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Esofagocele: una complicación
de la exclusión bipolar del esófago

Sr. Director: La exclusión bipolar del esó-
fago es un tipo de actuación quirúrgica que se
realiza sobre un esófago patológico. Consiste
en el cierre del esófago a dos niveles (bipo-
lar) con el fin de excluirlo del tránsito diges-
tivo normal. En algunas ocasiones, se practi-
ca con tintes de transitoriedad (corrosiones
cáusticas) y. en otras, de paliación (tumores
localmente avanzados). Una de las compli-
caciones que se derivan de este tipo de in-
tervención es la formación de un mucocele
esofágico, que es una acumulación de secre-
ciones en el segmento excluido, siempre que
éste no sea resecado. Cuando el mucocele
crece, puede provocar síntomas compresivos.
por lo que es necesario su seguimiento y.
cuando haya alcanzado un tamaño considera-
ble. su resección.

Mujer de 54 años de edad que ingresó en
nuestro servicio con un cuadro de disnea con
estridor. En 1980 fue diagnosticada de cáncer
de mama i/.quierda y tratada mediante mas-
tectomía radical modificada más radioterapia.
En 1985 se detectó la presencia de metástasis
pleuropulmonares, que fueron tratadas con
drenaje pleural más quimioterapia. En 1990
se objetivó la presencia de ascitis por metás-
tasis ováricas y peritoneales. Se realizó ciru-
gía paliat iva más quimioterapia de segunda
línea y hormonoterapia. En 1991 sufrió un
nuevo proceso cancerígeno en la mama dere-
cha que necesitó la realización de mastecto-
mía radical modificada. Rn 1992 comenzó a
padecer un proceso disfágico progresivo que
fue atribuido a la radioterapia y que requirió
dilataciones neumáticas. En una de éstas, el
esófago se perforó. Se intervino a la paciente
de urgencia. Se practicaron exclusión bipolar.
esofagostomía cervical y yeyunostomía de
alimentación. Dos meses después se recons-
truyó la zona con gastroplaslia retrosternal.
anastomosis esofagogástrica cervical y pilo-
roplastia. En el verano de 1995 acudió de
nuevo al hospital por un cuadro de disnea y

estridor progresivos de varios meses de evo-
lución. En la exploración física, lo más apre-
ciable era un importante tiraje supraclavicular
y un estridor evidente. La analítica rutinaria
fue normal. La fibrobroncoscopia demostraba
estenosis traqueal extrínseca del tercio supe-
rior. Había parálisis de la cuerda vocal iz-
quierda. En la endoscopia digestiva, se apre-
ciaba una compresión extrínseca a unos
18 cm de la arcada dental. En la tomografía
axial computari/ada (TAC) torácica se obser-
varon cambios posquirúrgicos secundarios a
las mastectomías, un estómago retrosternal y
una masa de densidad líquida retrotraqueal en
todo el trayecto teórico del esófago (fig. 1).
Se intervino a la paciente: toracotomía poste-
rolateral derecha. Se observó una dilatación
esofágica gigante desde el ápex pulmonar
hasta el cardias que se resecó. El examen
anatomopatológico de la pieza confirmó la
sospecha de que se trataba de un mucocele
esofágico. La paciente fue dada de alta a los
10 días. Falleció en 1997 por un proceso me-
tastásico diseminado.

El mucocele esofágico es una de las com-
plicaciones que se deriva de la realización de
una exclusión bipolar del esófago' -\ Una de
las enfermedades más frecuentes que provo-
can la realización de una exclusión bipolar la
constituyen las corrosiones cáusticas, bien en
un primer momento porque desarrollen una
perforación esofágica, bien en un segundo
tiempo por el desarrollo de una perforación
iatrógena por dilataciones para el tratamiento
de una estenosis cicatricial'. Otra causa fre-
cuente es la presencia de tumores esofágicos
localmentc avanzados en los que dicha inter-
vención tendría una función pal iat iva para
que el paciente pueda al menos deglutir45 . En
este caso. se haría una restauración del tránsi-
to digestivo mediante una gastroplastia o co-
loplastia. Una vez realizada la exclusión eso-
fágica, se debe controlar a este tipo de
pacientes, ya que el segmento excluido puede
rellenarse de contenido, aumentar de tamaño
y llegar a provocar síntomas compresivos.
Algunos autores aconsejan su resección cuan-
do alcanzan los 5 cm de diámetro2. En nues-
tro caso, la enferma fue ingresada en nuestro
servicio con un cuadro de estridor, que ini-
cialmentc fue estudiado por el servicio de

Fig. 1. Proyección de
TAC en la articulación
esternoclavicular. Com-
presión traqueal impor-
tante. Masa en el trayec-
to teórico del esófago de
contenido líquido.

neumología. Tras la realización de la TAC
-en la que se evidenció que todos los sínto-
mas provenían de la misma fuente: un muco-
cele esofágico-, fue trasladada a nuestro ser-
vicio. donde se intervino a la paciente para la
resección esofágica. El postoperatorio cursó
sin problemas y la paciente fue dada de alta.
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Neumonía eosinófila crónica
cavitada con IgE sérica elevada.
¿Es posible su diferenciación con
la vasculitis de Churg-Strauss?

Sr. Director: De entre las diversas causas
de eosinofilia pulmonar, la neumonía eosinó-
fila crónica (NEO y la vasculilis de Churg-
Strauss (VCS) son las enfermedades que
pueden plantear mayor dificultad en su diag-
nóstico diferencial, debido a la existencia de
un posible solapamiento entre ambas' '. Aun-
que de forma esporádica, este hecho es ac-
tualmente motivo de debate y. por ello, consi-
deramos oportuno comunicar el caso clínico
de una NEC caracterizada por una infrecuen-
te cavitación pulmonar y por un excepcional
incremento de la IgE sérica. Al observar que
el paciente cumplía criterios diagnósticos tan-
to de NEC como de VCS'4, revisamos la bi-
bliografía al respecto, con el fin de aclarar las
características clínicas de ambos procesos.

Paciente varón de 65 años afectado de dia-
betes mellitus. que ingresó por presentar tos
con expectoración mucopurulenta, disnea de
esfuerzo progresiva y síndrome constitucio-
nal de un mes de evolución. En el examen fí-
sico destacaron una intensa afectación del es-
tado general con presión arterial (PA) de
120/65. frecuencia cardíaca (FC) de 100 lati-
dos/min. frecuencia respiratoria (FR) de 24
respiraciones/min, temperatura axilar de 38,5
°C y hroncospasmo generalizado en la aus-
cultación respiratoria. El hemograma demos-
tró 20.100 leucocitos/mm' con un 63% de eo-
sinófilos y una velocidad de sedimentación
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globular (VSG) de 123 inni/h. La bioquímica
general fue normal, excepto una glucemia de
275 mg/dl. No se objetivaron proteinuria ni
otras alteraciones en el sedimento urinario.
La determinación de FR. ANA, anti-ADN,
ANCA. en/ima conversiva de la angiolensina
y complemento fue negativa. La IgE sérica
fue de 863 U/ml y la dosificación del resto de
inmunoglobulinas fue normal. Las precipiti-
nas para Aspernillu', y los tests cutáneos a As-
pergilliis y neumoalergenos resultaron nega-
tivos. La tuberculina con 2 UT de RT-23 fue
negativa. Tres baciloscopias y citologías se-
riadas de esputo fueron negativas, del mismo
modo que el examen de los parásitos en las
heces. La radiografía del tórax evidenció un
patrón alveolointersticial bilateral de predo-
minio en los lóbulos superiores, y se apreció
cavilación en el lóbulo superior i/quicrdo.
Una tomografía computarizada (TC) torácica
confirmó dichas alteraciones (fig. 1 ) . La TC
de los senos paranasales demostró pólipos en
el seno maxilar derecho y estenoidal con po-
liposis nasal bilateral. Un RCG fue normal.
La gasometría arterial en reposo (FÍO, 0.21)
fue: pH 7,45. PCO; 37 mmHg y PO, 59
mmHg, y el estudio funcional respiratorio de-
mostró una alteración ventilatoria obstructiva
leve con difusión del CO normal, siendo la
prueba broncodilatadora positiva signif icat i-
va. La fihrohroncoscopia no evidenció altera-
ciones y el estudio citológico-bacteriológico
del broncoa.spirado y del lavado broncoalveo-
lar resultó negativo. El recuento de las pobla-
ciones celulares del BAL fue: macrófagos el
3%, neutrófilos el 2% y eosinófilos el 95%.
La histología de la biopsia transbronquial
presentó agregados inflamatorios con abun-
dantes eosinófilos en la pared bronquial y en
el parénquima pulmonar, sin observar proli-
feración neoplásica. granulomas ni .signos de
vasculitis. Se diagnosticó NEC y se inició
tratamiento con prednisona oral (30 mg/día
en pauta descendente progresiva). Se consta-
taron rápida mejoría clínica, progresiva nor-
malización analítica y buena resolución ra-
diológica. con una TC torácica de control que
demostraba una pequeña imagen residual co-
rrespondiente a la lesión cavilada preexisten-
te. Tras 2 años de seguimiento, en el que se
efectuó corticoterapia durante el primer año
(6 meses con prednisona oral y 6 meses con
beclometasona inhalada), actualmente el pa-
ciente está asinlomático. Durante el control.
se practicaron septoplastia y polipectomfa na-
sal bilateral sin complicaciones, siendo la his-

Fig. 1. TC torácica que
evidencia distribución
periférica y superior de
los infiltrados neumóni-
cos con imagen cavilada
en el lóbulo superior iz-
quierdo.

tología de los pólipos de carácter inflama-
torio.

La NEC es una enfermedad inflamatoria
de etiología desconocida que se caracteriza
por la existencia de infiltrados neumónicos
densos de locali/ación periférica en más del
65% de los casos". La cavitación es un ha-
llazgo radiológico menos común con una fre-
cuencia inferior al 5%' y suele asociarse con
NEC grave, tal como observamos en nuestro
paciente. Jederlinic et aP sugieren un origen
bronquieclásieo en su etiopatogenia. Otro
aspecto escasamente descrito en la bibliogra-
fía'', detectado también en nuestro caso. es el
aumento de la IgE sérica, que se atribuye a
un mecanismo inespecífico asociado con la
eosinofilia sanguínea y no parece relacionar-
se con ningún tipo concreto de alérgeno.

El solapamiento entre NEC y VCS ha sido
poco comentado en la bibliografía y se basa
en que comparlen un mismo fondo inmunoló-
gico. en el que la célula citotóxica protago-
nista es el cosinófilo' \7. La principal diferen-
cia entre ambos procesos viene determinada
por la presencia o no de vasculilis sistémica,
aunque es conocido que en el 40% de los ca-
sos de VCS los fenómenos sislémicos pueden
aparecer tardíamente, meses o incluso años
después de haberse iniciado con infiltrados
pulmonares, asma y eosinofilia'. Para ello, se
barajan dos teorías: una que considera que la
NEC puede progresar hacia una vasculi t is y
otra que explica que la VCS puede iniciarse
simulando una NHC. Todo apunta a que la
NEC podría formar parte del síndrome de
Churg-Strauss, adoptando una expresión clí-
nica menos grave'. Otros autores7 consideran
que estas enfermedades presentan una disre-
gulación inmunológica en los linfocitos CD4
Th2 y detectan un incremento de la IgA séri-
ca como posible marcador biológico del ini-
cio de la vasculitis sistémica.

Esta problemática en su diagnóstico di-
ferencial debe ser considerada, puesto que
conlleva implicaciones terapéuticas y pronos-
ticas2. Por este motivo, en estos pacientes es
imprescindible efectuar un seguimiento pro-
longado que nos permita establecer el diag-
nóstico de f in i t i vo .
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Enfermedad quística pulmonar:
una rara forma de sarcoidosis

Sr. Director: Desde la introducción de la
tomografía computarizada de alta resolución
(TC-AR) en la evaluación de las enfermeda-
des infiltrativas crónicas difusas del pulmón.
algunos trabajos han estudiado los patrones
radiológicos de afectación pulmonar en los
pacientes con sarcoidosis, intentando correla-
cionarlos con los hallazgos clínicos o de fun-
ción respiratoria'. Así mismo, la aparición de
espacios quísticos dentro del parénquima pul-
monar en esla enfermedad sólo se ha descrito
en situaciones de librosis pulmonar, tanto en
estadio II como en estadio II I . asociadas a la
existencia de lnincyfdinlr \ Presentamos un
caso de sarcoidosis en estadio II que desarro-
lló enfermedad quística pulmonar sin fihrosis
acompañante ni progresión de estadio radio-
lógico durante más de 2 años de seguimiento.

Mujer de 52 años. no fumadora, sin ante-
cedentes de interés, que consultó por tos irri-
tativa. La radiografía del tórax demostró un
patrón intersticial ret icular bilateral difuso de
predominio en los campos medios e inferio-
res y prominencia de ambos hilios indicativa
de adenopatías. Se palpaba una adenopatía
supraclavicular izquierda. La analítica ordi-
naria fue normal. Poblaciones linfocitarias en
la sangre periférica: CD4 30,6%, CD8 24.5%^
y CD4/CD8 1.2. La velocidad de sedimenta-
ción globular (VSG) era de 26 mm a la pri-
mera hora. El Mantoux fue negativo. Cclula-
ridad del lavado broncoalveolar (LBA): el
70% macrófagos. 25% linfocitos (CD4+
40,7%, CD8+ 47,7% y CD4/CD8 0,9). 5%
neutrófilos y 1% eosinófilos. La citología y
los cultivos fueron negativos, incluido Lo-
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