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Manifestaciones toracicas y
dermatoldgicas de las enfermedades
sistémicas: claves para el radidlogo
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Thoracic and Cutaneous Involvement in Systemic Diseases: Clues for
the General Radiologist
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Resumen

Hay una gran cantidad de enfermedades con manifestaciones en térax y en piel. Dentro de ellas
es muy importante la identificacion de patrones radioldgicos en tomografia computarizada
multidetector (TCMD) y su correlacion con la clinica, con énfasis en las manifestaciones cutdneas.
En este articulo se hace una revision de las principales entidades infecciosas, inflamatorias,
enfermedades de tejido conjuntivo, enfermedades hereditarias y adquiridas. Se brinda informacion
sobre las presentaciones radiologicas mas frecuentes en el torax, como la enfermedad intersticial
pulmonar en la que predominan los patrones NINE, NIU y NO, cuya frecuencia varia segun la
enfermedad y que, a su vez, son diferentes de los patrones radioldgicos en TCMD. Se destaca su
importancia en pacientes con patologias dermatoldgicas. Se plantean hallazgos dermatoldgicos y
radioldgicos claves para sospechar el diagndstico de estas patologias, lo que permite al radidlogo
entregar una mayor informaciéon para definir el tratamiento y seguimiento de dichos pacientes.

Summary

There are many diseases with manifestations in the chest and on the skin. Within this great variety
of diseases, it is important the identification of pathological patterns in Multidetector Computed
Tomography (MDCT) and its correlation with cutaneous manifestations. In this article, we present
a review of the main entities: infectious, inflammatory, connective tissue diseases, hereditary
and acquired diseases. Information is provided on the most frequent radiological presentations
of these diseases in the thorax, being one of the most frequent presentations the pulmonary
interstitial disease where NSIP, UIP, and NO are the predominant patterns, whose frequency varies
according to the disease and which, in turn, are different from the radiological patterns in MDCT.
The importance of the Multidetector Computed Tomography in patients with dermatological
pathologies is highlighted. Key dermatologic and radiologic findings to suspect the diagnosis in
any of these pathologies are presented, which allows the radiologist to provide more information
to define the treatment and follow-up of these patients.

Introduccidn tolégicos en la tomografia de torax de alta resolucion

Un nimero considerable de patologias afectan ~ (TACAR) o en la tomografia computarizada multi-

concomitantemente la piel y el pulmén, con distintos ~ detector con medio de contraste de térax (TCMD) y

tipos de manifestaciones radiologicas por cada entidad ~ SU correlacion con las manifestaciones cutineas de

tanto en su temporalidad como en las caracteristicas distintas entidades sistémicas que afectan la piel y el
térax simultaneamente, asi como realizar una revision
de las principales entidades de cada grupo de patolo-

gias que generan manifestaciones tanto cutaneas como

imaginoldgicas que se abordaran individualmente en
cada seccion. Dentro de esta variedad de entidades
se pueden encontrar de etiologia infecciosa (endo-

carditis infecciosa y sindrome SAPHO), enfermedad ~ Pulmonares, con énfasis en aquellas que se encuentran

inflamatoria (sarcoidosis), enfermedad del tejido frecuentemente en la practica radioldgica diaria.
conjuntivo (polimiositis y dermatomiositis, esclerosis

sistémica, sindrome de Sjogren, lupus eritematoso 1. Patrones radiolégicos asociados

a las enfermedades dermatoldgicas
Es necesario realizar una breve introduccion en algu-

sistémico y artritis reumatoide), hereditarias (neurofi-
bromatosis tipo 1) y adquiridas (sarcoma de Kaposi).
El objetivo de este articulo es ofrecer al radidlogo

general las herramientas para identificar patrones pa- S conceptos, que son importantes para la comprension
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del compromiso toracico de las enfermedades dermatoldgicas. Las
manifestaciones toracicas de las enfermedades dermatologicas son
variadas; sin embargo, las mas frecuentes son: hipertension arterial
pulmonar y enfermedad pulmonar intersticial (EPI) (1). La EPI ocurre
principalmente en adultos mayores y esta definida por el patron radio-
logico presente en la TCMD y la histopatologia del tejido, diagnostico
que puede o no, estar acompafiado de sintomas y signos; la presentacion
clinica mas frecuente es con disnea, tos cronica y estertores bibasales,
clinica que no se correlaciona con sintomas constitucionales que su-
gieran enfermedad multisistémica (2). Dentro de los distintos patrones
radioldgicos que forman la EPI se deben considerar la neumonia
intersticial no especifica (NINE), neumonia intersticial usual (NIU),
neumonia de organizacion (NO) y neumonia intersticial linfoide (NIL)
(1). En las enfermedades dermatoldgicas predominan los patrones de
NINE, NIU y NO (2-8); no obstante, se deben considerar otras cau-
sas —farmacoldgicas, exposicionales o factores de riesgo asociados a
EPI, como el tabaquismo, reflujo gastroesofagico, infecciones virales
(Epstein Barr y hepatitis C) y antecedentes familiares de EPI (2)—.

Dentro del compromiso pulmonar de las enfermedades dermato-
logicas, la NINE es el patron mas frecuente de EPI y se presenta espe-
cialmente en la esclerosis sistémica y en la polimiositis/dermatomiositis
(1). Este patron se presenta con areas de alteracion de la arquitectura
pulmonar: reticulacién y predominio de areas en “vidrio esmerilado”,
compromiso homogéneo en ambos pulmones, bronquiectasias por trac-
cion en 1obulos inferiores, y con un caracteristico respeto del espacio
subpleural (1). La NINE tiene una fase celular, en la que se inicia el
compromiso pulmonar, y una fase fibrotica, en la que los hallazgos
son mas graves, con formacion de “panal de abejas”, algunas veces
imposible de diferenciar del patron de NIU (1). El patrén en “panal de
abejas” se refiere a espacios aéreos quisticos de 3 a 10 mm de didme-
tro, con paredes gruesas y bien definidas, acompaiiadas de opacidades
reticulares con bronquiectasias de traccion y bronquioloectasias (2). Da
la apariencia de panal por las multiples capas de quistes subpleurales
que se ubican una sobre otra; sin embargo, en algunos casos puede ser
solo una capa, lo que dificulta el diagnostico diferencial con enfisema
paraseptal o bronquiectasias de traccion (2) (figura 1).

La NIU es el segundo patron mas frecuente en entidades derma-
tologicas, predomina en pacientes con afeccion pulmonar por artritis
reumatoide (1). Este patron se caracteriza por alteracion de la arquitec-
tura pulmonar, escasas opacidades en “vidrio esmerilado”, opacidades
reticulares, bronquiectasias de traccion y formacion de “panal de abejas”
de predominio en 16bulos inferiores, con una caracteristica de heteroge-
neidad temporal (1,2) (figura 2). Se debe esclarecer la diferencia entre
el patron tipico de “vidrio esmerilado” de la NIU —el cual consiste en
opacidades superpuestas a un patron reticular— y una opacidad en “vidrio
esmerilado puro” —que seria indicativo de una exacerbacion aguda en un
paciente con EPI—, y es mas sugestivo de exacerbacion si se acompaiia de
“vidrio esmerilado” bilateral con o sin consolidacion y fibrosis pulmonar
en segundo plano (2). Las guias mas recientes (2) recomiendan clasificar
la EPI en cuatro categorias segtin los hallazgos en TCMD:

* Patron de NIU: Se observa “panal de abejas”, que puede o no estar
acompafiado de bronquiectasias y bronquioloectasias. La tipica
distribucion suele ser subpleural con predominio basal, usualmente
heterogénea.

* Patrdn probable de NIU: Se evidenciarian opacidades reticulares
subpleurales, de predominio basal y heterogéneo. Puede estar
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acompafiado de opacidades en “vidrio esmerilado”, bronquiecta-
sias y bronquioloectasias.

* Patron indeterminado de NIU: Se caracteriza por tener patron
de fibrosis pulmonar, sin que concuerde con un patréon de NIU y
tampoco con un patrén probable de NIU. Otras alternativas diag-
nosticas: Plantear diagnodsticos alternativos segiin los hallazgos
predominantes.

La neumonia de organizacion (NO) es poco frecuente como mani-
festacion toracica; sin embargo, se ha descrito en pacientes con poli-
miositis/dermatomiositis (1). Se caracteriza por areas de consolidacion
de distribucion periférica o peribronquial de predominio en l6bulos
inferiores y consolidaciones en forma poligonal o geografica, que pue-
den estar rodeadas por areas de “vidrio esmerilado”, denominado signo
del “halo reverso” (1). Es importante su diagnodstico ya que la NO se
caracteriza por una buena respuesta al manejo con corticosteroides (1).

2. Etiologia infecciosa

2.1 Endocarditis bacteriana

La endocarditis bacteriana se define como la infeccion del reves-
timiento interno de las valvulas y cavidades cardiacas (9). El microor-
ganismo causal mas comuin es el Staphylococcus aureus (10). Se han
descrito condiciones predisponentes, como estenosis adrtica calcificada,
enfermedad cardiaca congénita, episodios previos de endocarditis, val-
vulas protésicas —mas cominmente en la mitral—, catéteres venosos
centrales infectados, enfermedad periodontal, o en paciente usuarios
de drogas endovenosas (9,11).

Las manifestaciones dermatoldgicas son muy sugestivas para su
diagnostico; sin embargo, suelen ser poco comunes, con una prevalencia
de, aproximadamente, un 11,9 %, segtin lo resefia la literatura (12). El
embolismo periférico es el sintoma que afecta con mayor frecuencia
las extremidades, en especial los dedos de las manos o de los pies (9).
Los nddulos de Osler, lesiones de Janeway y hemorragia subungueal,
que se caracteriza por ser lineal o en “astilla”, son otros hallazgos de
este tipo de entidades (9,12).

Ahora bien, el abordaje diagndstico se suele iniciar con un ecocar-
diograma para aclarar el diagnoéstico, o sospecharlo, por el hallazgo
de vegetaciones en valvulas cardiacas (13). Hay otras modalidades de
imagen, como la radiografia de torax, TACAR o0 TCMD y la resonancia
magnética (RM), en las que se pueden identificar hallazgos utiles para el
diagnostico. En radiografia de torax, TACAR y TCMD es caracteristica
la aparicion de multiples nddulos pulmonares, solidos, de margenes mal
definidos, con predominio periférico, que pueden cavitar de acuerdo con
el tiempo de evolucion de la enfermedad y con una mayor profusion
hacia la region subpleural o basal (9) (figura 3). Estos nodulos tienen
un signo denominado “vaso nutricio”, que consiste en un vaso que se
dirige directamente al nddulo, hallazgo que se ha descrito hasta en el
100 % de pacientes con embolismo séptico (11). En estos casos, el
vaso no siempre corresponde a circulacion arterial pulmonar, también
puede corresponder a venas pulmonares (11). También se han descrito
opacidades subpleurales en forma de cuiia (11).

2.2. Sindrome SAPHO
El acronimo SAPHO hace referencia a la descripcion que le dieron
Chamot y colaboradores en 1987 a la relacion entre lesiones musculoes-
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queléticas, especificamente sinovitis, hiperostosis, osteitis y lesiones
de piel: pustulosis y acné severo, descrito en francés como le syndrome
acne-pustulose-hyperostose-osteite (14). El sindrome SAPHO se carac-
teriza por una exagerada reaccion inmunoldgica a la infeccion bacteriana
por el Propionibacterium acnés (15). Su prevalencia es igual en hombres
y en mujeres, y debuta a una edad promedio de 30 a 55 afios (16).

Sus sintomas clinicos son dolor inflamatorio localizado, edema de
tejidos blandos y limitacion para la movilidad, asociados a lesiones cuta-
neas que pueden ocurrir antes, durante o después de las manifestaciones
oseas (16). En cuanto al compromiso cutaneo, se relaciona con pustulas
amarillentas y vesiculas, las cuales se limitan a las palmas y plantas (15).
Ademas, brotes de acné —que pueden ser de caracteristicas fulminans,
conglobata o hidradenitis supurativa— que pueden acompafiarse de
nddulos ulcerosos y placas con costras, y usualmente ocurren en cara,
espalda y pecho (15).

Los hallazgos radiologicos varian segun la etapa de la lesion, tienen
compromiso osteolitico en etapas tempranas de la enfermedad y osteo-
proliferativo en etapas tardias (14). En relacion con la hiperostosis y la
osteitis, se caracterizan por un incremento en la esclerosis del hueso (14).
La hiperostosis se manifiesta con engrosamiento cortical y peridstico,
mientras que la osteitis, con cambios trabeculares (15). EI compromiso
oseo predomina en huesos largos —en la metafisis— en niflos y en ado-
lescentes; en adultos, en la pared anterior del torax, particularmente en
las uniones esternoclavicular y esternocostal (14). Es importante aclarar
que las manifestaciones pueden estar en un unico hueso, en el 67 % de
los pacientes, y en el restante, en multiples huesos (de 2 a 6 huesos) (14).

El compromiso de la pared anterior del torax es el mas frecuente en
esta entidad, y afecta entre el 60 % y el 95 % de los pacientes (14). Dentro
de los hallazgos mas comunes se evidencia entesopatia costoclavicular,
focos hiperostoticos de alrededor de 5 mm de diametro, usualmente
localizados en el extremo proximal del esternon, adyacentes a la primera
costilla, hallazgos que se consideran decisivos en el diagndstico temprano
de la enfermedad (15). La gammagrafia 6sea ayuda en la deteccion de
lesiones en pacientes asintomaticos, con captacion del radiotrazador,
especialmente en la region esternoclavicular, formando el signo carac-
teristico, conocido en inglés como bull head sign (signo de “la cabeza
del toro”), que ayuda esclarecer el diagnostico de esta condicion (15).

3. Etiologia inflamatoria

3.1 Sarcoidosis

La sarcoidosis se considera como una enfermedad multisistémica,
que consiste en un proceso inflamatorio croénico con una etiologia no
clara, cuya principal caracteristica es la formacion de granulomas no
caseificantes en multiples 6rganos; y el pulmoén es el 6rgano mas co-
munmente afectado (9).

Entre el 20 % y el 35 % de los pacientes con diagnodstico de sarcoi-
dosis van a presentar, en algin momento del curso de su enfermedad,
manifestaciones cutaneas que pueden ser clasificadas en dos grupos:
especificas y no especificas (9,17). Las manifestaciones especificas mas
comunes son los nédulos maculopapulares, las placas y el lupus pernio,
y se consideran especificas si en el examen histologico se evidencian
granulomas no caseificantes (17). Entre las manifestaciones no especi-
ficas, la mas relevante es el eritema nudoso (17). Incluso, se han descrito
manifestaciones cutaneas que comprometen el aparato ungueal (18).
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La sintomatologia respiratoria de estos pacientes suele ser inespecifi-
ca, en su mayoria son asintomaticos. El estudio inicial es una radiografia
de torax, cuyos hallazgos pueden ser agrupados de acuerdo con la clasi-
ficacion de Siltzbach (9,19), que define cinco estadios de la sarcoidosis:

* Estadio 0: radiografia normal.

* Estadio 1: linfadenopatia.

* Estadio 2: linfadenopatia y enfermedad pulmonar.
« Estadio 3: afectacion pulmonar.

* Estadio 4: fibrosis pulmonar (9).

La clasificacion describe el rango de alteraciones que se encuentran
en la radiografia en el momento del diagndstico, que pueden ser desde
una radiografia normal; demostrar unicamente adenomegalias medias-
tinales y parahiliares, en algunos casos calcificadas; mostrar inicamente
hallazgos pulmonares como ndédulos o masas; una combinacion de
nodulos pulmonares y adenomegalias mediastinales, hasta, en estadios
finales, cambios de fibrosis pulmonar (9).

En la TCMD se van a observar adenomegalias mediastinales y pa-
rahiliares bilaterales que usualmente son simétricas (figura 4). Algunas
de ellas pueden estar calcificadas con un patron en “cascara de huevo”,
y muestran realce homogéneo posterior a la administracion del medio de
contraste. En el parénquima pulmonar se encontraran microndédulos de
distribucion perilinfatica y subpleural (figura 4). Algunos de estos nodulos
pueden confluir formando conglomerados o masas, ademas de masas o
nodulos rodeados de otros nédulos de menor tamafio que configuran el
denominado signo de la “galaxia”, opacidades perihiliares y cambios
de fibrosis pulmonar que predomina en los 16bulos superiores (figura 4)
(20). Puede haber manifestaciones en la pleura—que se observan como
placas pleurales y, menos frecuentemente, derrame pleural (21)— y en
la traquea —que se detectan como areas de estenosis por compresion
extrinseca secundaria a las adenomegalias mediastinales y areas de
engrosamiento nodular o liso de los bronquios que pueden llevar a una
estenosis (22)—.

4. Enfermedades del tejido conjuntivo

4.1 Polimiositis y dermatomiositis

La polimiositis y la dermatomiositis pertenecen al grupo de las en-
fermedades de tejido conjuntivo. Se caracterizan por generar un proceso
inflamatorio del musculo estriado esquelético, que deriva en el déficit
de fuerza en los grupos musculares proximales, mialgias y elevacion
de la creatina-cinasa (CK) (23). Ahora bien, cuando hay compromiso
muscular y de la piel, especificamente erupcion cutinea, se denominaria
dermatomiositis, con una de sus presentaciones mas caracteristicas: las
papulas de Gottron. Su etiologia es poco conocida; sin embargo, se cree
que la polimiositis tiene relaciéon con antigenos musculares, que en la
dermatomiositis generan dafio de la microvasculatura a causa de una
respuesta inmune, la cual lleva a hipoperfusion y presencia de células
inflamatorias en la region perifascicular (9,23).

La manifestacion cutanea tiene un papel relevante en el diagnostico
de la dermatomiositis, que permite clasificarla en 7 grupos diferentes:
patognomonicas, caracteristicas, compatibles, poco comunes, raras,
descritas recientemente y manifestaciones no especificas en piel (24).
Dentro del grupo de las patognomonicas se encuentran el signo de Gottron
y las papulas de Gottron.
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El signo se refiere a maculas eritematosas, en algunos casos
descamativas, de caracteristicas lineales, que se disponen sobre las
vainas de los tendones extensores de las extremidades, mas marcado
en las zonas dorsal y lateral de las manos. Las papulas de Gottron
se representan como lesiones en el dorso de los metacarpianos, arti-
culaciones interfalangicas y en el contorno de las uiias, son planas,
papulares y de color violaceo. Por wltimo, se debe tener en cuenta
el otro subgrupo mas frecuente: las lesiones caracteristicas, en las
que se encuentra el rash heliotropo, el signo “del chal” o signo “de
V”, telangiectasias periungueales y placas atroficas y escamosas del
cuero cabelludo (24).

En cuanto a las manifestaciones toracicas de estas dos entidades,
se han descrito neumonias intersticiales, vasculitis, hipertension
pulmonar y atrofia de musculos toracicos. El hallazgo de mayor
significado clinico es el compromiso intersticial, con un patrén de
neumonia de organizacion (NO) que puede aparecer incluso antes de la
afeccion cutanea (9,25). El compromiso pulmonar intersticial lo causa
el anticuerpo asociado a miositis y los anticuerpos contra enzimas
aminoacil ARNt sintetasa, que se correlacionan con su presentacion
clinicay el riesgo de desarrollar una enfermedad intersticial pulmonar
(25). Otro de los patrones descritos es la NINE, hasta en un 13,7 %
de pacientes (5). La NINE y la NO no son mutuamente excluyentes,
por lo que un mismo paciente puede tener hallazgos radioldgicos e
histologicos de ambas entidades simultaneamente (9). Otros compro-
misos relacionados con estas dos entidades son aquellos secundarios
al tratamiento, infeccion o falla respiratoria, como neumonia por
inmunosupresion, neumonia por aspiracion relacionada con atrofia
de los musculos de la faringe, falla respiratoria por adelgazamiento
de musculos intercostales y efectos toxicos del tratamiento farmaco-
16gico, este ultimo también puede derivar en un patron de NO (9).

4.2 Esclerosis sistémica

La esclerosis sistémica, o esclerodermia, es una patologia au-
toinmune, que se caracteriza por producir fibrosis, dafio vascular e
inflamacioén (1). Al inicio de la enfermedad solo el 1 % de los pacientes
tienen sintomas respiratorios; sin embargo, el 60 % los desarrollan
en el trascurso de la enfermedad (26). Esta entidad afecta predomi-
nantemente a mujeres, en una relacion 3:1, con un pico de incidencia
entre los 45 y 64 afios (27).

Las manifestaciones cutaneas de esta enfermedad mas reconocidas
son engrosamiento cutaneo —que inicia en los dedos de las manos—,
isquemias digitales por vasculopatia, compromiso facial —que lleva
a facies inexpresivas— y telangiectasias en boca, manos y pared
toracica (9). Dichas manifestaciones se pueden dividir en limitadas
y difusas. Cuando son limitadas, solo afectan la zona distal de las
extremidades y la cara —también llamada esclerosis sistémica limi-
tada, cuya principal forma o manifestacion clinica es el sindrome de
CREST (por las iniciales en inglés de calcinosis, fenomeno de Rayn-
aud, dismotilidad esofagica, esclerodactilia y telangiectasias) (27)—.
Cuando las manifestaciones son difusas, se encuentra la esclerosis
cutanea en el tronco y en la zona proximal de los miembros inferiores
y esclerodactilia—también denominada esclerosis sistémica difusa—.
Esta division de compromiso cutaneo también guarda relacion con
distintas asociaciones clinicas y distinta relaciéon con autoanticuerpos
séricos especificos (9,28). Cabe resaltar que, asi como existe esta
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division de compromiso cutaneo, también esta el subtipo de la sine
esclerodermia (ESse), que afecta al 5 % de pacientes con escleroder-
mia y se basa en tener la clinica sugestiva: fendmeno de Raynaud,
ulceras digitales, hipertension pulmonar arterial y autoanticuerpos
para esclerosis sistémica, sin compromiso de la piel (28).

Al evaluar el compromiso toracico en esta entidad se debe tener
en cuenta que estos pacientes pueden desarrollar fibrosis pulmonar,
entidad que guarda relacion con la presencia de anticuerpos anti-
topoisomerasa I, la cual se encuentra en un 10 a 16 % de la esclerosis
sistémica difusa (27,29). El patron mas comin en esta clase de pa-
cientes es el de NINE (9). Al informar los resultados de los estudios
se debe intentar determinar el porcentaje de compromiso pulmonar,
ya que uno mayor al 20 % (considerado extenso) tiene una tasa de
mortalidad mayor y un rapido deterioro de la funciéon pulmonar (1).

Otro hallazgo en TCMD es la hipertension pulmonar arterial, que
puede estar relacionada con el compromiso pulmonar (grupo 3) o por
la vasculopatia primaria (grupo 1) (figura 5); sin embargo, también
se ha encontrado que guarda relacion con la presencia de anticuerpos
anti-centromero (ACA) (9,29). Una manifestacion muy frecuente
—descrita en aproximadamente el 97 % de pacientes con esclerosis
sistémica— es la dilatacion esofagica, la cual puede predisponer a
neumonitis por aspiracion o bronquiolitis (figura 5) (1).

4.3 Sindrome de Sjégren (SJ)

El SJ es una enfermedad inflamatoria autoinmune relacionada
con la infiltracion de linfocitos T en distintos 6rganos, como pulmon,
rifiones y glandulas exocrinas (8). Los mas comiinmente afectados son
las glandulas exocrinas —lacrimales y salivares—, lo que inhibe la
secrecion glandular y, por ende, causa mucosas secas (8). Tiene una
prevalencia del 3 % en adultos, con predominio en mujeres en una
relacion 9:1 y tiende a ser mas comun en la cuarta y quinta décadas
de la vida (30). Se puede dividir en SJ primario —se encuentra como
Unica presentacion clinica— y SJ secundario —relacionado con otra
enfermedad autoinmune (8)—.

Los sintomas principales de esta entidad son la xeroftalmia
(queratoconjuntivitis seca) y xerostomia (1). Otras manifestaciones,
como epistaxis, costras nasales o perforacion del tabique nasal se
deben al compromiso del tracto respiratorio superior (27). Si se afecta
la via aérea inferior, se presenta con sintomatologia cronica, como
tos seca, disnea y bronquitis recurrente (30). En estos pacientes es
relevante determinar la presencia de sintomas B, ya que tienen mas
riesgo de desarrollar linfoma —usualmente linfoma no-Hodgkin de
células B— (1).

La enfermedad pulmonar intersticial afecta al 25 % de pacientes
con SJ (7). Dicho compromiso es mas comun en pacientes con SJ
primario, y se observa con patrones como NINE, NIU, NO y NIL,
menos comun con patrones de bronquiolitis o amiloidosis (1,26).
Antiguamente se sugeria que la NIL era el patron mas caracteristico;
sin embargo, en estudios recientes se encontrdé que la NINE es el
patron prevalente (7,8). En la TCMD, la NIL se describe como areas
de “vidrio esmerilado”, engrosamiento de septos interlobulillares,
nodulos y quistes de pared delgada (1) (figura 6). En la bronquiolitis
folicular se evidencia formacion de quistes secundarios a la infiltra-
cion de linfocitos en la pared bronquial que genera una dilatacion
bronquiolar secundaria y, de esta manera, la apariencia quistica (1,27).
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Figura 1. Paciente con diagndstico de neumonia
intersticial no especifica (NINE). TC de térax, ventana
para pulmon. a) Corte axial en lébulos superiores y
b) en Iébulos inferiores. Alteraciéon de la arquitectura
pulmonar con opacidades en “vidrio esmerilado”
asociado a reticulacion y algunas bronquiectasias por
traccidn, sin formacion de “panal de abejas”; configura
un patrén indeterminado de neumonia intersticial
usual en estudio histopatoldgico, que corresponde a
neumonia intersticial no especifica.

Figura 2. Paciente con diagndstico de neumonia
intersticial usual (NIU). TC de tdrax, ventana
para pulmén. a y b) Corte axial en lébulos
inferiores. Alteracion de la arquitectura
pulmonar con areas de “panal de abejas” de
predominio subpleural en Iébulos inferiores,
asociado a engrosamiento irregular de septos
interlobulillares y algunas bronquiectasias por
traccion configurando patrén de neumonia
intersticial usual.

Figura 3. Paciente con diagndstico de embolismo séptico. a) Rx de térax proyeccidon vanteroposterior. Multiples nédulos con densidad de tejidos
blandos en ambos pulmones, en su mayoria de predominio subpleural. TC de térax, b) ventana para pulmodn infracarinal y ¢) reconstruccion coronal.
Multiples nédulos sdélidos de predominio subpleural en los diferentes segmentos pulmonares, algunos de ellos muestran areas de cavitacién central.

Figura 4. Paciente con diagndstico conocido de sarcoidosis. TC de
térax con medio de contraste, ventana para mediastino. a) En la
arteria pulmonar y b) en |ébulos inferiores. Mdltiples adenomegalias
mediastinales simétricas y bien definidas, con realce homogéneo
posterior a la administracion del medio de contraste que predominan
en la regiéon parahiliar (flechas) e infracarinales. ¢ y d) TC simple
de tdrax, ventana para pulmoén en Iébulos superiores. Se observan
ndédulos soélidos con densidad de tejidos blandos no mayores de 5
mm, de disposicion perilinfatica (flechas), algunos de ellos confluyen
formando “pseudomasas” y configurado el signo de “la galaxia”
(linea punteada).
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Figura 5. Paciente con antecedente de esclerosis
sistémica. TC de térax, ventana para mediastino.
a) corte axial en lébulos superiores y b)
reconstruccion coronal. Prominencia de la arteria
pulmonar principal por hipertension pulmonar
arterial (linea blanca en a). Hay dilatacion del
esoéfago en sus tres tercios (asterisco).

Figura 6. Dos pacientes con diagndstico
conocido de sindrome de Sjégren. ay b) TC
ventana para pulmon, corte axial en Iébulos
inferiores. Se aprecian imagenes de apariencia
quistica, de pared delgada, de predominio en
|6bulos inferiores asociado a nodularidad de
la pared de algunos quistes (flecha blanca) en
relacidon a neumonia intersticial linfoide. cy d)
TC de toérax, ventana para pulmodn, c) corte
axial en lébulos inferiores d) y reconstruccion
sagital. Bronquiectasias en |ébulos inferiores
con engrosamiento de paredes bronquiales,
especialmente en el I6bulo inferior izquierdo,
en paciente con antecedente de sindrome
de Sjogren.

Figura 7. Paciente con diagndstico conocido
de LES. a) TC de alta resolucion, ventana
para pulmon, corte axial en I6bulos inferiores
y b) reconstruccién coronal. Alteracién de la
arquitectura pulmonar con opacidades en
“vidrio esmerilado” asociado a reticulacion
y algunas bronquiectasias por traccion sin
formacion de “panal de abeja”, que configura
patrén indeterminado de neumonia intersticial
usual. Hay areas de respeto subpleural. Estos
hallazgos configuran patrén de neumonia
intersticial no especifica. c) Paciente con
antecedente de LES con dolor toracico. TC
en ventana de mediastino. Imagen de baja
densidad en el pericardio correspondiente a
liquido por derrame pericardico (asterisco) en
paciente con diagndstico de pericarditis en
contexto de LES. d) Paciente con antecedente
de LES y sindrome antifosfolipidos. TAC de
térax con medio de contraste en lébulos
inferiores. Se aprecia tromboembolismo
pulmonar crénico con banda de baja densidad,
de localizacion periférica, que ocupa la rama
de la arteria pulmonar para el |6bulo inferior
derecho (flecha).
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Figura 8. Dos pacientes con diagndstico
conocido de artritis reumatoide. TAC,
a) ventana para pulmon, corte axial y b)
reconstruccién coronal. Se aprecian areas
de “drbol en gemacién” (linea punteada)
de caracter inespecifico, con informe
histopatolégico de bronquiolitis folicular
en paciente con antecedente de artritis
reumatoide. TAC de tdérax, c) ventana para
pulmon, corte axial en Iébulos inferiores y
d) reconstruccidn sagital. Se observa nédulo
soélido, subpleural, ovalado, con densidad de
tejidos blandos, de contornos parcialmente
definidos con halo en “vidrio esmerilado” y
pequefia zona central de baja densidad (en
a) relacionado con nédulo reumatoideo que
resolvié en controles posteriores.

Figura 9. Paciente con antecedente de neurofibromatosis. TAC multidetector simple de térax. a) Corte axial apical en los |6bulos
superiores, b) corte axial caudal en los lébulos superiores y c) reconstruccién coronal. Imdgenes nodulares con densidad de
tejidos blandos en el espacio mediastinal paravertebral (flechas blancas) y algunas en espacios intercostales (flecha punteada)

correspondientes a neurofibromas.

Rev. Colomb. Radiol. 2020; 31(4): 5435-46
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Figura 10. Paciente con esclerosis tuberosa y sintomas respiratorios progresivos. TAC de térax, ventana para pulmon. a) Corte axial en I6bulos superiores,
b) corte axial en Iébulos inferiores. Multiples dreas de apariencia quistica y pared delgada en los cuatro cuadrantes sugestivas de linfangioleiomiomatosis.
Hay algunos pequefios nédulos de distribucion aleatoria (flechas).

Figura 11. Paciente con antecedente de infeccién por virus de inmunodeficiencia humana. a 'y b) TAC, corte axial, en ventana de pulmon. Se observan
algunas opacidades nodulares y masas de contornos parcialmente definidos con halo en “vidrio esmerilado” distribuidas en los diferentes segmentos
pulmonares en paciente con diagndstico conocido de sarcoma de Kaposi.

Otros hallazgos patologicos en la TCMD son las complicaciones de
la via aérea, con engrosamiento de paredes bronquiales, bronquiectasias,
bronquioloectasias y areas de atrapamiento aéreo (27) (figura 6). Es poco
frecuente la afectacion pleural o el derrame pleural; sin embargo, puede
estar relacionado con otras enfermedades autoinmunes concomitantes,
como AR o LES (30). Por tltimo, si en la TCMD se observan consoli-
daciones, nddulos de gran tamafio y derrame pleural, se debe descartar
el linfoma (27).

4.4 Lupus eritematoso sistémico (LES)

El LES es una enfermedad autoinmune multisistémica de tejido
conjuntivo que afecta la piel, articulaciones, rifiones y sistema nervioso
central (9). Tiene una prevalencia de 20 a 70 por 100.000 personas
al afio (27). Esta entidad, que predomina en mujeres durante la edad
reproductiva (90 %), tiene un pico de presentacion entre los 15 y los
50 afios (9). Las células apoptéticas se tornan antigénicas producto de
la liberacion de detritos celulares, lo que genera complejos inmunita-
rios y activacion del complemento, con dafio del tejido en el organo
afectado (9).
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Entre los 6rganos mas afectados estan los rifiones (nefritis lupica)
y la piel (31). El compromiso dermatolégico ocurre en el 75 % de los
pacientes en el trascurso de la enfermedad, por lo que es importante su
caracterizacion temprana, debido a que el 25 % de los pacientes pre-
sentan alteraciones en la piel semanas o meses antes de tener sintomas
sistémicos (31). Como manifestaciones del lupus eritematoso cutaneo
se encuentran el eritema malar en “alas de mariposa”, presentaciones
subagudas con areas de alopecia e hipopigmentacion, manifestaciones
recurrentes como papulas y placas no cicatriciales relacionadas con
exposicion a rayos UV en cara, area cigomatica y manos, ademas de
otras variantes, como la anular con placas eritematosas en forma de
anillo (31).

En cuanto al compromiso toracico, es importante precisar que la sin-
tomatologia respiratoria es nula o leve; no obstante, el dolor pleuritico
es el principal sintoma, y guarda relacion con el hallazgo imaginologico
de derrame pleural bilateral y engrosamiento pleural, que se consideran
manifestaciones de serositis (9). Estos hallazgos se han descrito en el
61 % de los pacientes y como consecuencia, un pequeiio porcentaje
puede desarrollar fibrotorax, complicacion en la que se evidencia un
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engrosamiento pleural liso, derrame pleural no libre o colecciones
pleurales y atelectasias subyacentes (27,32).

Las complicaciones infecciosas secundarias a las alteraciones
(primarias o secundarias) del sistema inmune de estos pacientes
pueden ser otras de las manifestaciones encontradas, especialmente
aquellos en manejo con inmunomodulador (27). El hallazgo de neu-
monia adquirida en la comunidad es el mas habitual; sin embargo,
también se deben tener en cuenta los microorganismos atipicos, como
micobacterias tuberculosas y no tuberculosas, Pneumocystis jirovecii,
Citomegalovirus y Aspergillus (33).

El compromiso intersticial en LES es poco comun, afecta entre
el 3 % y el 8 % de los pacientes (34). El patron mas frecuente es la
NINE (1,27) (figura 7). La radiografia de torax tiende a ser poco sig-
nificativa, ya que en estadios leves a moderados los hallazgos suelen
ser sutiles (32). La TACAR toma gran importancia, pues permite
valorar las areas de “vidrio esmerilado” en compromiso intersticial
temprano (34).

Otras manifestaciones, como consolidaciones difusas, deben
hacer pensar en entidades poco comunes, pero que ponen en riesgo
la vida del paciente, como la hemorragia alveolar o la neumonitis, las
cuales aparecen en menos del 2 % y de 1,4 % a 4 % de los pacientes,
respectivamente (9,34). Otra entidad que se debe buscar, teniendo
en cuenta la relacion del LES con el sindrome antifosfolipidos es el
tromboembolismo pulmonar (figura 7), el cual se debe descartar en
paciente con clinica de disnea aguda con dolor pleuritico asociado
(35). Ahora bien, existen manifestaciones muy poco frecuentes, como
el “sindrome de pulmon encogido” (en inglés shrinking lung syndro-
me), descrito en 1965 como una disminucion progresiva de volumen
pulmonar asociado a disnea y dolor pleuritico (36). Los hallazgos en
radiografia de torax y TCMD, como elevacion unilateral o bilateral
del diafragma, atelectasias basales y sin evidencia de compromiso
parenquimatoso, dan la apariencia de pérdida de volumen o atelec-
tasias (36,37).

En el 58 % a 77 % de los casos hay manifestaciones cardiovas-
culares, el mas frecuente es la pericarditis que debuta como derrame
pericardico (32) (figura 7). Otras afecciones cardiacas relacionadas
con LES son: miocarditis, alteraciones valvulares —como la endocar-
ditis de Libman-Sacks— y ateroesclerosis prematura de las arterias
coronarias (32).

4.5 Artritis reumatoide

La artritis reumatoide (AR) es la enfermedad mas comun del
tejido conjuntivo, afecta al 1 % de la poblacion mundial, en su ma-
yoria a mujeres entre los 25 a 50 afios (27). Es una poliartropatia
inflamatoria, simétrica, que compromete las manos y pies; también
puede causar afecciones en otros 6rganos (por ejemplo: pericarditis,
esplenomegalia, inflamacion ocular y nédulos subcutaneos) (38).

Se dan manifestaciones extraarticulares en un 40 % de los pa-
cientes diagnosticados con AR (39). Son mas frecuentes en hombres
y guardan relacién con una mayor elevacion de los titulos de factor
reumatoide y anticuerpos antipéptido citrulinado ciclico (antiCCP)
(40). El compromiso cutaneo es una de las formas mas frecuentes,
e incluye presentaciones clinicas como nédulos reumatoides, no-
dulosis reumatoides, sindrome Felty, vasculitis reumatoides, pio-
derma gangrenoso, entre otros, sin olvidar el compromiso cutaneo
relacionado con tratamiento para la AR (41).
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En los pacientes con AR hay una relacion entre el tabaquismo y
la aparicion de manifestaciones pulmonares mas graves (38). Entre el
38% al 73 % de los pacientes con AR presentan compromiso pleural,
principalmente derrame pleural, hallazgos que no estan necesaria-
mente relacionados con la enfermedad del parénquima pulmonar
(27). El compromiso pleural puede desencadenar complicaciones
como engrosamiento pleural que genere un efecto restrictivo pul-
monar (38). Ademas, puede haber complicaciones mucho mas raras,
como un pseudoquilotdrax, en el que el derrame pleural tiene gran
cantidad de colesterol, aunque el mecanismo fisiopatologico de esta
complicacion no esta claro (38).

Entre las afecciones de la via aérea de la AR se describen la artritis
cricoaritenoidea, paresia de las cuerdas vocales y bronquiectasias,
estas ultimas encontradas en un TACAR en el 30 % de los pacientes,
sin asociacion con fibrosis pulmonar (38,42). Dentro de las compli-
caciones relacionadas con la via aérea en AR estan la bronquiolitis
obliterante —caracterizada por reduccion en la luz bronquial por
infiltracion de células mononucleares—, la cual aparece en TACAR
con un patrén en “mosaico de atenuaciéon” con atrapamiento aéreo
en imagenes obtenidas en espiracion (1). Otra complicacion es la
bronquiolitis folicular, también llamada hiperplasia pulmonar lin-
foide, que se encuentra dentro del espectro de neumonia intersticial
linfoide (LIP) con areas de “arbol en gemacion” y ocasionalmente
bronquiectasias asociadas (38) (figura 8). El compromiso de la LIP se
puede evidenciar en la radiografia de térax como opacidades nodulares
o reticulonodulares; sin embrago, en algunos casos la radiografia es
normal (38). En un TACAR se evidencian nédulos centrolobulillares
con medidas de 1 a 12 mm de diametro y con halo en “vidrio esmeri-
lado”, ademas, en el parénquima se encuentran parches de opacidades
en “vidrio esmerilado”, bronquiectasias y “arbol en gemacion” (38).

Por otro lado, en el 20 % de pacientes con diagndstico de AR se
encuentran ndédulos pulmonares reumatoideos (43) (figura 8). Dichos
nddulos estan relacionados con la aparicién de ndédulos subcutaneos
y son evidentes durante los estadios avanzados de la enfermedad; sin
embargo, su presencia no refleja la actividad de la enfermedad (38).
En TCMD se observan nddulos sdlidos con bordes bien definidos, no
mayores a 5 cm, ubicados en la periferia y cavitados en un 50 % de
los casos (38). Si los nodulos tienen calcificaciones, podrian indicar
sindrome de Caplan, que se relaciona con enfermedad ocupacional
—como la silicosis, que es la mas frecuente (1)—.

La afectacion intersticial ocurre en un 20 a 30 % de los pacientes,
principalmente con patrones de NIU, NINE y NO, con predominio
de NIU, y se acompaiia de otros hallazgos concomitantes, como el
compromiso pleural, que sugiere un diagnostico de AR (38).

Otros efectos secundarios se derivan del tratamiento de AR.
Puede haber toxicidad pulmonar por el uso de metotrexato en un 5%
a 10 % de los casos; sin embargo, no se ha encontrado relacion entre
dosis o tiempo de duracion especificos para presentar la toxicidad
pulmonar (43,44). Por otro lado, el uso de antagonistas del factor de
necrosis tumoral (TNF), como el infliximab, puede relacionarse con
la aparicion de infecciones granulomatosas aproximadamente en 239
de cada 100.000 pacientes; de estas, la mas frecuente es la infeccion
por Mycobacterium tuberculosis, por 1o que la Sociedad Britanica de
Toérax (SBT), recomienda la toma de una radiografia de torax antes
de iniciar esta terapia (45,46).
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5. Etiologia hereditaria

5.1 Neurofibromatosis tipo 1

La neurofibromatosis tipo 1 (NF-1), también llamada enfermedad
de Von Recklinghausen, es un sindrome neurocutaneo con patron de
herencia autosdémico dominante causado por la mutacion del gen NF1,
localizado en el cromosoma 17 (9). Sin embargo, hasta en el 50 % de
los casos puede ocurrir por una mutacion espontanea (47). La NF1 es
la enfermedad mas comin del grupo de las facomatosis, y se presenta
en 1 de cada 2.000 nacidos vivos (47). Dentro de los 6rganos mas
frecuentemente afectados estan la piel, el sistema nervioso central,
los huesos y las glandulas endocrinas (47).

El compromiso cutaneo se caracteriza por las manchas “café con
leche”, neurofibromas y hamartomas en iris denominados “nddulos
de Lisch” (9). Dichos neurofibromas se producen a partir de las
células Schwann y fibroblastos en cualquier nervio periférico, con
mayor frecuencia en el V par craneal, y usualmente en el 30 % de
los pacientes se encuentra como unica presentacion clinica (48). Sin
embargo, la manifestacion clinica tipica de la NF1 consiste en areas
circunscritas de piel con incremento de las manchas “cafés con leche”
y tumores cutaneos o subcutaneos (49). También puede haber otros
hallazgos, como pecas axilares, nodulos de Lisch, displasias oseas y
multiples tumores en el SNC (gliomas en nervios opticos) (48,49).

En el torax, la NF1 tiende a aparecer mas en los tejidos blandos,
debido a la distribucion de nervios periféricos en su superficie (9).
Los principales hallazgos son: neurofibromas subcutaneos bien defi-
nidos, escoliosis toracica, alteracion en la morfologia de los cuerpos
vertebrales, compromiso mediastinal por tumores neurogénicos
(neurofibromas y schwannomas) (figura 9) y las anormalidades en la
configuracion de las costillas debido a displasias dseas o erosion por
los neurofibromas adyacentes (47). Los neurofibromas subcutaneos
son nodulos con densidad de tejidos blandos, usualmente son mul-
tiples y bien definidos, no tienen importante realce con el medio de
contraste. En el diagnoéstico diferencial se deben incluir neoplasias
cutaneas primarias y secundarias, quistes sebaceos o quistes epidér-
micos (vistos, por ejemplo, en el sindrome de Gardner) (47).

Ahora bien, dentro de lo poco comtin que es el compromiso del
pulmoén por la NF1, se pueden encontrar areas de apariencia quistica o
bullas, de predominio en ldbulos superiores y de ubicacion subpleural
simulando un enfisema paraseptal (9). Ademas, en las bases pulmo-
nares puede encontrarse compromiso por anormalidades pulmonares
intersticiales, con bandas subpleurales y reticulacion sugestivas de
fibrosis pulmonar (9).

5.2 Esclerosis tuberosa

La esclerosis tuberosa es una enfermedad autosémica dominante
relacionada con la mutacion del gen supresor de tumores TSC1 en
el cromosoma 9 y TSC2 en el cromosoma 16 (50). Estas mutaciones
predisponen a la generacion de lesiones benignas, circunscritas y no
invasivas, que pueden originarse en cualquier 6rgano (50). Esta enti-
dad se presenta en 1 de cada 6.000 nacidos vivos, aproximadamente
(51). Se han descrito diagndsticos prenatales mediante ultrasonido
y RM, con la identificacion de lesiones cardiacas y cerebrales (50).

E1 90 % de los pacientes llega a tener manifestaciones en la piel
(9,50). Otros organos frecuentemente afectados son: el cerebro, en
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un 90 %; los rifiones, en un 70 % a 90 % y la retina, en un 40 % a
50 % de los pacientes (50). Entre las manifestaciones cutaneas se
encuentran los adenomas sebaceos y los fibromas periungueales,
también llamados tumores de Koenen, en el 25 % de los pacientes
con esclerosis tuberosa (9,50). Otras manifestaciones descritas, pero
menos especificas, son los parches de Fitzpatrick, las lesiones hipome-
landticas y las lesiones en piel de naranja en el dorso que usualmente
representan hamartomas (9,50).

La linfangioleiomiomatosis (LAM) hace parte del espectro de
compromiso toracico en pacientes con esclerosis tuberosa, que afec-
ta mujeres premenopausicas, y muy ocasionalmente a los hombres
(50). La LAM puede ser esporadica o relacionada con esclerosis
tuberosa, esta ultima con una frecuencia estimada en 1 % a 3 % de
los pacientes con esclerosis tuberosa (50,52). La LAM se caracteriza
por un reemplazo del parénquima pulmonar por lesiones quisticas,
debido a una proliferacion de celulas similares a las del musculo liso
alveolar, pero con receptores de progesterona, estrogenos y proteinas
relacionadas con melanina (53). En la radiografia de torax se puede
encontrar aumento de los volimenes pulmonares con aplanamiento
diafragmatico, aumento del espacio retroesternal y opacidades reti-
culares, aunque cabe resaltar que hasta en el 26 % de pacientes la
radiografia de torax se considera normal (54). En la TACAR aparecen
quistes difusos con paredes delgadas, usualmente no mayores de 20
mm y nédulos pulmonares asociados (figura 10). Si los nédulos son
de mayor tamaifio, se puede pensar en angiomiolipomas pulmonares
como diagnostico diferencial (9).

6. Etiologia adquirida

6.7 Sarcoma de Kaposi

El sarcoma de Kaposi consiste en lesiones mesenquimales multi-
sistémicas que involucran los vasos sanguineos y los vasos linfaticos
(9). Su etiologia esta relacionada con la infeccion latente por el herpes
virus 8, el cual es un proceso reactivo y no un proceso neoplasico
como se consideraba antes (9). Esta entidad esta claramente asociada
al sida, con un conteo de CD4 menor a 100 células por mililitro; sin
embargo, la prevalencia de la enfermedad ha disminuido considera-
blemente gracias a la terapia antirretroviral oportuna (55).

Uno de los 6rganos mas afectados es la piel; sin embargo, tam-
bién puede afectar el tracto gastrointestinal, ganglios linfaticos y el
pulmon (9). El compromiso dermatoldgico es importante, ya que este
puede preceder el compromiso sistémico (56). Las lesiones cutaneas
pequeias de color rosado y, posteriormente, violaceas son el principal
hallazgo cutaneo (9).

El compromiso pulmonar ocurre en que un 45 % de los casos,
15 % de ellos sin efecto cutaneo asociado (56). La afectacion toracica
puede involucrar el pulmoén, la traquea, la pleura o la pared toracica
(9,56). El estudio inicial con radiografia de térax puede evidenciar
la enfermedad primaria o infecciones por gérmenes oportunistas
(56). Cuando la radiografia de térax muestra opacidades reticulares,
asociadas a nddulos pulmonares y engrosamiento del intersticio
peribroncovascular que predomina en el 16bulo medio y 16bulos
inferiores, sugiere enfermedad primaria por sarcoma de Kaposi
(56). En algunos casos la radiografia de térax puede ser normal
(9,57). La TACAR muestra nodulos mal definidos, bilaterales, con
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distribucion peribroncovascular, usualmente, con un didmetro mayor
a 1 cm, en algunos casos con signo del “halo” (56) (figura 11). Se
pueden encontrar adenomegalias mediastinales hasta en el 50 % de
pacientes (9). Por otro lado, masas cutdneas y subcutaneas o lesiones
liticas del esternén o en la columna toracica son las caracteristicas
del compromiso de la pared toracica (56,58).

Los hallazgos radioldgicos relevantes en cada una de las entidades
mencionadas se resumen en la tabla 1.
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Conclusiones

En el ejercicio radiolégico es muy valioso reconocer las manifes-
taciones cutaneas al momento de abordar un grupo de diagndsticos
diferenciales cuya fisiopatologia afecta al tejido pulmonar y la piel.
El reconocimiento de estos hallazgos y su relacion con las distintas
entidades aumenta la certeza diagnostica y permite un diagndstico
oportuno para instaurar un manejo apropiado.

Tabla 1. Resumen de hallazgos radioldgicos de
enfermedades sistémicas con compromiso toracico y

dermatoldégico

definidos, cavitados.

Hallazgos Hallazgos
Entidad radioldgicos radiolégicos
principales complementarios
Embolismo Nodu!os pulmonares Derrame pleural,
. de margenes mal ;
séptico empiema.

Sindrome de

Hiperostosis en la
pared anterior del
térax, especialmente

“Bull head sign”
en la region

de distribucién
perilinfatica y
subpleural.

SAPHO en la unién esternoclavicular en la
esternoclavicular y gammagrafia dsea.
esternocostal.

Adenomegalias Placas pleurales,
mediastinales y derrame pleural,
. . arahiliares y nédulos | estenosis traqueal

Sarcoidosis P Y a

0 engrosamiento
nodular de paredes
bronquiales.

Polimiositis/
dermatomiositis

Enfermedad
intersticial (78 %):
predominantemente
NO (44 %), NIU (37 %)
y NINE (13,7 %).

Neumonia por
aspiracion,
adelgazamiento de
musculos intercostales.

Enfermedad

Hipertensién pulmonar

Sindrome de
Sjégren

intersticial (25 %):
NINE (45 %), NIU

(13 %), NO (10 %), NIL
(3 %).

Esclerosis intersticial (70-90 %): arterial. dilatacion
sistémica NINE (70 %), NIU esofa i’ca
(26 %). gica.
Enfermedad

Engrosamiento de
paredes bronquiales,
bronquiectasias,
bronquioloectasias.

Lupus eritematoso

Derrame pleural
bilateral y
engrosamiento pleural,

Neumonia bacteriana
por gérmenes

(30 %) y NO (8 %).

sistémico derrame pericardico, comunes, hemorragia

tromboembolismo alveolar.

pulmonar.

Enfermedad L\Ieii;J;?Zizzlsmonares
Artritis intersticial (5-58 %): neumonitis p’or
reumatoide NIU (41 %), NINE

medicamentos,
derrame pleural.

Neurofibromatosis
tipo 1

Tumores neurogénicos
(neurofibromas y
schwannomas),
neurofibromas
subcutdneos.

Areas de apariencia
quistica o bullas de
predominio en Iébulos
superiores.

Sarcoma de
Kaposi

Noédulos pulmonares
de distribucion
peribroncovascular
con signo del “halo”.

Adenomegalias
mediastinales.
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