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ba destrucción de la primera costilla
derecha en su arco posterior y medio y
del arco posterior de la décima costilla,
con aumento de las partes blandas ex-
traparenquimatosas pulmonares. En la
ecografía abdominal se apreciaba una
formación nodular periférica subcapsu-
lar de aproximadamente 4 cm de diá-
metro en el lóbulo hepático derecho. La
tomografía axial computarizada del tó-
rax ponía de manifiesto la existencia de
una masa sólida heterogénea a nivel del
ápice derecho que condicionaba la ero-
sión del margen lateral del cuerpo DI,
junto con una masa de partes blandas,
sólida y extrapulmonar que infiltraba la
pared torácica y costilla condicionando
la lisis de la misma. En cortes abdomi-
nales se apreciaba una lesión sólida en-
capsulada localizada en cúpula hepáti-
ca. La fibrobroncoscopia no reveló ha-
llazgos patológicos endobronquiales y
el aspirado bronquial no puso de mani-
fiesto ningún tipo de atipia celular. La
citología, por punción aspiración de las
dos masas torácicas y bajo control eco-
gráfico de la masa hepática, demostró
la existencia de un tumor epitelial for-
mado por células poligonales con nu-
cléolo prominente, que mostraban pig-
mento biliar en su citoplasma, compati-
ble con hepatocarcinoma. El electro-
miograma fue informado como poten-
ciales neurógenos de predominio en
territorio C7-C8, con fibrilación y po-
tenciales sensitivos alterados. Velocida-
des de conducción normales.

Aunque la afectación torácica metas-
tásica del CHC fundamentalmente vie-
ne representada por las metástasis pleu-
ropulmonares4, la manifestación inicial
como metástasis costal y sin participa-
ción pulmonar es rara. Probablemente
la vía de progresión, en estos casos, es el
plexo venoso vertebral. El presente caso
ilustra los síntomas que con más fre-
cuencia se describen en la literatura en
relación con esta patología, es decir, do-
lor, tumoración subcutánea y síntomas
neurológicos5, además del síndrome
originado por el tumor del sulcus, situa-
ción ya descrita con anterioridad en

Células poligonales, con
nucléolo prominente,
compatibles con hepato-
carcinoma (Papanico-
laou x 400).

una ocasión6. En definitiva, pretende-
mos recalcar la necesidad de incluir
dentro del diagnóstico diferencial de las
metástasis costales osteolíticas y expan-
sivas al CHC, señalando además la im-
portancia de la citología aspirativa en el
diagnóstico de las mismas.
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Fístula broncopleural tratada

mediante adhesivo biológico
a través de fibrobroncoscopia

Sr. Director: El tratamiento de las fís-
tulas broncopleurales (FBP) puede ir
desde un simple drenaje pleural con as-
piración hasta intervenciones quirúrgi-
cas de importante complejidad (resec-
ciones pulmonares, toracostomía y ulte-
rior mioplastia), que se indican ante el
fracaso de la terapéutica conservado-
ra1-2. Se ha descrito la utilización de
colas biológicas a través de toracosco-
pio y broncoscopio para el cierre de las
FBP en determinados casos, casi siem-

pre complicaciones tras cirugía pulmo-
nar o traumatismo torácico3. Reciente-
mente hemos tenido ocasión de utilizar
cola biológica a través del fibrobroncos-
copio para tratamiento de una FBP en
una paciente con una vasculitis sistémi-
ca necrotizante con afectación generali-
zada y grave riesgo operatorio.

Se trata de una paciente de 65 años
de edad con antecedentes de diverticu-
losis de colon, vasculitis sistémica ne-
crotizante con afectación pulmonar, pe-
ricárdica y neurológica, tratada con
prednisona (60 mg/día) y ciclofosfami-
da (100 mg/día), diabetes insulinode-
pendiente y portadora de marcapasos
definitivo por bloqueo completo au-
rículo-ventricular.

Ingresó por presentar un cuadro de
abdomen agudo y tras ser diagnosticada
de diverticulitis perforada, fue interve-
nida y se realizó una hemicolectomía
izquierda con anastomosis término-
terminal con anillo de Valtrac. Durante
el curso postoperatorio presentó un
cuadro de disnea, cianosis y dolor torá-
cico derecho. En la gasometría arterial
se objetivó una hipoxemia severa y en
la radiología simple de tórax un neumo-
torax derecho y enfisema subcutáneo.

Se colocó un drenaje pleural y se
constató, desde el primer momento, la
presencia de fugas aéreas cuantiosas.
Estas persistieron en el tiempo y no
cedieron en su intensidad. El pulmón se
mantenía expandido con la aspiración
continua (fig. 1).

El cuadro fue interpretado como un
neumotorax espontáneo secundario a
la afectación pulmonar por la vasculi-
tis, generado por la necrosis de un no-
dulo y la formación de una FBP. La
realización de una tomendensitometría
de tórax confirmó los hallazgos de la
radiología simple, objetivándose una
afectación nodular bilateral disemina-
da. Tras 14 días con esta situación clí-
nica se decidió realizar una fibrobron-
coscopia para intentar cerrar la FBP
mediante la aplicación de cola biológica
(Tissucol®).

Bajo anestesia local y con sedación
(midazolam), se introdujo el fibrobron-
coscopio. No se hallaron lesiones endo-
bronquiales tras realizar una revisión
completa del árbol traqueobronquial. A
continuación se procedió a ocluir alter-
nativamente con un catéter de Fogarty
todos los bronquios segmentarios del
árbol bronquial derecho, comprobando
la persistencia o no de la fuga con la
maniobra. Al ocluir el bronquio seg-
mentario apical del lóbulo superior de-
recho, se objetivó la desaparición de la
fuga. A través de un catéter específico
se introdujo la cola biológica y tras una
primera administración no se consiguió
cesar la fuga aérea, pero al repetir la
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Fig. 1. Radiografía simple de tórax en la que se
observa el pulmón expandido, enfisema subcutá-
neo e imágenes de nodulos pulmonares bilatera-
les que corresponden a la afectación sistémica de
la paciente.

operación se obtuvo el sellado completo
de la misma.

El curso evolutivo ulterior fue satis-
factorio, permaneciendo una imagen
compatible con una atelectasia segmen-
taria en el lóbulo superior derecho pero
con ausencia de sintomatología. Cuatro
días después se retiró el drenaje pleural
y a los seis días fue dada de alta hospi-
talaria con el pulmón totalmente ex-
pandido. Al año del tratamiento, la pa-
ciente se halla en situación clínica esta-
ble y sin complicaciones pleuropulmo-
nares.

La FBP es una grave situación clínica
que complica el curso evolutivo de nu-
merosos procesos. Se ha descrito con
mayor frecuencia como complicación
postoperatoria'. También puede acom-
pañar a traumatismos torácicos y a in-
fecciones pleuropulmonares4. En otras
circunstancias, la FBP se presenta en
forma de neumotorax espontáneo, en
cuyo caso puede ser idiopático o secun-
dario5 como en el caso que presenta-
mos.

Si no se soluciona el cuadro con la
terapéutica conservadora (drenaje pleu-
ral y/o antibioticoterapia), se indica
como primera opción la cirugía. La ad-
ministración de cola biológica a través
de toracoscopia o broncoscopia se plan-
tea en aquellos pacientes que presentan
un elevado riesgo operatorio. La adop-
ción de una u otra medida depende de
varios factores, entre los que se consi-
dera la etiología de la FBP, el tamaño
de la misma, la presencia de la infec-
ción del espacio pleural y el estado ge-
neral del paciente''2.

Para la utilización de cola biológica a
través de fibrobroncoscopia, debe ase-
gurarse una buena expansión pulmonar
y comprobar que no exista una infec-

ción de la cavidad pleural tributaria de
un procedimiento quirúrgico mayor.
También debe evitarse el tratamiento
mediante adhesivo biológico en aque-
llas FBP de gran tamaño, por el impor-
tante débito aéreo que presentan, que
impide la fijación de la cola.

La técnica de aplicación ha sido des-
crita y es de relativa sencillez, aunque
requiere una táctica minuciosa. Se trata
de utilizar un catéter diseñado a tal
efecto y localizar adecuadamente la
fuga aérea en el drenaje pleural. En el
bronquio elegido debe aplicarse la cola
hasta que se constate el cierre de la
FBP.

Si bien se ha utilizado mayoritaria-
mente en las fugas aéreas postoperato-
rias y postraumáticas, creemos que en
los pacientes de gran riesgo operatorio,
como en el caso que presentamos, debe
incluirse esta técnica como alternativa
a la cirugía.
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Presentación atípica de infección
por Streptococcus mitis
en un paciente con leucemia
linfoblástica aguda

Sr. Director: Presentamos un pacien-
te de 18 años diagnosticado de leuce-
mia linfoblástica aguda tipo B dos me-
ses antes en fase A2, sin más anteceden-
tes patológicos de interés.

Reingresa en el hospital por cuadro
febril sin focalidad infecciosa evidente.
Hemograma inicial: Hbg 9 g/dl, hema-
tíes 2,91 x 10 mi, Hto 21 %, leucocitos
l,39x 10 mi: neutrófilos 44,6%, linfo-
citos 34,7 %, monocitos 4,5 %; eosinófi-
los 13,6 %, basófilos 0,2 %, Leuc 2,4 %.
Tras la batería de cultivos habituales se
inicia tratamiento empírico con ceftazi-
dima y amikacina.

En los dos primeros días del ingreso
desarrolla cuadro de tos seca irritativa,

deterioro gasométrico significativo e
inicia imagen en tórax de patrón alveo-
lo-intersticial difuso bilateral. Se realiza
fibrobroncoscopia y lavado bronco-
alveolar (LBA), aislándose un coco
Gram+ en cultivo puro que se conside-
ró inicialmente como contaminante.
Evoluciona con deterioro progresivo y
es ingresado en UCI por severo fracaso
ventilatorio que obliga a intubación y
ventilación mecánica desde el ingreso y
posteriormente PEEP de 10 cmHR. Se
repite LBA, aislando nuevamente un
coco Gram+ en cultivo puro identifica-
do como Str. viridans (mitis) resistente
a penicilinas, cefalosporinas y sensible
a vancomicina. Tratado con esta última
el paciente mejora, retirando la ventila-
ción mecánica al sexto día.

Queremos reseñar en este caso: 1) La
presencia de Str. viridans que, aunque
no suele incluirse como típico en los
listados convencionales de infecciones
en pacientes neutropénicos, aparece
cada vez con más frecuencia incrimina-
do como patógeno en este tipo de pa-
cientes. 2) El gran rendimiento obteni-
do por el BAL en pacientes inmunode-
primidos, pudiendo evitar con su reali-
zación el llegar a técnicas diagnósticas
más agresivas5.

Adenda: El paciente fue trasplantado
en enero de 1992 y en la actualidad
permanece asintomático y libre de en-
fermedad.
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