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TOMOGRAFIA COMPUTADA.DE ALTA RESOLUCION EN
ESCLERODERMIA Y SU RELACION CON ANTICUERPOS ANTI-
SCL-70. cobos Rojas Aulo Gelio, Ramirez Jiménez H, Barajus Gonzdlez R.

Centro Mdédico Nacional “20 de Noviembre®, ISSSTE. Radilogia ¢ Imagea.

La Esclcrosis Sistemica(ES), se caracteriza por fibrosis de la picl, vasos sangufncos y 6rganos viscerales

como cl aparato gastrointestinal, pulmbnc oy ... Se considera una de las principales

d'parn fa obsurvacién de los cambios

cn panal, 6 pacientes. Las PFR I'ucron normalcs




HIGH RESOLUTION COMPUTED TOMOGRAPHIC iIN THE
SYSTEMIC SCLEROSIS AND RELATION WITH ANTIBODY ANTI
SCL-70. Aulo Gelio Cobos Rojas, Ramirez Jiménez H. Barajas Gonzalez R.
Andrade Ortega L. Martinez Cordero E. National Medical Center'20 of
November’ ISSSTE . Radiology and Image.

Systemic Sclerosis (SS) manifests itself by cutaneous, vascular and
internal (gastrointestinal, pulmonary, cardiac and renal). Fibrosis Pulmonary
disfunction has been considered one of the main causes of death and High
Resolution Computed Tomography (HRCT). Is much useful for detecting
pulmonary changes due to fibrosis. We realized HRCT to a group of SS
patients and related the results with those of antinuclear antibodies (ANA), Ant
Scl-70 and functional test. The patients were 13 female and 2 men with 39-
76 years (mean 57) and duration of disease of 1 - 18 years (mean 9.6) .
Seven had respiratory symptoms, 10 gastrointestinal disease, 12 Reynoud, 7
mucosal dryness, 13 cutaneos disease and 2 cardiac disease. HRCT results
were graded in 3 grups: G1: normal results (1 patient). G2: Groung glass
image, subpleural and parenquimatosus micronodules and lineal opacitis (6
patoents). G3: G2 abnormailities plus honey comb pattern (6 patients).
Funcional test were normal in 5 cases, had an obstructive pattern in 4,
restrictive in 2 and mixed in 2. ANA patterns were peripheral (1) diffuse (2),
spckled (4), nucleolar (1) and negative in 5. Anti Sci-70 was negative in 5
patients and positive in positive in 8. In Conclusion, HRCT is very helpful for
diagnosing pulmonary fibrosis in early phase of SS and tardy phase
increasing the presenceof Ant Scl-70

KEY WORDS: HRCT: Higth resolution Computed Tomography, ANA:
Antinuclear Antibodies, Anti Scl-70: Anti Scl- 70 Antibody, SS Systemic
Sclerosis.



T.C. PULMONAR DE ALTA RESOLUCION EN ESCLERODERMIA. COBOS.

.

La esclerodermia, manifestacién dérmica de la Esclerosis Sistemica(ES). Es
conocida desde liempos. de Galeno ¢ Hipocrates(S), se define como un trastorno
multisistémico de cliologn‘h desconocida, que se caracteriza por fibrosis de la piel, vasos
sanguinecos y Sérganos viscerales como cl aparato gastrointestinal, los pulmones, el
corazdn y los rifiones, con varias formas de presentacién clinica. La patogenia se
caracteriza por la hiperproduccién y acumulacién de coliigeno y otras protecinas de la
matriz extracelular cn 14 piel y démas érganos, aunque las fases de la patogenia no se
conocen todavia , en clla intervienen mecanismos inmunolégicos , lesiones vasculares y
la activacién de los fibroblastps. Se encuentran anticuerpos antinucleares en ¢l 95% de
los enfermos 6 bien, anticuerpos contra el col:igcxio y la ldmina (4,9,10). La distribucién

" de csta enfermedad es mundial y afecta a todas las razas. Su inicio sucle prcscr;larsc en la
3a y Sa década de la vida, por afectacién predominantemente en mujeres, con frecuencia
de 3 a 5:1. Su incidencia anual se ha calculado cn 14.1 casos por un millén de habitantes,
se le considera ctiologia multifacterial, encontrindose factores hereditarios, ambientales y
alimentarios.(4) ’

Actualmente, se considera como una de las principales causas de muecrte la
afectacién pulmonar en esta enfermedad(2), las anormalidades pulmonares a menudo,
sutiles, ocurren frecucntemente en las bases pulmonares y se expanden progresivamente
hasta comprometer los dos tercios inferiores del pulmén, por lo que los estadios
tempranos de la enfermedad frecuentemente responden a tratamicnto, siendo parimetros
de importancia, para valorar el compromiso pulmonar para los pacientes asintomaiiticos.
Aunque ¢l avance del proceso de la enfermedad es fiicilmenie detectado en radiografias de
torax, csta se cncucntra limitada en la deteccién de estadios tardios, con compromiso
pulmonar de los pacicntes con ES (1,8). El uso de la Tomografia Computada (TC) en la

evaluacién de varias formas de patologia pulmonar ha asumido un importante juego en los
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recicntes afios, en particular es muy usada en ¢l estudio de 'cnfcrmcdad pulmonar
) inte'rstici.;u. La Tomografia Computada de Alta Resolucion (TCAR), mejoré la resolucién

espacial de las imidgenes de TC con gran utilidad en la valoracién de difercntes patologias

pulmonares.
Desde entonces la utilidad de este procedimicnto radiolégico enla valoracién
de 1a afcctacién pulmonar en la ES, con la deteccion de anormalidades tempranas ha sido -’
ampliamente estudiada(1,2,3). Por lo que contando con esta tecnologia ecn ¢l CMN 20 de
Nov. se decidid realizar un estudio en coordinacién con cl servicio de Reumatologia,
agregindosc ademis de la TCAR la recalizacién de exdmencs no invasivos como las
Prucbas de Funcién Respiratoria (PFR), dcteccion de Anticucrpos Antinuclcarcs (AAN)
y deteccién de la prucba de Ininuno especificidud Scl-70 (Scl-70) para la ES y la relacion

de esta con la sceveridad de afectacién pulmonar existente.

Palabras claves: ES: Esclerosis Sistemica, TC: Tomografia Computada, TCAR:

Tomografia Computada de Alta Resolucién.




Se estudiaron a 15 pacientes, que camplian con los criterios diagndésticos de ES, por
clasificacion del Colegio Americano de Reumatologfa (22), de los cuales se excluyeron a ’
dos pacientes, ya quec no contaban con TC. Sicndo un total de 13 pacientes, las TC sc
realizaron del 4 de Mayo de 1995 al 7 de Novicmbre de 1996. La valoracién clinica
incluyé: Tiempo de evolucidn, signos y sintomas e historia de Tabaquismo. Fuecron 11
mujeres (84.6%) y 2 hombres (15.4%), todos los pacicnles de raza mestiza, con media
de edad de 57a. (Rangos dec 39-76a), de los cuales 4 (30.8%) cran fumadores de
cigarrillos, con promedio de 6 cigarrillos por dia durante 4 ajios, ninguno de cstos
pacientes es fumador en la actualidad. El tiempo de cvolucién de la enfermedad fué de
9.6 aiios (Rango de 1-18aifios), la existencia dc sintomas y signos respiratorios se
encontrd en 7 pacientes (53.8%) con promedio de ;7.9 anos (ic evolucién (Rango de 2-15
afios), las manifestaciones en picl existicron en todos nuestros pacicntes (100%),
Gastrointestinales en 10 pacientes (76.9%), Fenémeno de Raynauld se presenté en 12
pacientes (92.3%), Scquedad de mucosas en 7 pacientes (53.8%), Cardiacas en 2
pacientes (15.49%) y ninguno presentd afcctacion renal y tampoco c¢n Sistema Nervioso
‘Central (TABLA UNO); no s¢ comenta ¢l tratamiento llevado en los pacicntes de nuestro
estudio. Una pacicnte fallecié 3 meses después de haberscle realizado el estudio,
sccundario a la fibrosis pulmonar quc le ocasioné hipertensién arterial pulmonar (Cor
pulmonale) , insuficiencia cardiaca derccha , después global y posteriormente
insuficiencia renal; otra paciente que sc detect$, con imagen sospechosa de metdstasis
pulmonar asi como adenopatias pulmonares, con TC abdominal donde s¢ observé pb.
neoplasia a nivel de la cabeza del pincreas, la paciente se extravié por lo que no fué
posible confirmar estos hallazgos.

La evaluacién incluy6é TCAR, PFR, AAN y Scl-70 a los 13 pacientes, no sc comenta la

radiografia tordcica cn cste reporte por no habérscle realizado a todos los pacientes
cstudiados.



EVALUACION DE LA TC:

El estudio se realizé con un equipo Xpress/451 (Toshiba Corporation, Tokio, Japén).
Este estudio consistié en cxploraciones de lmm de grosor y 10mm de intérvalos
cxtendiéndose desde los dpices pulmonares hasta los dngulos costofrénicos, las
reconstruccioncs se realizaron con matriz de 256x256, y 120kv, y 400 mA, con 1
scgundo dc tiecmpo de exposicidn, las imigenes fucron reconstruidas con una alta
frccuencia espacial de algoritmo. Para el andlisis con algoritmo de el parénquima
pulmonar y con algaritmo con patrén de tejidos blandos para la evaluacién de el
mediastino. Se analizé con ventana pulmonar (Anchura de Ventana de 1600UH y Nivel
de Ventana de -600UH) y mediastinal (Anchura de Ventana de 350UH y Nivel de
Ventana de SOUH) como marcos de ventana.

La cvaluacién pulmonar .se desarrollé con suspensién de 1a respiracién a el final de 1a
inspiracién. Todos los pacientes se valoraron en posicién supina, se utilizé medio de
contraste en todos los pacientes en forma de bolo ¢ infusién continua siendo esta un 60%
y un 40% respectivamente en forma intravenosa en dosis de 1ml/kg, utilizando Iopamidol
(Iopamiron 300Schering, Ver.Mex.) y Yodotalamato de Mcglumina (Conray TC43
Mallinckrdt Mexico, México).

Los estudios se analizaron en forma aleatoria, determinando la presencia y distribucién de
los siguientes signos tomograficos:

1.- Micronédulos en Parénquima (<7mm de diametro), Nédulos (7-20mun de Didmetro) y
masas (>20mm de diimetro) (Fig. # 6).

2.- Micronédulos Subpleurales, se definicron como irregularidades de la interfase de la
superficie de la pleura y ¢! parénquima pulmonar como imdgencs opacificadas nodulares
(Fig. # 8, 9, 10).

3.- Opacidades Lineales, como linecas septales (que representan cngrosamicnto de el
*septo intcrlobar) (Fig. # 6, 7).

4.- Patrén cen vidrio despulido, fucron dcfinidas como drcas de hiperatenuacién pulmonar
(Fig. #5, 6, 7).



5.- Patrén en panal, dreas qufsticas con engrosamiento de su pared, distinguiéndose cn
’ Microquistes (< de 1 ¢em) y Macroquistes (> de 1 cm de didmclro) (Fig. #8y 11).
6.- Bronquiecctasias por traccién y Bronquiolcctasias, fucron reconocidas por la presencia
anormal de la localizacién periferica de los bronquios y dilatacion de la divisién
bronquiocalveolar (Fig. # 11).
7.- Engrosamicnto difuso de la superficic pleural (Fig. #7, 9, 10).
8.- El tamaiio dc la arteria pulmonar : La porcién intrapericardica de la arteria pulmonar
derecha, fue medido con ventana para mediastino para determinar la existencia de
hipertensién arterial pulmonar, con didmetro mdximo normal de 30 mm. (Fig. # 2).
9.- La presencia de Noédulos Linfiticos ya scan a nivel de el Hilio pulmonar 6
mediastinaies (Fig. #9 y 10).
10.-La extensién de ta enfermedad pulmonar fué evaluada en tres zonas que fucron: ’
a) Zona supcerior, que incluyd de los dpices pulmonares hasta cl nivel de la carina.
b) Zona media a nivel del carina, hasta el nivel de las venas pu'lmonarcs inferiores.
¢) Zona inferior , por debajo de las venas pulmonares inferiores hasta el diafragma.
11.-Se valoré también la existencia de dilatacién csofiigica y la presencia de nivel
hidrodereo o no (Fig. #3,4y 5)

PRUEBAS DE FUNCION PULMONAR ( PFP).

Sc analizé ¢l patrdn respiratorio , ¢l porcentaje de capacidad vital, ¢l volumen de
espiracién forzada por scgundo y la presién arterial de oxigeno en minHg, éstos andlisis
se realizaron en el servicio de inhaloterapia, del CMN. 20 de Nov, con un cquipo Spiro

Analyzer ST-250, (Fukuda Sangio, Tokio, Japén).
PRUEBAS DE ANTICUERPOS:

Se realizé la busqueda de Anticucrpos Antinuclecares, en el laboratorio de nuestro
hospital con reportes de Lineal Periferica (LP), Homogénca Difusa (HD), Nucleal (N) y

moteado (M) y cl de inmunoespecifidad Scler-70 se realizé en un laboratorio particular,
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EVALUACION DE LA TC:

L.os pacientes fueron divididos en tres grupos:

1.- Incluyé a 1 paciente(7.6%), con reportc de TC normal ( Fig. #1).

2.- Ihcluyé a 6 pacientes(46.2), donde se observaron anormalidades en 1a TC pero sin

cxistencia de patrén en panal.

3.- Incluyé 6 pacientes(46.2%) que ademds de las anormalidades en la TC presentaron
patrén en panal.

Las caracteristicas del grupo 2 incluyeron: Opacidades en vidrio despulido ¢n §

pacientes(83.3%), micronédulos en el parénquima(33.39%), micronédulos subpleurales

en todos los pacientes(100%), brénquiectasias y bronquiolectasias en dos

pacicntes(33.3%), adenopatias en 2 pacientes(33.3%), atcroesclerosis 3 pacientes(50%),
derrame pleural cn 1 paciente(16.7%), dilatacién esofiigica en 5 pacientes(83.3%) de los
cuales 2 presentaron nivel hidroderco y 3 sin éste, 1 paciente presentd la existencia de una
imdgen nodular vinica compatible con metidstasis pulmonar, la distribucién de los

hallazgos fucron cn sentido cefalo caudal de predominio en zonas periféricas posteriores y
basales (TABLA DOS).

Las caracteristicas del grupo 3 incluycron: Opacidades en vidrio despulido cn todos los

pacicntes(100%), micronddulos cn el parénquima 4 pacientes(66.7%) , micronédulos
subplecurales en 6 pacicntes(100%), bronquicctasias y bronquiolcctasias en dos
pacientes(33.39), adenopatias en 4 pacientes(66.6 %), aterocsclerosis 3 pacientes(50%),
derrame pleural en 1 paciente(16.7%), dilatacién esofiigica con nivel hidrodereo en 4
pacientes (66.6%), opacidades lineales en 3(50%), microquistes en 3 pacicntes (50%),
macroquistes en 2 pacientes (33.3%), la distribucién de los hallazgos fucron en sentido
cefalo caudal de predominio en zonas perifericas posteriores y basales. La distribucién del

pawrén en panal fuc en forma basal bilateral en 3 pacicntes (50%) en 2 pacicntes (33.3%)
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con patrén localizado en 1a zona media derecha y ¢l otro a nivel de la zona inferior. Un
paciente(16.7%) presentd el patrén del panal en las tres zonas y en forma bilateral,
ademds, en este paciente el tamaiio de los quistes fué considerado con diagndstico de
enfisema buloso (Fig. #8) cn zonas superior derecha ¢ inferior izquierda, y la presencia

de engrosamiento de la pleura en relacién a paquipleuritis'en forma apical bilateral (TABLA
TRES).

EVALUACION DE LAS PRUEBAS DE FUNCION PULMONAR .

Grupo 1.- Este Gnico pacicnte se encontré con un patrén obstructivo, capacidad vital de
150%, volimen espiratorio forzado por segundo de 135% y presién arterial de oxigeno
de 80 minHg.

Grupo 2.- Se cncontrd la existencia de dos patrones normales (33.3%), dos patroncs
obstructivos(33.3%), un patrén mixto(16.7%) y un patrén restrictivo(16.7%), la
capacidad vital con una media de 92.3%(rango de 67-121%), voliimen de espiracién
forzada por scgundo con media de 95.2% (rango de 62-125%), presion arterial de
oxigeno conmedia de 67.5% (rango de 51 a $7%).

Grupo 3.- Con patrén normal en 3 pacientes(509), un patrén mixto cn 16.7%, un
patrén rcslriclivo(léﬂ%), y un patrén obstructivo(16.6%), la capacidad vital con media
de 97.2% (rango 65-137%), volimen ecspiratorio forzado por segundo con media dec 96%

(rango de 80-137%) . presién arterial de oxigeno con media de 67.8% ( rango de 54-
78%), (TABLA CUATRO).

EVALUACION DE LOS ANTICUERPOS.

Grupo l.- Se encontré la existencia de anticucrpo antinuclear lincal periférico y SCL-70
negativo.

Grupo 2.- Con presencia de anticuerpos antinucleares en 4 pacicntcs(66.7%) de los
cuales 2 fucron homogénco difuso y 2 fuecron moteados(33.3%) y en 2 pacientes fueron

negativos(33.49%), c¢l anticucrpo de inmunoespecificidad SCL-70 fué positivo en 4
pacientes(66.79%).



pacientes(66.7%).

Grupo 3.- Fué positivo la presencia de anticuerpos antinucleares en 3 pacientes(50%) de
los cuales 2 fucron moteados(33.3%), | nuclcal(16.7%) y en 3 no sc encontré la
presencia de anticuerpos(50%). El SCL-70 fué positivo ¢n 4 pacientes(66.7%), (TABLA

CINCO).

° ESTA TESIS MO DEBE
: SALIR LS LA BIBLIBTECA




En la bibliografia se ha reportado 1a importancia en el diagnéstico temprano de la .

fibrosis pulmonar cn ES con fines terapéuticos, ya que el tratamiento oportuno de este
proceso inflamatorio pulmonar rctarda su progresion (2).

Los hallazgos de la TCAR se han correlacionado con el Lavado Bronquio Alvcolar,
cste método invasivo permite observar la cclularidad cxistente, encontridndosc
principalmente Linfocitos y Neutréfilos; por la reaccién inflamatoria existente que ha sido
relacionada a la presencia de vidrio despulido que la han definido como una alveolitis (8).
Se han utilizado también estudios con medicina nuclear (Tc99 DTPA cen forma de radio-
acreosoles y Tc99 en Microesferas 1.V.), demostrando solo la alteracién en la membrana
alveolocapilar encontriindose en los pacicntes con ES predominé en las bases pulmonares
sin tener una especificidad sobre el parénquima pulmonar y siendo iitil solo cuando sc le
cosrelaciona con la TCAR 6 con las prucbas de funcién pulmonar.

La radiografia simple de térax en las proyecciones habituales Posteroanterior y Lateral ,
solo demuestran Jos cambios por fibrosis en ES con mayor frecuencia en los estadios
avanzados de la enfermedad (1,8) (Fig. # 13).

Existen 27 enfermedades que pucden producir los cambios de fibrosis pulmonar de la
misma manera que los observados en la ES por lo que solo, el antecedente clinico en base
a una adecuada historia clinica asi como aniilisis de laboratorio pueden orientar a
especificar la causa etiolégica que la originé (6,7,15,16,17,18,19,20,21).

El estudio que realizamos rebasé los objetivos contemplados, ya que se valoré ademidis de
los hallazgos en la TCAR y la prucba de inmuno especificidad Scl-70, se efectud cl
anilisis de los AAN y la realizacién de PFP. No sc comentaron los cambios cxistentes en
otros aparatos 6 sistemas de nucstros pacientes, como lo es el musculoesquelético donde
se observaron erosiones Sscas y en algunos mutilaciones en manos y pies secundarias a la
isquemia por vasculitis y fibrosis de la picl (Fig. # 12). En cl aparato gastrointestinal,

solo nos avocamos a analizar Ia dilatacién esofidgica asf como la presencia 6 no de nivel
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hidroderco que es un signo inequivoco de la dismotilidad existente en estos pacicntes,
encontrindose presente en los tres grupos, predominando en el grupo # 3 (66.6%), existe
una publicacién (3) donde se valora la dilatacién esofigica, en pacicntes asintomaiticos
con didmetro csofigico miximo de 10mm., inferior a el arco adrtico y/6 la presencia de
liquido 6 nivel hidroderco en cl eséfago cervical, que indican obstruccién 6 dismotilidad.
Asi mismo valora en esta publicacién, la existencia de adcnopatias mediastinales ’
discriminando las de didmetro conservado de las aumentadas de tamaiio, analizindolas
seglin el mapa de la Sociedad Toricica Americana (11,12,13.14). En nuestro estudio solo
comentamos las que se observarop aumentadas de tamaiio ya fueran mediastinales y/6

hiliares sin referir las que se encontraban calcificadas (Fig# 9 y 10).

Nuestros hallazgos no son difcrentes de los reportados en la bibliografia existente sobre
el tema, con réspecto a la morfologia y la distribucién de los cambios por la fibrosis en
ES, no se confirmé adecuadamente la hipétesis de nuestro estudio al wratar de relacionar
1a prueba de inmunoespecificidad Esc-70 con los estadios tardios de la fibrosis pulmonar
cn ES, ya que esta se encontré en un 66.6% tanto cn ¢l Grupo # 2 como cn cl # 3,
dcbido a que solo uno de nuestros pacicntes en estadio temprano se logré valorar
habicndo sido de gran utilidad si contiramos con una poblacién mayor de pacicntes cn
este estadio ( en este tinico paciente Ia prueba fue negativa),

El siguicnte paso en este CMN 20 de Nov. e¢s detectar a los pacientes cn estadios
tempranos de la fibrosis, con el fin de que se aplique el tratamicnto oportuno y cvitar el

mayor tiempo posible la progresién de esta enfermedad.
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1.- La TCAR permite obscrvar con gran definicién la morfologia cn ¢l parénquima
pulmonar, siendo de gran utilidad en los cambios por fibrosis pulmonar secundaria a ES
y se correlaciona este estudio con la prucba de inmunoespecifiscdad Scl-70 en los

estadios avanzados de la la enfermedad.
2.- Los cambios pulmonares secundario a la fibrosis predominan a nivel basal posterior.

3.~

La realizacién de TCAR en estadios tempranos cs de gran utilidad para la deteccién
de cambios fibréticos donde es posible iniciar un tratamicnto que rctarde la evolucién de

cstos.
4.- La csofagomegalia con nivel hidroiderco 6 no, cs encontrada frecuentemente en la

tomografia de mediastino asf como la existencia de adenopatias a este nivel.
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HALLAZGOS CLINICOS:
. GRUPOS:
"1 w2 #3
{(n=1) (n=6) { n=6)

EDAD: 6la. 39a76(m57.6). |48 a 63 (M57).
SEXO:

MASCULINO: o 1(16.7%) 1(16.7%),

FEMENINO: 1(100%) 5(83.3%) 5(83.3%)
_EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD 10a. 1-18a (m8.6)_|_10-15a(m12.5)_
TABAQUISMO:
ANIOS DE EVOLUCION: o 6-5 a. (m5.5). 1-4 a.(m2.5).
CIGARRILLOS POR DIA: [+] 3-10/dfa _(m:6.5)] _3-8/dla(m5.5). |
RESPIRATORIO:

SINTOMAS: o 2(33.3%) 5(83.3%)

SIGNOS: (] 3(50%) 4(66.7%)

DURACION: o 5-15a.(mi0a.). 2-15a.(m7a.)
OTRAS MANIFESTACIONES:
PIEL: 1(100%) 6(100%) 6(100%)
GASTROINTESTINALES: 1(100%) 3(50%) 6(100%)
RENALES Y SNG: o o o) :
FENOMENO DE RAYNAUD: 1{100%) 6(100%) 5(83.3%)
CARDIACAS: o 1(16.7%) 1(16.7%)
SEQUEDAD DE MUCOSAS: 1(100%) 3(50%) 3(50%)




DISTRIBUCION DE LAS ANORMALIDADES PULMONARES EN EL GRUPO 2 (n=6).

10.-
11.-

DISTRIBUCION CEFALOCAUDAL,

PULMON____ DERECHO. PULMON ___ IZQUIEADO,
ANORMALIDADES: [suPERIOA [MEDIC WFERIOR__ | SUPERIOR | MEDIO INFERIOR
OPACIDADES EN.VIDRIO
DESPULIDO. 1(16.7). 0l4(67). o 0la(67).
MICRONODLILOS EN
PARENQUIMA. 0]1(16.7).  |1(16.7). o o o
OPACIDADES LINEALES.|1(16.7). ]2(33.3). |2(33.3). 0]1(16.7). 2(33.3).
MICRONODILOS
_SUBPLEURALES, a3(50). 1(16.7). _|4(67). 3(50). 0[2(33.9). .

' OTROS HALLAZGOS: 1.- ADENOPATIA MEDIASTINICA: 1 CASO.

ADENOPATIAS HILIARES: 1.

ENF. OSTEOARTICULAR DEGENERATIVA: 1.
DERRAME PLEURAL DER.: 1.
BRONQUIECTASIAS: 2.

HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR: O.
PAQUIPLEURITIS: 1.

ATEROESCLEROSIS: 3.

MEGAESOFAGO SIN NIVEL HIDROAEREOQ: 3.
MEGAESOFAGO CON NIVEL HIDROAEREO: 2.
NODULO PULMONAR PB. METASTASIS.

DISTRIBUCION CEFALOCAUDAL.

PULMON DERECHO PULMON ___IZQUIERDO
ANORMALIDADES: SUPERIOR | MEDIO INFERIOA__ | SUPERIOR _| MEDIO INFERIOR
OPACIDADES EN VIDRIO .
DESPULIDO. 2(33.3) 1{16.7) - 16(100) 2(33.3) 1(16.7) 5(83.3)
MICRONODULOS EN
PARENQUIMA. 1(16.7) _ [2(33.3) 1(16.7) 1(16.7). 1(16.7) 1(16.7)
OPACIDADES LINEALES. [+] ol2¢33.3) o 0/1(16.7)
MICRONODULOS
SUBPLEURALES. 3(50) 1(16.7), 1(16.72) 1(16.7) 2(33.3) 5(83.3)
PATRON EN PANAL
DE ABEJA: ' :
MICROQUISTES- N 0]1{(16.7) 2(33.3) o] 0!3(50)
MACROQUISTES- 1¢16.7) 1(16.2) 3(50) 1(16.7). 1(16.7) 2(33.3)

OTROS HALLAZGOS:

1.~
2.-
3.~

12.-

ADENOPATIAS MEDIASTINALES: 2 CASOS.
ADENOPATIAS HILIARES: 2.
ENF. OSTEOARTICULAR DEGENERATIVA: 1,
DERRAME PLEURAL DERECHO: 1.
DERRAME INTERCISURAL: 1.
BRONQUIECTASIAS: 2.
HIPERTENSION ART. PULMONAR: 2.
PAQUIPLEURITIS: 1.
ENFISEMA BULOSO # 1.
ATEROESCLEROSIS: a.
MEGAESOFAGO CON NIVEL HIDROAEREO: 4,
MEGAESOFAGO SIN NIVEL HIDROAEREO: 0.



TABLA __CUATRO _.1
PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA:

PATRON: CAPAGIDAD VITAL. VOL. EXP. FORZADO/SEG. PRES. ART. DE OXIGENO
(%): (%): . .. {mmiig):
GRUPO # 1 o 150 13s 8d
GRUPO 8 2~ O 2 (33.3%) DE 67 A 121 OE 62 A 125 . Lo Ui DESYVA 77
NL 2 (33.3%) MEDIA DE MECIADE . " - ©. MEDIADE . -

M 1 (16.7%) 82.3 88 .2 T LIEeD L 8T L S :
A1 (16.7%) - B Et S-S,

GRUPO # 3 NL 3 (50%) DE 65 A 137 o "DEBOA 11 DES4A7E’

M 1 {(16.7%) MEDIA DE : MEDIA DE - ° o MEDIA DE
A 1(16.7%) 97 .2 96 i erL el
O (16.7%) A

NOTA: 0= Obstructivo. NL.: Normal, M: Mixto, R: Restsictivo.

ANT., ANTINUCLEARES SCL- 70
GRUPO # 1 LINEAL PERIFERICO, NEGATIVO.
GRUPO # 2 HOMOGENEA DIFUSA 2 (33 3%).
MOTEADO 2 (32.3%). POSITIVOS 4 (66.6%).
NEGATIVOS__ 2 (33.3%). NEGATIVO 2 (33.3%).
GRUPO # 3 NUCLEAL 1 ( 16.7%).
MOTEADO 2 (33.3%). POSITIVOS 4 (66.6%).

NEGATIVOS 3 {50%). NEGATIVOS 2 (33.3%).
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FIGURA #2; IPERTENSION ARTERIAL PULMONAR,ARTERIA PULMONAR MAYOR DII 3 cois;
o DERRAMIE PLEURAL DERECHO. PACIENTL DEL GRUPO DOS.
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FIGURAS #3 Y #4: ESOFAGOMEGALIA CON Y SIN NIVEL HIDROAEREO.

17



SU/ZHF
FCoo0
HS 1 ‘&PLM 20 DE NOVIEMBRE ISSS
FIGURA #15: RADIOPACIDADES PLEURALES, IMAGEN EN VIDRIO DESPULIDO A NIVEL SUPERIOR DER. Y
ESOFAGONMEGALIA SIN NIVEL HIDROAERLEO.
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FIGURA #6: ESOFAGOMEGALIA, RADIOPACIDADES LINEALES, VIDRIO DESPULIDO ¥ MICRONODULOS
EN PARENQUIMA A NIVEL BASAL BILATERAL.
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FIGURA #7: ENGROSAMIENTOS PLEURALES BILATERALES (PAQUIPLEURITIS), RADIOPACIDADES
LINEALES Y PATRON EN PANAL EN FORMA DE MICROQUISTES EN LA PORCION POSTERIOR, TODOS
LOCALIZADOS EN LA ZONA MEDIA.
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FIGURA #8: PATRON EN PANAL EN FORMA DE MICRO Y MACROQUISTES (MAYOR DI lem) ESTOS
ULTIMOS SE INTERI'RETARON COMO ENFISEMA BULOSO POR LA GRAN DESTRUCCION DEL
PARENQUIMA,; SE ENCUENTRAN TAMBIEN OPACIDADES LINEALES Y MICRONODULOS SUBVLEURALES.

19



3= Hl18
W x 1784
A80: 15
SIMPLE.

6015
SIMPLE,

1.

I'lGl [
SU/HF /VFE
. - FC50/0RG

FIGURAS #9 Y 10: VENTANA PULMONAR Y PARA MEDIASTINO DONDI: SIE ENCUENTRAN
RADIOPACIDADES LINEALES, ENGROSAMIENTRO PLEURAL, MICRONODULOS SUBPLEURALLS, PATRON
EN VIDRIO DESPULIDO Y BRONQUIECTASIAS POR TRACCION A NIVEL POSTERIOR IZQUIERDO, ADEMAS
SE OBSERVA CALCIFICACION DE GANGLIOS A NIVEL MEDIASTINAL E 1HILIAR BILATERAL SE APRECIA
TAMBIEN G,\;IG;I._IO PARAORTICO DERECHO NO CALCIFICADO SOLO OBSERVADBLE EN LA VENTANA
PARA MEDIASTINO.
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FIGURA #11: PATRON EN PANAL DEL TIPO MICROQUISTES (MENOR DLE | cin.) COMPRONMISO PLERURAIL
CON NODULOS SUBPLEURALES, RADIO OPACIDADES LINEALLS Y ESOFAGOMLEGALIA CON NIVEL
HIDROAEREQ BIEN DEFINIDO,

FIGURA #12: PACIENTL: DEL SEXO FEMENINO CON 15 ANOS DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD. SE
OBSERVA EN LA PROYECCION DORSOPALMAR LA GRAN EROSION DE LAS FALANGES Y
METACARPIANOS DE LA MANO DERECHIA, SUBLUXACIONIES Y DEPOSITOS DE CALCIO EN LOS TENDOS
BLANDOS PERIFERICOS.
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FIGURA #13: MISMO PACIENTE DONDE SE OBSERVA EL PATRON RETICULO MICRONODULAR
BILATERAL ASI COMO EL PATRON EN PANAL BASAL BILATERAL.
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