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Objetivos Docentes

Revisar el espectro de enfermedades que puede cursar con afectacion patoldgica radiologicamente
valorable de los ganglios mediastinicos.

Establecer criterios radiologicos de utilidad en la caracterizacion diagnoéstica de los ganglios patologicos.

Revision del tema

-- Introduccion --

Las adenopatias mediastinicas son la causa mas comin de masa mediastinica o hiliar. La tomografiz
computarizada es mas sensible que la radiografia simple para su deteccion y ademas puede ser util en st
caracterizacion morfologica, asi como en la identificacion de alteraciones concomitantes.

El espectro de enfermedades que puede asociar adenopatias es amplio, siendo a menudo éstas ur
hallazgo inespecifico y debiendo recurrir a hallazgos secundarios para su filiacion. Entre las
enfermedades mds frecuentes que se asocian se incluyen causas de origen neopldsico, como metastasis
de carcinoma broncogénico o linfoma, causas benignas como infeccion (principalmente poi
micobacterias u hongos), y la sarcoidosis. Comunmente también se pueden visualizar adenopatias d¢
caracteristicas limite asociadas a enfermedad cardiaca congestiva o a patologia pulmonar intersticial.

En el caso de patologia neoplasica, la correcta valoracion de la extension de la afectacion ganglionai
(cTNM) permite una Optima planificacion del tratamiento. Para ello existen mapas ganglionares
globalmente aceptados, el mas reciente de los cuales es el desarrollado por la IASLC (1,2).
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-- Técnicas de imagen --

La radiografia simple a menudo puede demostrar adenopatias mediastinicas. Diferentes signos
radiograficos sugieren la presencia de adenopatias mediastinicas o hiliares. En el hilio, las adenopatias s¢
suelen presentar con un aumento de tamaiio hiliar uni o bilateral [Fig 1], pudiéndose identificai
lobulacion hiliar [Fig 2], convexidad del 4ngulo hiliar o aumento de densidad hiliar.

La presencia de multiples masas bilaterales que distorsionan el contorno mediastinico es sugestivo d¢
adenopatias mediastinicas. Los conglomerados adenopaticos solitarios tienden a ser alargados y
lobulados, al corresponder a multiples ganglios aumentados de tamafio siguiendo una misma cadena.

La tomografia computarizada, aunque no concluyente para diferenciar la benignidad de la malignidad
si puede aportar informacion morfoldgica util en su categorizacion. Los principales criterios a valora
son el tamafo, la morfologia, localizaciéon y su densidad.

Por tomografia computarizada con contraste, las adenopatias mediastinicas se identifican facilmente
como imdagenes redondeadas u ovales de densidad partes blandas. Diferentes signos sugestivos d¢
malignidad incluyen la pérdida del hilio graso ganglionar, el engrosamiento del cortex, la morfologic
redondeada y la mala definicioén de los bordes ganglionares. Finalmente los ganglios patoldgicos pueder
confluir, formando grandes masas o aglomerados adenopaticos, a menudo presentando imagen d¢
infiltracion mediastinica difusa, sin clara masa delimitable [Fig 3].

Otros signos utiles, sobre todo en la delimitacion de adenopatias en adquisiciones sin contraste son: le
irregularidad de interfases anatémicas (como por ejemplo el engrosamiento de la pared posterior d¢
los bronquios lobar superior derecho, intermedio, o principal izquierdo) o signos de compresion ¢
desplazamiento bronquial.

1 -- Tamaino --

La caracteristica morfologica basica mas comunmente utilizada para la identificacion del ganglio comc
patoldgico es su tamafio. El umbral de tamafio establecido para describir un ganglio como patologico ¢
no-patologico se establece por consenso. Un umbral mayor implica una mayor especificidad, a expensas
de mas falsos negativos. Por todo ello, independientemente del método usado, es importante recordar las
limitaciones del tamafio como unico signo de enfermedad.

Un método extendido es la medicién del diametro menor del ganglio, con un umbral de 10 mm, ¢
menudo variable segun la estacion ganglionar. Por ejemplo, los ganglios subcarinales tienden ser de ur
tamafio mayor y por ello a menudo se usa un umbral de 11 mm de didAmetro menor, mientras que pare
los hiliares izquierdos se usa un umbral de 7 mm. Los ganglios en el angulo cardiofrénico pueden sei
considerados patologicos a partir de los 5 mm (3).

Existen pocos estudios que valoren los ganglios toracicos no mediastinicos o hiliares (mamarios internos
retrocrurales, extrapleurales), estos pueden ser considerados patologicos aun siendo de mucho menor

tamano [Fig 4].
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2 -- Adenopatias hipodensas --
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Tras la administracion de contraste, ganglios de tamafio aumentado pueden mostrar areas tenuemente
hipodensas debido a la distribucion inhomogénea del contraste, sin ser necesariamente de valoi
patologico.

Las areas de hipodensidad suelen corresponder a necrosis licuefactiva, mas frecuentemente en e
contexto de infecciones granulomatosas (micobacterianas o histoplasmosis) o también a metastasis
necroéticas. Menos frecuentemente también pueden deberse a un componente quistico, que es tipico de
carcinoma papilar de tiroides [Figs 5 v 6] (4) y también estd descrito para carcinoma de ovario [Fig
7], escamoso, de endometrio o melanoma [Tabla 1] (5,6). El linfoma mediastinico a menudo tambiér
puede presentar areas en su interior discretamente hipodensas o incluso necroticas.

En la infeccion tuberculosa, las areas centrales hipodensas suelen corresponder a necrosis caseificante y
se acompaiian de bordes hipercaptantes. Estas areas de necrosis son altamente especificas d¢
enfermedad activa [Figs 8 y 9] (7).

Lesiones quisticas timicas o pericardicas benignas [Fig 10] o incluso recesos pericardicos pueden simula
adenopatias mediastinicas hipodensas.

PRINCIPALES CAUSAS DE GANGLIOS
HIPODENSOS
(NECROTICOS/QUISTICOS)

Enfermedades granulomatosas
+ Tuberculosis
* Fungicas (histoplasmosis)
Metastasis metastasis necroticas
Melastasis quisticas
» Ca. Papilar
Linfoma (antes y después de tratamiento)

3 -- Adenopatias calcificadas --
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La causa mas comun de adenopatias mediastinicas o hiliares calcificadas es el antecedente de infeccion
granulomatosa curada (tuberculosis o, menos comunmente en Europa, histoplasmosis) [Figs 11 y 12]
Las calcificaciones centrales estdn descritas tipicamente en las dos entidades. En el caso de
histoplasmosis pulmonar, la identificacion de lesiones pulmonares nodulares asociadas, con calcificacior
central en pacientes con antecedentes epidemioldgicos compatibles es un hallazgo relativamente
especifico [Fig 13]. También estan descritas calcificaciones adenopaticas en la enfermedad diseminade
por Pneumocystis jirovecii en el contexto de sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA).

Diferentes tumores tanto intra como extratoracicos pueden dar metastasis adenopaticas calcificantes
(carcinoma mucinoso de ovario o colon, papilar de tiroides, o los diferentes carcinomas
broncogénicos) [Fig 5]. Tumores éseos pueden presentar adenopatias metastdsicas, con matriz
calcificante caracteristica de la histologia de su primario [Figs 14 y 15] (8).

Otras muchas entidades pueden asociar adenopatias calcificadas, como las neumoconiosis, ¢
sarcoidosis, la amiloidosis o el linfoma (principalmente el linfoma tratado) [Fig 16].

Un tipo destacable de calcificacion es la llamada en “cascara de huevo” (por su distribucion periférica)
Esta calcificacion caracteristica estd descrita en relacion con neumopatias inhalatorias (principalmente I
silicosis y la enfermedad de los mineros del carbén) [Figs 17 y 18], aunque también se puede identifica
asociada a sarcoidosis [Fig 19], linfoma tratado (9-10 afios tras tratamiento) (9) o la amiloidosis [Fig
20]. Dicho tipo de calcificacion es poco sensible para silicosis (5% de pacientes), aunque si muy
especifica de la enfermedad en pacientes expuestos [Tabla 2] (10).

En el contexto de sarcoidosis también se ha descrito un tipo de calcificacion central, que adopta ur
aspecto espumoso o en “sugar coating” [Fig 21] (11).
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PRINCIPALES CAUSAS DE
GANGLIOS CALCIFICADOS

Infecciones granulomatosas

« Tuberculosis

» Fungicas (histoplasmosis)
Sarcoidosis
Pneumocystis-SIDA
Neumoconiosis

Linfoma (+ posttratamiento)
Metastasis:

« Osteosarcoma

» Carcinoma mucinoso ovario/colon

« Carcinoma papilar de tiroides
» Carcinoma broncogénico
Amiloidosis

4 -- Adenopatias con realce de contraste --

La identificacion de adenopatias hipercaptantes de contraste sugiere metastasis de tumores
hipervasculares (carcinoma células renales, melanoma, tiroides papilar...) [Fig 22], enfermedad d¢
Castleman [Figs 23 y 24] o linfoma T angioinmunoblastico [Fig 25]. También se han descritc
adenopatias hipervasculares asociadas a VIH en el contexto de sarcoma de Kaposi [Tabla 3].

Como se ha dicho, adenopatias de causa infecciosa sobre todo fungicas o micobacterianas pueden sei
hipervasculares sobre todo en la periferia, asociando a menudo areas centrales de necrosis [Fig 8].

Existen multiples entidades no-ganglionares que pueden simular adenopatias hipervasculares, comc
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adenomas tiroideos o paratiroideos ectopicos [Fig 26], paraganglioma mediastinico [Fig 27], tumores
neuroendocrinos [Fig 28], hemangiomas mediastinicos [Fig 29], hematopoyesis extramedular [Fig 30], y
otros mas, las cuales se deben intentar descartar.

PRINCIPALES CAUSAS DE GANGLIOS
HIPERVASCULARES

Metastasis hipervasculares
+ Hipernefroma
+ Melanoma
« Carcinoma papilar de tiroides
Enfermedad de Castleman
Sarcoma de Kaposi
Linfoma angioinmunoblastico
Infeccione granulomatosas (con area necroéticas

Entidades diferenciales:
« Tiroides y paratiroides ectdpico.
« Tumor carcinoide
+ Paragangliomas
« Hematopoyesis extramedular

5 -- Localizacion y distribucion --

La localizacion y la distribucion de las adenopatias en el torax varian en funcion de la etiologia y pueder
suponer otra pista clave para realizar el diagnostico.

Los linfaticos del pulmon transcurren principalmente por los septos interlobulillares hasta la serosc
pleural y confluyen en la region medial parahiliar, por ello la primera estacion de metastasis pulmonai
suele ser el hilio pulmonar ipsilateral. La estacion mediastinica secundaria es mas variable y depende
principalmente del l6bulo pulmonar de origen [Fig 3]. Raramente existen metastasis adenopaticas
mediastinicas que se saltan la estacion hiliar, esto ocurre con mas frecuencia en lesiones con origen er
l6bulos superiores (3).

En el caso de la mama existen diferentes vias de drenaje segtn la localizacion primaria del tumor. Le
mayor parte de la mama (lateral) drena a ganglios axilares, que se clasifican en altos, medios o bajos
en funcion de su relacion con el musculo pectoral menor. El tercio mas medial de la mama, en cambio
drena a la cadena ganglionar mamaria interna, que se localiza en los margenes esternales de los
espacios intercostales 2° a 5° (3).

El linfoma suele presentar una distribucion caracteristica, infiltrando y rodeando las estructuras
adyacentes, sin identificarse un gran efecto de masa. Generalmente puede observarse un aumento de l¢
densidad que sustituye la grasa mediastinica, englobando vasos mediastinicos [Fig 31]. De manere
grosera, el linfoma se clasifica en tipo Hodgkin y no-Hodgkin. El tipo Hodgkin afecta el térax en hasta
el 80% de los pacientes al diagndstico y suele afectar grupos ganglionares colindantes. El tipc
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no-Hodgkin en cambio engloba un grupo mas heterogéneo de entidades, afecta el térax en alrededor de
45% de los pacientes al diagnodstico y tiene una localizaciébn mas heterogénea, no necesariamente
contigua. En ambos casos las estaciones mas afectadas son mediastino anterior y paratraqueal
tipicamente con dos o mas grupos ganglionares afectados. La afectacion hiliar aislada es muy rara y
sugiere un diagnostico alternativo (3).

Las adenopatias hiliares bilaterales, bien definidas y simétricas son la presentacion mas frecuente dc
la sarcoidosis, afectando hasta el 95% de los pacientes con esta entidad [Fig 32]. El siguiente grupc
ganglionar afectado es el paratraqueal derecho, seguido por otras adenopatias de mediastino medio y
anterior. Otras causas de adenopatias hiliares bilaterales y simétricas son infeccion (fungica c¢
micobacteriana principalmente) o malignidad (linfoma) (12).

En el contexto de enfermedad pulmonar intersticial, se identifican adenopatias mediastinicas er
alrededor del 67% de los pacientes al diagnostico, sobre todo en el contexto de fibrosis pulmonai
idiopéatica y con discreta menor frecuencia en otras afectaciones intersticiales. Dichas adenopatias s¢
localizan en su gran mayoria en estaciones subcarinal y paratraqueales bajas (13) y suelen sei
radioldgicamente poco conspicuas, de un tamafio poco significativo, sin caracteristicas de imager
especiales. No suelen calcificar ni presentar areas de hipo o hiperdensidad [Fig 33].

Imagenes en esta seccion:
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Fig. 1: Masa pulmonar derecha en campo medio posterior (apical LID) (flecha) asociada a aumento de
tamano y lobulacion del hilio derecho. Biopsia transbronquial demuestra histologia de carcinoma
pulmonar de células pequenas.

Fig. 2: Aumento de tamafo de la porcion superior del hilio derecho (flecha). Corresponde a adenopatias
necroticas hiliares en el contexto de tuberculosis pulmonar.

Pagina 8 de 37 www.seram.es




Fig. 3: Masa adenopatica conglomerada continua desde ramas segmentarias basales hasta mediastino
paratraqueal y prevascular (A y C). Nodulo pulmonar primario, con engrosamientos septales (B)
(linfedema congestivo vs linfangitis carcinomatosa). Corresponde a un carcinoma pulmonar de célula
pequena.
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Fig. 4: Leucemia linfatica cronica. Pequefias adenopatias paravertebrales derechas (A) en el contexto de
afectacion adenopatica masiva mesentérica (B) y axilar (C).
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Fig. 5: Varén de 28 afios, con adenopatias paratraqueales altas bilaterales con centro quistico y
calcificaciones periféricas (flechas) (A y B), y un ndédulo pulmonar metastasico (C). Metastasis
ganglionares y pulmonar de carcinoma papilar de tiroides.
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Fig. 6: Adenopatias supraclaviculares izquierdas quisticas metastasicas (flecha) (A) de carcinoma papilai
de tiroides. 10 afios después se identifica recidiva adenopatica en ecografia (B) que se opera,
confirmando su naturaleza quistica (C).

Fig. 7: Adenopatia subcarinal con foco hipodenso [flecha] correspondiente a metastasis quistica de un
tumor germinal. (BD= Bronquio Derecho, BI Bronquio Izquierdo).

Fig. 8: Tuberculosis en paciente inmunocompetente. Adenopatias necrdticas con periferia discretamente
hipervascular (flechas) paratraqueal derecha (A) y para hiliar inferior derecha (B).

Pagina 12 de 37 www.seram.es




Fig. 9: Tuberculosis en paciente inmunocompetente. Adenopatias necrdticas prevascular (A) subcarinal ¢
hiliar izquierda (B) (flechas). Masa cavitada pulmonar (C) con nédulos satélites de morfologia
“tree-in-bud” (D).
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Fig. 11: Calcificaciones mediastinicas con morfologia en “palomita de maiz” o “burberry” tipicas de
adenopatias calcificadas en radiografia de torax posteroanterior (A y B) y lateral) (C y D). TC arterial en
plano coronal oblicuo con mostrando adenopatias calcificadas paratraqueales (E) derechas en un paciente
con antecedentes de tuberculosis en la infancia.
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Fig. 12: Adenopatia calcificada central paratraqueal baja derecha (A). Adenopatia con centro necrético y
periferia calcificada (B). Nodulo pulmonar sélido con lesiones satélites milimétricas (C). Tuberculosis
pulmonar.
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Fig. 13: Histoplasmosis toracica. Nodulos s6lidos pulmonares, algunos con calcificacion central
puntiforme [flechas amarillas]. Adenopatias mediastinicas e hiliares calcificadas [flechas azules].
Glandulas suprarrenales con centro necrotico y periferia hipercaptante [asteriscos].
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Fig. 14: Adenopatia hiliar (A) y subcarinal (B) con matriz osteoide central [flechas azules]. Lesiones
costales con destruccion 6sea, invasion de partes blandas, pleura y mediastino, con areas hipodensas de
necrosis [flecha naranja] y matriz osteoide (mal definida, nebulosa) central [flecha verde] (C y D).
Metastasis 6seas y ganglionares de osteosarcoma de tipo osteoblastico.

Pagina 17 de 37 www.seram.es




Fig. 15: Grandes lesiones s6lidas mediastinicas (A) y pleurales (B), que muestran un centro
hipodenso-necrotico (15UH) y periferia relativamente hipercaptante con fuertes calcificaciones
periféricas de osificacion condral, en relacion con afectacion tumoral secundaria de un osteosarcoma
condrobléstico conocido, que simulan adenopatias calcificadas en cascara de huevo.

Fig. 16: Radiografias de térax posteroanterior (A) y lateral (B), que muestran calcificaciones granulosas
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en mediastino anterior, en el contexto de linfoma tipo Hodgkin tratado con quimio y radioterapia, en
remision desde hace 20 afios.

Fig. 17: Silicosis pulmonar. Adenopatias calcificadas en céscara de huevo mediastinicas e hiliares (A 'y
B). Conglomerado silicotico apical derecho y nodulos apicales izquierdos, (C) con pequenas
calcificaciones puntiformes en su interior (D).
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Fig. 18: Adenopatias calcificadas en cascara de huevo mediastinicas e hiliares (A) en el contexto de
enfermedad pulmonar intersticial (B) en un paciente con neumoconiosis mixta (exposicion a metales
pesados y polvos mixtos).
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Fig. 19: Placa de torax muestra adenopatias calcificadas mediastinicas y hiliares bilaterales (A). TC
confirma la morfologia de la calcificacion en cascara de huevo en un paciente con sarcoidosis
mediastinica (B).
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Fig. 20: Incontables nodulos pulmonares milimétricos periféricos calcificados. Adenopatias con
calcificaciones en cascara de huevo (flechas) en ventanas de partes blandas (A) y de hueso (B), en el
contexto de un amiloidosis primaria pulmonar.
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Fig. 21: Adenopatias hiliares y subcarinales con calcificaciones centrales espumosas o en “sugar
coating”, en el contexto de sarcoidosis mediastinica en ventanas de partes blandas (A) y de hueso (B).
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Fig. 22: Paciente varon con carcinoma renal de células claras tratado con nefrectomia. Muestra grandes
adenopatias mediastinicas hipervasculares (120UH en fase arterial) con areas hipodensas centrales de
necrosis en hilios pulmonares (A) y ventana aortopulmonar (B). Prétesis endobronquial en bronquio
intermediario (flecha) con contenido endoluminal que en broncoscopia correspondia a invasiéon tumoral
(A).
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Fig. 23: Paciente vardn de 73 afios con antecedentes de reseccion de plasmocitoma esternal [flecha
amarilla) con una adenopatia hipervascular postesternal (150UH en fase arterial) (flecha azul).
Corresponde a una enfermedad de Castleman en contexto de sindrome de POEMS, que se asocia a esta
entidad.
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Fig. 24: Paciente asintomadtico con adenopatia hipervascular retrocrural izquierda en el contexto de
enfermedad de Castleman.

Fig. 25: Adenopatias paraadrticas y paratraqueal derecha discretamente hipervasculares en fase arterial
(105 UH), en el contexto de linfoma T angioinmunoblastico.
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Fig. 26: Nodulo intensamente hipervascular en fase arterial (160UH), con anatomia patoldgica de tejido
tiroideo, compatible con tiroides ectopico.

Fig. 27: Masa paraadrtica intensamente hipervascular en fase arterial (150UH) (A) que se homogeiniza
en fase portal (B), con un centro hipodenso necrético, con resultado patologico de paraganglioma
mediastinico.
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Fig. 28: Lesiones nodulares moderadamente hipervasculares en region hiliar derecha y subcarinal en
contacto con bronquios, con areas heterogéneas mas hipodensas (A) con positivo para receptores de

somatostatina en gammagrafia con octeétrido [flechas] (B). Biopsia transbronquial revela tumores
neuroendocrinos bien diferenciados.
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Fig. 29: Lesion nodular paravertebral derecha, hipervascular en fase arterial (flecha) de la TC (A). En la
RM muestra sefial baja en T1 (B) alta en T2 (C) con intenso realce de contraste (D) que se reseca, con
resultado anatomopatologico de hemangioma. La imagen en hemicuerpo vertebral derecho adyacente es
un hemangioma 6seo.
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Fig. 30: Lesiones nodulares hipervasculares paravertebrales (estrellas) que simulan adenopatias
hipervasculares. Corresponden a focos de hematopoyesis extramedular.
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Fig. 31: Masa adenopatica en mediastino anterosuperior, que rodea los vasos sin estenosarlos. Derrame
pleural izquierdo correspondiente a quilotérax. Linfoma mediastinico.
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Fig. 32: Grandes adenopatias bihiliares y mediastinicas, asociadas aumento del tamafio del componente
partes blandas en ambos hilios (A) y afectacion pulmonar intersticial nodulillar broncocéntrico (B), en el
contexto de sarcoidosis mediastinica y pulmonar.
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Fig. 33: Adenopatias de tamafio aumentado (21 y 18mm de didmetro menor) alargadas, con hilio graso
preservado en ventana aortopulmonar y paratraqueal baja derecha [flechas] (A).Patron intersticial
pulmonar con patrén radioldgico de Neumonia intersticial no-especifica (NINE) (B).
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PRINCIPALES CAUSAS DE GANGLIOS
HIPODENSOS
(NECROTICOS/QUISTICOS)

Enfermedades granulomatosas
« Tuberculosis
+ Fungicas (histoplasmosis)
Metastasis metastasis necroticas
Melastasis quisticas
« Ca. Papilar
Linfoma (antes y después de tratamiento)

Fig. 34: Principales causas de ganglios hipodensos (necroticos/quisticos)
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PRINCIPALES CAUSAS DE
GANGLIOS CALCIFICADOS

Infecciones granulomatosas

« Tuberculosis

» Fungicas (histoplasmosis)
Sarcoidosis
Pneumocystis-SIDA
Neumoconiosis

Linfoma (+ posttratamiento)
Metastasis:

« Osteosarcoma

« Carcinoma mucinoso ovario/colon

« Carcinoma papilar de tiroides

« Carcinoma broncogénico
Amiloidosis

Fig. 35: Principales causa de ganglios calcificados.
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PRINCIPALES CAUSAS DE GANGLIOS
HIPERVASCULARES

Metastasis hipervasculares
« Hipernefroma
* Melanoma
« Carcinoma papilar de tiroides
Enfermedad de Castleman
Sarcoma de Kaposi
Linfoma angioinmunoblastico
Infeccione granulomatosas (con area necroticas

Entidades diferenciales:

Tiroides y paratiroides ectopico.
Tumor carcinoide
Paragangliomas
Hematopoyesis extramedular

Fig. 36: Principales causas de ganglios hipervasculares.

Conclusiones

Las adenopatias mediastinicas son generalmente un hallazgo inespecifico, siendo dificil su
caracterizacion meramente por sus caracteristicas morfoldgicas sin tener en cuenta hallazgos
extraganglionares. Por ello es importante tener en cuenta que, incluso en muchas de las entidades que se
han expuesto en el presente trabajo, la presentacion mas comin de las adenopatias es inespecifica.

A pesar de ello los autores se atreven a afirmar que en algunos casos, la identificacion de caracteristicas
clave como el tipo de calcificacion, la hiper o hipoatenuacion, o la distribucion de las adenopatias
pueden ser caracteristicas clave que conduzcan radidlogo conocedor al diagndstico.
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