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RESUMEN

FUNDAMENTO: La finalidad de este estudio es
evaluar los hallazgos radiologicos pulmonares (Rx
convencional y TC), en enfermos diagnosticados de
angeitis y granulomatosis pulmonares (AGP), para
determinar la frecuencia y naturaleza de las anorma-
lidades radiologicas.

METODOS: Se analizan retrospectivamente 26
casos de AGP diagnosticadas durante el periodo
comprendido entre 1987-1998, examinando los dis-
tintos patrones radiologicos segin las diferentes enti-
dades.

RESULTADOS: 18 casos correspondieron a granulo-
matosis de Wegener, 5 a granulomatosis linfomatoi-
dea, 2 a granulomatosis broncocéntrica y 1 a Sin-
drome de Churg-Strauss; la manifestacién
radiolégica mas frecuente fue la presencia de nédu-
los pulmonares multiples, solidos o cavitados, detec-
tados en el 50% de los casos de granulomatosis de
Wegener y en el 80% de los casos de granulomatosis
linfomatoidea, siendo el siguiente patron radiologico
la consolidacion del espacio aéreo, originado en el
50% de los casos por hemorragia pulmonar; la gra-
nulomatosis broncocéntrica se manifesté como
masas pulmonares y el Sindrome de Churg-Strauss
como infiltrados alveolo-intersticiales. Los nédulos
pulmonares de la granulomatosis de Wegener pre-
sentaron el “signo del halo”, el ‘“signo del vaso que
alimenta al nédulo” y el “signo del aire creciente” en
porcentajes proximos al 25%.

PULMONARY ANGIITIS AND GRANULOMATO-
SIS. CLINICOPATHOLOGIC AND RADIOLOGIC
CORRELATION. REVIEW OF 26 CASES.

SUMMARY

OBJETIVES: The aim of this study was to eva-
luate the radiologic findings (chest radiograph and
CT) of patients with a diagnosis of Pulmonary Angii-
tis and Granulomatosis (AGP), in order to asses the
incidence and nature of the radiologic manifesta-
tions.

METHOD: We carried out a retrospective review of
26 cases of AGP diagnosed in our institution between
1987 and 1998, analysing the different radiologic fin-
dings for each entity.

RESULTS: In our series the distribution of the syn-
dromes was: 18 Wegener Granulomatosis (GW), 5
Lymphomatoid Granulomatosis (GL), 2 Broncho-
centric Granulomatosis (BG), and 1 Allergic Angiitis
and Granulomatosis (Churg-Strauss Syndrome).
The most prevalent finding was the presence of mul-
tiple pulmonary nodules with or without cavitation,
detected in 50% of WG, and in 80% of the patients
with GL. Another frequent finding was widespread
air-space consolidation, due to pulmonary hemorr-
hage in 50% of the cases. The appearance of pulmo-
nary masses was the most common manifestation in
GB. Churg-Strauss Syndrome showed alveolo-
interstitial opacities. The incidence of the “halo
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CONCLUSION: Ante la presencia de nédulos pul-
monares multiples solidos o cavitados, sobre todo si
se asocian a masas pulmonares, hay que plantearse
esta entidad (AGP), haciendo el diagnostico diferen-
cial principalmente con las metastasis pulmonares,
las infecciones multifocales y los émbolos sépticos.

sign”, “feeding-vessel” sign and ‘“‘crescent-air” sign
in Wegener’s nodules was about 25% in each case.
CONCLUSION: The radiologic differential diagno-
sis of multiple pulmonary nodules, with or without
cavitation, must include AGP, mainly when related
to pulmonary masses. To this differential diagnosis
we must add metastases, multifocal infectious
abnormalities and septic emboli.
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INTRODUCCION tricas, pudiendo a veces debutar como consolidacién

Las AGP fueron descritas inicialmente por Liebow !,
englobando a un grupo de procesos caracterizados por
infiltracién celular de los vasos sanguineos (angeitis) y
necrosis del parénquima pulmonar (granulomatosis); las
dividi6 en cuatro entidades, siendo ampliadas posterior-
mente a cinco al afiadir Katzenstein 2 la angeitis y gra-
nulomatosis alérgica o Sindrome de Churg-Strauss
(tablal).

TABLA 1

ANGEITIS PULMONARES GRANULOMATOSAS

Granulomatosis de Wegener

Angeitis granulomatosa alérgica o Sindrome de Churg-Strauss
Granulomatosis sarcoidea necrotizante

Granulomatosis broncocéntrica

Granulomatosis linfomatoidea

Afectan a personas de edad media, siendo la clinica
maés frecuente fiebre, tos, hemoptisis, disnea o dolor
tordcico; la afeccion del tracto respiratorio superior,
sugiere granulomatosis de Wegener (GW), al igual que
la asociacién a afeccidn renal, dato que también puede
presentar el Sindrome de Churg-Strauss (Ch-S); el asma
bronquial puede asociarse a granulomatosis broncocén-
tricay a Ch-S.

Radiol6gicamente se manifiestan las AGP como
nédulos o masas con frecuencia cavitadas y multicén-
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del espacio aéreo sin cavitacion, debido a hemorragia
pulmonar 3. Al ser las AGP una patologia que afecta
al pulmén de manera multifocal, con frecuencia plan-
tean el diagndstico diferencial con procesos metasta-
sicos o infecciosos. El tratamiento se realiza con
agentes citotdxicos y corticoides, siendo el prondstico
favorable cuando no ocurren complicaciones signifi-
cativas.

MATERIAL Y METODO

Hemos revisado retrospectivamente 26 sujetos afec-
tos de AGP, de los cuales 18 correspondieron a GW, 5 a
granulomatosis linfomatoidea, 2 a granulomatosis bron-
cocéntrica y 1 a Ch-S, diagnosticados en nuestro hospi-
tal durante el periodo comprendido entre 1987-1998;
analizamos los hallazgos radiolégicos detectados en la
radiograffa de térax convencional y la TC toricica, los
principales hallazgos clinicos y de laboratorio y la afec-
cion de otros 6rganos o sistemas.

RESULTADOS

Dieciocho fueron los enfermos diagnosticados de
GW; la razén hombre/mujer fue de 11/7, oscilando la
edad entre 17 y 31 afios en 7 casos y 54 y 65 afos en 11;
los hallazgos clinicos, la presencia de afectacién de
otros 6rganos y la positividad de autoanticuerpos cito-
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TABLA 2

GRANULOMATOSIS DE WEGENER (n=18)

CLiNICA Ne

Fiebre, tos 10
Sind. Constitucional 6
O.R.L. 6
Ocular 2
Afeccién renal 12
c-ANCA (+) 8

<0 2

plasmaticos antineutréfilos (c-ANCA) aparecen refleja-
dos en la tabla 2. Todos los casos de GW presentaron
patologia pulmonar; la triada cldsica de la GW, consis-
tente en enfermedad en pulmon, rifién y tracto respira-
torio superior (TRS) ocurrid en 6 casos siendo la afecta-
cién exclusiva pulmonar en 3 casos; durante el curso
evolutivo de la enfermedad, 12 enfermos presentaron
insuficiencia renal de diverso grado, siendo ésta un fac-
tor de mal prondstico. La patologia detectada a nivel del
TRS consistié en sinusitis maxilar en 2 casos (uno de
ellos asociado a sinusitis frontal ) y granulomas en la
mucosa nasal en 3; dos sujetos presentaron otitis media
y en 2 casos se detect afeccidon ocular consistente en
conjuntivitis y epiescleritis nodular.

TABLA3

GRANULOMATOSIS DE WEGENER (n=18)

=
=)

HALLAZGO RADIOLOGICO

No6dulos mdltiples
- solidos
- cavitados
No6dulo unico cavitado

Condensacion alveolar con
broncograma

-Hemorragia pulmonar
Masa pulmonar
Derrame pleural
Adenopatias
Atelectasia lobar
Signo del vaso que alimenta al nédulo
Signo del halo
Signo del aire creciente

- b 001 ©

N oo =+ = W~

Las manifestaciones radiol6gicas aparecen refleja-
das en la tabla 3, considerandose nddulos las lesiones
esféricas menores de 3 cm de didmetro, y masas las de
tamafio mayor; no existié predileccién en cuanto a la
afectacion de campos pulmonares superiores o inferio-

"’11‘

Fig. 1. GW. Rx de térax: A: Masa cavitada de paredes gruesas
en vértice pulmonar derecho (flecha); masa hiliar derecha con
nddulo satélite en su proximidad. B: 7 dias mas tarde. Aumento
de tamario de la lesion cavitada en vértice derecho y cavitacion
de la masa hiliar derecha; nédulos multiples en hemitérax
izquierdo (puntas de flecha).

res, siendo el hallazgo radiol6gico mas frecuente los
nédulos miltiples (50% de los casos) con similar por-
centaje en cuanto a la presencia de cavitacién o no; con
el progreso de la enfermedad, los nédulos préximos cre-
cieron y confluyeron originando masas pulmonares,
detectadas en dos casos (fig. 1 y 2). Se apreciaron ima-
genes de condensacién alveolar en el 45% de los casos,
debiéndose en 4 casos a hemorragia pulmonar y corres-
pondiendo uno de ellos al enfermo mds joven estudiado
(17 afos) (fig. 3 D); en un caso se aprecid atelectasia
segmentaria.
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Fig. 2. GW. A: Rx de tdrax. Lesiones cavitadas con “signo del
menisco” a nivel del I6bulo superior izquierdo (flecha). B: TC de
térax del mismo caso. A nivel carinal se aprecian las lesiones
cavitadas de paredes finas, con contenido en el interior de una
de ellas y nddulos periféricos sdlidos en su proximidad.

La TC de térax detecté con mayor exactitud la pre-
sencia de cavitacién pulmonar, siendo de paredes grue-
sas en su fase inicial y evolucionando a una lesién quis-
tica de paredes finas. La TC de térax también logré
apreciar el “signo del halo” en la periferia del nédulo en
5 casos, el “signo del vaso que alimenta al nédulo” en 4
y el “signo del aire creciente” debido a necrosis coagu-
lativa retractil del nédulo infartado en 2 casos (fig. 3).

Fig. 3. GW. TC de térax. A: nédulo cavitado de paredes grue-
sas con “signo del halo” y contenido en su interior; se aprecia el
signo del “vaso que alimenta al nédulo” en las lesiones periféri-
cas subpleurales (Puntas de flecha). B: nédulo cavitado con
“signo del halo” y “vaso que alimenta al nédulo”. C: nédulo cavi-
tado con “signo del aire creciente”; D: condensacién del espa-
cio aéreo, bilateral, con broncograma aéreo en su interior por
hemorragia pulmonar en fase de capilaritis.
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El diagndstico se realizé por biopsia pulmonar a
cielo abierto en 6 casos, biopsia renal en 9 casos, biop-
sia de mucosa nasal en 2 y biopsia a través de fibrobron-
coscopio en 1 caso (correspondiendo a una masa parahi-
liar con estenosis bronquial); el resto de las biopsias a
través del broncoscopio fueron negativas.

Granulomatosis linfomatoidea se diagnosticé en 5
casos, correspondiendo a 3 mujeres y 2 hombres, con

ae suil 12

Fig. 4. Granulomatosis linfomatoidea. A: Rx de térax. Nédulos
pulmonares mdultiples en ambos hemitérax. B: TC de torax.
Nédulos multiples sdlidos en ambos hemitérax, uno de ellos
cavitado. C: TC de térax a un nivel mas inferior. Se aprecia con
mayor nitidez la cavitacion del nddulo. Derrame pleural bilate-
ral.

edades comprendidas entre 61 y 76 afios excepto un
enfermo VIH (+) de 45 afos; todos presentaron fiebre,
tos, dolor costal, asociado en un caso a sindrome consti-
tucional.

Radiolégicamente se manifestaron como nédulos
pulmonares multiples, principalmente sélidos (en un
caso se detectd cavitacion), de contornos mal definidos,
localizados en la mitad inferior de ambos campos pul-

g ']
/",'/:f"‘{ 2 .
Fig. 5. Granulomatosis broncocéntrica. TC de térax. A: masa de
contornos lobulados en gotiera paravertebral izquierda, a nivel
del segmento 6. B: consolidacion pulmonar de alta densidad
con broncograma aéreo en su interior e imagen de consolida-
cion satélite en la periferia del I6bulo medio y segmento 6.
C: corte a nivel inferior. Engrosamiento de los septos interlobu-
lillares (puntas de flecha) por estasis linfatico; engrosamiento
circunferencial de la pleura.
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Fig. 6. Sind. de Churg-Strauss.A: 6 afios antes del diagndstico.
Infiltrados pulmonares en campo inferior derecho. B: momento
del diagndstico. Infiltrados pulmonares en ambas regiones
paracardiales y periferia de ambos hemitdrax principalmente en
el izquierdo.

monares, excepto un caso que presenté imagen de con-
densacién alveolar con aspecto de masa y con bronco-
grama aéreo en su interior; derrame pleural se aprecid
en 2 casos y adenopatias en uno (fig. 4). El diagnéstico
se realizé por biopsia pulmonar a cielo abierto, evolu-
cionando posteriormente dos casos a linfoma de célu-
las T.

Granulomatosis broncocéntrica se diagnosticé en
dos enfermos de 31 y 38 afios; la clinica de inicio fue
tos con expectoracion, presentdndose radiolégicamente
en un caso como una extensa consolidacion de alta den-
sidad de relleno del espacio aéreo con broncograma en
su interior, derrame pleural y lineas B de Kerley por
estasis linfdtico y en el otro caso como una masa sé6lida
en el segmento 6; un enfermo sufrié sobreinfeccién por
Aspergillus (fig. 5).

En nuestra revision, solo se encontrd un caso de Sin-
drome de Churg-Strauss, que correspondié a una mujer
diagnosticada de asma bronquial intrinseco, que pre-
sento fiebre, hemoptisis, dolor tordcico y hepato-esple-

220

nomegalia asociado a erupcion cutdnea; 6 afios antes del
diagnoéstico se aprecié consolidacién pulmonar basal
derecha; el estudio radioldgico del térax, puso de mani-
fiesto la presencia de infiltrados pulmonares multiples
alveolo-intersticiales, bilaterales, localizados principal-
mente en campos pulmonares medios e inferiores, aso-
ciados a eosinifilia periférica y aumento de Ig E (fig. 6);
el diagndstico se realizé mediante biopsia pulmonar;
durante el curso evolutivo la enferma desarrollé hiper-
tension arterial de origen vasculorenal.

DISCUSION

Las manifestaciones radiolégicas de las AGP refle-
jan la naturaleza destructiva de las lesiones pulmonares,
siendo predominantemente angiocéntrica en unos casos
y broncocéntrica en otros. En la GW, el pulmén es el
organo que se afecta con mds frecuencia (94%), seguido
de senos paranasales (91%), rifones (85%), nasofaringe
(64%), ojos (58%) y piel (45%) 4%; en nuestra serie, la
afeccién pulmonar ocurrié en el 100% de los casos y la
renal en el 65%. Los tres hallazgos histolégicos que
constituyen criterio diagnostico de GW en el pulmén,
son la presencia de vasculitis, necrosis e inflamacion
granulomatosa acompafiado de un infiltrado celular de
neutrdfilos, linfocitos, células plasmaticas, histiocitos y
eosinodfilos; la vasculitis ocurre hasta en el 96% de los
casos y se caracteriza por una inflamacion de arterias,
capilares y venas de pequefio o mediano tamaio; actual-
mente se reconocen 5 variantes histolégicas que son: la
variante de capilaritis y hemorragia alveolar, la eosin6-
fila, 1a broncocéntrica, la de fibrosis intersticial con vas-
culitis parcheada y variante similar a la bronquiolitis
obliterante con neumonia organizada 2; las vias aéreas
pueden mostrar bronquitis aguda o crénica, estenosis
bronquial secundaria a la afeccién de la mucosa bron-
quial y condritis destructiva; cambios pleurales se reco-
nocen hasta en el 46% de los casos y consisten en pleu-
ritis fibrinosa aguda o crénica, adyacentes a las lesiones
inflamatorias de GW con localizacién subpleural 7.

Radiol6gicamente, la GW se manifiesta en los estu-
dios tempranos como opacidades nodulares, reticulares,
bilaterales de predominio intersticial, frecuentemente en
las bases pulmonares 8; con el progreso de la enferme-
dad, se van apreciando nédulos 0o masas cuyo tamafio
puede oscilar entre 5 mm hasta 10 cm de didmetro; las
lesiones no tienen predileccién por campos pulmonares,
pudiendo llegar a cavitarse hasta en el 50% de los
casos?, porcentaje y localizacién que coinciden con
nuestra revision; las lesiones cavitarias son de paredes
gruesas inicialmente, evolucionando hacia la curacién o
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a quistes de paredes finas en la mayoria de los casos 19,
como ocurri6 en uno de nuestros enfermos.

En una serie, el 50% de los casos de GW se mani-
festé6 como imdgenes de condensacion del espacio
aéreo, multifocales, con cavitacién en el 17% de los
casos 9; raramente se manifiesta como una dnica zona
de consolidacién o un dnico nédulo pulmonar solitario,
como ocurri6 en uno de nuestros enfermos !1.

Imégenes de consolidacion del espacio aéreo bilate-
rales y simétricas debido a hemorragia pulmonar intra-
alveolar del tipo de capilaritis, constituyen una manifes-
tacion conocida de la GW, siendo necesario incluir esta
entidad dentro del diagndstico diferencial de los sindro-
mes de hemorragia pulmonar, y siendo éste un hallazgo
carasteristico cuando la GW comienza en la infancia o
adolescencia como ocurrié en uno de nuestros casos; en
estas edades, es raro encontrar ndédulos pulmonares séli-
dos o cavitados 12.

Derrame pleural puede aparecer en el 50% de los
enfermos (hallazgo detectado tinicamente en el 16 % de
nuestros casos), siendo raras las adenopatias o la calcifi-
cacion dentro de la lesion 9.

La afectacion del arbol traqueobronquial por la GW
puede producir signos de estrechamiento de la via aérea
originando neumonitis obstructiva, enfisema, oligoemia
o atelectasia como sucedid en uno de nuestros casos; no
obstante, el que no se detecten estos hallazgos no
excluye la existencia de patologia a dicho nivel 10,

La TC toracica puede demostrar ndédulos de pequefio
tamafio no visibles en la radiograffa convencional del
torax, cavidades o pequefios derrames pleurales; la dis-
tribucién de las lesiones suelen ser de localizacion sub-
pleural y la cavitacién suele producirse en nédulos que
miden mds de 2 cm de didmetro; el “signo del halo”
(anillo en vidrio deslustrado que rodea al nédulo) se
considera como un signo no especifico de hemorragia
perilesional por un proceso angiocéntrico y ha sido des-
crito en la GW presentandolo el 27% de nuestros casos;
otro de los signos descritos en el TC de térax es el del
“vaso que alimenta al nédulo” que apareci6 en el 22%
de los casos y el signo “del aire creciente” por retrac-
cion del contenido del nédulo, en 2 casos 11-13,

La Granulomatosis Linfomatoidea se considera
actualmente como un proceso multisistémico que aun-
que afecta principalmente al pulmén (100% de los
casos), también puede afectar a la piel (53%), sistema
nervioso (37-53%) y rifiones (32-40%) 14; a pesar de ser
considerada la enfermedad como un desorden linfopro-
liferativo, rara vez se afectan los ganglios, médula dsea
o0 bazo; contindan los debates sobre si debe incluirse
entre las vasculitis pulmonares o los procesos linfopro-
liferativos. Los hallazgos cldsicos descritos incluyen la
existencia de un infiltrado de polimorfonucleares aso-
ciado a necrosis del parénquima pulmonar e infiltracién

vascular; algunos autores consideran que si se examina
con cuidado la preparacién, se pueden encontrar focos
de linfoma maligno en la mayoria de los casos 15.

Radioldgicamente se puede manifestar de dos mane-
ras, segun se asocie o no a infarto pulmonar; podemos
encontrar opacidades difusas reticulo-nodulares (que
microscopicamente se correlacionan con infiltracién
granulomatosa angiocéntrica sin infarto) o masas que
corresponden a infartos pulmonares dentro de las lesio-
nes de granulomatosis linfomatoide A; el 80% de los
casos se manifiestan como nédulos multiples bilatera-
les, localizados en campos medios e inferiores pulmo-
nares, como sucedié en nuestros casos; los nédulos pue-
den cavitar hasta en el 50% de los casos, aunque a
veces, una masa Unica de localizacién subpleural puede
ser la tnica manifestacion de la enfermedad mostrando
la TC de térax con mads nitidez el cardcter subpleural de
las lesiones 16; raramente se manifiesta como imagen de
condensacién del espacio aéreo con broncograma aéreo
en su interior, como presentd uno de nuestros enfermos;
el derrame pleural puede verse hasta en el 40% de los
casos y las adenopatias en el 25%, porcentajes que coin-
ciden con nuestra serie !7; la afeccién adenopatica es un
indice de degeneracion a proceso maligno.

En la Granulomatosis Broncocéntrica, el proceso
inflamatorio comienza dentro de la pared del bron-
quiolo y aunque la destruccién puede extenderse al pul-
mon subyacente, la distribucién peribronquiolar es un
hecho constante que lo diferencia de las otras AGP 2.
Histolégicamente nos encontramos con bronquios y
bronquiolos dilatados, con paredes gruesas en cuyo
interior hay un material viscoso de apariencia mucopu-
rulenta o caseosa; bronconeumonia distal a la via aérea
afecta es frecuente, asi como engrosamiento pleural .18,

Los hallazgos radiolégicos son muy variados, no
presentando signos distintivos con otras AGP excepto
cuando hay impactos mucoides (opacidades ramifica-
das) o atelectasias; se puede manifestar como nédulos,
masas o consolidaciones parenquimatosas mal definidas
con predominio en lébulos superiores, a veces cavita-
das, como sucedid en nuestros casos; raramente se
manifiesta con un patrén reticular o nodular originado
por infiltracién granulomatosa difusa; a menudo las
lesiones son unilaterales (75%), siendo raro la existen-
cia de adenopatias o derrame pleural 8.19:20,

El Ch-S fue descrito por estos autores en 1951 como
una forma de vasculitis similar a la poliarteritis nodosa,
en 23 enfermos asmaticos 2!; la triada cldsica consiste
en rinitis alérgica, eosinofilia periférica y vasculitis sis-
témica que afecta a dos o mds drganos extrapulmonares;
la infiltracién eosindfila que precede a la vasculitis, es
responsable de endocarditis, miocarditis, pericarditis,
neumonia, derrame pleural o inflamacién ocular 22;
aumento de Ig E y positividad del factor reumatoide,
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puede aparecer en el 52% de los casos 23; el pulmon, es
uno de los érganos mds afectados por este sindrome,
siendo la consolidacién pulmonar uno de los criterios
empleados para su diagndstico 24; las opacidades pul-
monares suelen tener una distribucién parcheada, sin
predileccién por campos pulmonares, siendo a menudo
transitorias; a veces se ha descrito una distribucién
simétrica similar a la neumonia eosinoéfila crénica,
como ocurrié en nuestro caso 25. En la TC pulmonar, el
hallazgo mds frecuente consiste en la existencia de opa-
cidades pulmonares de distribucién periférica; se han
descrito configuraciones “en estrella” de las arterias
pulmonares periféricas y engrosamientos de los septos
interlobulillares en la TC de térax de alta resolucion,
relaciondndose estos hallazgos con dreas de infiltracién
eosindfila 26:27,

En nuestra revisién no se encontré ningtin caso de
Granulomatosis Sarcoidea Necrotizante; esta entidad
que afecta casi exclusivamente al pulmén puede repre-
sentar una variante de la sarcoidosis, y se caracteriza
por la presencia de nédulos o masas a veces cavitadas,
diseminadas por todo el pulmon, pero con una distribu-
cién peribroncovascular o subpleural. Histolégicamente
se detectan granulomas no caseificantes y confluentes
en extensas areas de necrosis y vasculitis 2!; podemos
encontrar destruccion bronquiolar, bronquiolitis oblite-
rante y neumonitis obstructiva; se puede detectar adeno-
patias mediastinicas que contienen inflamacién granulo-
matosa. Radiolégicamente se caracteriza por la
presencia de nédulos de distribucién subpleural o peri-
broncovascular asociados a veces a opacidades paren-
quimatosas mal definidas y siendo raro el nédulo o la
masa solitaria; aunque pueden detectarse adenopatias,
esto es raro y es un hallazgo que la diferencia de la sar-
coidosis junto con la tendencia a la cavitacion de las
lesiones pulmonares 28.

El diagndstico diferencial de la AGP, hay que reali-
zarlo principalmente con aquellas entidades que se
manifiestan en el estudio radiolégico del térax como
nddulos 0 masas cavitadas, como son las metastasis,
sobre todo de neoplasias de estirpe escamosa, infeccio-
nes multifocales (hongos, Pseudomona, Tbc,
Nocardias), émbolos sépticos, infartos pulmonares mul-
tiples, linfoma, carcinoma pulmonar multicéntrico
(bronquioloalveolar), nédulos reumatoideos, sarcoido-
sis o histiocitosis X 29.
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