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OBJETIVOS

-Conocer diversas patologias no
tumorales que pueden cursar con la
presencia de nodulos pulmonares.

-Describir caracteristicas de imagen
que junto con los datos clinicos
orienten a dichas patologias.



NODULO
PULMONAR

Lésion solida o semisolida localizada en el
parenquima pulmonar cuyo tamano no excede
los 3 cm de diametro maximo.

Causas:

 Tumorales: neoplasias de pulmon,
metastasis.

* Infecciosas: émbolos septicos, tuberculosis.

e Sistemicas: vasculitis, artritis reumatoide.

* Vasculares: malformaciones arteriovenosas.

Otras causas (amiloidosis, histiocitosis...).

Tanto la radiografia simple como la TC van a
ser, junto con la exploracion clinica y el estudio
anotomopatolégico/microbiologico , uno de
l0s pilares para el diagndstico de las causas de
los nodulos pulmonares.
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EMBOLOS SEPTICOS
PULMONARES

* Diseminacion hematogena de particulas
infecciosas que alcanzan el pulmon desde las
arterias pulmonares.

 Disnea, dolor toracico, tos.

CAUSAS:

1. Endocarditis (mas frecuente): normalmente de
la valvula tricuspide.

2. Infecciones de partes blandas sin/con trombosis
venosa profunda asociada.

3. Otras: catéeteres venosos infectados,
iInmunodeficiencias, infecciones odontogenas.

HALLAZGOS DE IMAGEN:

= Nodulos irregulares/espiculados, bilaterales.

" Periféricos y de predominio en bases (mayor
vascularizacion).

" Cavitacion de los nodulos frecuente.

" Signo del “vaso nutricio”: estructura vascular
(arteria) adyacente al vaso.

" Menos frecuente patron miliar: infecciones
granulomatosas e inmunodeprimidos.
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EMBOLOS SEPTICOS
PULMONARES

portatil
SEDESTACION

FIGURA 1 Embolos sépticos pulmonares. A. Paciente que acude por herida en pie
derecho, con tumefaccion y empastamiento de miembro inferior. TC de
extremidad inferior donde se observa trombosis de venas superficiales (flecha). B
y C. Dado que el paciente presenta disnea y dolor toracico, se realizan Rx y
angioTC de arterias pulmonares, observandose multiples nddulos pulmonares
bilaterales, algunos de ellos cavitados, que en el contexto del paciente son
sugestivos de émbolos pulmonares sépticos.

D. TC de térax de otro paciente diagnosticado de émbolos sépticos pulmonares,
signo del “vaso nutricio” (flecha).



TUBERCULOSIS

e Causa: M. tuberculosis.

CLINICA:
e Sintomas no muy distintos al resto de
infecciones pulmonares (tos, fiebre...).

HALLAZGOS DE IMAGEN:

1. Primoinfeccion (TB primaria).
- Opacidades nodulares/consolidaciones
que pueden afectar a todos los |6bulos,
preferentemente LM y [obulos inferiores.
- Adenopatias de aspecto necrotico.
- Derrame pleural.

2. TB postprimaria.
- Opacidades nodulares/consolidaciones
parcheadas.
- Pueden cavitarse.
- Predominio en |6bulos superiores.

3. TB MILIAR.
- Diseminacion hematodgena.
- Multiples nodulillos <3 mm distribuidos
por todo el parénquima pulmonar.
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FIGURA 2 Tuberculosis pulmonar. Ay B. Rxy TC de torax de paciente
con antecedente de TB, que consulta por tos y fiebre. En Rx de torax
lesion nodular cavitada en LS| (flecha), visible en TC asi como otras de
menor tamano. Cultivo de esputo positivo para M. Tuberculosis.

Cy D. Rxy TC de otro paciente diagnosticado de TB postprimaria, con
presencia de nédulos/consolidaciones seudonodulares de predominio

en |obulos superiores.
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GRANULOMATOSIS CON
POLIANGEITIS

- Vasculitis de pequeno vaso.
- ANCA positivo.

CLINICA:

* Pulmonar: disnea, dolor toracico, hemoptisis.

* Via aérea superior: sinusitis, epistaxis, otitis,
estenosis subgloticas, traqueales y/o
bronquiales.

* Renal: glomerulonefritis.

HALLAZGOS DE IMAGEN:

" Nodulos pulmonares multiples y bilaterales, de
predominio subpleural y sin preferencia por
ningun lobulo. Presentes en el 90%.

" Pueden cavitarse, mostrando pared gruesa e
irregular.

" En ocasiones halo periférico sugestivo de
hemorragia.

" Consolidaciones y opacidades en vidrio
deslustrado parcheadas. Presentes en 25-50%.
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GRANULOMATOSIS CON
POLIANGEITIS

A

FIGURA 3. Granulomatosis con poliangeitis. A. Rx de paciente diagnhosticado
de granulomatosis con poliangeitis, se objetivan nodulos pulmonares
bilaterales. By C. TC de torax del mismo paciente que muestra nodulos
subpleurales, sin predominio por ningun lobulo, uno de ellos cavitado y con
halo periférico en vidrio deslustrado (flecha) que sugiere hemorragia.

D. Otro paciente diaghosticado de granulomatosis con poliangeitis, TC que
muestra opacidad seudonodular de densidad en vidrio deslustrado localizada

en LSD.
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ARTRITIS REUMATOIDE

- Enfermedad inflamatoria sistémica cronica,
caracterizada principalmente por poliartritis
simeétrica y progresiva.

- 50% de los pacientes muestran manifestaciones
extraarticulares, siendo la mayoria Factor
Reumatoide positivo.

MANIFESTACIONES PULMONARES/PLEURALES:

* Engrosamiento pleural.

* Derrame pleural.

 EPID: patron de NIU. Predominio de fibrosis en
|6bulos superiores y/o afectacion basal sin
extension craneal por los margenes laterales del
parenquima pulmonar. Marcada panalizacion en
el parénquima fibrotico.

* En ocasiones, bronquiolitis obliterante.

Nodulos pulmonares: 20% de los pacientes, mas

frecuente en hombres, fumadores, y FR positivo.

Periféricos/subpleurales de predominio en

campos medio y superior. Solitario o multiple

(mas frecuente multiples), tamano variable.

Falsos postivos en PET-TC (captacion de 18F-
FDG).
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FIGURA 4. Artritis reumatoide. A. Paciente diagnhosticado de artritis
reumatoide. En Rx hallazgo incidental de ndédulos pulmonares, el de
mayor tamano en LSD (flecha). B. TC de torax del mismo paciente que
confirma la presencia de nddulos pulmonares, el de mayor tamano
subpleural en LSD. Dicha lesidon fue biopsiada con resultado de nodulo
necrobidtico (reumatoide).
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MALFORMACION
ARTERIOVENOSA

- Comunicacion directa entre arteria y vena
pulmonar, creando un “shunt”.

- Congeénitas o adquiridas (enfermedad hepatica
cronica, TBC, actinomicosis).

- 30% multiples.

- 40-60% padecen enfermedad de Rendu-Osler
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Weber (telangiectasia hemorragica hereditaria).
- 80% simples: una sola arteria y vena de drenaje.

CLINICA:

* Cianosis, disnea, acropaquias.

* 7% hemoptisis.

* |[nfartos cerebrales por émbolos paradojicos.

HALLAZGOS DE IMAGEN:

1. Uno o varios nodulos (nidus vascular),
normalmente en campos medio e inferior.

2. Arteria nutricia y vena de drenaje que llegan al
nidus.
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MALFORMACION
ARTERIOVENOSA
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FIGURA 5. MAV pulmonar. Paciente con enfermedad de Rendu-Osler-Weber. A. Rx
del paciente donse se observa unnodulo paramediastinico en campo inferior del

pulmon derecho. Las imagenes de TC de torax (B, Cy D) muestran el nodulo ya
conocido, que se corresponde con el nidus vascular de una MAV pulmonar, al que

llegan dos vasos, arteria (flecha roja en C) y vena pulmonares (flecha azul en C).
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AMILOIDOSIS

- Acumulacion extracelular de material
proteinaceo anormal (amiloide).

- Afectacion de multiples organos (rindn, corazon,
pulmon, piel...).

- Diagnostico: biopsia y tincion con Rojo Congo.

AFECTACION PULMONAR:

* Amilioidosis parenquimatosa difusa: menos
frecuente, mas sintomatica (disnea progresiva).
Infiltrados intersticiales inespecificos y
engrosamiento septal.

 Amiloidosis pulmonar nodular: mas frecuente,
tipicamente asintomaticos. Predominio en 682
década. Asociada a sindrome de Sjogreny
neumopatia intersticial linfoide.

HALLAZGOS DE IMAGEN (amiloidosis nodular

pumonar):

* Nodulos de predominio en bases, periféricos y
subpleurales.
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AMILOIDOSIS

FIGURA 6. Amiloidosis nodular pulmonar. Rx (A) y TC de torax (B, Cy D)
de un paciente diagnosticado de amiloidosis. Tanto la Rx de torax como
las imagenes de TC muestran la presencia de varios nodulos pulmonares,
de predominio en bases pulmonares y disposicion periférica/subpleural.



HISTIOCITOSIS DE CELULAS

DE LANGERHANS

- Proliferacion de células de Langerhans
(macrofagos), con inflamacion y formacion de
granulomas.

- Afectacidon de multiples érganos (hueso, piel,
pulmon) o de uno solo.

HISTIOCITOSIS PULMONAR

e 20-40 anos, 95% fumadores, predominio en
Caucasicos.

e Asociado con leucemia linfobldstica/mieloide
aguda.

* Sintomas: disnea y tos no productiva.

* 50% buena evolucion, 40% progresion, 10%
neumotorax recurrentes y fallo respiratorio.

HALLAZGOS DE IMAGEN:

1. Rx: Patron reticulonodular, bilateral y simétrico, de
predominio en campos superiores, y que respeta
campos inferiores y senos costofrénicos.

2. TC: nodulos peribronquiales o centrolobulillares de
hasta 1 cm de diametro.

3. Progresion: cavitacion de nodulos, formacion de
quistes, neumotorax.

4. Asociacion con HTP: aumento calibre arteria
pulmonar.
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HISTIOCITOSIS DE CELULAS DE
LANGERHANS PULMONAR

FIGURA 7. Histiocitosis pulmonar. A: Rx de torax donde se objetiva patron
reticulonodular con afectacion de campos superior y medio de ambos
pulmones. TC axial (By C) y coronal (D) del mismo paciente donde se
objetivan multiples nodulillos centrolobulillares de entre 1-10 mm,
bilaterales, de predominio en |6bulos superiores, sin afectacion de las bases
pulmonares. El diagnostico definitivo fue de histiocitosis pulmonar.
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CONCLUSION

* Existen multiples enfermedades de
etiologia no neoplasica (primaria o
secundaria) que cursan con la presencia
de nodulos pulmonares, asi como otras
manifestaciones en el parénquima
pulmonar que pueden servir de apoyo
para su diagnostico.

* Las pruebas de imagen van a ser
fundamentales para dirigir el diagnostico
de estas entidades, siempre junto a la

historia clinica del paciente y los datos

analiticos.
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