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Neumonía lipoide aguda.
Presentación de un nuevo caso

Sr. Director: Se han publicado reciente-
mente en nuestro país los dos primeros casos
de neumonía lipoidea aguda en "comedores
de fuego"'. Presentamos un nuevo caso y
aportamos el estudio con tomografía compu-
tarizada (TC).

Varón de 22 años que durante un entrena-
miento como "comedor de fuego" aspiró
parafína líquida. A las 7 h presentó tos con
expectoración hemoptoica, dolor de caracte-
rísticas pleuríticas en ambos hombros, difi-
cultad respiratoria y escalofríos. Acudió al
servicio de urgencias donde se consideró el
diagnóstico de neumonía lipoide y se inició
tratamiento antibiótico con amoxicilina y cla-
vulánico por vía oral. Se practicó una TC to-
rácica a los 4 días de la aspiración que mos-
traba ocupación del espacio alveolar de
ambos lóbulos inferiores y del lóbulo medio
(fig. 1). Se indicó fibrobroncoscopia y el la-
vado broncoalveolar (BAL) practicado en el
lóbulo medio puso de manifiesto la existencia
de macrófagos con material lipídico intracito-
plasmático (tinción oil red O positiva). Fue
dado de alta el día 10 del ingreso.

La neumonía lipoide exógena puede mani-
festarse de forma aguda tras la aspiración ma-
siva de parafína líquida en exhibiciones como
"comedores de fuego"'. La parafina es un
aceite mineral que provoca una reacción in-
flamatoria con tendencia a la formación de li-
pogranulomas2. El antecedente reciente de as-
piración, en el contexto clínico adecuado,
sugiere el diagnóstico. La TC torácica ayuda
a confirmar el diagnóstico si se detectan infil-
trados pulmonares de densidad grasa3, aun-
que las imágenes indicativas de neumonía li-
poide aparecen relativamente tarde, durante
la fase de resolución clínica.

Sin embargo, se han descrito áreas de con-
solidación con bajo coeficiente de atenuación
en el carcinoma bronquioloalveolar, en la
neumonitis postobstructiva y en la neumonía
organizada4'5. Por todo ello creemos que el
diagnóstico de certeza exige la confirmación
histológica. No siendo imprescindible la ob-
tención de tejido pulmonar por biopsia ya que
la citología del lavado broncoalveolar (BAL)
suele demostrar la existencia de macrófagos

con lípidos intracitoplasmáticos en el espacio
alveolar6. La evolución clínica del paciente
fue favorable, al igual que en los casos des-
critos en la literatura'.
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Carcinoma bronquioloalveolar:
presentación atípica como patrón
miliar y afectación endobronquial

Sr. Director: El carcinoma bronquioloal-
veolar (CBA) es un tumor pulmonar primario
considerado actualmente según la clasifica-
ción de la OMS dentro del grupo de los ade-
nocarcinomas, y que se presenta según las di-
versas series con una frecuencia estimada del
1 al 9% de todos los tumores pulmonares'.

Las posibles formas de presentación radio-
lógicas varían desde la nodular periférica ais-
lada a las formas difusas. La expresión clíni-
ca radiológica como patrón micronodular
miliar no es frecuente, así como la afectación
de la vía aérea principal, estimada en un 3%
de los casos2. A continuación mostramos un
caso con esta doble infrecuente presentación.

Paciente de 68 años; ex fumador sin crite-
rios de EPOC; sin antecedentes de interés ex-
cepto pleuresía de posible etiología específica
en su juventud. Acude por presentar desde 2
meses antes de su ingreso disnea de esfuerzo
progresiva que se hace de reposo en los últi-
mos días. Se asocian al cuadro anterior tos
productiva blanquecina de escasa cuantía;
anorexia, febrícula sin termometrar y leve
pérdida ponderal no cuantificada sin dolor to-
rácico o hemoptisis. La exploración física era
normal destacando una hipoventilación en
hemitórax izquierdo con semiología de derra-
me en su base. Las exploraciones comple-
mentarias practicadas fueron radiología de tó-
rax: patrón intersticial micronodular bilateral
(miliar) (fig. 1) con granulomas calcificados
en ambos vértices pulmonares, sensación de
dudosa consolidación pulmonar en campo
pulmonar superior izquierdo, y derrame pleu-
ral izquierdo libre ocupando senocostofréni-
co. Hematimetría: normal con una VSG de
103 mm. Bioquímica: leve alteración del per-
fil hepático de carácter mixto. Gases básales:
hipoxemia leve (pO, 68,5). Baciloscopia se-
riada de esputo y orina (en cuatro muestras):
negativo. Serología VIH 1-2: negativa. Man-
toux 2 U: 15 mm. La toracocentesis diagnós-
tica mostró un líquido pleural de aspecto
amarillento tipo exudado linfocitario con
ADA en rango normal (23 U/l); siendo su ba-
ciloscopia, cultivo y citología negativas. Fon-
do de ojo: normal. Eco abdominal: colelitia-
sis. En la broncoscopia practicada por
sospecha de tuberculosis miliar y ante la ne-
gatividad de los hallazgos microbiológicos en
esputo, existía afectación de la mucosa bron-
quial a nivel de la entrada del BLSI por lesio-
nes nodulares granulomatosas de 5-6 mm de
diámetro aisladas que se iban agrupando y
extendiendo de forma difusa a medida que
avanzamos en e] árbol bronquial distal.

Lesiones similares a las descritas pero ais-
ladas fueron detectadas en la entrada del B6
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