revisado 49 enfermos con FBM de los cuales
s6lo un caso presenté una neumonitis aso-
ciada; nos parece de interés su comunicacion
y discutir brevemente la importancia de la
afeccién pulmonar como valor predictivo
respecto a la evolucion.

Varén de 52 aios, procedente del medio
rural, en contacto habitual con perros, sin
habitos téxicos ni antecedentes patoldgicos
de interés, que ingresa en nuestro servicio
por la aparicion de un exantema precedido
por un cuadro febril de tres dias, acom-
pafiado de cefalea, artromialgias y tos con
expectoracién mucosa, sin disnea ni dolor to-
ricico. En la exploracion fisica destacaba un
exantema maculopapuloso en tronco y extre-
midades afectando a palmas y plantas, sin le-
sion de «puerta de entrada», y se ausculta-
ban crepitantes en base pulmonar izquierda.
Exploraciones complementarias: leucocitos
9000/mm® (48 S, 35 C, 11 L, 4 M), hemo-
globina, plaquetas e ionograma normales.
GOT 118 U/1, GPT 218 U/I, fosfatasa alca-
lina 664 U/l y LDH 573 U/l. Gasometria
arterial sin alteraciones. Los hemocultivos® y
serologia de virus resultaron negativos. Ra-
diografia de térax: condensacién segmenta-
ria en I6bulo inferior izquierdo sin derrame
pleural. Con la sospecha diagnéstica de FBM
y neumonitis asociada se inicié tratamiento
con doxicilina oral a dosis de 100 mg cada
12 horas, con mejoria clinica progresiva y re-
solucién radiolégica a partir del sexto dia. La
inmunofluorescencia indirecta a R. conorii
fue positiva a titulo de 1/320 a partir de la
segunda semana.

El curso de la FBM es habitualmente be-
nigno, sin embargo en ocasiones, la afeccién
visceral: neurolégica, renal, cardiocirculato-
ria o respiratoria, da lugar a formas de ex-
traordinaria gravedad y casos mortales®. La
afeccion pulmonar es una complicacién
sefialada en formas clinicas graves y de pro-
néstico desfavorable* & 7. Se han descrito
condensaciones neuménicas, infiltrados pul-
monares, pleuritis y casos de distress respira-
torio®.

Con nuestro caso aportamos una compli-
cacién infrecuente de la FBM, que presentd
una evolucién clinica favorable, posible-
mente debida a la instauracion de un trata-
miento precoz como ha sido descrito por
otros autores* ¢. Por ello creemos que es im-
portante en nuestro medio, ante la sospecha
diagnéstica, y sin esperar a la confirmacion
seroldgica, siempre tardia, aplicar un trata-
miento antibidtico adecuado.

J. M. Cruz Vicente, J. Benitez Dominguez,
G. Adrados Bueno y J. L. Pérez Castrillon.
Servicio de Medicina Interna.

Hospital del Insalud de Llerena. Badajoz.
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Amiloidosis bronquial localizada

Sr. Director: La amiloidosis (A) del apa-
rato respiratorio inferior es una enfermedad
rara y ha sido largo tiempo poco conocida.
Existen diferentes clasificaciones'?, siendo la
forma traqueobronquial la méas frecuente (al-
rededor de 50 casos publicados en la litera-
tura)* *. Presentamos un caso de A bron-
quial localizada diagnosticada recientemente
en nuestro hospital.

Varén de 60 afios de edad, no fumador,
que ingresa por cuadro de una semana de
evolucion de fiebre de 38 °C, dolor en cos-
tado izquierdo y espalda de caracteristicas
pleuriticas, tos con expectoracién amarillenta
y disnea de esfuerzo. En la Rx de térax se
objetiva imagen de aumento de densidad re-
trocardiaco izquierdo, compatible con atelec-
tasia del l6bulo inferior. Dos afios y medio
antes habia sido visto en nuestro centro por
cuadro clinico similar al resenado. La Rx de
térax de entonces mostraba un aumento de

Figora 1.

densidad no homogéneo en base izquierda
que se interpreté como neumonia en evolu-
cién, siendo tratado con antibiéticos, con lo
que mejoré clinicamente, refiriendo perma-
necer asintomético desde entonces hasta dias
antes de su actual ingreso. Los exdmenes de
laboratorio, incluyendo  hemograma, bioqu-
imica general, coagulacién, orina, esputos se-
riados (citologia, BAAR vy cultivo), Man-
toux, proteinograma e immunoelectroforesis,
fueron normales. ECG normal. La gasome-
tria arterial basal era normal y las pruebas
funcionales respiratorias mostraron una insu-
ficiencia ventilatoria restrictiva moderada.
Fibrobroncoscopia: Masa endobronquial
mamelonada recubiérta por mucosa de as-
pecto normal, que ocluye la entrada del
bronquio lobar inferior izquierdo, sin hallaz-
gos a otro nivel. Citologia de BAS y cepi-
llado: negativas para malignidad. Biopsias de
la masa: fragmentos de mucosa bronquial
sin evidencia de infiltracién tumoral; a nivel
del corion se observa el depésito de un mate-
rial eosinofilo homogéneo que se tifie débil-
mente con el PAS y que es positivo para
amiloide con las técnicas de rojo congo y tio-
flavina (Fig. 1). TAC torécico-abdominal:
Colapso del 16bulo inferior izquierdo, sin
otras alteraciones. Colonoscopia y biopsia
rectal, normales. Con el diagnéstico de A
bronquial localizada y tras tratamiento inicial
con antibidticos y otras medidas generales, el
paciente fue dado de alta siguiendo controles
periédicos en nuestra consulta.

Frente a la A sistémica (A sistémica fami-
liar, A asociada a discrasia inmunocitaria, A
sistémica reactiva) y los depésitos amiloides
localizados, existen A limitadas a un 6rgano
dentro de las que se incluye la A broncopul-
monar’®. La A broncopulmonar puede subdi-
vidirse en cuatro formas: intersticial y vascu-
lar focal, septal difusa, parenquimatosa
nodular y traqueobronquial nodular?. La A
traqueobronquial suele diagnosticarse en la
quinta década de la vida (rango 16-76 afios)
y es mds frecuente en varones. Las principa-
les manifestaciones clinicas son tos, disnea,
hemoptisis e infecciones recidivantes si existe
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estenosis manifiesta®. La Rx de térax es va-
riable desde la normalidad a la existencia de
un estrechamiento de la trdquea o bronquio
con infiltrados recurrentes secundarios, o la
presencia de atelectasias®. El diagnéstico
suele realizarse por medio de la broncosco-
pia y biopsia endoscépica, en razén de las
afinidades tintoriales de la substancia ami-
loide. El tratamiento de la A traqueobron-
quial ha sido sujeto de controversia. Expe-
riencias recientes aportan buenos resultados
en el tratamiento con ldser YAG de la A tra-
queobronquial cuando las lesiones asientan
en trdquea, bronquios principales o bron-
quios lobares, con escasas complicacio-
nes*’®. En nuestro caso decidimos mante-
ner, de momento, una actitud expectante,
dado el buen estado clinico del enfermo y las
escasas complicaciones locales que ha pre-
sentado.

J. Ancochea Bermiidez,

C. Lopez-Elzaurdia, C. Jimenez Ruiz,
F.J. Aspa Marco, M. Lobo Gallardo

vy A. Gonzilez Gonzilez.

Servicios de Neumologia y Anatomia Patolégica.
Hospital de la Princesa.

Universidad Auténoma de Madrid.
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Derrame pleural recidivante
como primera manifestacion de
un hemangiopericitoma toracico

Sr. Director: Presentamos un caso de he-
mangiopericitoma tordcico (HP), manifes-
tado por derrame pleural recidivante que du-
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Fig. 1. TAC toracica. z
Se aprecia la extensién
a partes blandas,
pericardio y pleura
contralateral.

rante un periodo de dos afios, evolucioné a
fibrotérax con un crecimiento masivo del tu-
mor hacia la pared toracica.

Varén de 58 ailos, sin antecedentes pato-
16gicos de interés, que en noviembre de 1984
comienza con cuadro de dolor en hemitérax
izquierdo, febricula y disnea, hallandose un
derrame pleural izquierdo que tras las explo-
raciones practicadas, quedo sin filiar. Vuelve
a ingresar en agosto de 1986 por disnea pro-
gresiva, deformacién de la morfologia tora-
cica y aparicion de una masa dolorosa en pa-
red anterior de hemitérax izquierdo. La
radiografia de térax mostraba un fibrotérax
izquierdo. La TAC (fig. 1) mostraba impor-
tante engrosamiento pleural izquierdo y del
pericardio y una masa que afloraba a la pa-
red costal hasta el pectoral mayor, con afec-
tacién de la pleura derecha. Se biopsié dicha
tumoracién de partes blandas, cuyo resul-
tado histolégico fue de tumoracién sélida e
infiltrante, con patrén vascular de morfo-
logia tipica en «asta de ciervo», con células
endoteliales aplanadas sobre una fina mem-
brana basal, por fuera de la cual se disponen
grupos o células separadas por escaso es-
troma hialino o mixoide. Estos elementos ce-
lulares tienen limites imprecisos, citoplasma
anféfilo y nicleos redondeados ovales con
escaso pleomorfismo y cuyo indice mitético
es de 1-2/10 campos de gran aumento en
seco. No existe necrosis ni hemorragia. Con
la técnica de reticulina se manifiestan las fi-
bras que rodean individualmente a las células
tumorales. La presente tumoracién, por los
parametros histolégicos' %, no es plenamente
catalogable como maligna, si bien, su com-
portamiento bioldgico lo es, siendo todo ello
compatible con hemangiopericitoma de la
cavidad tordcica.

El HP es un tumor de tejidos blandos poco
frecuente!, que suele manifestarse como una
masa indolora, de crecimiento lento. Los lu-
gares de aparicién mas frecuentes' > * son las
extremidades inferiores, pelvis y retroperito-
neo. Histolégicamente? se han establecido
tres tipos de tumor segin el grado de fibrosis
y de diferenciacion celular’. En ausencia de
un estudio ultraestructural® es dificil de dis-
tinguir de otras neoplasias ricamente vascu-
larizadas como el histiocitoma fibroso ma-

ligno, el sarcoma sinovial, el condrosarcoma
mesenquimatoso, el fibroxantoma maligno y
el liposarcoma mixoide?.

A destacar nuestro caso su localizacion ex-
cepcional pleuropulmonar, que llevé a esta-
blecer el diagnostico diferencial con el me-
sotelioma pleural, si bien, por su distribucién
arquitecténica, la falta de exposicién al as-
besto, el tiempo de evolucién y la buena res-
puesta al tratamiento, hacen del HP el diag-
néstico de eleccién, a falta del estudio
ultraestructural.

El pronéstico de estos tumores es incierto,
existiendo HP benignos y HP malignos, apo-
yando su naturaleza maligna, el incremento
de la celularidad, la actividad mitética pro-
minente y la existencia de focos de necrosis o
de hemorragia.

Como tratamiento de eleccién se acepta la
cirugia, siempre que sea abordable, y la ra-
dioterapia® como tratamiento paliativo o en
aquellos casos que sean irresecables o de es-
cision incompleta del tumor, con respuesta
dosis dependiente. Actualmente se considera
la quimioterapia’ en aquellos tumores con
imposibilidad de usar los tratamientos ante-

. riores 0 con metdstasis a distancia.

J. Campillo Fuentes, F. Herrero Huerta,
J. Alonso Pardo, A. Pérez Gracia,

M.J. Garcia Puche

y Y. Garcia-Estain Candela

Hospital del Insalud

Virgen de la Arrixaca. Murcia

1. Enzinger FM, Weiss SN. Tumores de
tejidos blandos. Ed. Médica Panamericana,
1985; 501-520.

2. Angervall L, Kindblom LG, Nielsen
JM, Stener B, Svendsen P. Hemangioperi-
cytoma: A clinicopathologic, angiographic
and microangiographic study. Cancer 1978;
42: 2412-2427.

3. Nunnery EW, Kahn LB, Reddick RL,
Lipper S. Hemangiopericytoma: A light mi-
croscopic and ultrastuctural study. Cancer
1981; 47:906-914.

4. Tavassoli FR, Weiss S. Hemangiope-
ricytoma of the breast. Am J Surg Pathol
1981; 5: 74S.

68



