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TOMOGRAFIA COMPUTADA DE ALTA RESOLUCION EN 

ESCLERODERMIA Y SU RELACION CON ANTICUERPOS ANTI-

SCL-70. Cabos Rojas Aulo Gclio, Raanircz Jhnéncz H. Darujas Gunzálcz R. 

Centro Médico Nacional "20 de Novic1nbrc". JSSSTE. Radilogía e Imagen. 

La Esclerosis Sistc111ica(ES). se caractcri za por fibrosis de la piel, vasos snngufncos y órganos visccrah:s 

como el aparato gastrointcslinal. puhnonc~_. c~~~~~;<~:.~~-~~~-~cs· ... Se considera una de las principales 

causas de n1ucnc. la arccu1ción puhnona~ .~--~i~nd~----d~·:_~s~Ul1:-.~~-lin~~d.·p~ru lu ~bscrva~ión de los cambios 

pulmonares secundarios n la librosis: la. ToÍn~g~~rr~ :¿¿;~p~·ta~n ~.; Altn Resolución(TCAR). Se esiudió 

un grupo de pacientes con TCAR /rbíii~i~~óti~~ :Í~~u~is~s,~on In presencia de anlicuerpos 

antinuclcarc:;(AAN), anticuerpos Anti4 SC __ l'?~;_?f'.>C!'~.:.7.o:) _tl~í'c.01_11_~ P~ueb~S' dc·,·~unción rcspiratorias(PFR). 

Se estudiaron 13 pacientes; 11 ~ujc'r~~-.:-y~~~2.~··i~-in.~~·~~'.: ~Uni~ ... 39-76~m57á). Cvolución rango de 1-

l 8a.(rn9.6a) que presentaban sín1on1·as y,:·~¡~~,~~.:~·~~Pf~nt~~ioS. 7.;: a:a~tf~intcS.t,~Oalcs en· 10, rcnón1cno de 

Raynauld en 12, sequedad de rnúcosns ¡;O 7. 1ilúnifcstacioncS en piel.en ·13 y ~~l-diacos 2. Los pacientes se 

clasiíicaron en relación a "los l~alll1~~0S. 1ri·~~~~1~~~licos. e1~·-·lr~~:·.~~r.~p!;>~~/:~:·J~· co~/101nograffa nonnal, 1 

paciente; 0:·2 se observaron anorn'1aÜ~fad¡:s · conlo' ·vidri"o. -··dcs·p·UiiC.iO. ·¡~~icronodulos subplcuralcs. 

n1icronodulOs en parénc.tuima. ra.diopacid~cs lh~~nlc~. 6 paCicn"l~~;; ~:~~:~:'.;3 ~uc prc~~nl~ban adcinas patróJ.l 
. _..,· .. _. ···-·- . ' .. 

en panal, 6 pacientes. Las PFR fueron nO~n1al~.s ~~ ,<;í'b~~~~~·¿-~¡~-ci':'~~·''.1t(;~l~i~üVo :. ~.:-:y n;i·x·to-··2~·. : __ Las_· 

pruebas de AAN se encontraron: Lineal Pc!iféric~,.~:Í.-H~~-~:~,~~~;;~-·¡;Ú~~sa 2~:M~t~~d~.:·4, Nu~i~-~.1 ,I~ 
" - , -- '. . :~>'-'..;" .. , " - . ;,'· . . . " . . . . . 

Negativo en 5, AS-70 negativas S y positiva~:: ~.~,:.·7~~·. :~-?~~~-~S.~~.~:)-ª'.'~~A~ ·: ~~-.,~c .. :·g·¡.~:~- :-~~:~d.a;~."··_ i::l· ·. 
diagnóstico de fibrosis puhnonar en fases tcinpr~~~ .. J~;·Í~;~~-~~1'.~~/t~·sc~-:~.~nJC~~ d~ la ~·¡;r·~~~-i~--~~~·ii~~:~~~-i~ 
presencia e.Je AS-70. .:_,~- ~-~~;. ·- ;;·_: __ :_f;,:~? ·. :-<;'./.;::-~. '.\:~;'., 

'::;.:·;.;·.:. ;~'i~.· ~-:·· -\·.'{, .·:'.·':. ::/ .. '. 
·~ . 

Palabras clave: TCAR: Ton1ografta Conlputada'~C:_Ai~~-· R~~~~~'ció1~_.-~: A~licucrp~s·~,.¡,¡· Nuc~earcs. 
PFR: Pruebas de Función R.cs¡~i~~10f.iU~ 'AS".'70'.AntÚ.::ucrPos An~i--SCict-?o. 



HIGH RESOLUTION COMPUTED TOMOGRAPHIC 1N THE 
SYSTEMIC SCLEROSIS ANO RELATION WITH ANTIBODY ANTI 

SCL-70. Aula Gelio Cabos Rojas, Ramírez Jiménez H. Barajas González R. 
Andrade Ortega L. Martínez Cordero E. National Medica! Center"20 of 

November'"ISSSTE . Radiology and lmage. 

Systemic Sclerosis (SS) manifests itself by cutaneous, vascular and 
interna! (gastrointestinal, pulmonary, cardiac and renal). Fibrosis Pulmonary 
disfunction has been considerad one of the main causes of death and High 
Resolution Computad Tomography (HRCT). Is much useful for detecting 
pulmonary changas due to fibrosis. We realizad HRCT to a group of SS 
patients and relatad 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 
mucosa! 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 abnormalities plus honey comb pattern (6 patients). 
Funcional test were normal in 5 cases, had an obstructive pattern in 4, 
restrictiva in 2 and mixed in 2. ANA patterns were peripheral (1) diffuse (2), 
spckled (4), nucleolar (1) and negativa in 5. Anti Scl-70 was negativa in 5 
patients and positiva in positiva in 8. In Conclusion, HRCT is very helpful far 
diagnosing pulmonary fibrosis in early phase of SS and tardy phase 
increasing the presenceof Ant Scl-70 

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



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

La esclerodermia, manifestación dérmica de Ja Esclerosis Sistcmica(ES). Es 

conocida desde tiempos. de Galeno e Hipocratcs(5), se define como un trastorno 

multisistémico de etiología desconocida, que se caracteriza por fibrosis de la piel, vasos 

sanguíneos y órganos viscerales co1no el aparato gastrointestinal, los puln1oncs, el 

corazón y los riñones, con varias fonnas de presentación clínica. La patogenia se 

caracteriza por Ja hipcrproducción y acumulación de colágeno y otras proteínas de Ja 

matríz extracclular en lii piel y démas órganos, aunque las fases de Ja patogenia no se 

conocen todavía , en ella intervienen 1nccanis111os inmunoJógicos , lesiones vasculares y 

Ja activación de Jos fibroblast~s. Se encuentran anticuerpos antinuclcarcs en el 95% de 

Jos enfermos ó bien, anticuerpos cont~a el colágeno y la lámina (4,9, 10). La distribución 

de esta enfermedad es mundial y afecta a todas las razas. Su inicio suele presentarse en Ja 

3a y 5a década de Ja vida, por afectación prcdmninantc1ncntc en mujeres, con frecuencia 

de 3 a 5: l. Su incidencia anual se ha calculado en 14.1 casos por un 1nillón de habitantes, 

se Je considera etiología mullifactorial, encontrándose factores hereditarios, an1biclllales y 

alimentarios.( 4) 

Actualmente, se considera como una de las principales causas de 1nucrte la 

afectación pulmonar en esta cnfermcdad(2), las anorn1alidadcs puhnonarcs a 1ncnudo, 

sutiles, ocurren frccue.ntemcnte en las bases pulmonares y se expanden progrcsivmncntc 

hasta compro1netcr los dos tercios inferiores del puln16n, por Jo que los estadías 

tempranos de la enfermedad frecuentemente responden a 1ralamic1110, siendo parámetros 

de importancia, para valorar el compro1niso pulmonar para los pacientes asintomáticos. 

Aunque el avance del proceso de la enfermedad es fácihnemc detectado en radiografías de 

torax, esta se encuentra limitada en la detección de estadías tardíos, con compro1niso 

pulmonar de los pacientes con ES (1,8). El uso de Ja Tomografia Con1putada (TC) en Ja 

evaluación de varias formas de patología pulmonar ha asumido un importante juego en los 

2 



recientes años, en particular es muy usada en el estudio de enfermedad puhnonar 

intersticial. La Tomografia Computada de Alta Resolucion (TCAR), mejoró la resolución 

espacial de las imágenes de TC .con gran utilidad en la valoración de diferentes patologías 

pulmonares. 

Desde entonces la utilidad de este proccdiJnicnto rndiológico en.la valor.ición 

de la afectación puln1onar en la ES, con la detección de anormalidades tempranas ha sido 

ampliamente estudiada( 1,2,3). Por lo que contando con esta tecnología en el CMN 20 de 

Nov. se decidió realizar un estudio en coordinación con el servicio de Reumatología, 

agregándose además de la TCAR la realización de exá111cncs no invasivos como las 

Pruebas de Función Respiratoria (PFR), detección de Anticuerpos Anlinucleares (AAN) 

y detección de la prueba de Inmuno especificidad Scl-70 (Sel-70) para la ES y la ¡·elación 

de esta con la severidad de afectación pulmonar existente. 

Palabras claves: ES: Esclerosis Sistemica, TC: Tomografía Computada •. TCAR: 

Tomografía Computada de Alta Resolución. 
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Se estudiaron a 15 pacientes, que cumplían con los criterios diagnósticos de ES, por 

clasificación del Colegio A1nericano de Reumalologfa (22), de los cuales se cxcluyc1·on a 

dos pacientes, ya que no contaban con TC. Siendo un total de 13 pacientes, las TC se 

realizaron del 4 de Mayo de 1995 al 7 de Noviembre de 1996. La valoración clínica 

incluyó: Tiempo de evolución, sígnos y síntomas e historia de Tabaquis1no. Fueron 11 

_mujeres (84.6%) y 2 hombres (15.4o/o), todos los pacientes de niza mestiza, con media 

_de edad de 57a. (Rangos de 39-76a), de los cuales 4 (30.8%) e1·an fumadores de 

cigarrillos, con promedio de 6 cigarrillos por día durante 4 años, ninguno de estos 

pacientes es fumador en 1'1 actualidad. El tiempo de evolución de la enfennedad fué de 

9.6 años (Rango de l-18años), la existencia de sínlo111as y signos respiratorios se 

encontró en 7 pacientes (53.8%) con promedio de 7.9 años de evolución (Rango de 2-15 

años), las manifestaciones en piel existieron en lodos nuestros pacientes (100%), 

Gastrointestinales en 10 pacientes (76.9o/o), Fenó1neno de Raynauld se p.-csentó en 12 

pacientes (92.3%), Sequedad de mucosas en 7 pacientes (53.8%), Cardiacas en 2 

pacientes (15.4o/o) y ninguno presentó afectación renal y tampoco en Sistema Nervioso 

·Central (TABLA UNO); no se comenta el tratamiento llevado en los pacientes de nuestro 

estudio. Una paciente falleció 3 meses después de habcrscle realizado el estudio, 

secundario a la fibrosis pulmonar que le ocasionó hipertensión arterial pulmonar (Cor 

pulmonale) , insuficiencia cardiaca derecha , después global y posteriormente 

insuficiencia renal; otra paciente que se detectó, con iinagcn sospechosa de metástasis 

pulmonar así como adenopatías pulmonares, con TC abdominal donde se observó pb. 

neoplasia a nivel de la cabeza del páncreas, la paciente se extravió por lo que no fué 

posible confinnar estos hallazgos. 

La evaluación incluyó TCAR, PFR, AAN y Scl-70 a los 13 pacientes, no se comenta la 

radiografía torácica en este reporte por no habérscle realizado a todos los pacientes 

estudiados. 
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EVALUACION DE LA TC: 

El estudio se realizó con un equipo Xpress/451 (Toshiba Corpot·ation, Tokio, Japón). 

Este estudio consistió en exploraciones de lm1n de grosor y lOnun de intérvalos 

extendiéndose desde los ápices pulmonares hasta los ángulos costofrénicos, las 

1·econstruccioncs se realizaron con matríz de 256x256, y 120kv, y 400 mA, con l 

segundo de tiempo de exposición, las imágenes fueron reconstruidas con una alta 

frecuencia espacial de algoritmo. Para el análisis con algoritmo de el parénquin1a 

pulmonar y con algaritmo con patrón de tejidos blandos para la evaluación de el 

mediastino. Se analizó 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 50UH) como marcos de ventana. 

La evaluación puhnonar se desarrolló con suspensión de Ja respiración a el final de la 

inspiración. Todos Jos pacientes se valoraron en posición supina, se utilizó nledio de 

contraste en todos los pacientes en fonna de bolo e infusión contínua siendo esta un 60% 

y un 40% respeclivainente en fornm intravenosa en dosis de lnu/kg,.utilizando lopatnidol 

(lopamiron 300Schering, Ver.Mex.) y Yodotalamato de Meglumina (Conray TC43 

Mallinckrdt Mexico, México). 

Los estudios se analizaron en fonna aleatoria, detenninando Ja presencia y distribución de 

Jos siguientes signos tomograficos: 

l.- Micronódulos en Parénquima (<7nun de diametro), Nódulos (7-20nun de Diámetro) y 

masas (>20mm de diámetro) (Fig. # 6). 

2.- Micronódulos Subpleurales, se definieron como irregularidades de la interfase de la 

superficie de Ja pleura y el parénquitna puln1onar con10 imágenes opacificadas nodulares 

(Fig. # 8, 9, 10). 

3.- Opacidades Lineales, con10 lineas scptales (que representan engrosamiento de el 

• septo interlobar) (Fig. # 6, 7). 

4.- Patrón en vidrio despulido, fueron definidas como áreas de hiperatcnuación pulmonar 

(Fig. # 5, 6, 7). 
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5.- Patrón en panal, áreas quíslicas con engrosamiento de su pared, distinguiéndose en 

Microquislcs (<de 1 cm) y Macroquislcs (>de 1 en~ de diámetro) (Fig. # 8 y 11). 

6.- Bronquiectasias por tracción y Bronquiolcctasias, fueron reconocidas por la presencia 

anorn~al de la localización pcriferica de los bronquios y dilatación de la división 

bronquioalvcolar (Fig. # 11). 

7 .- Engrosamiento difuso de la superficie pleural (Fig. # 7. 9. 10). 

8.- El tamaño de la arteria pultnonar : La porción intrnpcricardica de la ru·teria pulmonar 

derecha, fue 1ncdido con ventana para mediastino para dclcnninar la existencia de 

hipertensión arterial puhnonar, con diámetro máxin~o normal de 30 1nm. (Fig. # 2). 

9.- La presencia de Nódulos Linfáticos ya sean a nivel de el Hilio pulmonar ó 

mcdiastinaies (Fig. #9 y 10). 

10.-La extensión de la enfermedad pultnonar fué evaluada en u·cs zonas que fueron: 

a) Zona superior, que incluyó de los ápices pulmonares hasta el nivel de la carina. 

b) Zona media a nivel del carina, hasta el nivel de las venas pulmonares inferiores. 

e) Zona inferior , por debajo de las venas pulmonares inferiores hasta el diafragma. 

11.-Se valoró también la existencia de dilatación esofágica y la p1·cscncia de nivel 

hidroácreo o no (Fig. # 3, 4 y 5) 

PRUEBAS DE ¡;UNCION PULMONAR ( Pl;P). 

Se analizó el patrón respiratorio , el porcentaje de capacidad vital, el volu1nen de 

espiración forzada por segundo y la presión arterial de oxígeno en mmHg, éstos análisis 

se realizaron en el servicio de inhalotcrapia, del CivlN. 20 de Nov, con un equipo Spiro 

Analyzer ST-250, (Fukuda Snngio, Tokio, Japón). 

PRUEBAS DE ANTICUERPOS: 

Se realiz<:; la busqueda de Anticuerpos Antinucleares, en el laboratorio de nuestro 

hospital con reportes de Lineal Pcriferica (LP), Homogénea Difusa (HD), Nucleal (N) y 

moteado (M) y el de inmunoespccifidad Scler-70 se realizó en un laboratorio particular. 
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EV ALUACION DE LA TC: 

Los pacientes fueron divididos en tres grupos: 

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

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

existencia de patrón en panal. 

3.- Incluyó 6 pacientes(46.2%) que además de las anormalidades en la TC presentaron 

patrón en panal. 

Las características del grupo 2 incluyeron: Opacidades en vidrio despulido en 5 

pacientes(83.3%), 1nicron6dulos en el parénquima(33.3%), micronódulos subpleurales 

en todos los pacientes( 1 OOo/o ), brónquiectasias y bronquiolectasias en dos 

pacientes(33.3%), adenopatías en 2 pacientes(33.3o/o), atcroesclerosis 3 pacicntcs(50%), 

derrame pleural en 1 paciente(l6.7%), dilatación esofágica en 5 pacicntes(83.3o/o) de los 

cuales 2 presentaron nivel hidroáereo y 3 sin éste, 1 paciente presentó la existencia de una 

imágen nodular única co1npatible con metástasis pulmonar, la distribución de los 

hallazgos fueron en sentido cefalo caudal de prcdo1ninio en zonas periféricas posteriores y 

basales (TABLA DOS). 

Las características del grupo 3 incluyeron: Opacidades en vidrio dcspulido en todos los 

pacientes(IOOo/o), 1nicronódulos en el parénquima 4 pacientes(66.7%) , micronódulos 

subpleurales en 6 pacientes( 100%), bronquiectasias y bronquiolcctasias en dos 

pacicntes(33.3%), adenopatías en 4 pacientes(66.6%), ateroesclerosis 3 pacicntcs(50%), 

derrame pleural en 1 paciente(l6.7o/o), dilatación esofágica con nivel hidroáereo en 4 

pacientes (66.6%), opacidades lineales en 3(50%), microquistes en 3 pacientes (50%), 

macroquis\cs en 2 pacientes (33.3%), la distribución de los hallazgos fueron en sentido 

cefalo caudal de predominio en zonas pcrifcricas posteriores y basales. La distribución del 

pau·ón en panal fue en forma basal bilateral en 3 pacientes (50o/o) en 2 pacientes (33.3o/o) 
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con patrón localizado en la zona media derecha y el otro a nivel de la zona inferior. Un 

pacientc(l6.7o/o) presentó el patrón del panal en las tres zonas y en forma bilateral, 

además, en este paciente el tamaño de Jos quistes fué considerado con diagnóstico de 

enfisema buloso (Fig. #8) en zonas superior derecha e inferior izquierda, y la presencia 

de cngrosantlento de Ja pleura en rel•lción a paquipleu.-itis ºen fonna apical bilateral (TABLA 

TRES). 

EVALUACION DE LAS PRUEBAS DE I~UNCION PULMONAR . 

Grupo l.- Este único paciente se encontró con un patrón obstructivo, capacidad vital de 

150%, volún1cn espiratorio forzado por segundo de 135% y presión arterial de oxígeno 

de80mmHg. 

Grupo 2.- Se encontró la existench• de dos patrones norn1ales (33.3%), dos patrones 

obstructivos(33.3%), un patrón mixto(l6.7%) y un patrón rcstrictivo(l6.7%), la 

capacidad vital con una media de 92.3%(rango de 67-121%), volúmcn de espiración 

forzada por segundo con media de 95.2% (rango de 62-125%), presión arterial de 

oxígeno conmedia de 67.5% (rango de 51 a 57%). 

Grupo 3.- Con patrón nt>nnal en 3 pacientes(50%), un patrón mixto en 16.7%, un 

patrón restrictivo(16.7o/o), y un patrón obstructivo(l6.6o/o), Ja capacidad vital con inedia 

de 97.2% (rango 65-137%), volúmcn espiratorio forzado por segundo con media de 96o/o 

(rango de 80-137%). presión arterial de oxígeno con media de 67.8% (rango de 54-

78%), (TABLA CUATRO). 

EV ALUACION DE LOS ANTICUERPOS. 

Grupo 1.- Se encontró Ja existencia de anticuerpo antinuclcar lineal periférico y SCL-70 

negativo. 

Grupo 2.- Con presencia de anticuerpos antinucleares en 4 pacientes(66.7o/o) de los 

cuales 2 fueron homogéneo difuso y 2 fueron moteados(33.3%) y en 2 pacientes fueron 

negativos(33.4%), el anticuerpo de inmunoespecificidad SCL-70 fué positivo en 4 

pacientes( 66. 7 o/o). 
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pacientes(66.7%). 

Grnpo 3.- Fué positivo la presencia de anticuerpos anlinucleares en 3 pacientcs(50%) de 

los cuales 2 fueron 111oteados(33.3%), 1 nucleal(l6.7%) Y. en 3 no se encontró la 

presencia de anticuerpos(50%). El SCL-70 fué positivo en 4 pacicnles(66.7%), (TABLA 

CINCO). 
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En la bibliografía se ha reportado la importancia en el diagnóstico te1nprano de la . 

fibrosis pulmonar en ES con fines terapéuticos, ya que el trata111iento oportuno de este 

proceso inflamatorio pulmonar retarda su progresión (2). 

Los hallazgos de la TCAR se han correlacionado con el Lavado Bronquio Alveolar, 

este método invasivo permite observar Ja celularidad existente, encontrándose 

principalmente Linfocitos y Neutrófilos; por la reacción inflamatoria existente que ha sido 

relacionada a la presencia de vidrio despulido que Ja han definido como una alveolitís (8). 

Se han utilizado también estudios con medicina nuclear (Tc99 DTPA en forma de radio­

aereosoles y Tc99 en Microesferas l.V.), demostrnndo solo Ja alteración en Ja men1brana 

alveolocapilar encontrándose en los pacientes con ES predonúnó en las bases pulmonares 

sin tener una especificidad sobre el parénquima pulmonar y siendo útil solo cuando se le 

correlaciona con la TCAR ó con las pruebas de función puhnonar. 

La radiografía simple de tórax en las proyecciones habituales Posteroanterior y Lateral , 

solo demuestran los cambios por fibrosis en ES con mayor frecuencia en los estadíos 

avanzados de la enfermedad (1,8) (Fig. # 13). 

Existen 27 enfermedades que pueden producir los cambios de fibrosis puhnonar de Ja 

núsma manera que los observados en la ES por lo que solo, el antecedente clínico en base 

a una adecuada historia clínica así como análisis de laboratorio pueden orientar a 

especificar la causa etiológica que la originó (6, 7, 15, l 6, l 7, l 8, 19,20,21 ). 

El estudio que realizamos rebasó los objetivos contemplados, ya que se valoró además de 

los hallazgos en la TCAR y la prueba de inmune especificidad Sel-70, se efectuó el 

análisis de los AAN y la realización de PFP. No se comentaron los cambios existentes en 

otros aparatos ó sistemas de nuestros pacientes, con10 lo es el musculoesquelético donde 

se observaron erosiones óseas y en algunos nl.utilacioncs en manos y pies secundarias a la 

isquemia por vasculitis y fibrosis de la piel (Fig. # 12). En el aparato gastrointestinal, 

solo nos avocamos a analizar la dilatación esofágica así con10 la presencia ó no de nivel 
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hidroáere? que es un signo inequívoco de la dismotilidad existente en estos pacfontes, 

encontrándose presente en los tres grupos, predominando en el grupo# 3 (66.6%), existe 

una publicación (3) donde se valo1·a la dilatación esofágica, en pacientes asintomáticos 

con diámetro esofágico 111áximo de JOn1n1., inferior a el arco aó1·tico y/ó la presencia de 

líquido ó nivel hidroáerco en el esófago cervical, que indican obstrucción ó dismotilidad. 

Así mismo valora en esta publicación, la existencia de adenopatías mediastinales · 

discriminando las de diámetro conservado de las aun1entadas de tamaño, analizándolas 

según el mapa de la Sociedad Torácica Americana (11,12,13.14). En nuestro estudio solo 

comentamos las que se observaroi:i aumentadas de tan1año ya fÚcran nlediastinalcs y/ó 

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

Nuestros hallazgos no son diferentes de los reportados en la bibliogrnffa existente sobre 

el tema, con respecto u la morfología y Ju distribución de los cambios por la fibrosis en 

ES, no se confirmó adecuadamente la hipótesis de nuestro estudio al tratar de relacionar 

Ja prueba de inmunocspecificidad Ese-70 con Jos estadios tard.íos de la fibrosis puhnonar 

en ES, ya que esta se encontró en un 66.6% tanto en el Grupo # 2 co1110 en el # 3, 

debido a que solo uno de nuestros pacientes en cstudío tcn1prano se logró valorar 

habiendo sido de gran utilidad si contáramos con una población tnuyor de pacientes en 

este estadío (en este único paciente la prueba fue negativa). 

El siguiente paso en este CMN 20 de Nov. es detectar a los pacientes en cstadíos 

tempranos de la fibrosis, con el fin de que se aplique el tratan1icnto oportuno y evitar el 

mayor tiempo posible la progresión de esta enfermedad. 

11 



1.- La TCAR permite observar con gran definición la n1orfología en el parénquilna 

puln1onar, siendo de gran utilidad en los cambios por fibrosis pulmonar secundaria a ES 

y se correlaciona este estudio con la prueba de inmunoespecifiscdad Scl-70 en los 

estadíos avanzados de la la enfennedad. 

2.- Los cambios pulmonares secundario a la fibrosis predoniinan a nivel basal posterior. 

3.- La realización de TCAR en estadíos tempranos es de gran utilidad para la detección 

de cambios fibróticos donde es posible iniciar un tralamicnto que retarde la evolución de 

estos. 

4.- La esofagon1egalia con nivel hidroúereo 6 no, es encontrada frecuentemente en Ja 

tomografía de 1nediastino así como Ja existencia de adenopatías a este nivel. 
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TABLA UNO ·• 
HALLAZGOS CL!NICOS: 

GRUPOS· 

#1 #2 
1 n=1 \ ( n=B} 

EDAD: 61a. 39a76tm57.6\. 
SEXO: 

MASCULINO: o 1 {16. 7°/,.) __ 

FEMENINO: 1(100%1 5(83.3%} 
-~OL!,J_.910N DE LA l;_NFERM!i'DAr 1oa.. __ ___!.:.!!!;t_(l!l!!.,.6L 
TABAQUISMO: 
AÑOS DE EVOLUCION: o 6-5 a. (m5.5). 
CIGARRILLOS POR DIA: o 3-10/dla (m:6.5) 
RESPIRATORIO: 

SINTOMAS: o 2(33.3%) 
SIGNOS: o 3(50%) 
DURACION: o 5-15a.lm10a.\. 

OTRAS MANIFESTACIONES: 
PIEL: 11100%) 61100%} 
GASTROINTESTINALES: 11100%) 3(50%} 
RENALES Y SNC: o o 
FENOMENO DE RAYNAUD: 11100%1 61100%) 
CARDIACAS: o 1116.7%) 
SEQUEDAD DE MUCOSAS: 1(100%) 3(50%) 

#3 
( n=B} 

48 a 63 (m57). 

___!Jj_6. 7%) 
___§_(!!_3. 3%} 
_ 1.Q.:J_ s_a C!!:i.L~.§) _ 

1-4 a.(m2.5). 
3-B/dla(m5.5l. 

5(83.3%) 
4(66.7%) 

2·15a.lm7a.l 

61100%\ 
6(100%} 

o 
___§_(!!_3. 3%) 

1116.7%\ 
3(SO%) 
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TABLA DOS r 
D!STBIBUCION DE LAS ANORMALIPADES PULMONARES EN EL GRUPO 2 <n-6). 

DISIDIBUCION CEEAL.QCAUOAL 

PULMON Dl;.~~!:!_Q_L_. _____ ~b~9~____gQl.J.!~ADQ_ 
.AN-=~:=Oo:R_,.MAU==º=AO=E,,,S=: ---''-'SU=PEA'-._,,_,IOA=.,_ -""'º_.!9--~~~-- ~l"!'B_19fL ME;PIO ___ ~19!3.._ 
OPACIDADES EN.VIDRIO 
DESPUUOC>. 1116 71. o 

PARENQUIMA. O 1 '16. 7'. 1'16.71. o 
OPACIDADESUNEALES. 1'16.7\. 2'33.31. 2133.31 . o 1116.71. 

.§~.f'LEURALES . 

OTROS HALLAZGOS: 

31501 • 4(67'. 

1.• ADENOPATIA MEDIASTINICA: 1 CASO. 
2.• ADENOPATIAS HILIARES: 1. 
3.· ENE. OSTEOARTICULAR DEGENERATIVA: 1. 
4.• DERRAME PLEURAL DER.: 1. 
S.· BRONQUIECTASIAS: 2. 
6.· HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR: O. 
7.· PAQUIPLEURITIS: 1. 
e.- ATEROESCLEROSIS: 3. 
9.• MEGAESOEAGO SIN NIVEL HIDROAEREO: 3. 
10.· MEOAESOEAGO CON NIVEL HIDROAEREO: 2. 
11.-NODULO PULMONAR PB. METASTASIS. 

TABLA TRES; 

o 4167\. 

o o 
2133.3\.. 

O!STR!BUC!ON PE LAS ANORMALIPADES PULMONARES EN EL GRUPO 3 (o-6). 
DISTRIBUCION CEFALOCAVQAL 

____ _,P,-'L,!!.M.9~ __ D_EB_~HO PULMON IZ.QUleB.DO 
ANORMALIDADES: 

OPACIDADES EN VIDRIO 
DESPUUDO. 
MICRONODULOS EN 

~ACIJ;>!\DES LINEALES. 
MICAONODULOS 

SUPERIOR 

2 33.3 

1 16.7 
o 

M_l;P.Jfl_ 

1 16.7 1 16.7 

2 33.3 1 16.7 

SUBPLEUR.AlJ=~S,.,. ___ ..J 2 33.3 
PATRON EN PANAL 
DE ABE.JA: 

MICROOUISTES_---- O 1 1 !LZ) 
~.!!991,!L'IT_E~S- 1 16.7)_ 1 {1.~....1'.) 

OTROS HALLAZGOS: 1.- ADENOPATIAS MEDIASTINALES: 2 CASOS. 
2.- ADENOPATIAS HILIARES: 2. 
3.• ENE. OSTEOARTICULAR DEGENERATIVA: 1. 
4.- DERRAME PLEURAL DERECHO: 1. 
S.· DERRAME INTERCISUAAL: 1. 
6.- BRONQUIECTASIAS: 2. 
7.- HIPER íENSION AAT. PULMONAR: 2. 
e.- PAQUIPLEURITIS: 1. 
9.· ENFISEMA BULOSO # 1. 
10.- ATEROESCLEROSIS: 3. 
11.- MEGAESOEAGO CON NIVEL HIDROAEREO: 4. 
12.- MEGAESOEAGOSIN NIVELHIDROAEREO: O. 

INFERIOR 

5 03.3 

S_l"'~J 



GRUP0•1 

GRUP0•2 

GRUP0•3 

GRUPO# 1 

GRUP0#2 

GRUP0#3 

~CION RESPIRATORIA: 

PATRON: CAPACIDAD VITAL. VOL. EXP. FORZADO/SEG. .,. . >: 
o 150 135 

o 2 (33.3'%) DE 67 A 121 DE 62 A 125 
NL 2 (33.3%) MECMADE MEDlADE 
M 1 (16.7%) 92. 3 95. 2 
A 1 16.7% 

NL 3(50%) DE 65 A 137 DEOOA11 
M 1 (16.7%) MEDIADE MEDIA DE 
A 1 (16.7%) 97. 2 96 
o 16.7°-' 

NOTA: O• Obslrucllvo. NL: Normal. M: Mbtto. R: Restrlcllvo. 

A\ªsi?LTCXB&\ Pe PRUEBAS pe ANT1cueeeos. 

ANT ANTINUCLEARES 

LINEAL PERIFERK:O. 

HOMOGENEA DIFUSA 2 (33.3%). 
MOTEADO 2 (33.3%). 

NEGATIVOS 2 l33.3%l. 

NUCLEAL 1 ( 16.7%). 
MOTEADO 2 (33.3%), 
NEGATIVOS 3 (50%), 

NEGATIVO. 

POSITIVOS 4 (66.6%). 
NEGATIVO 2 (33.3%1. 

POSITIVOS 4 (66.6%). 
NEGATIVOS 2 (33.3%). 

PAES. ART. DE OXIGENO 
<mmHg: 

ad 
.. 

DE51, A 77 

MEDIA DE 
67 ~ s, 

DE 54 A 78 
MEDIA DE 

67 ~ 8 
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1 • 

@AuPot3J 

0 OPACIDADES LINEALES (J MICRONOOULos EN PARENOUIMA 1 M1CRONOOULos SliBPLEuRALEg · 

INF. DER. SU?. IZQ. 

ZONAS PUWONARES INF.IZO. MEO.IZO. 

1 



FIGURAS: 

FIGURA #1: PACJEN°JTI DELGRUJ'O No. 1 TAC lJETOl<AX NOR/\fAL. 

3. 

AGUH:A 112: l llPERTT!NSION AH.TEH:IAL PULl\.IONAf{ • .-\H.TilJ{JA PUU\JONAl.:. .\f.-\ YOH: DE 3 c.:m . ..,; 

... · ~- DERRAJ\IE PLEURAL DERECIJO. PACIE.i,tlE Dl~I. Gl{Uf"O DOS. 

16 



FIGURAS #3 Y 114: ESOFAGOMEGAL.IA CON Y SIN NIVEL. l llDROAEREO. 
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FIGURA 115: RADIOl'ACIDADES PLEURALES. IMAGEN EN VIDRIO DES PULIDO A NIVEL SUl'ERIOR DER. Y 

ESOFAGOl\IEGALIA SIN NIVEL l llDROAEl<EO. 

F'IGUJ{A #6: ESOFAGOMEGALIA, l~ADIOPACIDADES LINEALES, VIDRIO DESl'ULJDO Y f\llCRONODULOS 

EN P1\Rl!NQUll\1A A NIVEL BASAL UILATUHAL. 
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AGURA U7: ENGROSAMIE~IOS PLEUR,.\LES lllLATERALUS ll'AQUll 1 LELlH.ITlSl. RADIOPACll.lt\DES 

LINEALES Y PA'"n<ON E.N PANAL E.N l'Ol{MA DE. MICROQUISTE.S EN LA PORCION POSTERIOR, TODOS 

LCX:ALIZADOS E.N LA ZONA l>IE.DIA. 

FlCURA UK: PATRON UN PANAL EN FOH.MA 013. MICllO Y !\1ACROQUISTES lt\.tAYOll DE km) ESTOS 

ULTIJ\\OS SE INTUIU'Rl~TARON co~to éNl'ISEl\1A llULOSO 1'01~ LA GRAN oc.s·nlUCCION DEL 

PARE.NQUIMA; SE. E.NCUE.N"n<AN TAMBIE.N Ol'ACIDADE.S LINEALE.S Y MICRONODULOS SUUl'LE.URALE.S. 
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FIGURAS 119 Y !O: VENTANA PULMONAR Y PARA MEDIA,,'TINO DONDE SE ENCUEN'IRAN 

RADIOPACIOADES LINEALES. ENGROSAM!ENTRO PLEURAL. MICRONODULOS SUllPLEURALéS. PA"n~ON 

éN VIDRIO DESPULIDD Y llRONQUll:!CTASIAS POR TI~ACCION A NIVéL POSTERIOR IZQUICRDO. ADEMAS 

SE OBSERVA CALCIFJCACION DE OANGLIOS A NIVEL l\.1EDIA~llNAL U 1 llLIAR BILA.H!RAL SE APIU!CIA 

TAl\.1lllEN a,\.Ña;Lio PARAORTICO DEHECJ 10 NO CALCIFIC;'\00 SOLOOllSERVAllLE EN LA Vl.!NTANA 

J'ARA J\.ll!DIA~n·1No. 
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FIGURA #11: PATRON EN PANAL DELTIPO/\tlCROQUl.STES CMENOH. DE 1 c11t.) C0/\1PRO/\llSO l'LEH.LJR,\.J­

CON NODULOS SUUPLEUJV\LE..'\, RADIO OPACIDADES LINEAIES Y E.SOFAG0i\1EGALIA CON NIVEL 

lllDROAEREO UIEN DEFINIDO. 

FIGURA #12: PACIENTU DEL SEXO l'EMENINO CON 15 AÑOS DE E\'OLUCION DULA ENFERl\IUDAD. SE 

OUSEH.VA EN LA PROYECCJON DOJl!SOPAL/\1AR LA GRAN EROSION DE LAS FALANGES Y 

METACARPIANOS DE LA MANO DERECI IA. SUULUXACIONES Y DEl'OSITOS OU CALCIO EN LOS TEJIDOS 

BLANDOS l'Jll<IFEl<ICOS. 
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FIGURA# 13: MISMO PACIENTE DONDB SB OllSBRVA BL PA"ffiON IUITICULO MICRONODULAR 

BILATERAL ASI COMO BL PATI{ON EN PANAL BASAL BILATERAL. 
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