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Neumotorax recidivante
como manifestacion inicial
de un mesotelioma pleural

Sr. Director: El mesotelioma es una rara neo-
plasia de origen pleural relacionada con el
asbesto y cuya incidencia se cifra en 2,2/
1.000.000/afo en USA y Gran Bretafia!. Sus
manifestaciones iniciales son las derivadas
de la existencia de un derrame pleural unila-
teral, que suele ser masivo y recidivante en
un alto porcentaje de casos!. Una forma de
presentacion inicial excepcional es la presen-
cia de un ncumotorax espontaneo?: 3. Presen-
tamos el caso de un mesotelioma maligno
que debutd como hidroneumotdrax espontd-
nco en un paciente sin exposicion conocida
al asbesto.

Varén de 67 afios sin antecedentes labora-
les de exposicion al asbesto. Fumador de 30
cigarrillos/dia hasta 7 afos antes, con clinica
y tos y expectoracion habitual. Consulté en
marzo dc 1991 por presentar 20 dias antes
un episodio de disnea brusca que durd una
hora y desde entonces disnea progresiva y
dolor en hemitérax izquierdo. En la figura |
se muestra la radiografia de toérax inicial.
Liquido pleural (LP): serofibrinoso, con pH
7.24. glucosa 12 mg/dl. proteinas 5.6 g/dl,
LDH (ldctico dehidrogenasa) 2.859 TU. ADA
(adenosin deaminasa) 44 IU. CEA (antigeno
carcinoembrionario) 0,92 ng/ml, 3.600 he-
maties/mm? y 800 leucocitos/mm?, 63 % mo-
nonucleares; cultivo, baciloscopia y cultivo
de micobacterias de LP negativos; citologia
de LP: mesotelio reactivo. Mantoux positivo.
Se colocé un drenaje tordcico, obtenicndo un
total de 1.400 cc de LP y sin que el pulmén
se reexpandiera por completo: al mes persis-
tia una cdmara apical inferior al 20 % sin
derrame pleural, que en controles posteriores
se fue transformando en un engrosamiento
pleural. Fibrobroncoscopia normal: citologia
v cultivos del broncoaspirado negativos.
TAC tordcica: engrosamiento pleural irregu-
lar de alta densidad a nivel de cisura mayor,
pleura parictal y pleura mediastinica. Biop-
sia pleural ciega: inflamacion crénica repara-
tiva con notable hiperplasia mesotelial. To-
racoscopia: s¢ aprecian ndédulos blanque-
cinos y hemorrdgicos recubriendo pleura pa-
rietal, visceral, mediastinica y las superficies
de la cisura mayor izquierda: no se hizo tal-
caje por la ausencia de liquido. En la biopsia
se comprobd mesotelioma de predominio
epitehial con patron sélido que sobrepasaba la
pleura visceral ¢ invadia el pulmoén adyacen-
te: ¢l estudio inmunohistoquimico era positi-
vo para queratina y negativo para CEA. Se
hizo radioterapia sobre la cicatriz y la cavi-
dad: a los 7 meses del diagnostico estaba con
intensa limitacion de su actividad por dolor.

La exposicion al asbesto se ha relacionado
con la aparicién de mesoteliomas, cl interva-
lo desde la exposicion a la aparicion del tu-
mor puede llegar a 40 afios v, a diferencia de
otras patologias como fibrosis pulmonar o
placas plcurales. no existe relacion entre el
tiempo de exposicion v el desarrollo del tu-
mor!; en nuestro caso no se encontré un
antecedente de exposicion conocida al asbes-
to. La presentacion inicial de un mesotelio-
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Fig. 1. Hidroneumotorax izquierdo:

ma como neumotdrax espontango es ¢xcep-
cional: algunos? lo consideran inferior al 2 %:;
en nuestro medio sélo ha habido una comu-
nicacion? y alguna aportacion reciente indi-
vidualizada® ¢. La patogenia del ncumotérax
en este caso podria explicarse por la invasion
tumoral de la pleura visceral y el pulmoén
subyacente que originaria necrosis y rotura
de la misma. o bien por la coexistencia de un
complejo bulloso apical. El comportamicento
inicial del neumotorax y de la recidiva fue-
ron anormales y, aunque no hubo fuga acrea
persistente, el pulmon no se llegd a reexpan-
der por completo al igual que en otros casos
similares®. Los hallazgos bioquimicos del LP
son inespecificos, igualmente la citologia del
LP y la biopsia ciega. siendo insuficientes
para llegar al diagnostico, teniendo que recu-
rrir a la toracotomia y mds recientemente a
la pleuroscopia para conseguir un diagnosti-
co de certeza“. El estudio histoquimico de las
biopsias es fundamental para distinguirlo de
los adenocarcinomas. El tumor en su ¢volu-
cion tiende a crecer invadiendo estructuras
vecinas. rodeando todas las superficies pleu-
rales; ¢n nuestro caso existia crecimicnto
hasta ¢n las superficies de la cisura mayory a
nivel de la pleura mediastinica, con ausencia
de adenopatias y respeto del arbol bronquial.
aunque en las biopsias si invadia el pulmon.
La evolucion depende del estadio en que se
encuentre v de la variedad histoldgica. Nucs-
tro enfermo cstaba en un estadio 1. con una
supervivencia aproximada de unos 10 me-
ses!. La eficacia terapéutica de la cirugia,
radioterapia y quimioterapia no ecsta bien
establecida y frecuentemente se recurre a tra-
tamicntos sintomadticos encaminados a ali-
viar el dolor, impedir la diseminacién o me-
jorar la disnea cuando se presentan derrames
pleurales masivos mediante pleurodesis?.
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Neumopericardio espontaneo en el
curso de una crisis asmatica

Sr. Director:

El aumento de la presion intraalveolar
puede provocar la ruptura de la membrana
alveolar con el consiguicnte paso de aire al
intersticio. Este puede discccionar progresi-
vamente el espacio perivascular y peribron-
quial en direccion al hilio, donde alcanza el
mediastino o el pericardio. Presentamos el
caso de un paciente que en el curso de una
crisis asmadtica desarrollé un ncumopericar-
dio.

Varén de 23 anos con antecedentes de
asma extrinseca desde los tres afios. Desde el
inicio de la primavera, su proceso de base s¢
agudizé, por lo que precisd un incremento
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del numero de inhalaciones de betamiméti-
cos para el control de la sintomatologia. En
el curso de esta reagudizacidn, presentd un
episodio de tos intensa, seca, con disnea que
no cedio con los broncodilatadores, acompa-
fiandose de fiebre (38,2 "C), lo que motivo su
trasiado al centro hospitalario. En la explora-
cion fisica, el paciente estaba consciente,
orientado, con frecuencia cardiaca de 130
latidos por minuto, tension arterial de 120/
80 mmgHg, frecuencia respiratoria de 26 por
minuto, temperatura axilar de 39 °C; desta-
caba en la auscultacién pulmonar roncus y
sibilancias en los dos campos pulmonares.
Durante su ingreso, en el hemograma desta-
caba discreta leucocitosis y en la radiografia
de torax (fig. 1) se podia observar un despe-
gamiento del saco pericirdico con levanta-
miento del dpex por lo que se le diagnostico
radioldgicamente de neumopericardio. Se
realizé espirometria con resultados de FVC
3,38 litros, FEV! 1,97 litros por segundo,
FEV!/FVC 57 % y de FVC 3,89 litros, FEV!
2,42 litros por segundo FEVI/FVC 62 % tras
la broncodilatacion, con diagnostico de pa-
trén obstructivo positivo para la prueba de
broncodilatacién. La evolucion fue favorabie
con tratamiento con salbutamol, teofilina y
amoxicilina.

La presencia de aire en el espacio peri-
cardico es rara y de etiologia variada, por lo
que siempre puede ser motivo de alarma
en la practica médica diaria. En algunas
series, aproximadamente un 5 % de los neu-
mopericardios son debidos a la ruptura
alveolar en el contexto de enfermedades con
aumento de la presion intraalveolar como
el asma, broncopatias y laringitis obstruc-
tival,

La primera mencion de neumopericardio
como complicacion de un acceso asmatico la
hacen Toledo et al2, aunque anteriormente se
habian descrito casos de neumopericardio
por ruptura alveolar en recién nacidos que
precisaban ventilacion pulmonar asistida
con presién positiva.

Seguin la explicacién cldsica, en el curso de
las crisis de asma, el incremento de presién
intraalveolar puede llegar a causar la ruptura
con salida de aire al espacio intersticial y
diseccién consecuente del tejido perivascular
y peribronquial en direccion al hilio, donde
puede alcanzar el saco pericardico.
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Fig. 1. Imagen ra-

diogrifica en la que
‘ se aprecia una franja
de densidad aire ro-
deando el borde car-
diaco izquierdo.

El hallazgo de neumopericardio suele ser
casual pero se ha llegado a describir, como
en los casos de hemopericardio, clinica de
compromiso de la funcion diastdlica ventri-
cular? con clinica de bajo gasto cardiaco. Un
signo caracteristico descrito en 1844 es la
auscultaciéon del “ruido de molino” de Bri-
cheteau, también conocido como signo de
Hamman; para el diagndstico de certeza es
necesaria la radiografia, en la que se observa
una franja de densidad aire que limita el
contorno cardiaco del pericardio y en ocasio-
nes despega el dpex del diafragma. La presen-
cia de neumopericardio debe de alertar ante
la posibilidad de aparicion de un tapona-
miento cardiaco.

En este paciente se diagnosticé el neumo-
pericardio en la exploracion radiografica de
rutina realizada en el Servicio de Urgencias
con motivo de la sintomatologia clinica des-
crita. La evolucidn favorable permitié proce-
der al alta hospitalaria, sin necesidad de to-
mar ninguna medida de caracter activo.
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Hipertension pulmonar
por trombosis cronica de arterias
pulmonares

Sr. Director:

Recientemente, Moya et al! aportan en su
revista un caso de trombosis cronica de la
arteria pulmonar. Estos autores hacen gran
hincapié¢ en la tromboendarterectomia como

tratamiento de elecciéon y plenamente satis-
factorio en la mayoria de los casos. Sin em-
bargo, nosotros queremos destacar que cuan-
do existe oclusidn total de una de las arterias
pulmonares es dificil predecir la utilidad de
la tromboendarterectomia, como ocurrioé en
el caso que nosotros deseamos aportar.

Varén de 42 anos, ex fumador durante los
ultimos 10 aftos. A los 32 afios presento do-
lor tordcico opresivo y fue diagnosticado de
angor. Posteriormente estaba asintomatico.
Durante los iltimos 6 afios presenté varios
episodios de tromboflebitis y en las flebogra-
fias se observo trombosis venosa profunda
bilateral. Se inici6 tratamiento con warfarina
durante 6 meses y después de suspenderlo
presentd de nuevo flebitis. En los ultimos
dos afios refiere ademds disnea y tos. La
exploracidn fisica es normal, salvo varices en
miembros inferiores. Funcién pulmonar:
FVC 75%, FEV, 75 %, FEV,/FVC 76, TLC
70 %, DLCO 74 %, pO, 65 mmHg, pCO,
33,pH 7,43.Rx de tdrax: lesion de aspecto
cicatricial en LSI y cardiomegalia. Gamma-
grafia de perfusion:anulacidén total de perfu-
sién en pulmon izquierdo y defecto de perfu-
sidén segmentario en LSD. En la TAC y la
RNM se observo obstruccion total de la arte-
ria pulmonar por una masa de localizacién
endovascular, intimamente adherida a pared
de arteria pulmonar izquierda. La arteriogra-
fia mostré amputacion completa de arteria
pulmonar izquierda y amputacion en una
rama segmentaria de pulmoén derecho. El
ECG mostré necrosis de cara diafragmatica.
En el ecocardiograma existia hipertensiéon
pulmonar severa (presiéon sistdlica 70
mmHg) y dilatacién de cavidades derechas,
confirmandose en el cateterismo:presion sis-
tolica 85 mmHg, presion media 45 y diastoli-
ca 35. Resistencias vasculares:983 dinas/
seg/cm~>, En la coronariografia se observé
obstruccion del tercio proximal de la descen-
dente anterior, En la analitica, la hemoglobi-
na, leucocitos, plaquetas, VSG, bioquimica
hepidtica, funcién renal, triglicéridos y coles-
terol fueron normales. En un estudio de coa-
gulacidn posteriormente se observaron pla-
quetas 120.000-70.000 ml, TP, TPTA, nive-
les de antitrombina 3, proteina S, proteina C,
plasminégeno, factor inhibidor del factor del
plasmindgeno, normales. Anticuerpos anti-
cardiolipina, 1gG 240 ggl (VN < 50), anti-
cuerpos de tipo IgM normales, ANAS 1/600
(ENAS, DNA negativos), FR, C3 y C4 nor-
males. Se realizd tromboendarterectomia y
bypass coronario sin complicaciones, salvo
mediastinitis superficial, Durante el segui-
miento se observo mejoria clinica muy im-
portante y gasométrica (pO, 72 mmHg). En
la arteriografia digital, el tronco de la arteria
pulmonar izquierda y arterias lobares eran
permeables, pero la perfusion periférica en el
pulmon izquierdo era pobre. En el eco-
doppler, la presion en arteria pulmonar per-
sistia muy elevada. Durante el seguimiento
persisten titulos elevados de anticuerpos an-
ticardiolipina de tipo IgG y plaquetopenia.
No observamos otras alteraciones clinicas ni
seroldgicas por lo que creemos que este pa-
ciente reune criterios de sindrome antifosfo-
lipidico primario.

En la hipertension pulmonar secundaria a
trombosis crénica, la obstruccion total de
una arteria pulmonar es muy infrecuente. En
estos casos la arteriografia pulmonar no sirve
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