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Introducción. 
 
 

Las miopatías inflamatorias comprenden un grupo heterogéneo de desordenes 
autoinmunes de etiología desconocida. La Dermatomiositis juvenil (DMJ) se considera 
una miopatía inflamatoria adquirida, la tipo IV según la clasificación publicada y 
modificada por Cassidy y cols.1 tiene algunas características clínicas y patológicas que 
permiten separarla en un grupo especial, y que la distinguen de la enfermedad del 
adulto. Como otras enfermedades sistémicas autoinmunes, la DMJ y la polimiositis (PM 
) se asocian con autoanticuerpos séricos, algunos de los cuales son detectados casi 
exclusivamente en estas enfermedades. La mayoría de estos anticuerpos están 
relacionados con manifestaciones clínicas específicas, originando subgrupos clínicos 
importantes. 1,2 

Estos subgrupos clínicos representan una importante variabilidad en pacientes, y por 
tanto un espectro clínico grande que se relaciona con un reto diagnóstico y de 
tratamiento. De todas las miopatías, solo el 20-30% involucran al pulmón, lo que 
determina un factor agregado para el pronóstico y evolución. 3 

El síndrome antisintetasa (SAS) es un trastorno infrecuente, incluido entre las miopatías 
inflamatorias idiopáticas, que se caracteriza por una mayor prevalencia de enfermedad 
pulmonar intersticial, artritis predominantemente en manos y dedos, fenómeno de 
Raynaud, hiperqueratosis palmar (“Manos de Mecánico” o maquinista) y la presencia en 
suero de anticuerpos antisintetasa (ACAS). 4,6 
  
Estos anticuerpos son de tipo IgG dirigidos contra la enzima sintetasa, que media la 
unión del ARN con un determinado aminoácido, para formar el ARN de transferencia 
(ARNt) ). 1,2  
Siete autoanticuerpos han sido identificados hasta la fecha (anti-Jo1, anti-PL7, anti-
PL12, anti-OJ, anti-EJ, anti-KS, anti-Wa), siendo el anti-Jo1 el mejor conocido. 3,12,24 
 
Los anticuerpos Anti-Jo1 fueron identificados por primera vez en 1976, en el suero de 
un paciente con polimiositis y enfermedad intersticial pulmonar. 4 En 1990 Marguerie y 
cols. 20, definieron el síndrome antisintetasa en función a un estudio retrospectivo de 29 
pacientes con anti-Jo1 positivos. 
 
Los anticuerpos Anti-Jo1 se encuentra en 20-30% de los pacientes con miositis 
inflamatoria, 5,6,8 y se cree que sus títulos no se correlacionan con la severidad de los 
síntomas en esta entidad, pero sí con su curso, llegando a ser indetectables con 
tratamiento eficaz. 25,26,27  
 
 
 



Las alteraciones histológicas en los músculos, muestran necrosis, degeneración y 
regeneración dispersa de las fibras musculares. Las células musculares expresan mayor 
cantidad de antígenos del Complejo Mayor de Histocompatibilidad de clase I y existe 
infiltrado de células inflamatorias, que en la polimiositis es predominante de células T 
CD8+, localizado entre las fibras, y en la dermatomiositis consiste en células T CD4+ y 
linfocitos B, principalmente perivascular. 9,11,19 

En un estudio realizado por La-Corte AR y cols.19 en 170 pacientes con diagnóstico de 
miositis, realizado entre 1985 y 1994 ,  se encontró que el 26% tenían anticuerpos 
Antisintetasa,  y el 78%  de estos presentaban enfermedad pulmonar intersticial, y el 
69% que mostraban enfermedad pulmonar, tenían anticuerpos antisintetasa positivos. 
 
 
 

TABLA 1. CLASIFICACIÓN DE LAS MIOSITIS 
INFLAMATORIAS IDIOPÁTICAS 

 
Dermatopolimiositis 
Grupo 1. Polimiositis (PM) 
Grupo 2. Dermatopolimiositis (DM) 
Grupo 3. PM/DM asociada a cáncer 
Grupo 4. DM juvenil 
Grupo 5. DM/PM asociada a otra enfermedad 

inflamatoria de tejido conjuntivo 
Grupo 6. DM amiopática 

 
Bohan and Peter Classification 

 
 
 



Justificación  

 

El síndrome Antisintetasa es una patología poco descrita en pediatría; el conocimiento y 
la experiencia sobre dicha patología, darán herramientas para un diagnóstico y 
tratamiento temprano.  

 

 

Planteamiento del problema 

 

Hasta el momento no existe informe en la literatura de Síndrome antisintetasa en niños menores 
de 10 años, y la información existente es solo de población adulta o paciente mayores de 13 
años,33. El limitado numero de casos diagnosticados y publicados, y lo poco frecuente en niños, 
engloba al síndrome antisintetasa en una patología poco conocida por los profesionales de la 
salud. Es necesario la descripción de casos en población pediátrica  y la revisión de la literatura 
de forma sistemática para mejorar  la experiencia para  el diagnóstico, manejo y pronostico de 
dichos pacientes. 

 

 

Objetivos. 

 

Documentar sobre la experiencia escrita sobre el síndrome antisintetasa mediante una revisión 
sistematica de la literatura, e informar de un caso con dicha patología visto en el Instituto 
Nacional de Pediatría. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Material y Métodos. 



 

a) Definiciones Operacionales:   
‐ Síndrome Antisintetasa: Miopatía inflamatoria caracterizados por afección 

articular, fibrosis pulmonar intersticial,  Polimiositis/miositis, 
hiperqueratosis palmar (manos de mecánico), y anticuerpos antisintetasa  

‐ Anticuerpos Antisintetasa : presencia de anticuerpos Anti HisitidilRNAt ( 
Anti Jo-1, PL7, PL12, EJ, OJ, KS)  

‐ Fibrosis pulmonar intersticial: patología caracterizada por imagen de vidrio 
despulido en placa de Rx, o fibrosis en bronquiolos e intersticio por TAC o 
IRM, y/o presencia de datos histopatológicos de alveolitis fibrosante. 

‐ Manos de mecánico: presencia de Hiperqueratosis en dorso y dedos de la 
mano por 
                                  Infiltración linfocitaria de la dermis. 

 
 
Estrategias de Búsqueda. 
 
Se llevaron a cabo búsquedas en el Registro Central de Ensayos Cochrane (CCTR), y en 
el registro de ensayos especializado del Grupo Cochrane de Síndrome antisintetasa 
(antisynthetasa syndrome), utilizando términos relaciones con al Síndrome 
Antisintetasa, miositis/dermatomiositis, enfermedad pulmonar intersticial, Manos de 
mecánico, Anticuerpos Anti JO-1. Además se realizó la búsqueda en las bases de datos 
electrónicas PUBMED, OVID, LILACS, SCIELO. La estrategia de búsqueda incluyo 
los términos MESH apropiados y términos de texto incluyendo: “Antisynthetasa 
syndrome”, “mechanical Hands”, “Myositis/polymyositis”, “Anti Jo-1”, “Antihistydil-
RNAt” “Intersticial Lung Disease”, debido a que solo se presento un reporte de caso en 
población menor a 18 años, se decidió incluir a población adulta. 
 
Métodos de Revisión. 
 
Se examinaron los títulos y resúmenes de todos los estudios identificados por las 
búsquedas electrónicas, se obtuvieron todos los estudios potencialmente elegibles y se 
revisaron los criterios de diagnóstico, posterior a lo cual se hizo la elección de los 
estudios,  siendo la mayoría reporte de casos, no se encontró ninguna revisión 
sistemática. 
 
Se busco intencionadamente tres criterios; afección articular, miositis/polimiositis, 
afección pulmonar y anticuerpos antisintetasa ( J0-1). 
 
 
 
Resultados. 
 



Se muestra el cuadro de los resultados recabados en cada una de la base de datos 
electrónica. Sin embargo algunos documentos pueden estar registrados en dos o mas 
bases de datos, por lo que el numero total de documentos no necesariamente es el total 
que se refleja en el cuadro siguiente. 
 
 
MESH Pubmed Ovid EMBASE Lilacs Scielo Total 
Antisynthetasa Syndrome 43 34 46 40 10 173 
Anti Jo-1 47 39 48 44 12 190 
Mechanical Hands 44 36 46 42 11 179 
Intersticial Lung Diseas 112 103 119 101 131 566 
Myositis AND ILD 50 47 51 44 18 210 
Antisynthetasa and Children 0 0 0 1 0 1 
Antisynthetasa Autoanti-body 48 43 58 49 24 222 
TOTAL 344 302 368 321 206 1541 
 
Se excluyeron 10 artículos,  Asanuma-Reiko 2005, Marañez AI 2005, Pinto PJ 2003, 
Pongi A 2000, Targoff NL 2006, Allan PF 2006, Pandolkos S 2005, Josef R, 2003, 
Gerami P 2001, High WA 2003, por no cumplir o no referir en su descripción la 
serología para SAS, o por cursar con otra patología agregada diferente a la descrita del 
síndrome. 
 
 



Cuadro Clínico. 
 
 
Se ha descrito una triada caracterizada por: Miositis, Enfermedad pulmonar intersticial y 

afectaciòn articular. Las manifestaciones clínicas principales del síndrome antisintetasa 

incluyen polimiositis o dermatomiositis, enfermedad intersticial difusa pulmonar, 

poliartritis de predominio en manos y dedos, fenómeno de Raynaud y lesiones cutáneas 

eritemato-violáceas hiperqueratósicas sobre zonas de articulación metacarpofalángicas e 

interfalángicas (manos de mecánico) 30%.8,13,19,23 

 

La inflamación  muscular incluye debilidad, fatiga, dolor y atrofia con fibrosis del 

musculo, la instalación generalmente es aguda y afecta el musculo esquelético proximal. 

Los pacientes tienen dificultad para levantarse,  pararse de una silla, o subir las 

escaleras. 10,18,19,21 

 

La enfermedad Pulmonar  intersticial en el síndrome antisintetasa es una de las 

manifestaciones más comunes, y es una causa importante de mortalidad. Los datos 

clínicos de la afección pulmonar  tienen un amplio espectro clínico que van desde tos, 

dolor de pleurítico, disminución de la tolerancia al ejercicio, disnea de moderados a 

grandes esfuerzos, disnea en  reposo y en algunos casos insuficiencia respiratoria aguda. 
18,19,21 

La progresión a la fibrosis difusa es la regla en ausencia de tratamiento y puede 

presentarse incluso en ausencia de datos clínicos de miositis. 19,21,33 

 

La afección articular es variable e incluye artralgias, sinovitis, artritis con o sin erosión 

de la cortical del hueso.  En presencia de anticuerpos como el anti-Jo-1, puede existir 

artritis deformante,  artropatía no erosiva con luxación de la articulación  interfalángicas 

distal en especial de los pulgares, calcinosis cutánea. 23,25,35,40 

 

 

La afección articular generalmente se manifiesta en pequeñas articulaciones, en 

muñecas, hombros y rodillas. Los pacientes que tienen artritis deformante, la duración 

de la patología es mayor  respecto a aquellos que no tienen artritis deformante.8,23,25 
 

 



 
 
 
                         Tabla 3. Manifestaciones Clínicas del síndrome antisintetasa. 
                                               

 Miositis     90% 
Enfermedad 
Pulmonar intersticial             50-70% 
Poliartritis              50-90% 
Fenómeno Raynaud              7-40% 

                                               Fiebre                 20% 
Hiperqueratosis  30-40% 
(Manos de mecánico) 

Maire I, Hatron PY, Hachulla E. Wallaert B. Pulmonary Involvement in polymyositis and in dermatomyositis. J Rhemumatol 25: 1998; 1336-43. 

 
 
 
Otras Manifestaciones clínicas: La presencia de hiperqueratosis en manos conocida 

como “manos de mecánico”, se presenta por un infiltrado en la dermis de linfocitos. Se 

ha descrito fenómeno de Raynaud,  lupus “like” (fotosensibilidad),  exantema 

maculopapular, pero el porcentaje de presentación oscila del 7% al 40% de los casos, 

sin ser patognomónico en la mayoría de ellos. 23,27,35,45. La vasculitis de pequeños vasos 

han sido descritas en algunos casos, pero especialmente en  adultos. 34 El daño cardiaco, 

renal (glomerulonefritis mesangio proliferativa) son otras manifestaciones poco 

frecuentes del  síndrome antisintetasa. 34,35,36 

 

 



Diagnostico de Laboratorio, Imagenología y Patología. 

 

 

Placa de tórax: se observa un patrón intersticial, con tendencia a la fibrosis en algunas 

zonas, denominada en “vidrio despulido”. 8,9,10,12,16,18,20,43 

 

Pruebas de función pulmonar. muestran un patrón restrictivo, y una capacidad pulmonar 

total  que depende del grado de afectación al momento de la prueba, pero en general 

están disminuidas. 21 

 

La Tomografía computada de alta definición, muestra opacidades en imagen de vidrio 

despulido, irregularidades en las interfaces, consolidación de las vías aéreas, 

micronodulaciones del parénquima y un patrón en panal de abeja que es visto en la 

mayoría de las ocasiones. 25,26,27,33,43 

 

 

Serología: el anticuerpoanti-Jo-1 es el ACAS más frecuente y fue el primero en 

describirse. 28,29,33,34,37,39,40,41  

 

 

TABLA 2. Anticuerpos Antisintetasa descritos 

 

Nombre Antígeno 
Frecuen

cia (%) 
Autor 

Anti-Jo1 Histidina 15-30 
Nishikai y 

Reichlin3 

Anti-PL7 Treonina 3-4 Okada et al15 

Anti-PL12 Alanina 3-4 Bunn et al16 

Anti-EJ Glicina < 2 Hirakata et al17 

Anti-OJ Isoleucina < 2 Suwa et al18 

Anti-KS Asparragina  Hirakata et al19 
Kaminski  H,  Santillan  C, Wolfe  G.  Autoantibody  testing  in  neuromuscular    disorders,  part  II:  neuromuscular  junction, 

hiperexcitability, and muscle disorders. J Clin Neuromusc Dis 2000; 2: 96‐105. 



Los anticuerpo Anti PL-12 son los mas comunes encontrados, hasta en el 60%, seguido 

de los Anti-Jo-1 y  Anti-OJ en un 20% respectivamente. Sin embargo en los casos  

revisados,  el Anti JO-1 esta presente hasta en un  95% de los pacientes diagnosticados 

como Síndrome Antisintetasa. 45,46,47,48 

 

En la electromiografía se puede observar cambios severos que incluyen amplitudes 

disminuidas, potenciales cortos polifásicos, fibrilaciones espontaneas, puntas positivos 

durante el reposo,  descargas repetitivas y de alta frecuencia así como irritabilidad, que 

son propias de cualquier miositis. 22 

 

Las enzimas en suero como  lo son la creatinfosfocinasa, aldolasa, alanino 

aminotransferasa, aspartato aminotransferasa y la deshidrogenasa láctica están elevadas. 
44,49 

 

La biopsia muscular se requiere para confirmar el diagnóstico de miositis, y también 

para excluir otras enfermedades. En el caso de la Polimiositis, la biopsia revela un 

infiltrado inflamatorio incluso de los fascículos, asi como  fibras musculares necróticas. 
44,49 

 

 

Biopsia Pulmonar:  los hallazgos pueden ser de una neumonía organizada con 

bronquiolitis obliterante o neumonía intersticial con o sin daño alveolar difuso, en la 

afección intersticial el pronostico es desfavorable. 38,44,49 

 

 

 

 

 



Diagnostico Diferencial. 

 

El diagnóstico diferencial debe incluir a todas las enfermedades  que expresan afección 

sistémica, pulmonar  asociada con compromiso del sistema musculo esquelético. 
10,13,14,15,18 

 

La esclerodermia sistémica, los síndromes de sobreposición y otros grupos de 

polimiositis/dermatomiosistis pueden semejar un cuadro clínico similar. 21 

 

Cuando la enfermedad se expresa con polimiositis, se debe diferenciar de otras causas 

de debilidad muscular como: parálisis hipokalemica familiar, deficiencias de la cadena 

respiratoria y fosforilación oxidativa, la deficiencia de canitin-palmitoil transferasa; 

miastenia gravis y el síndrome de Guillan-Barre; las distrofias musculares e infecciones 

como la Influenza, toxoplasmosis y el virus de inmunodeficiencia humana VIH. 25,27 

 

 

 Diagnóstico Diferencial 

Enfermedades del tejido Conectivo 

Lupus eritematoso sistémico 

Dermatomiositis 

Polimiositis 

Esclerodermia 

Síndrome de Sjögren primario 

Artritis reumatoide 

Fármacos (amiodarona, nitrofurantoína) 

Neumonitis por hipersensibilidad 

Neumonías de «lenta resolución 

Medicamentos(metrotexate, Penicilamina, sales de oro) 

 

 

 



Tratamiento y Pronóstico. 

 

El manejo debe ser integral y multidisciplinario, cuyo objeto sea mejorar la capacidad 

pulmonar, evitar la progresión del daño y mejorar la calidad de vida. 45,51,52 

 

La prednisona a dosis de 1mgkgdia es el medicamento de elección. 13,14,15,16,57  La 

ciclofosfamida  administrada mensualmente vía intravenosa a dosis de 1gr/m2sc o 

2.5mg/kg/dia, es efectiva cuando la afección pulmonar intersticial es inminente. 51,53,57 

 

La Azatioprina en dosis de 2.5mgkgdia, el metrotexate a 0.3mgkg/semana, y la 

ciclosporinaa 3mg/kg/dia, pueden utilizarse en los casos leves o moderados. 54,55,56 

No existen estudios clínicos controlados en niños que nos demuestren si es mejor la 

monoterapia o la combinación de varios medicamentos para el control del SAS. 57 

 

La inmunoglobulina Intravenosa, ha demostrado in ensayos clínicos controlados en 

adultos, ser efectiva en las dermatomiositis resistentes a esteroides, mejorando la 

debilidad, fatiga muscular, y el exantema e incluso la elasticidad muscular; sin embargo 

aun faltan estudios clínicos que corroboren dicha eficacia en los niños. 57 

 

Otras alternativas como el rituximab, utilizado en artritis reumatoide, puede mejorar los 

síntomas sin embargo también puede exacerbar el cuadro, y existen algunos estudios 

que reportan como factor desencadenante de la enfermedad pulmonar intersticial el uso 

de dicho medicamento. 54 

 

La utilización de tacrolimus ha sido probado en pacientes adultos durante periodos de 3 

meses, con  dermatomiositis  resistentes al tratamiento, y algunas de ellas presentaban 

Anti Jo-1 con enfermedad intersticial con buenos resultados, sin embargo no existen 

reportes ni dosificación para los niños. 52,55,56 

 

La rehabilitación física y el reposo relativo, es de suma importancia para evitar la 

incapacidad motriz, y mejorar la fuerza muscular. 

 

 



Presentación del caso clínico. 

 

Femenino de 6 años de edad, procedente del estado de Guanajuato, de medio 

socioeconómico bajo. Inicia padecimiento dos años antes de su ingreso con dolor 

abdominal, fiebre, síndrome artrítico, debilidad muscular progresiva, fenómeno de 

Raynaud, mialgias y lesiones cutáneas. Recibió en lugar de origen tratamiento con 

prednisona a 4 mg/Kg/día durante 2 años. En la exploración física destacaba  aspecto 

Cushinoide +++, eritema en heliotropo en región malar, disminución de la fuerza de 

músculos proximales, de la cintura escapular y pélvica. Lesiones cutáneas eritemato-

violáceas hiperqueratósicas sobre zonas de articulación metacarpofalángicas e 

interfalángicas (manos de mecánico) con deformidad ósea y vasculitis distal, además de 

dedos en palillos de tambor; en muñecas y articulaciones interfalángicas proximales, 

limitación a los arcos de movilidad. En articulaciones metacarpofalángicas tenia placas 

escamosas (Pápulas de Gottron). Mostraba polipnea, sibilancias espiratorias bilaterales. 

precordio con soplo sistólico grado II-VI, en tercer espacio intercostal.  

Entre las pruebas complementarias destacaban eenzimas musculares elevadas: CPK 

4530 u.i/mL: TGO,240 u,i,/mL; tgp,116u.i/mL biometría hemática normal. 

Inmunológicos Ac anti jo-1 142 un, Ac anti RNP 22, Factor reumatoide 29.9 ui/mL, Ac 

ENA 6 81 un, C3 66.5 mg/dl, C4 < 5.73 mg/dl,  Electromiografía con patrón miopático. 

Ecocardiograma que reporta corazón estructuralmente sano con FE 60%. Biopsia 

muscular de cuádriceps derecho con inflamación intersticial linfocítica leve, atrofia 

perifascicular focal, alteraciones compatibles con polimiositis. 

Radiografía de tórax: Presencia de intersticio pulmonar con datos sugestivos de fibrosis 

pulmonar. Serie esófago-gastro-duodenal, disminución de la motilidad. Pruebas de 

función respiratoria: de calidad B, pruebas basales con sugerencias de patrón restrictivo 

grave con FEVI 28.6% del predicho secundario disminución de todos lo volúmenes 

pulmonares.  

Durante su estancia hospitalaria incremento de dificultad respiratoria clínica y 

radiográficamente datos de neumonía, por lo cual se inicio manejo antimicrobiano, con 

pobre respuesta clínica,  por el antecedente del inmunosupresión farmacológica se inicio 



el protocolo para descartar tuberculosis pulmonar y manejo antifímico. Con estos datos 

realizamos diagnóstico clínico  dermatomiositis/ síndrome antisintetasa. 

Su evolución médica fue tórpida con deterioro significativo, se ingreso a la unidad de 

cuidados intensivos bajo apoyo ventilatorio con estancia de 15 días, recibió dentro de 

los múltiples manejos terapéuticos vancomicina, ciprofloxacino, meropenem, 

anfotericina. Se decidió iniciar manejo con bolos de metilprednisolona 30mg/Kg  peso 

día 3 bolos, se continúo con prednisona 1 mg/Kg peso día. Continuó con presencia de 

fiebre ininterrumpida,  por lo cual se iniciò manejo con ciclofosfamida 500 mg./m2 día 

y se continúo manejo con prednisona a  1 mg./Kg. Día. 

Presentó mejoría de sus condiciones generales, la fiebre remitió al segundo bolo de 

metilprednisolona, sus condiciones ventilatorias estables sin necesidad de oxígeno 

suplementario. 

Actualmente persiste con tos seca no cianozante ni emetizante, realiza sus labores 

cotidianas, y recibe prednisona 0.5mgkgdo, ciclofosfamida 600mg/m2sc y 

gamaglobulina humana intravenosa 1gr/kg/dosis mensual. 



Discusión y Conclusión. 

El síndrome antisintetasa en una patología descrita en población adulta en promedio de 

edad 45-60 años, predomina en el sexo femenino, cuya características diagnósticas en 

una miositis-polimiositis con afección pulmonar intersticial y presencia de anticuerpos 

aminoacil RNAt del cual el Anti Jo-1 es el mas frecuente, seguido de Anti-Pl7, Anti PL 

12 y Anti EJ. 

El cuadro clínico del caso es semejante a lo descrito en la literatura, es decir con disnea 

progresiva, fiebre, artralgias en manos y dedos, con hiperqueratosis en manos ( Manos 

de mecánico). 

Se han utilizado numerosos tratamientos inmunosupresores con eficacia diversa 

(azatioprina, metrotexato, ciclofosfamida y tacrolimus) e incluso se ha probado la 

inmunoglobulina intravenosa como tratamiento de segunda línea.  En el caso de la 

ciclofosfamida y tacrolimus se ha comprobado su eficacia en algunos estudios. 

Elegimos en uso de ciclofosfamida y gammaglobulina intravenosa ante la mala 

evolución de la enfermedad pulmonar, prescindiendo del uso de metrotexate ante una 

eventual toxicidad pulmonar. La respuesta después de los ciclos de terapia 

inmunosupresora fue claramente positiva, con rápida mejoria que ha permitido 

mantener dosis mìnimas de corticoterapia en descenso. 

El presente es uno de los primeros casos descritos en la literatura SAS o anti Jo-1 en un 

paciente pediátrico con fibrosis pulmonar idiopática y miopatía inflamatoria como 

diagnóstico de base, cuya asociación con dermatomiositis estuvo claramente 

documentada. No es raro encontrar en la literatura fibrosis pulmonar idiopática cuyo 

origen puede ser explicado por fenómenos inmunológicos, en este caso por el SAS. Por 

lo anterior el pediatra debe pensar SAS ante pacientes con la sintomatología antes 

señalada e instaurar la terapéutica inmunosupresora tratando de evitar la progresión de 

la afectación pulmonar. 

 



Imágenes. 

 

Fig.1. Eritema Heliotropo en Síndrome antisintetasa. 

 

  

Fig.2. Hiperqueratosis Palmar (manos de mecánico) 



                   

 

  FIG.3. Placa de tórax, evidenciando la fibrosis bronquioalveolar en el SAS 

                   

  

   FIG.4. TAC de alta definición donde se observa la afección pulmonar en SAS.   
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