IMAGENOLOGIA EN PATOLOGIA TORACICA PEDIATRICA

Hemitorax hiperlucido unilateral:

diagnostico por imagenes

JOSE D. ARCE V.*

Unilateral hyperlucent hemithorax in children

Different causes leading to an hyperlucent hemithorax in radiographs are revised, complemen-
ting the study with computed tomography for further precision. Pathological characteristics and their

images are analyzed.
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Resumen

Se revisan las diferentes causas que pueden determinar un torax hiperlucido unilateral en estudio
radiologico simple de torax, complementando el estudio con tomografia computarizada para una mejor
precision. Se analizan sus caracteristicas patologicas y su representacion en imdgenes.
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Introduccion

En 1953 Swyer y James publican la observa-
cién de un hemitorax hiperlicido, en el estudio
radiologico simple de un nifio de 6 afios, por una
causa diferente a las hasta entonces descritas: hipe-
rinsuflaciéon compensatoria o atrapamiento aéreo,
secundario a obstruccion parcial de la via aérea.

La radiografia (Rx) de térax mostraba una
mayor transparencia del hemitérax derecho y
el estudio complementario con angiografia y
broncografia aportaron una disminucion de la
vascularizacion y una menor representacion de
la via aérea periférica. Estos hallazgos fueron re-
frendados con el examen anatomo-patologico del
pulmoén resecado, cuyo estudio histopatologico
demostro lo que conocemos actualmente como
bronquiolitis obliterante post-infecciosa'.

Esta observacion fue confirmada un afio mas
tarde por Mc Leod, quien agregod que la hiperlu-
cidez aumenta durante la espiracion.

El estado actual de los estudios de imagenes,
nos permite confirmar que en la bronquiolitis
obliterante, el compromiso siempre es bilateral y
asimétrico, siendo esto tltimo lo que determina,
en el estudio radioldgico, la mayor transparencia
unilateral.

*  Servicio de Radiologia e Imagenes. Clinica Santa Maria.
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En el transcurso de los afios, en estudio ra-
diologico simple han sido descritas otras causas
de hemitérax hiperlicido en el nifio, las cuales
revisaremos, apoyandonos con tomografia com-
putarizada (TC) para confirmar la causa de éstas.

Semiologia radiolégica

La transparencia de un hemitorax esta determi-
nada principalmente por la cantidad de aire en el
espacio aéreo pulmonar, la cantidad de liquido en
su espacio vascular e intersticio central o perifé-
rico, la densidad de las partes blandas de la pared
toracica y una eventual ocupacion de la cavidad
pleural por aire o liquido.

En el analisis de una Rx de térax, partiendo
por lo general, interesa la simetria tanto en tama-
fio como en transparencia. En el entendido que el
volumen del contenido aéreo es asimétrico, por
un normal mayor tamafio del pulmon derecho.

Descartando factores técnicos, alteracion de la
pared del torax y patologia de la cavidad pleural,
una importante cantidad de patologia pulmonar
congénita o adquirida puede determinar ano-
malias de transparencia, tanto por atrapamiento
aéreo, como causa primaria, o disminucién de la
vascularizacion.
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El principal punto a resolver es determinar
cudl es el hemitorax afectado. Debe tenerse en
cuenta que ocurrido un atrapamiento de aire en
el pulmon, independiente de la causa, se produce
hipoxia en el parénquima pulmonar periférico e
hipercapnia, lo cual lleva a vasoconstriccion, que
aun cuando no es inmediata es el resultado final.
De esta forma, en una asimetria de transparencia
el lado anormal sera siempre el que presenta una
hipovascularizacion.

Establecida la asimetria debe analizarse si el
compromiso del hemitérax afectado es total o
localizado, para orientar el manejo y un posible
mecanismo causal®*.

Hemitérax hiperlicido: causas

Las causas pueden ser diversas y afectar desde
la via aérea principal hasta la pared toracica. Su
significado clinico es variable y algunas de ellas
pueden significar una emergencia que precise una
rapida respuesta terapéutica. Desarrollaremos
las mas frecuentes, excluyendo la patologia del
espacio pleural. Algunas publicaciones recientes
hacen una agrupacion diferente pero dentro del
contexto, de considerar el espacio anatomico
comprometido®.

1. Anomalia de la via aérea periférica o parénqui-
ma pulmonar

a. Bronquiolitis constrictiva post-infecciosa o

post-trasplante.

b. Malformacién congénita de la via aérea

Tipo IV.
. Lobectomia.
. Atresia bronquial.
. Atelectasia.
Otras.

o o0

2. Anomalia de la via aérea principal
a. Hiperinsuflacion lobar congénita (Enfisema
lobar congénito).
b. Compresion extrinseca parcial de la via
adrea.
c. Obstruccion intrinseca parcial de la via aé-
rea.

3. Anomalia del parénquima pulmonar y circula-
cion pulmonar
a. Pulmon hipoplasico/Agenesia-Aplasia lobar.
b. Atresia de arteria pulmonar/Embolia Pulmo-
nar/Vasoconstriccion.

4. Anomalia de la pared toracica
a. Sindrome de Poland

5. Artefactos
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Anomalia de la via aérea periférica o
parénquima pulmonar

a. Bronquiolitis constrictiva

El compromiso de la via aérea periférica, con
inflamacién de las paredes del bronquiolo, ne-
crosis epitelial y desarrollo posterior de fibrosis
de las paredes bronquiolares, produce una obs-
truccion parcial con retencion de aire durante la
espiracion®,

Las causas pueden ser de origen infeccio-
so, particularmente por adenovirus tipo 7, aun
cuando se ha reportado Mycoplasma, Bordetella
pertussis, sarampion y tuberculosis como otros
posibles agentes etioldgicos. También una reac-
cion injerto-huésped, en pacientes trasplantados
de pulmén y médula 6sea, puede producir el
mismo proceso.

En los casos secundarios a adenovirus nuestra
experiencia en una revision de 23 casos con to-
mografia computarizada nos indica que siempre
el compromiso es bilateral y asimétrico y que la
atelectasia cicatrizal, engrosamiento peribron-
quial y bronquiectasias son hallazgos comunes®.

En estudio radiologico simple de torax, la asi-
metria del compromiso puede determinar un pul-
moén hiperlicido y disminuido de volumen, con
una disminucién en nimero y calibre de los vasos
(Figura 1). Pero como ademas la asimetria ocurre
entre diferentes sectores de un mismo pulmon,
observaremos en TC un mosaico de atenuacion,
con alternancia de pulmén normal con segmentos
comprometidos. Este Glltimo hallazgo se hace mas
evidente en espiracion (Figura 2).

b. Malformacion congénita de la via aérea
Tipo IV

Stoker en 1973 realiz6 una primera clasifica-
cion en tres tipos, de la malformacion hamar-
tomatosa por detencion del desarrollo de la via
acrea fetal, de acuerdo al tamafio de los quistes.
Posteriormente, agrego el tipo 0 que ocurre muy
precozmente en el desarrollo de la via aérea y
que es también conocido como displasia acinar,
incompatible con la vida. El otro tipo agregado es
la forma IV que consiste en grandes quistes peri-
féricos, formados por alteracion del desarrollo del
saculo alveolar. Este tipo en imagenes es similar
al blastoma pulmonar®.

La malformacion congénita de la via aérea es
la anomalia de desarrollo pulmonar mas frecuente
y compromete solo un lébulo en el 95% de los
casos, sin predileccion por alguno en particular.
Hay un tejido broncopulmonar displasico distal
al segmento afectado. Se plantea como causa una
posible atresia o alteracion de la segmentacion.
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Figura 1 a, b. Bronquiolitis obliterante; a) Nifio de 2 afios 6 meses; b) Otro paciente de 9 afios 11 meses. En ambos
casos se observa una mayor transparencia del hemitorax izquierdo con disminucion de volumen y una menor cantidad de
vasos por area. El hilio izquierdo, en ambos casos, esta en posicion mas baja por una mayor disminucion en el volumen

del 16bulo inferior.

Figura 2 a, b. TC de una nifia de 12 afios con bronquiolitris constrictiva, secundaria a infeccién por adenovirus. Mosaico
de atenuacion; a) Inspiracion; b) Espiracion. Notese el compromiso bilateral que afecta partes del pulmon. Las areas de
mayor transparencia corresponden a atrapamiento aéreo y las mas densas a pulmon normal.

Puede diagnosticarse en periodo de recién
nacido o en forma tardia, en relacidén a cuadros
infecciosos.

La malformacion tipo IV, no siendo la mas
comun, determina en Rx de torax, por el tamafio
de los quistes, una mayor transparencia hacia las
zonas periféricas del pulmén que pueden a veces
simular un neumotoérax. Estos también pueden
producir desviacion contralateral del mediastino.
La TC demuestra claramente las estructuras quis-
ticas (Figura 3).

¢. Lobectomia
La extirpacion de una parte del pulmoén precisa
que los érganos y tejidos remanentes se reorien-
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ten y expandan en forma compensatoria. De esta
forma se produce una disminucion de volumen e
hiperlucidez del hemitérax afectado. En ausencia
de antecedentes clinicos, la observacion en Rx de
torax, de cambios postquirirgicos en la parrilla
costal, orienta a una correcta interpretacion de
los hallazgos, aun cuando se debe tener en cuen-
ta que estos pueden estar ausentes en casos de
cirugia por videotoracoscopia asistida (Figura 4).

d. Atresia bronquial

Es una obstruccion congénita localizada de
la via aérea que ocurre a nivel subsegmentario,
segmentario o lobar. Afecta generalmente el
segmento apicoposterior del 16bulo superior aun
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Figura 3 a, b. Malformacion de la via aérea periférica
tipo IV, en un niflo de 6 aflos 8 meses. Rx (a) y TC de
torax (b). Hay una mayor transparencia del pulmoén
derecho, hacia su lobulo superior, en relacion a grandes
quistes periféricos que caracterizan esta anomalia.

cuando cualquier parte del pulmoén puede ser
afectado® (Figura 5).

La gran mayoria de las veces es descubierta en
forma incidental.

En el estudio radioldgico se observa una es-
tructura tubular con algunas ramificaciones en
la parte central, en correspondencia a contenido
mucoso atrapado en el bronquio ocluido. En la
periferia del segmento de pulmén afectado hay
una hiperlucidez por flujo de aire colateral y una
relativa disminucion de la vascularizacion. Al
no existir un mecanismo valvular no se produce
atrapamiento aéreo.

e. Atelectasia

La atelectasia al igual que la lobectomia deter-
mina una zona de disminuciéon de volumen que
necesita ser compensada por el pulmoéon rema-
nente. El conocimiento de los diferentes patrones
radiograficos de atelectasia ayuda al diagndstico.

Rev Chil Enf Respir 2012; 28: 212-221

Figura 4. Paciente de 13 afios con lobectomia superior
izquierda, en el periodo de lactante, por malformacion
congénita de la via aérea. Obsérvese la secuela de antigua
toracotomia (flecha corta), en la parrilla costal superior
izquierda. La formacion retrocardiaca corresponde a una
hernia hiatal (flecha larga).

Figura 5 a, b. Atresia bronquial. Cortes en diferentes
niveles de TC, que demuestran una zona central densa con
prolongaciones digitiformes, correspondientes a mucus
en el arbol bronquial obstruido. En la periferia de este
se reconoce una zona de mayor transparencia (Gentileza
Dra. Maria E. Ucar).
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f- Otras

La pérdida de aire al espacio extraalveolar
puede producir enfisema intersticial y afectar
mas a un lado, produciendo hiperlucidez. El dafo
secuelar a una displasia broncopulmonar puede
determinar zonas con falla de alveorizaciéon y
grandes espacio aéreos que determinen idéntico
hallazgo.

Aun cuando poco frecuentes en la actualidad,
debe considerarse también como causa de hiper-
lucidez, al neumatocele post-infeccioso, general-
mente causado por estafilococo. Otra causa de
neumatocele puede ser el trauma toraxico.

Anomalia de la via aérea principal

a. Hiperinsuflacion lobar congénita

Se prefiere actualmente esta denominacion a la
clasica de enfisema lobar congénito ya que refleja
de mejor forma su fisiopatologia.

Consiste en una hiperinsuflaciéon progresiva
de un lobulo pulmonar, determinada por atra-
pamiento aéreo secundario a obstruccion bron-
quial parcial intrinseca o extrinseca. Las causas
son variadas y comprenden malacia, estenosis,
pliegues mucosos y engrosamiento bronquial,
septos cartilaginosos, incluyendo algunos la
atresia bronquial. Todas ellas y cualquier otra
no precisada a veces por la cirugia, producen un
mecanismo valvular con retencion de aire durante
la fase espiratoria®.

Puede ser congénito o adquirido y muchas
veces presentar una resolucién espontdnea. La
mayoria son asintomaticos hasta los 6 meses,
pero a veces pueden producir una grave dificultad
respiratoria en el periodo neonatal.

El lobulo superior izquierdo es el mas afectado
(42%); seguido de lobulo medio (35%) y l6bulo
superior derecho (21%). Los lobulos inferiores
estdin comprometidos en menos del 1% de los
casos y compromete mas a hombres en una re-
lacion 3:1.

El compromiso multilobar o bilateral es raro,
siendo menor al 1% de los casos.

Se presenta principalmente en la forma cléasica
habiendo sido descrita ademas una forma polial-
veolar’.

El estudio radiologico demuestra una hiperin-
suflacion localizada, desplazamiento contralateral
del mediastino, desplazamiento posterior del
corazon y compresion del parénquima pulmonar
ipsilateral adyacente (Figura 6).

En el periodo neonatal, el segmento de pulmoén
comprometido puede retener liquido (Figura 7).

Una causa también a considerar para una hiper-
insuflacion unilateral con colapso parcial o total
del pulmoén contralateral es la monointubacion.

b. Compresion extrinseca parcial
de la via aérea

Se relaciona especialmente con anomalias del
mediastino. Puede observarse en malformaciones
del intestino anterior, tales como quistes bronco-
génicos, de duplicacion esofigica o neurénteri-
cos®. Otras causas pueden ser linfadenopatias, tu-
mores 0 compresion por estructuras vasculares®>.

La mas comun en nifios es el quiste bronco-
génico, lesion congénita derivada de un brote
anomalo del intestino anterior primitivo ventral.
Comprende un 40 a 50% del total de quistes
intratoracicos, ubicandose un tercio en pulmén
y dos tercios en mediastino. Estos ultimos, en

Figura 6 a, b. Hiperinsuflacion lobar congénita en una nifia de 1 afio 2 meses en quien se detectd la anomalia en estudio
radioldgico previo a los 8 meses; a). Rx simple de térax actual, en la cual se observa una mayor transparencia y volu-
men en lobulo superior izquierdo. Hay ademas disminucion de la vascularizacion y desplazamiento de la linea de union
anterior a derecha; b) TC que demuestra el area hiperinsuflada y una disminucion de calibre del bronquio lobar (flecha).
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Figura 7 a, b. Hiperinsuflacion lobar congénita. Retencion de liquido en 16bulo medio en periodo neonatal y posterior

Ao,

reemplazo por area hiperinsuflada; a) Rx de torax el primer dia de vida; b) Control a los 2 meses.

posicién subcarinal pueden producir compresion
de un bronquio fuente con obstruccion parcial y
atrapamiento aéreo. Otras ubicaciones son hiliar
y paratraqueal derecho. Los intrapulmonares son
mas frecuentes a derecha. Estos quistes raramente
se pueden identificar en la raiz del cuello, pericar-
dio o cavidad abdominal®.

Sus paredes estan recubiertas por epitelio
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columnar ciliado o cuboideo; contienen musculo
liso y a veces cartilago.

Cuando producen obstruccion parcial y estan en
posicion subcarinal ademas de la hiperlucidez que
compromete todo un pulmon, pueden dar algunas
alteraciones en las interfases mediastinicas. La
TC demostrara su naturaleza quistica, extension
y relacion con las estructuras vecinas (Figura 8).

Figura 8 a-d. Quiste broncogénico subcarinal que produce
compresion y obstruccion parcial del bronquio fuente izquierdo
con atrapamiento aéreo ¢ hiperlucidez del pulmoén izquierdo.
a) Rx de torax; b) Placa guia TC de este paciente (b) y Rx
normal de otro paciente (¢) para comparacion. Obsérvese el
desplazamiento de la parte superior de la interfase azigoesofa-
gica (flecha) por el quiste subcarinal: d) Corte de TC a nivel de
la carina, demostrando el quiste y la compresion del bronquio
fuente izquierdo (flecha).
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Otras causas de obstruccion extrinseca cons-
tituyen las estructuras vasculares tales como
colaterales arteriales aortopulmonares, arterias
pulmonares anémalas incluida la cuerda pul-
monar entre otras. Dependiendo del grado de
obstruccion, estas estructuras produciran hiperin-
suflacion o atelectasia.

b. Obstruccion intrinseca parcial de la via aérea

En nifios generalmente se produce por cuerpos
extrafios, siendo rara por tumores endobronquia-
les?3.

Los tumores endobronquiales en nifilos son
raros, siendo el mas comun el carcinoide endo-
bronquial; ademas pueden observarse el tumor
mucoepidermoide y el miofibroblastico o pseu-
dotumor inflamatorio®.

Los cuerpos extrafios son mas frecuentes entre
los 6 meses y 3 afios, la mayoria de ellos de baja
densidad radiologica, generalmente vegetales’.

Habitualmente existe un alto indice de sospe-
cha clinica, aun cuando en ocasiones el diagnds-
tico es tardio. Algunos estudios han demostrado
que entre 24 y 34% tienen Rx de torax normal,
con broncoscopia positiva.

Los hallazgos radioldgicos variaran de acuer-
do al tamafo, ubicacion, tiempo y naturaleza
del material aspirado. Frecuentemente producen
obstruccion parcial con atrapamiento aéreo distal
al segmento de via aérea afectada, menos comin
es la obstruccion total con atelectasia del pulmén
distal. En ocasiones son radio-opacos facilitando
su diagnostico.

En la obstruccion parcial el estudio radiologico
demostrara una mayor transparencia de un l6bulo
o pulmoén en relacion a la ubicacion del cuerpo
extrafio, con disminucion de la vascularizacion
(Figura 9).

La hiperinsuflacion pulmonar, a veces dificil
de demostrar en nifos pequefios, puede ser mejor
objetivada en placas en dectubito lateral con rayo
horizontal o estudio radioscopico (Figura 10).
Este Gltimo demostrard movimiento anormal del
mediastino hacia el lado normal durante la espira-
cion efecto conocido como bandeo mediastinico.
En nifios que colaboran una serie inspiracion- es-
piracion objetiva mejor los hallazgos.

Anomalia del parénquima pulmonar y
circulacién pulmonar

a. Pulmon hipopldasico/Agenesia-Aplasia lobar

La hipoplasia ocurre por un desarrollo defi-
ciente o incompleto del pulmén, con un menor
nimero y tamafio de vasos, bronquios y alvéolos.
Estad directamente influenciada por factores que
comprometen el espacio disponible para el creci-

Figura 9. Cuerpo extrafio en bronquio fuente izquierdo
(mani) en un nino de 2 afos 6 meses. Obsérvese la hi-
perinsuflacion, aumento de transparencia y disminucion
de vascularizacion que compromete todo el pulmoén
izquierdo.

Figura 10 a, b. Radiografias en decubito lateral derecho (a) e izquierdo (b) demostrando retencion de aire a izquierda
por cuerpo extrafio en bronquio fuente. Se demuestra retencion de aire por hiperlucidez mantenida en el decubito lateral

izquierdo (b).
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Figura 11 a, b. Aplasia lobar derecha con drenaje venoso pulmonar anémalo a vena cava inferior
(cimitarra); a) Placa guia de TC demostrando una disminucion de volumen del hemitérax derecho, una
eventracion diafragmatica de este lado y una estructura tubular en la base de este lado; b) Reconstruc-
cioén 3D de TC con contraste, en fase vascular. 1: Vena cava superior 2: Aorta 3: Arterias pulmonares
4: Tronco venoso pulmonar derecho drenando en vena cava inferior (cimitarra) 5: Vena cava inferior.

miento pulmonar, siendo la hernia diafragmatica
la causa mas frecuente®. El grado dependera del
volumen y duracién de la causa.

Complicaciones de esta patologia pueden ser
neumotorax e hipertension pulmonar.

La agenesia o aplasia puede afectar a todo un
pulmoén o un lébulo. En este Gltimo caso afecta
principalmente al 16bulo superior del hemitdrax
derecho y se puede asociar a anomalias del retor-
no venoso. Aun cuando es dificil de demostrar,
generalmente hay algin grado de irrigacion arte-
rial desde la aorta toracica y alteracion de arterias
pulmonares.

Una particular forma de aplasia lobar con
anomalia del retorno venoso es el drenaje del
flujo venoso pulmonar hacia venas sistémicas,
generalmente hacia la vena cava inferior. Esta
anomalia es llamada “sindrome de la cimitarra”,
por la forma que adquiere el transcurso de la vena
de drenaje (Figura 11).

Las manifestaciones clinicas estaran en rela-
cion al flujo derivado y a la existencia de una
cardiopatia congénita asociada.

En otros casos, el retorno venoso pulmonar se
puede hacer por una vena Unica en lugar de las
dos habituales, pero siempre a la auricula izquier-
da, o bien puede haber derivacion mixta del flujo
hacia venas pulmonares y sistémicas.

b. Atresia o interrupcion proximal de la arteria
pulmonar

Rara anomalia congénita relacionada a una
alteracion del desarrollo del sexto arco aortico,
la cual afecta a la rama pulmonar contralateral al
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arco aortico. Hacia la periferia el pulmoén puede
recibir arterias colaterales. Puede asociarse a
cardiopatia congénita.

El pulmén afectado es mas pequefio y el
contralateral se observard hiperexpandido, con
desviacion del mediastino y linea de union ante-
rior. El estudio angiografico con TC demostrara
la ausencia de la rama pulmonar y anomalias
asociadas (Figura 12).

Anomalia de la pared toracica

a. Sindrome de Poland
Descrito por A. Poland en 1841. Consiste en
anomalias en un lado de la pared toracica con o

) —

Figura 12. Atresia de arteria pulmonar derecha. Corte
axial TC, en fase vascular demostrando el tronco de la
pulmonar y su rama izquierda.
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Figura 13 a, b. Sindrome de Poland; a) Rx de térax demostrando una mayor transparencia del hemitérax derecho y una

menor densidad de los tejidos blandos de la pared toracica superior; b) Rx de mano derecha demostrando anomalias es-
queléticas relacionadas a la alteracion vascular que altera el desarrollo de la pared costal y extremidad superior ipsilateral.

sin compromiso de la extremidad superior ipsi-
lateral.

Su incidencia es de 1 en 30.000, siendo mas
comun a derecha en una proporcién 2:1 y en
hombres, en una relacion de 2-3:1.

Su posible causa seria una alteracion circula-
toria en la sexta semana fetal'!.

Hay ausencia de la porcion esternal del pec-
toral mayor y puede haber ademas hipoplasia o
aplasia del pectoral menor, serrato, deltoides, dor-
sal ancho, hipoplasia o aplasia del tejido mamario
0 pezon, escaso desarrollo del celular subcutaneo
y vello axilar, deformidad de costillas y cartilagos
costales entre los segmentos segundo a quinto,
braquisindactilia, aplasia o hipoplasia de dedos
y dextrocardia cuando la anomalia es izquierda
(Figura 13).

Artefactos

La rotacion del paciente, de comtn ocurrencia
en la practica pediatrica, es la causa mas frecuen-
te de pulmon hiperliacido. Hacia el lado que el
paciente rota es donde se produce la hiperlucidez
habiendo una absorcion asimétrica del haz de
rayos simulando un atrapamiento aéreo. La esco-
liosis puede producir un efecto similar'.

Otro artefacto puede producirse por un inade-
cuado alineamiento del haz de rayos (Figura 14).

Conclusiones

* Ante una asimetria pulmonar, tanto en tamao,
como en transparencia, la disminucion del
flujo indica el lado anormal.
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Figura 14. Artefacto derivado de un mal alineamiento del
haz de rayos. Hay una mayor transparencia del hemitorax
izquierdo y una disminucion de la densidad de la totalidad
de los tejidos blandos de la pared tordcica izquierda.

e Un pulmoén hiperlicido mas disminucion de
flujo, generalmente refleja atrapamiento aéreo.

* Una serie radiografica inspiracion-espiracion,
puede ayudar a discriminar el lado anormal, en
casos de atrapamiento aéreo.

e Los cambios en el flujo pulmonar tardan un
tiempo, por tanto, no son evidentes en fases
precoces.

¢ Ademas de la hipoxia, la compresion de los
vasos por el aire atrapado contribuye a la hi-
povascularizacion.

e Un pulmoén hiperinsuflado rara vez producira
atelectasia del pulmon contralateral.

Rev Chil Enf Respir 2012; 28: 212-221



HEMITORAX HIPERLUCIDO UNILATERAL: DIAGNOSTICO POR IMAGENES

Bibliografia

l.-

2.-

SWYER P R, JAMES G C W. A case of unilateral pul-
monary emphysema. Thorax 1953; 8: 133-6.
DILLMAN J R, SANCHEZ R., LADINO-TORRES M
F, YARRAM SG, STROUSE P J, LUCAYA J. Expan-
ding upon the Unilateral Hyperlucent Hemithorax in
Children. Radiographics 2011; 31: 723-41.
WASILEWSKA E, LEE E Y, EISENBERG R L. Uni-
lateral Hyperlucent Lung in Children. AJR 2012; 198:
W400-14.

PIPAVATH S J, LYNCH D A, COOL C, BROWN K K,
NEWELL J D. Radiologic and pathologic features of
bronchiolitis. AJR 2005; 185: 354-63

ARCE J D, MONDACA R, MARDONES R, VELOZO
L, PARRA G. Secuelas post-infeccion por adenovirus:
evaluacion por tomografia computada. Rev Chil Radiol
2002; 8: 154-63.

BIYYAM D R, CHAPMAN T, FERGUSON M R,
DEUTSCH G, DIGHE M K. Congenital lung abnor-
malities: Embryologic features, prenatal diagnosis, and

Correspondencia a:

Dr. José Domingo Arce V.
Servicio de Radiologia e Imagenes
Clinica Santa Maria

E-mail. jarce@csm.cl

Rev Chil Enf Respir 2012; 28: 212-221

10.

11.-

postnatal radiologic-pathologic correlation. Radiogra-
phics 2010; 30: 1721-38.

MANI H, SUAREZ E, STOCKER I T. The morphologic
spectrum of infantile lobar emphysema: a study of 33
cases. Paediatric Respiratory Reviews 2004; 5 (Suppl
A): S313-20.

YIKILMAZ A, LEE E Y. CT imaging of mass-like non-
vascular pulmonary lesions in children. Pediatr Radiol
2007; 37: 1253-63

TAHIR N, RAMSDEN W H, STRINGER M D. Tra-
cheobronchial anatomy and the distribution of inhaled
foreign bodies in children. Eur J Pediatr 2009; 168:
289-95.

DAVIS S D. Case 28: Proximal interruption of the right
pulmonary artery. Radiology 2000; 217: 437-40.
JEUNG M Y, GANGI A, GASSER B, VASILESCU C,
MASSARD G, WIHLM J M, et al. Imaging of Chest
Wall Disorders. Radiographics 1999; 19: 617-37.
ENRIQUEZ G, GARCIA-PENA P, LUCAYA J. Pitfalls
in chest imaging. Pediatr Radiol 2009; 39 (Suppl 3):
356-68.

221



