
CARTAS AL DIRECTOR

Presentación tardía
de la malformación adenomatoidea
quística congénita de pulmón

Sr. Director: La malformación adenoma-
toidea quist ica congénita de pulmón
(MACQ) se caracteriza por una alteración en
el desarrollo embrionario de las estructuras
terminales respiratorias, dando lugar a una
proliferación adenomatoidea de los elemen-
tos bronquiales terminales con formación
quistica. Esta anomalía puede estar presente
en el nacimiento o más frecuentemente en el
periodo neonatal cursando con cianosis y
distrés respiratorio'-5. Sólo un 10% de los
casos se presentan después del primer año de
vida: por encima de esa edad los pacientes
presentan tos, fiebre e infecciones recurren-
tes''2'4'6. Pocas veces ocurre de forma asinto-
mática. siendo el único hallazgo una radio-
grafía anormal de tórax3'4'6 como en el caso
que presentamos.

Se trata de una niña de 7 años, asintomáti-
ca, sin antecedentes de catarros, ni bronqui-
tis que se realiza una radiografía de tórax
para control de meningitis virásica. En la
radiografía de tórax en inspiración (fig. 1) se
aprecia una hiperlucencia localizada en lóbu-
lo inferior izquierdo con desplazamiento me-
diaslínico a la derecha. En la broncoscopia se
aprecia un calibre pequeño del bronquio de
lóbulo inferior izquierdo, pero sin patología
intraluminal. Se le realizó una lobectomia
inferior izquierda y el informe anatomopato-
lógico dio como resultado una malformación
adenomatoidea quistica gigante tipo I.

La MACQ generalmente es unilateral y li-
mitada a un lóbulo''3'4. Para algunos autores.
la localización más frecuente es el lóbulo
inferior izquierdo5'6 como en el caso que pre-
sentamos.

Según Madeweil5 existen tres modelos ra-
diológicos: 1) Lesión multiquística. 2) Quiste

«dominante» en un sustrato de lesión multi-
quistica. 3) Masa sólida homogénea que se
observa cuando los quistes están llenos de
líquido. Se suele producir desplazamiento
mediastínico contralateral y herniación pul-
monar.

El diagnóstico diferencial lo haremos con
las causas que producen una hiperlucencia
localizada4'7-9: 1) Cuerpo extraño bronquial
que produce atrapamiento aéreo en los ni-
ños: se le efectuó broncoscopia para descar-
tarlo. 2) Enfisema lobar congénito, se produ-
ce atrapamiento aéreo del lóbulo afecto, el
bronquio está parcialmente obstruido. 3)
Pulmón hipertransparente unilateral (síndro-
me de Swyer-James). existe atrapamiento aé-
reo del lado afecto y lesiones bronquiales
obliterantes que pueden asociarse a bron-
quiectasias.

El tratamiento de la MACQ es quirúrgico.
En el periodo neonatal cuando presentan dis-
trés respiratorio pude llegar a ser de urgen-
cia5. En las presentaciones tardías las indica-
ciones quirúrgicas se establecen cuando exis-
ten infecciones de repetición, cuando hay un
agrandamiento de los quistes que produce un
compromiso respiratorio o también para evi-
tar las infecciones que habitualmente ocu-
rren en los quistes o en el tejido pulmonar
adyacente comprimido7. Se efectúa una lo-
bectomia completa.

Comentario: Aunque la forma más habi-
tual de presentación de la MACQ es en el
periodo neonatal, con un modelo radiológico
de lesión multiquística. es importante cono-
cer que ocasionalmente puede aparecer de
forma tardía con radiología de lesión quisti-
ca o masa, para considerar esta posibilidad
en el diagnóstico diferencial.
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Fig. 1. Tórax en inspiración.
Hiperlucencia localizada
en lóbulo inferior izquierdo
y desplazamiento medias-
tínico a la derecha.
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Síndrome tóxico y asma
Sr, Director: Nos parece interesante la re-

flexión expresada en la Carta al Director
«Síndrome tóxico y asma».

En nuestra experiencia, en un estudio alea-
torio realizado en 1984', no se detectó clíni-
ca sugerente de hiperreactividad bronquial.
la disnea referida era constante y en relación
con el esfuerzo, nunca episódica. Tampoco
en el interrogatorio dirigido sobre patología
respiratoria previa (al menos tres años de
evolución de enfermedad), los datos sugerían
mayor incidencia de hiperreactividad (5/35:
0,9 %): 2 casos de asma intrínseco. 2 casos de
asma extrínseco. 1 con bronquitis crónica
con broncospasmo secundario. Asimismo,
se objetivó alteración en la relación VEMS/
CV en el 2,1 % de nuestros casos.

En la fase actual2 y de una población de
500 afectados del síndrome del aceite tóxico
(SAT) con patología respiratoria, nueve están
diagnosticados de asma intrínseco, cuatro de
asma extrínseco y 11 de catarros descenden-
tes con broncospasmo; cinco del total de los
pacientes padecían dichos procesos previa-
mente a la intoxicación.

No hemos realizado tests específicos de
metacolina, salvo en un caso que resultó po-
sitivo. Se trata de una paciente joven que
mantenía hiperreactividad tras una infección
aguda de vías altas respiratorias, normalizán-
dose clínica y funcionalmente a los ocho me-
ses del episodio agudo.

Por último, en la valoración funcional ac-
tual2 de nuestra población, se han detectado
parámetros indicativos de obstrucción de la
vía aérea en menos del 1 % y siempre justifi-
cables por patología concomitante.
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La detección de determinados procesos
respiratorios a lo largo de estos nueve años
parece similar a la esperada en la población
general.

En conclusión, creemos que no existen da-
tos que sustenten una mayor incidencia de
hiperreactividad bronquial en los afectados
del SAT. Se precisarían estudios más profun-
dos y especificamente orientados para su de-
mostración.
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Fig. 1. Radiografía PA de tórax: patrón micronodular diseminado, bilateral.

Carcinoma bronquioloalveolar
y tuberculosis pulmonar activa

Sr. Director: El carcinoma bronquioloalveo-
lar (CBA) es una neoplasia pulmonar defini-
da por Liebow en 1960, como un adenocarci-
noma bien diferenciado, de localización peri-
férica y que se propaga a través de las vías
aéreas y linfáticos, sirviendo las paredes de
los espacios aéreos distales como tejido de
sostén para las células neoplásicas'. Presenta-
mos un paciente con CBA y tuberculosis pul-
monar (TBC) activa concomitante.

Varón de 70 años, no fumador, de profe-
sión agricultor-ganadero, y que sin antece-
dentes previos ingresa por referir desde hace
3 meses tos persistente con escasa expectora-
ción, a veces hemoptoica, afectación del esta-
do general y disnea progresiva hasta hacerse
de mínimos esfuerzos. La exploración física
sólo mostraba, aparte de la afectación gene-
ral, una auscultación pulmonar con esterto-
res crepitantes bibasales aislados y escasos
roncus y sibilancias. Entre los datos comple-
mentarios encontramos: Hemograma nor-
mal. VSG 24 mm a la hora. Bioquímica
general normal, salvo fosfatasa alcalina 178
mU/ml (normal 20-94). Gasometría arterial:
pH 7.4, p0; 59.9 (7.9 kPa), pCO; 34.2 (4.5
kPa), bicarbonato 22 mmol/L, saturación 0¡
91 %. Rx tórax (fig. 1): nodulos diseminados,
imprecisos y bilaterales, con tendencia a con-
fluir y afectación cisural. Cultivo y bacilosco-
pias de esputo espontáneo negativos. Reali-
zamos broncoscopia que puso de manifiesto
cuerdas vocales, tráquea y carina, árbol bron-
quial y divisiones normales. El resultado
anatomapatolócio de la biopsia transbron-
quial fue de adenocarcinoma bronquioloal-
veolar; en el aspirado bronquial aparecieron
BAAR, identificados como Mycobacterium
tuberculosis tras crecimiento en medio de
Lówenstein. Iniciamos terapéutica con iso-
niacida (300 mg/día), rifampicina (600 mg/
día) y etambutol (1200 mg/dia), pero el pa-
ciente falleció mes y medio después a conse-
cuencia de su proceso neoplásico subyacente,

tras haber recibido para éste último sólo tra-
tamiento sintomático.

El CBA es el menos común de los cánceres
pulmonares, representado el 1 % y 9 %2'3.
Como factores predisponentes para su desa-
rrollo se ha considerado importante el pade-
cer enfermedades pulmonares previas, tales
como áreas cicatrizales parenquimatosas de-
bidas a TBC, bronquiectasis ó fíbrosis pul-
monar4. La observación clínica presentada
tiene la peculiaridad de mostrar, en un mis-
mo paciente, un CBA y una TBC activa.
Aunque la consideramos como una asocia-
ción casual, destacamos la dificultad diag-
nóstica que puede existir dada la semejanza
de las manifestaciones clínicas y los signos
radiológicos5. Es importante resaltar la renta-
bilidad de la fibrobroncopia en el diagnósti-
co de la TBC, cuando la baciloscopia en
esputo espontáneo es negativa, como queda
demostrado en otras publicaciones6.
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Tuberculosis endobronquial
y fibrobroncoscopia

Sr. Director: Hemos leído con interés el
trabajo de Caminero et al «Afectación endo-
bronquial de la tuberculosis: una forma fre-
cuente de presentación»', publicado recien-
temente en su revista. En él se estudian las
características de 10 pacientes con tuberculo-
sis endobronquial y se destaca la frecuencia
con que se encontró dicha afectación, ya que
representó el 27,7 % de los pacientes en que
se practicó fibrobroncoscopia.

Revisamos nuestra casuística de 162 enfer-
mos diagnosticados de tuberculosis pulmo-
nar entre los años 1982-872, encontrando
que se había realizado fibrobroncoscopia a
53 (32,72 %) de ellos. La indicación funda-
mental para practicar la exploración fue el
no haber establecido el diagnóstico por otros
medios (90,57 %) y, en menor medida, la
sospecha de neoplasia (9,43 %). Los hallaz-
gos endoscópicos fueron los siguientes: sig-
nos inflamatorios difusos (35,85 %), signos
inflamatorios localizados (9,43 %), compre-
sión extrínseca (3,77 %), infi l t ración
(5,67%), ulceración (1,88%) y sin hallazgos
(20,75 %). En siete (13,21 %) casos se realiza-
ron biopsias bronquiales, resultando bron-
quitis inespecífica en tres, metaplasia esca-
mosa en uno, carcinoma epidermoide en dos,
necrosis caseosa en uno e infiltración linfoci-
taria en uno.

Nuestros datos coinciden con los de Cami-
nero et al en cuanto al número de broncosco-
pias realizadas y a la indicación de las mis-
mas, no obstante encontramos sólo un (1,89 %)
paciente con tuberculosis endobronquial a
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