Colaboracién: Dr. Hugo Villarroel-Abrego (médico internista, cardiélogo y ecocardiografista).

Resumen. El pulmodn es el drgano blanco mas comprometido en COVID-19. En este articulo se revisan la
anatomopatologia y fisiopatologia de la lesién pulmonar, asi como sus manifestaciones clinicas y evolucion,
incluyendo los fenotipos identificados en pacientes con neumonia. Este documento es la base sobre la que
se trabaja para la redaccion del libro sobre COVID-19 que estd en redaccidn por parte del Task Force SV.

1. FISIOPATOLOGIA.

Los pulmones son los érganos principalmente afectados por la COVID-19, que se complica con
neumonia e insuficiencia respiratoria en casos severos, llevando al paciente a una condicién de
hipoxemia refractaria a la administracion de oxigeno, requiriendo ingreso en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) y ventilacion mecénica?, con alto riesgo de desenlace fatal.

A pesar de los millones de casos de COVID-19 en todo el mundo, el acceso a informacion
histopatoldgica ha sido escaso, quizas por los apremios que la pandemia ha impuesto a los centros
de salud, dando pocas oportunidades para la toma de biopsias o la ejecucién de autopsias parciales
o completas. Una revision de la literatura médica de Maiese et al*> (octubre 2020), resume los
principales hallazgos patoldgicos postmortem®2. Histolégicamente el hallazgo dominante es el dafio
alveolar difuso (DAD) exudativo y proliferativo, en diferentes estadios, con desarrollo de neumonia
organizativa aguda fibrinosa (AFOP, por sus siglas en inglés) con consolidaciones focales® y
formacién de membranas hialinas, hallazgo correlacionado con el sindrome de distrés respiratorio
del adulto®® (SDRA); hay, también, infiltrado celular inflamatorio y congestién de pequefios vasos
(ver Figura 1).
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Figura 1. Paciente con COVID-19. Dafio alveolar difuso con exudados celulares fibromixoides, infiltrados
intersticiales mononucleares, especialmente por linfocitos; en los espacios intraalveolares hay células
multinucleadas sincitiales con neumocitos atipicamente agrandados, con nicleo mas voluminoso, citoplasma
granular anfofilico y nucleolos prominentes, caracteristicas de cambios citopaticos inducidos por virus (Ay B).
En A, se muestra descamaciéon de neumocitos y formacion de membranas hialinas, tipico de SDRA. En B hay

edema pulmonar y membranas hialinas (SDRA temprano). Modificado de Lancet Respir Med 2020;8:420-22.

Estas lesiones son similares a las descritas previamente para infecciones por los virus SARS-CoV y
MERS-CoV: un patrén basico de opacidades en vidrio esmerilado, consolidaciones, distribucion
bilateral y compromiso preferente de areas subpleurales y I6bulos inferiores; hay, sin embargo,
algunas diferencias importantes: la fase temprana de COVID-19 muestra menos signos
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inflamatorios, solo en SARS se observa fibrosis temprana y la neumonia MERS muestra mas
inflamacion, cavitacién y derrames pleurales (raros en COVID-19)%.

La secuencia de cambios patoldgicos se describe a continuacion:

En etapas tempranas o en pacientes asintomaticos o con manifestaciones leves de enfermedad,
se describen cambios inespecificos como edema pulmonar, hiperplasia focal de neumocitos,
infiltrados inflamatorios “créonicos” y células gigantes multinucleadas.

A medida que progresa la neumonia por COVID-19 progresan el DAD, la formacion de
membranas hialinas transparentes y el edema; luego se forman exudados fibromixoides con
cuerdas fibrinosas visibles y tapones mucosos bronquiolares. Hay infiltrados inflamatorios
difusos y dafio epitelial severo con hipertrofia generalizada de neumocitos tipo Il, consistente
con SDRA.

Un estudio en casos severos® reportd fibrosis intersticial masiva con grados variables de necrosis
hemorragica, inflamacién crénica con células gigantes multinucleadas y cuerpos de inclusién
virales intracitoplasmaticos.

Se ha demostrado endotelitis en COVID-19 (ver Figura 2), responsable en parte del dafo
multiorganico descrito; hay desprendimiento de células endoteliales y prominente
vacuolizacidn intracitoplasmatica en vasos pulmonares de pequeiio y mediano calibre

Un hallazgo relevante es la presencia de trombos ricos en plaquetas y fibrina en la
microvasculatura pulmonar, (coagulopatia intravascular pulmonar?, o CIP) junto con una
relativamente alta prevalencia de trombosis venosa profunda y subsecuente embolismo
pulmonar, evidencia que ha sido confirmada por varios autores®’; las embolias pueden ser
subestimadas porque no es de rutina el uso de material de contraste en las tomografias axiales
computarizadas pulmonares de alta resolucién (TACAR)Z.

Si sobrevienen infecciones bacterianas agregadas puede haber exudados purulentos y
consolidaciones neumonicas adicionales.

g . > L/
SA 0y BY)
cH 7 apie
PC, / u | A D}
3 =509 R
[ B . -:.' * N ; Sy | -
’ - i | e | Ay 5
’ |43 \ Reclutamiento células inmunes 5
g “ T
i' ’[ ~ \K";x\" j
=l VR
. Endotelitis o ¥
Cuerpos apoptéticos > - . 10
TR o W B w2
o : Ul P 5
L V :».A .:’ . - ¥
Lo 5
¢ i B =)
. A R
A o A0 i Pl
\ "\ wl ¢ . .."'. . I:I & ! . "',
o 4 v NE A S i

Endotelitis en COVID-19

4



COVID-19 Task Force El Salvador — Boletin Nimero 1 — Volumen 2 - 8 Noviembre 2020 #1

La infeccion y la descrita lesion de los neumocitos tipo Il (responsables de la biosintesis de
surfactante y de las respuestas reparadoras tisulares) provoca aumento de la tension superficial
alveolar, el mecanismo fisiopatoldgico que lleva a déficit ventilatorio, reduccidn de la presién parcial
alveolar de oxigeno (PAQO;), hipoxemia y subsecuente disnea; ademads se ve comprometido el
balance inmunoldgico local por el desencadenamiento inapropiado de una cascada inflamatoria
secundaria a sobreabundancia de angiotensina Il (Ag II) que no ha sufrido clivaje?, con disfuncién
endotelial y formaciéon de microtrombos.

2. ASPECTOS CLINICOS.
En cuanto a variables clinicas se ha planteado la triada de fiebre, tos y disnea como un claro
indicador de complicaciones®.

Ha sido notorio para los clinicos que a menudo se observa discordancia entre la gravedad de la
hipoxemia y la severidad de la disnea: muchos pacientes la toleran sorprendentemente bien,
acunandose el término “hipoxemia feliz”. Por otra parte, en la UCI, el comportamiento del SDRA ha
sido descrito “como atipico”. Inesperadamente, altos grados de distensibilidad pulmonar con severa
hipoxemia constituyen un nuevo fenotipo de insuficiencia respiratoria aguda, un “pulmén seco”
(fenotipo “L”) con shunt derecha-izquierda con hipoperfusién de tejido no ventilado, bien tolerado
en fase temprana, en oposicién al distrés respiratoria clasico, con catastréfico edema alveolar y
vasoconstriccion hipdxica®®. Este fendmeno ya ha sido descrito en otras neumonias organizativas
virales. Son extremadamente comunes las anormalidades de intercambio gaseoso con reduccion de
la capacidad de difusion de oxigeno; la relacidn saturacién de oxigeno/frecuencia respiratoria es
mayor que en otras causas de hipoxemia, pero la en inicio leve disnea puede evolucionar a grado
severo en formas rapidamente progresivas de neumonia COVID-19, especialmente en caso de AFOP.
El riesgo de un desenlace fatal es desproporcionadamente alto en pacientes que requieren
ventilacién mecanica, con una tasa de mortalidad cercana al 80%*.

Vega et al describen con mas detalle los fenotipos de lesién pulmonar'2. que la neumonitis por
COVID-19 no se rige estrictamente por la definicidn cldsica de Berlin del SDRA. Se deben considerar
dos fenotipos posibles de presentacion, a pesar tener similares de relacion PaO,/FiO5:

e Fenotipo L (Low). Existe desregulacidon de perfusidon pulmonar y microtrombos en capilares
pulmonares. Estos pacientes tienen:

— Baja elastancia del sistema respiratorio. La compliance indica que la cantidad de gas en el
pulmdn es casi normal.

— Baja relacion ventilacidon/perfusiéon (VA/Q) con valores similares a espacio muerto; por este
motivo pueden tener aumento de PaCO, Dado que el volumen de gas es casi normal, la
hipoxemia puede explicarse mejor por la pérdida de regulacion de la perfusion y de la
vasoconstriccion hipdxica. En consecuencia, en esta etapa, la presién de la arteria pulmonar,
deberia ser casi normal.

— Baja reclutabilidad, la cantidad de tejido no aireado es muy baja, por lo tanto la reclutabilidad
es baja. Respuesta a PEEP (presion positiva al final de la espiracion) y posicidon en prono es
limitada.

— Bajo peso pulmonar: En la TAC sélo se presentan densidades de vidrio esmerilado,
principalmente localizadas subpleurales y a lo largo de las cisuras pulmonares. Por
consiguiente, el peso del pulmdn sélo aumenta moderadamente.
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e Fenotipo H (High): Predomino de edema pulmonar y “presentacién de SDRA tipico”. Estos
pacientes tienen:

— Alta elastancia. La disminucién del volumen de gas debido al aumento del edema explica la
disminucién de la compliance.

— Mayor poder de reclutabilidad: El aumento de la cantidad de tejido no aireado se asocia, como
en el SDRA grave, con una mayor capacidad de reclutamiento. Mejor respuesta a PEEP y prono
(potencial de reclutamiento).

— Alta relacién V/Q: con altos valores de shunt de derecha a izquierda. Esto se debe a que el
gasto cardiaco disponible perfunde el tejido no aireado que se desarrolla en las regiones
dependientes del pulmdn, debido al aumento del edema y la presion superpuesta.

— Alto peso del pulmdn: El andlisis cuantitativo de la TAC muestra un notable aumento del peso
del pulmodn (>1.5 kg), en el orden de magnitud del SDRA grave.

Del fenotipo H, el 20-30% encaja perfectamente con los criterios del SDRA severo: hipoxemia,
infiltrados bilaterales, disminucién del compliance, aumento del peso pulmonar y potencial de
reclutamiento. Ambos fenotipos pueden tener similar Pa/FiO, pero tienen diferentes patrones en
radiografias y tomografias (Figura 3 y Figura 4, respectivamente).

Se ha planteado una hipétesis alternativa para explicar la “hipoxemia feliz”. Las citokinas estimulan
impulsos aferentes que son conducidas al tallo cerebral, impulsos que resultan de la estimulacion
de mecanorreceptores pulmonares y quimiorreceptores centrales y periféricos; estos estimulos son
integrados y procesados especialmente en el sistema limbico y la corteza sensorio-motora y existe
una importante contrarregulacion entre estos sistemas y los niveles de oxigeno, diéxido de carbono
y pH sanguineos. A pesar de la intensidad de la hipoxemia silente la sensacion de disnea seria
inapropiada debido a dafio neuronal directo en la red cértico-limbica, con la consecuente alteracidn
de la percepcién de la disnea y del control de la respiracion. Se requiere investigacion para confirmar
esta posibilidad*?.

Al

Figura 3. Panel A: Neumopatia por COVID-19, fenotipo L. Panel B: Fenotipo H.
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Figura 4. Panel A: TACAR adquirida durante respiracidn espontanea (Venturi). La distribucién acumulativa del
numero de CT (unidades Hounsfield: HU) se desplaza hacia la izquierda (compartimentos bien aireados, barras
azules), siendo el compartimento de 0-100 HU (el tejido no aireado) practicamente de 0. De hecho, el peso
total del tejido pulmonar fue de 1,108 g (7.8% de que no aired) y el volumen de gas fue 4,228 ml. Panel B:
TACAR de mismo paciente adquirido durante ventilacion mecdnica a PEEP de 5 cmH20 de PEEP. La
distribucion acumulativa se desplaza hacia la derecha (compartimentos no aireados, barras rojas), mientras
que los compartimentos izquierdos se reducen considerablemente. El peso total del tejido pulmonar fue de
2,744 g, de los cuales el 54% no estaba aireado y el volumen de gas fue 1,360 ml. Véase que las relaciones
Pa02/Fi02 no difieren mucho. Tomado de Gattinini L, Chiumello D, Caironi P, Busana M, Romitti F, Brazzi L,
Camporota L. COVID-19 pneumonia: different respiratory treatments for different phenotypes? Intensive Care
Med (2020). https://doi.org/10.1007/s00134-020-06033-2

2.1. Factores de riesgo para neumonia COVID-19.

Hay predictores clinicos de peor prondstico en COVID-19. Se ha publicado un interesante
metaandlisis de Giilsen et al*®* que ha revelado una relacién entre antecedentes de tabaquismo y
casos severos de COVID-19 (Odds ratio [OR] = 2.17; 95% e intervalo de confianza [Cl]: 1.37-3.46;
p<.001). Ademas habia asociacién entre tabaquismo actual y COVID-19 severo (OR = 1.51; 95% ClI:
1.12-2.05; P<.008): un 50% de aumento de riesgo relativo.

La respuesta inmune ante infecciones respiratorias estd desregulada en la obesidad, con
sobreproduccion de células inflamatorias que pueden inducir hiperreactividad de vias aéreas; por
otra parte, también tiene gran impacto en la funcidon pulmonar normal porque el exceso de
adiposidad altera la mecdnica de la pared toracica y pulmonar, reduciendo la distensibilidad. En
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pacientes con SDRA el trabajo respiratorio estd incrementado, respuesta fisioldgica que es menos
eficiente en los pacientes obesos. Por ello se ha planteado que |la obesidad puede contribuir a un
aumento de la morbilidad en COVID-19. En un metaanalisis de Soeroto et al, los pacientes con
COVID-19 con peor evolucion clinica tienen mayor indice de masa corporal (IMC) con una diferencia
promedio de 1.12 Kg/m?(95% IC, 0.67—1.57, p< 0.001) respecto a casos no complicados. La obesidad
aumento el riesgo relativo de peor evolucion en 78% (OR = 1.78, 95% IC, 1.25-2.54, p<0.001). Este
riesgo se ve afectado, no obstante, por la edad, el género, la presencia de diabetes tipo 2 y la
hipertension arterial®.

2.2 Comorbilidades respiratorias y COVID-19.

2.2.1 Asma bronquial>®,

Un metaanalisis de datos de 744 pacientes asmaticos versus 8,151 controles ha indicado que el asma
no tiene efecto significativo en la mortalidad (OR = 0.96; 95% IC 0.70-1.30; 12 = 0%; p = 0.79). Un
analisis descriptivo de otros eventos no encontrd diferencias en la severidad de la informacion,
duracion de la hospitalizacion o el riesgo de admisiéon a UCI entre asmaticos y no asmaticos. Mas
estudios se requieren para consolidar estas conclusiones.

2.2.2 Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)%'7,

Considerando el devastador impacto que COVID-19 puede causar en los pulmones es razonable
temer por peor morbilidad y mayor mortalidad en pacientes con EPOC. La evidencia que confirma
estos temores va en aumento y en un estudio hecho en China el odds ratio de eventos graves fue
de 2.681 (95% IC 1.424-5.048; p=0.002): Admisidon a UCI, ventilacion mecanica o muerte, aun
después de ajustar para edad y habito de fumar. Un 62.5% de casos severos tenia historia de EPOC,
al igual que un 25% de los fallecidos (versus 15.3% y 2.8% en los casos menos severos).

Los posible efectos deletéreos de los esteroides (inhalados o sistémicos) sobre el sistema inmune y
su capacidad de combatir infecciones virales han sido materia de debate en pacientes con
neumopatia crénica, en especial porque en asma y EPOC son un pilar terapéutico y una suspension
inapropiada por temores infundados podria precipitar exacerbaciones, precisamente el principal
objetivo de toda terapia. No se ha demostrado que los esteroides aumenten la susceptibilidad para
infectarse por SARS-CoV-2 o que estas infecciones evolucionen con mayor gravedad; La mayor parte
de asociaciones concuerda en no suspenderlos sino en mantener sus dosis usuales, salvo indicacién
médica. Se ha sugerido que los clinicos deben seleccionar las dosis minimas efectivas de
corticosteroides para prevenir recaidas sintomaticas o exacerbaciones porque si se le llega a
hospitalizar se incremente su riesgo de contraer COVID-19y, en caso de COVID-19, una exacerbacion
imitaria ain mas la ya restringida reserva pulmonar.

2.2.3 Apnea del suefio®®,

Pacientes con diagndstico de trastornos respiratorios del suefio estan sujetos a peor prondstico en
caso de COVID-19 por la presencia de comorbilidades intercurrentes, como obesidad, hipertensién
arterial y arritmias, asi como hipertensién pulmonar. El tratamiento con dispositivos de presion
positiva (CPAP, BiPAP) puede ser un reto considerando que puede generar goticulas y aerosoles
potencialmente infectantes, esto representa un riesgo en especial para trabajadores de salud y
otros pacientes durante los procedimientos de diagndstico con polisomnografia, por lo que muchos
estudios electivos han debido ser cancelados o postpuestos, en detrimento de la atencidn de los
enfermos, en especial de los que sufren de hipopnea.
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Alternativas vdlidas incluyen:
e Hacer tests de diagndstico previo a la ejecucidn de estudios;
e Test domiciliarios de apea de suefio;
e El personal debe usar equipos de proteccion personal (EPP) adecuados;
e Usar al mdximo material descartable;
e Evitar humidificadores;
e Fomentar la teleconsulta.

CONCLUSIONES.

En resumen, el curso clinico tiende a ser el de una enfermedad respiratoria subaguda que puede
progresar a insuficiencia respiratoria fulminante fatal con fibrosis extensa en el 5-8% de las
neumonias organizativas®?, por lo menos hasta la introduccién de los corticosteroides como parte
de la terapia estdndar de estos casos especificos. En supervivientes las secuelas pueden ser
devastadoras.

FIGURA DE LA SEMANA: Neumopatia por COVID-19
Colaboraciéon: Dr. Ernesto Navarro Marin, médico internista e infectélogo; Dr. Mario Tévez,
médico radidlogo.

Paciente masculino de 79 afos, hipertenso, con COVID-19. Evolucién: 13 dias. Tipo sanguineo A.
Sintomas iniciales: fatiga, mialgias, artralgias, congestidn nasal y rinorrea. Después de una semana
presentd disnea, tos, fiebre, dolor toracico, diaforesis, dispepsia, nduseas, diarrea, altos
requerimientos de oxigeno por hipoxemia refractaria (canula de alto flujo), sin requerimientos de
ventilacion mecanica invasiva. Paciente se recuperd y esta en rehabilitacién pulmonar. No hubo
compromiso cardiaco o renal. Se tomd TACAR y se muestran tres imagenes tomograficas de interés,
seleccionadas y comentadas por el radiélogo.

Patrén caracterizado por incremento de la atenuacién pulmonar, manifiesto por opacidades peri
bronco-vasculares, y también subpleurales, en vidrio deslustrado y atelectasias subsegmentarias.
Las reconstrucciones volumétricas multiplanares (pagina siguiente) contribuyen a demostrar la
distribucidn lobar (preferentemente posterior) de las lesiones. Fenotipo L.
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Reconstruccion volumétrica multiplanar.
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