
CARTAS AL DIRECTOR

inflamación broncocéntrica constituyó el ha-
llazgo histológico predominante.

Mujer de 49 años, con antecedentes de si-
nusitis maxilar, que consultó por fiebre, tos
seca y síndrome constitucional de 6 semanas
de evolución. En la auscultación pulmonar
presentaba roncus diseminados. En la analíti-
ca sanguínea, se observaron leucocitosis,
trombocitosis y elevación de la velocidad de
sedimentación globular (VSG). Los anticuer-
pos séricos anticitoplasma de neutrófilos
(ANCA) fueron positivos (patrón perinu-
clear), al igual que los anticuerpos antimielo-
peroxidasa. Los análisis de orina fueron nor-
males. En la tomografía axial computarizada
(TAC) de los senos paranasales, se apreció
un engrosamiento mucoso del seno maxilar
derecho. La radiografía y la TAC torácicas
demostraron una consolidación de bordes mal
definidos, con broncograma aéreo, en el ló-
bulo superior del pulmón derecho (LSD), y
múltiples infiltrados de menor tamaño en el
resto de los lóbulos. La fibrobroncoscopia re-
veló una leve estenosis de los bronquios seg-
mentarios del LSD, de aspecto inflamatorio.
Las citologías, las tinciones y los cultivos del
aspirado bronquial fueron negativos. Labiop-
sia bronquial demostró cambios inflamato-
rios. Por último, se realizó una biopsia pul-
monar abierta por toracotomía. Todos los
fragmentos analizados presentaron, macros-
cópicamente, una superficie pleural lisa, bri-
llante de color rosado a rojizo. Microscópica-
mente, en todos existía un nodulo de
localización peribronquial/vascular, constitui-
do por parénquima consolidado, en el que se
identificaban células gigantes multinuclea-
das, células plasmáticas y células histiocita-
rias. En la periferia del nodulo, se apreciaban
muchos espacios alveolares ocupados por fi-
brina y detritus. Tanto las estructuras bron-
quiales de gran calibre situadas en el centro
de los nodulos como las estructuras respirato-
rias de menor calibre presentaban una gran
celularidad linfoide polimorfa en la lámina
propia, con frecuentes folículos linfoides con
centros germinales prominentes. El infiltrado
linfoide contenía numerosas células plasmáti-
cas. Además, se apreciaban frecuentes imáge-
nes linfoepiteliales, y numerosas células gi-
gantes multinucleadas, en la vecindad del
epitelio de superficie de las estructuras bron-
quiales. Tanto la arteria de gran calibre cen-
tronodular como los vasos arteriales de me-
nor calibre presentaban una llamativa
infiltración de sus paredes por linfocitos (fe-
notipo T mediante inmunohistoquímica), con
edema parietal y ausencia de imágenes de ne-
crosis fibrinoide. Ocasionalmente, se identifi-
caban células grandes multinucleadas en la
pared de los vasos. Finalmente, en la periferia
se observaba un componente linfoplasmocita-
rio policlonal. Estos hallazgos fueron inter-
pretados como una variante broncocéntrica
de GW. La ausencia de necrosis extensa de
contornos geográficos, con exudado inflama-
torio agudo, se consideró debida a que era
una forma evolucionada. El cultivo de bacte-
rias, micobacterias y hongos fue negativo en
las muestras de biopsia. Según estos hallaz-
gos, se pautó tratamiento corticoide e inmu-
nodepresor (metotrexato), con buena respues-
ta clinicorradiológica.

Si bien la GW puede afectar prácticamente
a cualquier órgano o tejido, las lesiones más

frecuentes se detectan en el aparato respirato-
rio y en los ríñones. La manifestación exclu-
siva o predominante en las vías respiratorias,
sin afección renal, define su forma limitada,
considerada por algunos autores como un es-
tadio temprano de esta enfermedad. Los ha-
llazgos histológicos pulmonares típicos con-
sisten en la combinación de inflamación
necrosante granulomatosa, necrosis parenqui-
matosa extensa y vasculitis necrosante'. Sin
embargo, la GW puede producir una gran va-
riedad de lesiones histológicas en el pulmón,
incluyendo fibrosis intraluminal y/o intersti-
cial, hemorragia alveolar, infiltrados eosinó-
filos, neumonía organizativa crónica, bron-
quiolitis aguda o crónica y, más raramente,
linfadenopatía hiliar o mediastínica2. Nuestro
caso presentó otra variante, la forma bron-
cocéntrica. Aunque la afección de las vías aé-
reas en la GW no constituye un nuevo hallaz-
go4'5, pocos registros se centran en la lesión
predominantemente broncocéntrica (MEDLI-
NE, 1983-1997). Yoseumr' describió 5 casos
de GW con necrosis patérgica broncocéntrica
extensa, en los que la destrucción vascular
constituía un hallazgo poco llamativo. Esto
soportaba la hipótesis de que el proceso pri-
mario en la GW no es sólo una vasculitis,
sino también una necrosis idiopática del colá-
geno, que puede producir una reacción granu-
lomatosa. Así, la lesión vascular sería un re-
flejo del abundante colágeno mural en la
adventicia perivascular. Posteriormente, Pa-
piris et al2 encontraron a 5 pacientes con GW
que presentaban un agrupamiento broncovas-
cular radiológico, con una distribución bron-
cocéntrica. Ellos pusieron en relación este ha-
llazgo con la posible presencia de infiltrados
inflamatorios y/o granulomas en el tejido in-
tersticial axial. De hecho, se ha descrito la
aparición temprana de granulomas proceden-
tes del tejido conectivo en el curso de la GW.
En nuestro caso, nos planteamos el diagnósti-
co diferencial con lesiones inmunoproliferati-
vas, incluyendo la granulomatosis linfomatoi-
de. No obstante, la llamativa presencia de
células gigantes multinucleadas en la zona de
consolidación parenquimatosa no apoyaba
este diagnóstico. El diagnóstico diferencial
de la GW broncocéntrica también debería in-
cluir a la granulomatosis broncocéntrica. Sin
embargo, los pacientes que padecen esta en-
fermedad suelen tener una historia previa de
asma, así como eosinofilia tisular y sanguí-
nea3. Además, sus características histológicas
no incluyen la necrosis patérgica ni la vascu-
litis necrosante. Por último, también debería
incluirse la etiología infecciosa en el diagnós-
tico diferencial6. En nuestro caso, todas las
tinciones y cultivos fueron negativos.

En conclusión, la GW puede manifestarse
histológicamente con un patrón broncocéntri-
co. El conocimiento de esta variante es im-
portante para establecer un diagnóstico co-
rrecto e instaurar un tratamiento apropiado lo
más precozmente posible.

J. de Miguel Diez, J.L. García Satué
y J.A. Serrano Iglesias

Servicio de Neumología. Hospital
Universitario de Getafe. Madrid.

1. Tural C, Cuxart A, Bertrán X, Puigdengo-
les X, Segura A, Rey-Joly C. Granuloma-
tosis de Wegener. Descripción de 6 casos.
Med Clin (Barc) 1992; 99: 63-66.

2. Papiris SA, Manoussakis MN, Drosos AA,
Kontongiannis D, Constantopoulos SH,

Moutsopoulos HM. Imaging of thoracic

Wegener's granulomatosis: the computed
tomographic appearance. Am J Med 1992;

93: 529-536.
3. Fraser RG, Paré JAP, Paré PD, Fraser RS,

Genereux GP. Diagnóstico de las enferme-
dades del tórax (3.a ed.). Buenos Aires: Pa-
namericana, 1992.

4. Cordier JF, Valeyre D, Guillevin L, Loire
R, Brechot JM. Pulmonary Wegener's gra-
nulomatosis. A clinical and imaging study
of77 cases. Chest 1990; 97: 906-912.

5. Yoshikawa Y, Watanabe T. Pulmonary le-
sions in Wegener's granulomatosis: a clini-
copathologic study of 22 autopsy cases.
HumPathol 1986; 17:401-410.

6. Yoseum SA. Bronchocentric injury in We-
gener's granulomatosis: a report of five ca-
ses. Hum Pathol 1991; 22: 535-540.

Edema pulmonar debido
a inhalación de dióxido
de nitrógeno

Sr. Director: El ácido nítrico se usa ha-
bitualmente para diversos fines industria-
les. Su vertido accidental genera óxidos de
nitrógeno, de los cuales el dióxido de nitró-
geno (NO,) es el más tóxico. La inhalación
masiva de NO; es una causa conocida de
edema pulmonar no cardiogénico (EPNC),
aunque con sólo algunos casos descritos en
la bibliografía'"* referidos como tal. Presen-
tamos el caso de un paciente que desarrolló
un cuadro de EPNC tras la inhalación de
estos vapores, como consecuencia de la
manipulación de ácido nítrico, así como su
evolución radiológica y funcional a largo
plazo.

Varón de 66 años, fumador de 15 paque-
tes/año, sin otros antecedentes de interés, que
acudió a urgencias por un cuadro de tos seca
y disnea progresiva de varias horas de evolu-
ción, que comenzó tras la inhalación de los
vapores desprendidos al verter ácido nítrico
en una caldera de cobre, durante sus labores
de agricultura. En la exploración, destacaba
únicamente una disminución del murmullo
vesicular en ambas bases, con crepitantes a
ese nivel. A su llegada a nuestra hospital,
la gasometría arterial demostraba: p0¡ 43
mmHg, pCO¡ 42 mmHg, pH 7,41 y satura-
ción de oxígeno del 82%. La analítica rutina-
ria de sangre y orina estaba dentro de la nor-
malidad, salvo una ligera leucocitosis sin
desviación izquierda. La radiografía de tórax
demostró un infiltrado alveolar bilateral difu-
so (fig. 1). El paciente fue ingresado durante
24 h en la unidad de cuidados intensivos
(UC1), sin precisar ventilación mecánica. Ini-
cialmente, fue tratado con antibióticos de am-
plio espectro y corticoides a dosis altas. Du-
rante los siguientes días, la evolución clínica
y gasométrica fue satisfactoria. Las pruebas
de la función pulmonar demostraron un sín-
drome obstructivo ligero-moderado: FVC
2,75 (84%), FEV, 1,47 (57%), FEV|/CVF
53%, TLC 5,78 (97%), VR 2,64 (110%),
RV/TLC 113%, DLCO 115% y KCO 115%.
A los 10 días de su ingreso fue dado de alta
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con glucocorticoides a dosis decrecientes. En
una revisión realizada a los 3 meses, la radio-
grafía y la gasometría se habían normalizado,
y en las pruebas funcionales persistía una
obstrucción ligera.

Los vapores o humos nitrosos se compo-
nen de diferentes concentraciones de 5 tipos
de óxidos de nitrógeno, de los que el NO, es
el más tóxico. La forma más conocida de le-
sión pulmonar aguda por inhalación de NO,
es la que ocurre en los trabajadores de silos4,
en los que el gas acumulado por encima de
los productos almacenados en ellos está enri-
quecido con dióxido de carbono y contiene
concentraciones potencialmente peligrosas de
óxidos de nitrógeno (NO, N0¡ y N¡0.,), que
se mantiene durante 4 o 5 días después del al-
macenamiento'. Otras ocupaciones6 en las
que se ha descrito lesión pulmonar por NO;
incluyen: soldadura con arco voltaico o con
acetileno en espacios mal ventilados, com-
bustión de sustancias con radicales nitrosos
(celuloide, pólvora y dinamita) y la mezcla
de ácido nítrico con madera o serrín. Varios
síndromes clínicos pueden resultar de la ex-
posición al NO;. Altas concentraciones pue-
den dar lugar a síncope con inconsciencia y
muerte posterior (en el caso de los trabajado-
res de silos). Unas horas o días después de la
exposición, la lesión pulmonar aguda puede
manifestarse como un edema pulmonar grave
o como un trastorno bronquiolar tardío en
forma de bronquiolitis obliterante (esto po-
dría justificar la alteración ventilatoria obs-
tructiva vista en nuestro paciente, aunque los
antecedentes de tabaquismo hacen difícil di-
ferenciarlo). Una consecuencia macroscópica
de la formación del edema pulmonar es el au-
mento de peso y volumen del pulmón, lo que
se confirmó en los pocos casos descritos de
edema pulmonar fatal en los que se realizó la
autopsia2. Los signos clínicos, radiológicos y
funcionales de la exposición a NO, son varia-
bles, pudiendo incluso evolucionar en 3 fa-
ses. Una fase primaria, que sucede minutos u
horas después de la exposición (como suce-
dió en nuestro paciente) y que puede ser gra-
ve por la formación de edema pulmonar, ne-
crosis alveolar y lesión endotelial debido a la
toxicidad directa de los radicales libres, que
es agravada por los productos enzimáticos li-
berados por los polinucleares neutrófilos.
Una fase secundaria, que puede ocurrir algu-
nas semanas después de la exposición, con la
aparición de nuevos infiltrados radiológicos y

signos clínicos que pueden justificar una nue-
va hospitalización3. En la tercera fase, 5 se-
manas después, se aprecia una bronquiolitis
obliterante con patrón intersticial en la radio-
grafía. El tratamiento recomendado es la cor-
ticoterapia, sin que se pueda precisar la dosis
y el tiempo requerido debido a los pocos ca-
sos descritos.
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Hipoglucemia grave secundaria
a un mesotelioma fibroso pleural
localizado

Sr. Director: Los tumores fibrosos pleu-
rales localizados (TFPL) son un grupo de
neoplasias raras de las que actualmente se
acepta su origen mesenquimal y no mesote-
lial ' . La mayoría crece de la pleura visceral
y son asintomáticos en más del 65% de los
casos2, pudiéndose asociar a hipoglucemia
grave como manifestación clínica principal.
Exponemos el caso de un paciente que pre-
sentó una crisis hipoglucémica grave rela-
cionada con la presencia de un TFPL gi-
gante.

Varón de 40 años, sin antecedentes de inte-
rés, que 5 años antes había sido diagnostica-
do de una masa en el hemitórax izquierdo no
filiada, negándose el paciente a ser interveni-
do. Desde entonces permanecía asintomático,
salvo disnea a grandes esfuerzos. Acudió al
servicio de urgencias por un trastorno de la
conducta, con mutismo e hiperreactividad, y
se evidenció una glucemia de 55 mg/dl. Refe-
ría episodios recortados de neuroglucopenia,
relacionados con el ayuno y el ejercicio. Des-
de el punto de vista respiratorio, no tenía nue-
va sintomatología, salvo aumento ligero de su
disnea. En la exploración física, sólo destacó
la abolición de los ruidos broncopulmonares
en los dos tercios inferiores del hemitórax iz-
quierdo. El resto no presentaba alteraciones.
La analítica reflejó hipoglucemia grave (28
mg/dl), con el resto de los parámetros dentro

de la normalidad. La radiografía y la tomo-
grafía computarizada (TC) de tórax presen-
taron una masa que ocupaba los dos tercios
inferiores del hemitórax izquierdo con atelec-
tasia compresiva del lóbulo inferior izquierdo
(L1I) y la língula. La resonancia magnética
(fig. 1) informó de una masa situada en la
porción posterior del hemitórax izquierdo de
21 x 13 x 13 cm, con evidente compresión
del hemidiafragma izquierdo y desplazamien-
to anterior de las estructuras del hilio pul-
monar. También desplazaba el corazón y el
mediastino contralateral. En la angiografía
(aortografía torácica y angiografía pulmonar),
no se observaron ramas arteriales de disposi-
ción anómala. En las pruebas funcionales res-
piratorias se apreció: FVC 65%, FEV, 63% e
índice de Tiffenau 80%. La fibrobroncosco-
pia evidenció una importante compresión ex-
trínseca del LII; el cepillado fue negativo
para células neoplásicas. Se intervino quirúr-
gicamente por toracotomía, encontrando y re-
secando una gran masa de origen extrapul-
monar con base de implantación de 10 x 10
cm en la pared torácica posterior, de forma
arriñonada y superficie lisa con aspecto locu-
lado que medía en total 23 x 20 x 10 cm y
pesaba 1.830 g. Así mismo, se resecó una
zona de parénquima de la língula y el LII to-
talmente atelectasiados, no reexpandibles,
pero sin aspecto infiltrativo. El postoperato-
rio cursó sin complicaciones, sin observarse
hipoglucemia en las analíticas seriadas. E] in-
forme histológico fue de mesotelioma fibroso
localizado.

Los TFPL pueden ser malignos o benig-
nos. En ambos casos, su origen es mesenqui-
mal y no de las células mesoteliales como se
creía, teniendo características inmunohisto-
químicas y ultrastructurales que confirman su
origen mesenquimal'. Los benignos suelen
ser sésiles y crecer de la pleura visceral hacia
la cavidad pleural, rara vez hacia el parénqui-
ma pulmonar. Al corte, son densos y pueden
tener estructuras quísticas llenas de un líqui-
do viscoso en el 10-15% de los casos y algu-
nos pueden presentar calcificaciones.

La mayoría son asintomáticos2, pudiendo
presentar síntomas como tos, disnea y dolor
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