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Objetivos Docentes

El objetivo de este trabajo es hacer una revision de los hallazgos radiologicos que deben hacernos al
menos sospechar, que pueda existir una sarcoidosis pulmonar.

Revision del tema

INTRODUCCION:

La sarcoidosis en una enfermedad multisistémica, granulomatosa de causa desconocida, aunque existen
multiples factores que se han relacionado con su aparicion. Se caracteriza por la existencia de
granulomas de células epitelioides, no caseosos y cambios en la arquitectura de los tejidos que pueden
afectar a casi cualquier 6rgano.

Se trata de una patologia importante ya que en un gran porcentaje de los casos de sarcoidosis se
diagnostican de manera incidental, y hasta en un 90 % de ellos se puede apreciar algun tipo de alteracion
a nivel toracico, ya sea en radiologia simple o en TC; hallazgos que en muchas ocasiones pueden ser tan
inespecifico que el diagndstico diferencial es dificil (tuberculosis, silicosis, neoplasias...), de ahi la
importancia de conocer esta enfermedad y sus hallazgos radioldgicos tanto tipicos como atipicos.

HALLAZGOS TIPICOS Y ATIPICOS DE LA SARCOIDOSIS PULMONAR EN TCAR
Hallazgos tipicos

-Linfadenopatias: hiliares, mediastinicas (paratraqueales derechas), bilaterales, simétricas y
bien definidas.

-Nodulos: micromodulos (2-4mm de diametro, bien definidos, bilaterales); macronodulos (> o
= 5mm de diametro, coalescentes)

-Progresion linfatica: peribroncovascular, subpleural, septos interlobulillares.

-Cambios fibroticos: opacidades reticulares, distorsion de la arquitectura, bronquiectasias por
traccion, bronquiolectasias y pérdida de volumen.

-Opacidades perihiliares bilaterales.

-Predominio de las anormalidades parenquimatosas en los 16bulos superiores y medios.
Hallazgos atipicos

-Linfadenopatias: unilaterales, aisladas, mediastinicas anteriores v posteriores.
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-Consolidaciones del espacio aéreo: masas, conglomerados de masas, nddulos pulmonares
solitarios, opacidades alveolares confluentes (patron alveolar sarcoideo).

-Opacidades en vidrio deslustrado.

-Opacidades lineales: engrosamiento de los septos interlobulares, opacidades lineales
intralobulillares.

-Cambios fibroquisticos: quistes, bullas, blebs, enfisema, patron en panal de abeja con
predominio en las zonas media y superior.

-Patron pulmonar de tipo miliar. Opacidades miliares.

-Afectacion de la via aérea: patron de atenuacion en mosaico, anormalidades
traqueobronquiales, atelectasias.

-Enfermedad pleural: derrame, quilotérax, hemotdrax, neumotorax, engrosamiento pleural,
calcificacion

-Placas pleurales.

-Micetoma. Aspergiloma.

REVISION DEL TEMA:

INTRODUCCION

La sarcoidosis (del griego «sark oid» -parecido a la carne-) o enfermedad de Besnier-Boeck debe su
nombre al dermatologo noruego Caesar Boeck, que en 1899 describio6 las lesiones cutaneas de la
enfermedad y las llamo sarcoide benigno, por su parecido histoldgico con el sarcoma; posteriormente,
describio la afectacion sistémica de la enfermedad en el pulmon, el hueso, los ganglios linfaticos, el
bazo, la mucosa nasal y la conjuntiva. En 1915, Kusnitski y Bittorf describieron las alteraciones en la
radiografia de torax.

La sarcoidosis en una enfermedad inflamatoria, granulomatosa multisistémica, de causa desconocida,
aunque pueden existir factores infecciosos como virus, micobacterias y hongos, ambientales o genéticos
que induzcan la respuesta inmune alterada que aparece en la enfermedad, aunque no se sabe por qué se
desencadena esta respuesta.

Afecta principalmente al pulmon y a los ganglios linfaticos toracicos de adultos jovenes; aunque puede
afectar a otros drganos, como los 0jos, la piel, las glandulas salivares, el higado, el bazo, el corazoén, los
huesos y el sistema nervioso central. La morbimortalidad se debe, sobre todo, a la afectacion pumonar.
En general, el pronostico es bueno, aunque la evolucion de la enfermedad es impredecible y su curso es
cronico o progresivo en el 10-30% de los pacientes.

EPIDEMIOLOG{A

Es una de las enfermedades pulmonares infiltrativas difusas (EPID) mas frecuentes. La incidencie
es variable en todo el mundo, probablemente debido a las diferencias en la exposicion ambiental,
métodos de vigilancia y factores genéticos predisponentes. Factores demograficos como la raza, la etnia,
la edad y el sexo, afectan notablemente a la incidencia local. También hay evidencia cientifica de la
agrupacion familiar de la sarcoidosis. Aunque la sarcoidosis puede afectar a pacientes de cualquier edad,
sexo y raza, por lo general, afecta a adultos de menos de 40 afios de edad, con picos de incidencia en la
tercera década de la vida. En la mayoria de estudios se aprecia una indicencia mayor en mujeres. La
estimacion de la prevalencia de la sarcoidosis varia desde menos de un caso a 40 casos por cada 100.000
habitantes, por ejemplo, es una enfermedad rara en América de Sur, Portugal, India, Arabia Saudi y
Espana y mas frecuente en los paises nordicos (Suecia y Dinamarca), con 60 casos/100.000 habitantes y
en afroamericanos. Las bajas tasas en alguno paises se han atribuido a la ausencia de programas de
cribado y a que, al tratarse de una enfermedad granulomatosa, su afectacion pulmonar se atribuye a otras
enfermedades mas comunes como la tuberculosis, la lepra e infecciones fingicas.

Las manifestaciones clinicas y la historia natural de la sarcoidosis también estan influenciadas
por factores epidemioldgicos. Los enfermos de raza blanca se encuentran a menudo asintomaticos,
mientras que los de raza afroamericana a menudo se presentan con una afectacion multisistémica grave.

Pagina 2 de 19 www.seram.es




CLINICA

El 50% de los pacientes son asintomaticos con anomalias detectadas incidentalmente en la radiografia de
torax. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes son sintomas respiratorios, como tos seca irritativa,
dolor torécico, hiperrreactividad bronquial y disnea ligera, asi como eritema nodoso, fatiga, sudores
nocturnos y pérdida de peso. Generalmente existe una clara disociacion clinico-radioldgica (mayor
afectacion radioldgica que clinica).

Algunos pacientes presentan el sindrome de Lofgren, con fiebre, eritema nodoso, artralgias y adenopatias
hiliares bilaterales. En los pacientes mayores de 70 afios suele haber sintomas generales y es frecuente la
afectacion de las glandulas salivares. Con frecuencia hay elevacion de la enzima convertidora de la
angiotensina (ECA), hipercalciuria, disminucion de la capacidad de difusion y patrdn restrictivo en las
pruebas funcionales respiratorias y elevacion del cociente CD4/CD8 en el lavado broncoalveolar (LBA).

El curso clinico de la sarcoidosis es variable. Casi dos tercios de los pacientes se mantendran
estables o experimentaran una remision dentro de la primera década después del diagndstico, con pocas ¢
ninguna consecuencia después de esto. Sin embargo, aproximadamente un 20% de los pacientes
desarrollaran una forma crénica que conduce a fibrosis pulmonar. La recurrencia después de un periodo
de remision de 1 afio es poco frecuente (<5%), pero la enfermedad recurrente se puede desarrollar a
cualquier edad y en cualquier 6rgano.

La mortalidad de la sarcoidosis es de menos del 5%, y se suele producir por una fibrosis
pulmonar con insuficiencia respiratoria o cardiaca o por afectacion neurologica.

Los factores asociados con el mal prondstico de la sarcoidosis incluyen: estadio II o III de la
enfermedad en el momento del diagnostico, inicio de la enfermedad después de los 40 afios, raza negra,
hipercalcemia, esplenomegalia, afectacion dsea, uveitis cronica, y lupus pernio.

Las caracteristicas comunes en la fase inicial que se asocian a buen prondstico (tasa de remision
espontanea >85%) son fiebre, poliartritis, eritema nodoso y adenopatias hiliares bilaterales (sindrome de
Lofgren).

HISTOLOGIA

La lesion histoldgica fundamental es el granuloma bien formado, no caseoso, no necrotizante,
con histiocitos, células epitelioides y células gigantes multinucleadas en la parte central y linfocitos en la
periferia; puede presentar cambios fibrdticos y, ocasionalmente, minima necrosis coagulativa focal.
En las fases precoces de la enfermedad pulmonar, antes de la aparicion de los granulomas, hay acumulo
de linfocitos en los septos alveolares (alveolitis linfocitica); posteriormente se forman los granulomas en
el intersticio perilinfatico: peribroncovasculares, centrolobulillares, subpleurales y, con menor
frecuencia, en los septos interlobulillares. Los granulomas pueden coalescer, dando lugar a nddulos
macroscopicos.

ESTADIFICACION Y PRONOSTICO

Hace mas de 40 afios Siltzbach desarroll6é un sistema de estadificacion de la sarcoidosis basado
en el patron de hallazgos radiograficos del torax, un sistema que atn hoy es ampliamente utilizado
debido a su gran valor prondstico. Siltzbach define 5 estadios en la sarcoidosis:

+ Estadio 0: Sin alteraciones. Se caracteriza por la ausencia de alteraciones en la radiografia de torax
(5-10% de los casos)

 Estadio I: Afectacion ganglionar sin afectacion pulmonar (50% de los casos). Hay adenopatias
hiliares bilaterales y pueden verse otras adenopatias acompafiantes, fundamentalmente
paratraqueales derechas y en la ventana aorto-pulmonar. El diagnostico diferencial debe realizarse
con las infecciones fingicas o por micobacterias y con las enfermedades malignas como el
linfoma, el carcinoma broncogénico y el carcinoma extratoracico pero, en ausencia de sintomas
especificos, la causa mas frecuente de adenopatias hiliares bilaterales es la sarcoidosis. Las
adenopatias de larga evolucion pueden calcificarl 1, a veces con morfologia en «cascara de
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huevoy», como en la silicosis.

+ Estadio II: Afectacion ganglionar y pulmonar (25-30% de los casos). Se observan adenopatias
hilares bilaterales y afectacion parenquimatosa, con patrén micronodular o reticulonodular
bilateral, simétrico, de predominio perihiliar, en los campos pulmonares medios y superiores.
Hallazgos atipicos son los nédulos grandes, las masas, las consolidaciones, las atelectasias por
obstruccion bronquial, las cavidades, la afectacion pleural y el neumotorax. El diagnostico
diferencial incluye fundamentalmente la neumoconiosis y, cuando aparecen masas y
consolidaciones, la tuberculosis y el linfoma.

 Estadio III: Afectacion pulmonar sin afectacion ganglionar (10-20% de los casos). Hay afectacion
parenquimatosa sin adenopatias hiliares. En el diagnostico diferencial hay que considerar la
neumoconiosis, la linfangitis carcinomatosa y, si hay masas y consolidaciones, las infecciones, la
neumonia organizativa criptogenética, las vasculitis, el adenocarcinoma y el linfoma.

+ Estadio IV: Fibrosis pulmonar (5% de los casos, puede llegar hasta el 25% durante el curso de la
enfermedad). Se observa fibrosis pulmonar, manifestada como patrén reticular con bronquiectasias
de traccidon, masas con distorsion de la arquitectura pulmonar o quistes de panal, con predominio
en los campos superiores. El diagnostico diferencial incluye la neumoconiosis complicada y otras
causas de fibrosis pulmonar, como la alveolitis alérgica extrinseca crénica y la fibrosis pulmonar
idiopatica.

Los estadios agrupan a los pacientes con similar probabilidad de remision espontanea de la enfermedad:
en el estadio I, con remision en el 55-90% de los casos, estadio II 40-70% de los casos, estadio III
10-20% y sin remision en el estadio IV. . Generalmente la funcidon pulmonar empeorar con el avance de
la enfermedad y a veces los hallazgos radiograficos no siempre se correlacionan con la severidad de la
afectacion pulmonar.

Esta estadificacion tiene implicaciones prondsticas y terapéuticas y se sigue realizando actualmente con
los mismos criterios, en base a los hallazgos radiolégicos. Sin embargo, este esquema de estadificacion
fue desarrollado antes de la introduccion de la TC y los datos respecto a pronostico se basan en la
radiografia de torax no en la TC. La TC, especialmente la TC de alta resolucion, es mucho mas sensible
que la radiografia de torax en la deteccion de las alteraciones en las etapas tempranas de la enfermedad,
incluso en el estadio I, que se asocia con un excelente prondstico a largo plazo; sin embargo, el valor
prondstico de los hallazgos de la TC no se ha estudiado adecuadamente.

DIAGNOSTICO
Diagndstico por consenso clinico-radiologicopatologico.

El diagndstico de la sarcoidosis se establece sobre la base de unos hallazgos clinicos y
radioldgicos compatibles y una evidencia histoldgica de granulomas no caseosos de células epitelioides
en uno o0 mas 6rganos y la ausencia de organismos o particulas causantes (tuberculosis, beriliosis, lepra,
neumonitis por hipersensibilidad, enfermedad de Crohn, cirrosis biliar primaria y enfermedad fingica).
En los casos de presentacion tipica del sindrome de Lofgren no se considera necesaria la biopsia;
también se acepta un diagnoéstico de alta probabilidad sin confirmacion histoldgica cuando hay datos
clinico-radioldgicos compatibles y un cociente de linfocitos CD4/CD8 > 3,5 en el LBA, que tiene una
especificidad del 93-96%, con sensibilidad del 53-59%. El diagnostico debe realizarse por consenso en
grupos multidisciplinares. El diagnéstico de sarcoidosis cardiaca se realiza por los criterios establecidos
por el Ministerio de Salud Japonés aunque no han sido admitidos de manera generalizada por la
comunidad cientifica internacional. Son necesarios, por tanto, nuevos estudios que permitan desarrollar
un algoritmo diagndstico para valorar la afectacion cardiaca por la sarcoidosis.

Diagndstico histologico
El objetivo del estudio histologico en los pacientes con sospecha de sarcoidosis pulmonar es la
confirmacion de la presencia de granulomas bien formados y no necrotizantes, en disposicion
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perilinfatica; en la mayoria de los casos se realiza mediante biopsia transbronquial (BTB), que tiene una
sensibilidad del 80-90% y puede detectar enfermedad pulmonar en ausencia de alteraciones en la TCAR;
la TCAR aumenta la rentabilidad de la BTB al seleccionar las zonas con posible actividad de la
enfermedad, lo que permite dirigir la biopsia hacia dichas zonas. Debido a la frecuencia de afectacion
endobronquial en la sarcoidosis, la biopsia endobronquial aumenta el rendimiento diagnéstico de la
broncoscopia cuando se asocia a BTB.

Otro sitio para realizar la biopsia son las adenopatias. La puncidn-aspiracion transbronquial de las
adenopatias mediastinicas guiada con ecografia endobronquial es una nueva técnica minimamente
invasiva muy util en el diagndstico de los estadios I y II de la sarcoidosis, con una sensibilidad del
83-93% y una especificidad del 100%.

La biopsia quirurgica de las adenopatias, mediante mediastinoscopia o mediastinotomia, y la biopsia
pulmonar, abierta o por toracoscopia videoasistida, unicamente se realizan cuando hay sospecha
clinico-radioldgica de sarcoidosis y no hay confirmacion histoldgica por otros tipos de biopsia. Tanto la
biopsia transbronquial como la pulmonar deben realizarse en las zonas de posible enfermedad activa,
detectadas con la TCAR. En algunos estudios se ha mostrado que la PET puede ser util para localizar
zonas ocultas de enfermedad activa y realizar la biopsia. El patdlogo, ademas de detectar la presencia de
los granulomas, debe excluir causas conocidas de granulomas, como las infecciones por bacterias,
micobacterias y hongos, la beriliosis, la granulomatosis por talco inyectado via intravenosa, la alveolitis
alérgica extrinseca, los farmacos como el metotrexate, el linfoma y las vasculitis. También se han
descrito reacciones sarcoideas en ganglios linfaticos y parénquima pulmonar de pacientes con
enfermedades malignas toracicas y extratoracicas65. Los granulomas con patrén sarcoideo, por si solos 'y
en ausencia de una causa identificable, son lesiones no especificas y no diagnodsticas de sarcoidosis. En
los pacientes con sospecha de sarcoidosis cardiaca, la biopsia endomiocardica puede detectar edema,
infiltracion por granulomas no necrotizantes y fibrosis. Sin embargo, con frecuencia es negativa debido a
que la afectacion cardiaca es parcheada y ademas la biopsia se toma de la porcion apical del septo
interventricular, en el margen del ventriculo derecho. Por todo ello, presenta una baja sensibilidad
(20-63%) y, unido a la naturaleza invasiva de esta técnica, hace que otros métodos sean los de eleccion
para llegar al diagnostico. No se requiere una biopsia positiva para hacer el diagndstico de la
enfermedad.

En resumen, el diagnostico se hace con los hallazgos clinicorradioldgicos y biopsia transbronquial. La
biopsia pulmonar esta indicada cuando la transbronquial no muestra granulomas. Se excluyen los
granulomas de causa no conocida (infecciones, beriliosis, talcosis, AAE).

Diagndstico con la TCAR

La TCAR, secuencial o volumétrica con contraste IV, puede detectar lesiones no visibles en la
radiografia de torax y demuestra que la afectacién pulmonar y ganglionar es mas frecuente que la
observada en la radiografia simple; la RX de torax sélo detecta el 50-60% de las adenopatias y el
30-40% de la afectacion parenquimatosa observada en la TCAR. En pocos casos, la TCAR es normal en
pacientes con sarcoidosis demostrada histolégicamente mediante biopsia transbronquial (BTB).

Cuando la TCAR muestra el patrén tipico de nodulillos con distribucion linfangitica, es practicamente
patognomonico de la enfermedad. La exactitud diagnostica aumenta si se incorporan los datos clinicos y
los hallazgos de la Rx de térax. El diagndstico radioldgico es casi siempre correcto cuando se basa en
estos hallazgos. A pesar de la discordancia existente en muchos pacientes entre los hallazgos en la Rx de
torax y la TCAR debida a la mayor sensibilidad de la TCAR en la deteccion de las adenopatias, las
alteraciones pulmonares y la fibrosis, no se ha estudiado suficientemente el valor de la TCAR para
establecer la valoracion prondstica de la enfermedad y, por tanto, la estadificacion se sigue realizando
fundamentalmente en funcion de los hallazgos en la Rx de torax.

No hay criterios radioldgicos para determinar si las lesiones se van a resolver, van a persistir o van a
evolucionar a fibrosis, lo que sucede en el 20% de los pacientes. No obstante, la TCAR puede aportar
informacion sobre su posible reversibilidad; los nédulos son reversibles en la mayoria de los casos,
aunque no en todos; la distorsion de la arquitectura pulmonar, las bronquiectasias de traccion y el panal
son irreversibles; el vidrio deslustrado es impredecible, ya que puede estabilizarse, empeorar o
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resolverse, segiin corresponda a enfermedad activa o a fibrosis microscopica. Las lesiones de fibrosis no
se resuelven y se asocian con un peor prondstico y aumento de la morbimortalidad.

Respecto a la correlacion con otros marcadores de actividad, como la gammagrafia con Ga 67, el
recuento de linfocitos y el cociente CD4/CD8 en el LBA y la ECA, los estudios son discrepantes, aunque
en general se aprecia que existe buena correlacion entre estos estudios y la extension de los nodulos y las
consolidaciones. En cuanto a las pruebas de funcidon respiratoria, los resultados de los estudios son
variables, aunque la presencia de fibrosis esta relacionada con una mayor alteracion de las pruebas
funcionales, especialmente en los pacientes con quistes de panal; la alteracion funcional es menor en los
pacientes que tienen fibrosis con opacidades lineales o bandas irregulares.

La TCAR no debe realizarse indiscriminadamente en todos los pacientes con sospecha o diagndstico de
sarcoidosis. En el documento de consenso de la ATS/ERS/WASOG (Asociacion mundial de sarcoidosis
y otras enfermedades granulomatosas) de 1999 se recomienda realizar TC de térax cuando los hallazgos
clinicos y/o de la Rx de torax son atipicos, cuando hay sospecha clinica de sarcoidosis y la Rx de térax es
normal y para detectar complicaciones de la enfermedad, como bronquiectasias, aspergiloma, fibrosis
pulmonar, enfisema paracicatricial e infeccion o malignidad anadidas.

HALLAZGOS DE SARCOIDOSIS EN TCAR
1.- Afectacion ganglionar:

1.1 Patrén tipico:

La mayoria de los pacientes muestran en la TC afectacion de multiples cadenas ganglionares,
tipicamente paratraqueales derechas e hiliares bilaterales y simétricas (FIG 1 y 2), a las que suelen
acompafiar las prevasculares, paratraqueales izquierdas, de la ventana aortopulmonar, paraadrticas y
subcarinales (FIG 3). La existencia de adenopatias hiliares bilaterales puede aparecer también en
infecciones (hongos o micobacterias) o neoplasias por ejemplo linfoma, sin embargo, en ausencia de
sintomas y signos especificos, la sarcoidosis es la causa mas comun de adenopatias hiliares bilaterales.
En estos pacientes la confirmacion histologica no seria necesaria pero debe realizarse biopsia sin los
hallazgos radiologicos empeoran o aparecen otros signos o sintomas especificos.

1.2 Patrén atipico:

Menos frecuente es la afectacion ganglionar unilateral y de las cadenas mamarias internas y
mediastinicas posteriores (paravertebrales y retrocrurales), el hallazgo de este tipo de adenopatias deberiz
hacer sospechar mas un linfoma o una infeccion por ejemplo tuberculosis.

Las adenopatias pueden calcificarse (FIG 4), tanto en la sarcoidosis como en otras enfermedades
granulomatosas cronica, relacionado sobre todo con la duracion de la enfermedad. Las calcificaciones
pueden tener una morfologia puntiforme, en palomitas de maiz, amorfa o en cascara de huevo, estas
ultimas también pueden verse en la silicosis y las demds en tuberculosis e histoplasmosis, siendo
indistinguibles.

Los patrones atipicos de afectacion ganglionar son mas frecuentes de mayores de 50 afios.

2.- Afectacion pulmonar:

2.1 Patrén tipico:

El patron de afectacion pulmonar méas comun en los pacientes con sarcoidosis en la aparicion de
micronddulos/granulomas con distribucion perilinfatica (FIG 5), facil de reconocer en el TCAR. Las
alteraciones que se observan con mas frecuencia y constituyen el patron tipico de la enfermedad son los
nodulillos redondeados menores de 1 cm. (mas frecuente entre 2 y 4 mm.) bien definidos, lisos o
irregulares, de distribucion parcheada bilateral y simétrica, predominantemente en campos superiores y
medios. Los nddulos suelen encontrarse con mayor frecuencia en el intersticio peribroncovascular y con
menos frecuencia en los septos interlobulillares. Los micronddulos pueden coalescer y formar nddulos de
mayor tamano (macronddulos) (FIG 6). Los granulomas sarcoideos frecuentemente condicionan
engrosamiento nodular e irregular del intersticio peribroncovascular (FIG 7 y 8). La nodularidad
peribroncovascular extensa visualizada en la TCAR es muy sugestiva de sarcoidosis; sin embargo el
engrosamiento intersticial no aparece en la mayoria de pacientes con sarcoidosis.

También son tipicos de la sarcoidosis los cambios fibroéticos (FIG 9), ya que aunque en la
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mayoria de los pacientes los granulomas sarcoideos se resuelven, existe un 20% de pacientes en los que
la fibrosis se hace mas evidente a lo largo del tiempo y pueden incluso desarrollar fibrosis pulmonar, con
hallazgos como opacidades lineales, bronquiectasias de traccion y distorsion de la arquitectura. Estos
hallazgos fibroticos suelen de distribucion parcheada, y mas evidentes en los campos superiores y
medios (a diferencia de la fibrosis pulmonar idiopatica que predomina en las bases). Si esta fibrosis es
extensa puede causar hipertension arterial pulmonar e insuficiencia cardiaca derecha, con signos como
una arteria pulmonar principal prominente, aumento del ventriculo derecho y atenuacion de los vasos
periféricos.

Por ultimo, es también un dato tipico de afectacion parenquimatosa de la sarcoidosis la aparicion
de opacidades bilaterales perihiliares (FIG 1y 11), que pueden definirse como opacidades nodulares
confluentes que se pueden ver en la TCAR como areas de consolidacion pulmonar bilaterales, de bordes
mal definidos e irregulares, que irradian desde el hilio hacia la periferia y que pueden ir o no asociados a
broncograma aéreo.

2.2 Patrén atipico:

Las lesiones pulmonares que también forman parte de los hallazgos atipicos de la sarcoidosis.
Los nédulos y las masas pulmonares se pueden ver en un 15-25% de los pacientes con afectacion
parenquimatosa (FIG 11). En la TC suelen aparecer como opacidades mal definidas, irregulares, de entre
1 y 4 cm. de didmetro que representan granulomas intersticiales coalescentes. Estas lesiones son
tipicamente multiples y bilaterales, generalmente de localizacion perihiliar o periférica. Pueden presentar
o no broncograma aéreo pero raramente se cavitan. En la periferia de estas lesiones es frecuente ver
pequefios nddulos satélite, ddndoles un aspecto tipico que se denomina “signo de la galaxia”, aunque este
signo no es especifico de la sarcoidosis ya que puede verse también en otras enfermedades
granulomatosas asi como en algunas neoplasias. Recientemente se ha descrito un signo en la TC
denominado el “racimo sarcoideo” (“sarcoid cluster”), que consiste en la aparicion de multiples
micromodulos distribuidos a lo largo de los vasos linfaticos. En ocasiones, estas lesiones
parenquimatosas pueden coalescer y dar lugar a masas fibroticas, con conglomerados anormales de vasos
y bronquios perihiliares, que suelen ser bilaterales y localizarse en l6bulos superiores y medios imitando
lesiones que se observan en la silicosis, beriliosis y tuberculosis. Rara vez se pueden ver estas lesiones
como masas o nddulos tnicos, aunque en estos casos habria que hacer el diagnostico diferencial con
lesiones metastasicas o tumorales.

También es un patrén atipico, la aparicion de una consolidacion de tipo alveolar, que aparece en
un 20% de los casos y generalmente es bilateral y simétrica en la region peribroncovascular de campos
superiores y medios; suele presentar bordes mal definidos y puede contener broncograma aéreo. A esta
forma de presentacion se la conoce como forma acinar o alveolar de la sarcoidosis, y habria que hacer
diagnostico diferencial con cuadros como neumonia, tuberculosis o neumonia organizada criptonética.

Otro patrén atipico son las opacidades en vidrio deslustrado, que aparecen en un 40 % de los
pacientes y suelen ser parcheadas, siendo mas rara la afectacion difusa. El diagnostico diferencial se hara
con el carcinoma broncoalveolar, linfoma, neumoconiosis, neumonia y neumonia organizada
criptogénica.

Se puede apreciar también un engrosamiento de los septos inter e intralobulillares, dando lugar a
opacidades lineales reticulares (hasta en un 50% de los pacientes), de predominio subpleural y en
campos medios y superiores, que puede simular una linfangitis carcinomatosa, aunque ésta suele
producir una afectacion mas extensa y mas severa de los septos interlobares y del espacio subpleural.

En una etapa mas avanzada de la sarcoidosis podemos observar cambios fibroquisticos, con la
aparicion de quistes, bullas y enfisema paracicatricial, de distribucion perihiliar y predominio en zonas
medias y superiores. Finalmente podemos ver cambios fibroticos mas importantes con pérdida de
volumen, apareciendo incluso en casos de fibrosis crdonica lesiones quisticas en panal de abeja (FIG 10)
y, que tienen una distribucion en las regiones medias y superiores que la diferencian de la fibrosis
pulmonar idiopatica. La cavitacion de las lesiones parenquimatosas de la sarcoidosis es muy rara,
apareciendo s6lo en un 10% de los casos, y en estadios finales, siendo mucho maés frecuente que las
lesiones cavitadas correspondan a bullas o quistes en etapas avanzadas. También en etapas avanzadas
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pueden aparecer micetomas, que son bolas fingicas desarrolladas sobre bullas o quistes (tipicamente en
l6bulos superiores) colonizadas por hongos (generalmente aspergilus). La imagen tipica del aspergiloma
pulmonar consiste en una opacidad movil ocupando parte o la mayoria de una cavidad y bordeada por
una franja periférica de aire.

El patron miliar es muy raro en la sarcoidosis (<1%).

La afectacion de la via aérea puede manifestarse con la aparicion de un patron en mosaico, datos
de atrapamiento aéreo, alteraciones traqueobronquiales (zonas de estenosis, irregularidad, distorsion y
bronquiectasias) y atelectasias.

También es muy rara en la sarcoidosis la afectacion pleural, que puede manifestarse como
derrame pleural (exudado o trasudado, que generalmente es minimo y se resuelve en 2 o 3 meses),
quilotorax, hemotodrax, engrosamiento pleural y calcificaciones pleurales (estas tltimas mucho mas
raras).

Imagenes en esta seccion:

Fig. 1: Radiografia simple de torax PA en la que se aprecian multiples adenopatias paratraqueales
derechas, hiliares bilaterales, asi como opacidades bilaterales perihiliares.
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Fig. 2: TC de torax en plano axial en el que se aprecian adenopatias paratraqueales derechas y
prevasculares.
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Fig. 3: TC de torax en plano coronal, en el que podemos apreciar multiples adenopatias hiliares
bilaterales y subcarinales, alguna de ellas calcificada.
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Fig. 4: TC de torax en plano axial en el que se aprecian adenopatias calcificadas.
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Fig. 5: TC de torax en plano axial en el que vemos un patron tipico de afectacion pulmonar, con
micronddulos de distribucion perilinfatica.
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Fig. 6: TC de torax en plano axial en el que se visualizan multiples macronodulos.
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Fig. 7: TC de torax en plano axial en el que se aprecia un claro engrosamiento peribroncovascular.
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Fig. 8: TC de torax en plano axial con engrosamiento del intersticio peribroncovascular.
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Fig. 9: TC de torax en plano axial en el que vemos importantes cambios fibréticos.
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Fig. 10: TC de torax en plano axial en el que vemos un patrén en panal de abeja de predominio en
campos superiores.
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Fig. 11: Radiografia simple de térax en la que podemos apreciar opacidades perihiliares bilaterales,
alguna de ellas con morfologia nodular.

Conclusiones

CONCLUSIONES:

La sarcoidosis toracica se ha denominado “la gran imitadora”, ya que se presenta con multiples
patrones radiologicos, que exigen un amplio diagndstico diferencial que incluye desde el linfoma a la
tuberculosis, pasando por muchas otras causas de infiltrados pulmonares crénicos.

La sarcoidosis pulmonar severa tiene una alta morbilidad y mortalidad.
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La mayoria de los pacientes presentan anomalia radioldgicas en alguna fase de su enfermedad.

En el 60-70% de los pacientes aparece el dato mas caracteristico que son las adenopatias hiliares
y paratraqueales, con o sin afectacion parenquimatosa. Pero hay que tener en cuenta que en el 25-30 %
de los casos los hallazgos son inespecificos o atipicos y en otro 5-10% no encontramos alteraciones en
las pruebas de imagen.

La TC se ha mostrado superior a la radiologia simple para la identificacion y el manejo de la
sarcoidosis, siendo esencial reconocer tanto los hallazgos tipicos como atipicos, lo que podria ayudar a
reconocer la enfermedad en estadios precoces y reducir asi la morbilidad y mortalidad asociadas a ella.
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