
CARTAS AL DIRECTOR

Tumor de Askin de la pared
torácica

Sr. Director: Hemos leído con atención el
artículo de Cañizares et al1 en el que se pre-
senta un caso de tumor de Askin de la pared
torácica con metástasis temprana. En nuestra
unidad tuvimos la ocasión de tratar un caso
similar y queremos hacer algunas reflexiones
al respecto. Desde el punto de vista del diag-
nóstico, tanto las manifestaciones clínicas
como los estudios radiológicos son muy ines-
pecíficos. Tanto en el caso de Cañizares et al1

como en el nuestro se realizó únicamente una
tomografía computarizada de tórax. Algunos
autores consideran que la ecografía y la reso-
nancia magnética puede aportar datos adicio-
nales y recomiendan su utilización comple-
mentaria en la valoración preoperatoria y en
el seguimiento2.

Por lo que respecta al diagnóstico anato-
mopatológico o citológico previo al trata-
miento, su consecución puede hacer plantear
la estrategia terapéutica, por lo que creemos
que es aconsejable su realización. En nuestro
caso, se llevó a cabo una punción aspirativa
de la masa, que reveló la presencia de células
pequeñas redondas que hicieron pensar desde
el principio en un tumor de Askin. Dada la
dificultad diagnóstica de estos casos, algunos
autores han efectuado una biopsia previa a
cualquier tratamiento3. La biopsia previa pue-
de permitir realizar estudios inmunohistoquí-
micos y análisis cromosómicos, detectando
una anomalía que es característica de este tu-
mor, la translocación cromosómica 11;22,
que permiten diferenciarlo de otros tumores4.

El tratamiento es un punto en el que existe
alguna controversia, si bien todos los autores
coinciden en la necesidad de realizar un trata-
miento combinado. En nuestro caso, al igual
que en el que presentan Cañizares et al1, se
efectuó un tratamiento quirúrgico mediante
excisión en bloque del tumor y quimioterapia
ulterior. El paciente presentó metástasis óseas
y pulmonares a los 6 meses del tratamiento y
falleció 11 meses después. Este esquema te-
rapéutico es defendido también por otros au-
tores.

Dada la existencia de metástasis tempranas
o incluso en el momento del tratamiento, cre-
emos que la quimioterapia intensiva preope-
ratoria puede mejorar los resultados. Se ha
descrito algún caso de supervivencia prolon-
gada con un tratamiento que incluía la qui-
mioterapia de inducción, el tratamiento qui-
rúrgico con exéresis en bloque del tumor y la
quimioterapia postoperatoria4. Algunos auto-
res defienden también el uso de la radiotera-
pia en el contexto del tratamiento combinado5.
Por ello es especialmente importante conse-
guir el diagnóstico preoperatorio correcto del
tumor, cosa que ya citan los autores en el tra-
bajo1.

No obstante, el mal pronóstico de los tu-
mores de Askin es lo más frecuente. Se pro-
ducen metástasis a distancia de forma tem-
prana, como ocurrió en nuestro caso. Se han

decrito pocos casos de supervivencia prolon-
gada. La supervivencia global a los 6 años no
llega al 15%.
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Carcinoma broncogénico 
y metástasis muscular única

Sr. Director: El patrón de fracaso tras la
cirugía en el carcinoma broncogénico no ana-
plásico de células pequeñas (CBNACP) está

condicionado por la estirpe histológica. Los
carcinomas epidermoides tienen una tenden-
cia a recidivar localmente, mientras que el
adenocarcinoma y el carcinoma anaplásico de
células grandes metastatizan a distancia. Las
glándulas suprarrenales, el cerebro y el hueso
son los órganos que con mayor frecuencia son
asiento de metástasis. Por contra, la incidencia
de metástasis musculares es muy rara1,2.

Presentamos el caso de un varón de 70 años,
con antecedentes de haber sido sometido a una
lobectomía superior derecha por un adenocar-
cinoma pulmonar moderadamente diferencia-
do, de 3,5 cm de diámetro y sin afección gan-
glionar, clasificado, por tanto, como T2N0M0.
Permaneció asintomático durante 46 meses,
tras lo que acudió al médico refiriendo un cua-
dro de dolor continuo y sensación urente peria-
nal. Fue diagnosticado y operado de proceso
hemorroidal. Ante la persistencia del cuadro
clínico fue sometido a una revisión urológica
en la que se apreció una ligera hipertrofia pros-
tática. Se practicó un estudio radiológico de
pelvis y columna lumbosacra, en el que se ob-
jetivaron cambios degenerativos compatibles
con una artrosis. Un rastreo óseo isotópico
practicado estuvo dentro de la normalidad. Se
realizó una resonancia magnética nuclear
(RMN), en la que se apreció una tumoración de
partes blandas de 2 × 3 cm de diámetro adya-
cente a la cara medial del isquión (tuberosidad
isquiática), que hacía impronta sobre la fosa is-
quiorrectal derecha. Se establece el diagnóstico
diferencial entre una tendinosis-bursitis de la
inserción de los músculos abductores o una
metástasis (fig. 1). Se practicó una punción
diagnóstica, que confirmó que se trataba de una
metástasis de adenocarcinoma pulmonar. El
paciente fue sometido a un estudio de exten-
sión oncológica completa. Ante la presencia de
una metástasis única se procedió, hace ahora
seis meses, a la resección quirúrgica de la mis-
ma, estando en la actualidad asintomático. La
metástasis estaba localizada en el músculo ob-
turador interno derecho.

La cirugía es el tratamiento de elección en
los estadios iniciales del CBNACP y en nues-
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Fig. 1. Resonancia magnética nuclear (RMN) de pelvis en la que se aprecia una metástasis de un ade-
nocarcinoma pulmonar alojada en el músculo obturador interno derecho.



tra experiencia, la supervivencia a los 5 años
en el estadio IB es del 60%3. Este hecho pone
en evidencia que, si bien la cirugía es la me-
jor opción terapéutica, ésta no garantiza la
curación del paciente. Aproximadamente el
60% de los pacientes con carcinoma bronco-
génico son portadores de metástasis en el mo-
mento del diagnóstico4. Aunque se desconoce
el mecanismo, cada tumor tiene una cierta
predilección por un determinado órgano de
expresión metastásica y, como se ha comen-
tado, el adenocarcinoma tiene preferencia por
las glándulas suprarrenales, el cerebro y el
hueso. La escasa afinidad por el músculo es-
quelético es desconocida1, aunque determina-
dos factores bioquímicos y mecánicos se han
sugerido como inhibidores de la anidación y
supervivencia de las células metastásicas5,6.
Es importante señalar que, ante la persisten-
cia de un cuadro doloroso, en un paciente con
antecedentes oncológicos, la metástasis es el
primer diagnóstico a tener en cuenta.
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Síndrome de Churg-Strauss
asociado a la administración de
montelukast en un paciente
asmático sin tratamiento esteroide
de base

Sr. Director: Los modificadores de los
leucotrienos son fármacos utilizados en el
tratamiento del asma, aunque en la actualidad
aún se desconoce exactamente qué lugar ocu-
pan en su algoritmo terapéutico. Se han des-
crito síndromes idiosincrásicos similares al
del síndrome de Churg-Strauss en algunos
pacientes tratados con zafirlukast o montelu-
kast, que se han atribuido a la retirada de los

esteroides. Se presenta el caso de una pacien-
te con antecedentes de asma bronquial extrín-
seco, sin tratamiento corticoideo de base y
que, tras el inicio de un tratamiento con mon-
telukast, presentó un cuadro clínico de simi-
lares características al anteriormente mencio-
nado. El síndrome es raro, con una incidencia
aproximada de un caso/15.000 a 20.000 pa-
cientes/año de tratamiento.

Mujer de 41 años, no fumadora, sin reac-
ciones adversas medicamentosas conocidas,
diagnosticada hacía 4 años de rinitis alérgica
y asma bronquial de perfil extrínseco, con
sensibilización a epitelio de perro y gato, pó-
lenes y ácaros, y en tratamiento esporádico
con agonistas beta-2-adrenérgicos y corticoi-
des inhalados. En los 15 días previos a su in-
greso presentó un nuevo episodio de disnea a
moderados esfuerzos, tos y expectoración se-
romucosa, con obstrucción nasal, sin fiebre ni
dolor torácico. Su médico de cabecera inició
tratamiento simultáneo con antagonistas de
leucotrienos (montelukast, 10 mg/día) junto
con salmeterol y dipropionato de fluticasona
inhalados cada 12 h, a dosis de 50 y 500 µg,
respectivamente. A los 7 días aparecieron fie-
bre vespertina 40 °C, escalofríos, expectora-
ción abundante de características mucosas, y
cuadro constitucional de astenia y anorexia,
junto con un aumento de la disnea, que se
hizo de reposo; además apareció ortopnea. A
la vez presentó un cuadro eruptivo prurigino-
so y no doloroso en los miembros inferiores y
superiores. En la exploración física destacaba
una intensa taquipnea, con una saturación de
oxígeno del 88%, disminución global del
murmullo vesicular de predominio basal iz-
quierdo, sin crepitantes ni sibilantes, lesiones
purpúricas puntiformes en extremidades su-
periores e inferiores, así como ligeros edemas
maleolares bilaterales.

Los parámetros analíticos pusieron de ma-
nifiesto una intensa eosinofilia del 22%
(2.160/µl) y una IgE sérica total de 10.180
kU/l, con el resto de valores hematológicos y
de bioquímica sérica dentro de la normalidad.
Los factores del complemento, anticuerpos
antinucleares y anti-ADN fueron normales.
La radiografía de senos paranasales reveló
una ocupación parcial de ambos senos maxi-
lares con nivel hidroaéreo. Las radiografías
de tórax practicadas en las primeras 48 h (fig.
1) pusieron de manifiesto infiltrados paren-
quimatosos alveolares de carácter migratorio,
con tendencia a confluir, así como un patrón
intersticial micronodular difuso bilateral y
signos de derrame pleural discreto en el he-
mitórax izquierdo. El análisis del líquido
pleural evidenció características de exudado,
pH de 6,6 y presencia de un 10% de eosinófi-
los, con una IgE de 2.552 kU/l. Los cultivos,
tinción de Gram y Ziehl-Neelsen de esputos y
líquido pleural fueron negativos. La prueba
de Mantoux a las 48 y las 72 h fue negativa,
la biopsia cutánea de dos de las lesiones pur-
púricas del miembro inferior evidenció un in-
filtrado inflamatorio mixto, con eosinófilos
perivasculares. Las pruebas funcionales res-
piratorias dieron valores compatibles con una
restricción moderada y una obstrucción leve,
con una disminución moderada de la difusión
libre de monóxido de carbono. El cuadro clí-
nico descrito cumplía 5 de los 6 criterios
diagnósticos del síndrome de Churg-Strauss,
según el American College of Rheumatology

(asma, eosinofilia, infiltrados pulmonares mi-
gratorios, sinusitis, eosinófilos extravascula-
res), por lo que se inició un tratamiento con
esteroides intravenosos a razón de 1,5 mg/kg/
día. A partir de ese momento la enferma que-
dó afebril y sin disnea, la eosinofilia periféri-
ca desapareció en las primeras 72 h y los in-
filtrados pulmonares, junto con las lesiones
vasculíticas, evolucionaron hasta su desapari-
ción en los siguientes 10 días.

El síndrome de Churg-Strauss es una rara
forma de vasculitis eosinofílica acompañada
de asma. Se han descrito recientemente va-
rios casos de asociación con el uso de antago-
nistas de los leucotrienos, especulándose que
este cuadro podría quedar desenmascarado
cuando se reducen las dosis de corticoides.
Presentamos un caso de síndrome de Churg-
Strauss asociado con el inicio del tratamiento
con montelukast, en una paciente asmática
que no utilizaba habitualmente tratamiento
corticoideo oral ni inhalado. Creemos que la
presentación de este caso es un ejemplo de
relación directa entre la toma del fármaco y el
brote de vasculitis, sin que medie otro trata-
miento de base, lo que contrasta con las espe-
culaciones existentes en torno a la aparición
de este síndrome. Del mismo modo, creemos
que la descripción de este caso servirá para
hacer un llamamiento a los clínicos sobre la
necesidad de vigilar a todos aquellos pacien-
tes que comienzan un tratamiento con anta-
gonistas de los leucotrienos.
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Fig. 1. Rx tórax: infiltrados pulmonares difusos.


