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Neumonia lipoide aguda.
Presentacion de un nuevo caso

Sr. Director: Se han publicado reciente-
mente en nuestro paifs los dos primeros casos
de neumonia lipoidea aguda en “comedores
de fuego”'. Presentamos un nuevo caso y
aportamos el estudio con tomografia compu-
tarizada (TC).

Var6n de 22 afos que durante un entrena-
miento como “comedor de fuego” aspird
parafina liquida. A las 7 h presentd tos con
expectoracion hemoptoica, dolor de caracte-
risticas pleuriticas en ambos hombros, difi-
cultad respiratoria y escalofrios. Acudié al
servicio de urgencias donde se consideré el
diagnéstico de neumonia lipoide y se inicid
tratamiento antibidtico con amoxicilina y cla-
vuldnico por via oral. Se practicé una TC to-
racica a los 4 dias de la aspiraciéon que mos-
traba ocupacién del espacio alveolar de
ambos lébulos inferiores y del 16bulo medio
(fig. 1). Se indicé fibrobroncoscopia y el la-
vado broncoalveolar (BAL) practicado en el
I6bulo medio puso de manifiesto la existencia
de macréfagos con material lipidico intracito-
plasmitico (tincién oil red O positiva). Fue
dado de alta el dia 10 del ingreso.

La neumonia lipoide exégena puede mani-
festarse de forma aguda tras la aspiracién ma-
siva de parafina liquida en exhibiciones como
“comedores de fuego™. La parafina es un
aceite mineral que provoca una reaccién in-
flamatoria con tendencia a la formacién de li-
pogranulomas®. El antecedente reciente de as-
piracién, en el contexto clinico adecuado,
sugiere el diagnéstico. La TC tordcica ayuda
a confirmar el diagndstico si se detectan infil-
trados pulmonares de densidad grasa®, aun-
que las imdgenes indicativas de neumonia li-
poide aparecen relativamente tarde, durante
la fase de resolucién clinica.

Sin embargo, se han descrito dreas de con-
solidacion con bajo coeficiente de atenuacion
en el carcinoma bronquioloalveolar, en la
neumonitis postobstructiva y en la neumonia
organizada*’. Por todo ello creemos que el
diagnéstico de certeza exige la confirmacion
histologica. No siendo imprescindible la ob-
tencién de tejido pulmonar por biopsia ya que
la citologfa del lavado broncoalveolar (BAL)
suele demostrar la existencia de macréfagos
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con lipidos intracitoplasmaticos en el espacio
alveolar®. La evolucién clinica del paciente
fue favorable, al igual que en los casos des-
critos en la literatura’'.
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Carcinoma bronquioloalveolar:
presentacion atipica como patron
miliar y afectacién endobronquial

Sr. Director: E! carcinoma bronquioloal-
veolar (CBA) es un tumor pulmonar primario
considerado actualmente segin la clasifica-
cion de la OMS dentro del grupo de los ade-
nocarcinomas, y que se presenta segtn las di-
versas series con una frecuencia estimada del
1 al 9% de todos los tumores pulmonares'.

Las posibles formas de presentacién radio-
16gicas varian desde la nodular periférica ais-
lada a las formas difusas. La expresion clini-
ca radiolégica como patréon micronodular
miliar no es frecuente, asi como la afectacion
de la via aérea principal, estimada en un 3%
de los casos®. A continuacién mostramos un
caso con esta doble infrecuente presentacién.

Fig. 1. TC de térax (ven-
tana pulmonar). Con-
densacién de los lobulos
inferiores y del lébulo
medio.

Fig. 1. Detalle del patrén miliar en el hemitérax
derecho.

Paciente de 68 afios; ex fumador sin crite-
rios de EPOC:; sin antecedentes de interés ex-
cepto pleuresia de posible etiologia especifica
en su juventud. Acude por presentar desde 2
meses antes de su ingreso disnea de esfuerzo
progresiva que se hace de reposo en los dlti-
mos dias. Se asocian al cuadro anterior tos
productiva blanquecina de escasa cuantia;
anorexia, febricula sin termometrar y leve
pérdida ponderal no cuantificada sin dolor to-
racico o hemoptisis. La exploracién fisica era
normal destacando una hipoventilacién en
hemitérax izquierdo con semiologia de derra-
me en su base. Las exploraciones comple-
mentarias practicadas fueron radiologia de t6-
rax: patrén intersticial micronodular bilateral
(miliar) (fig. 1) con granulomas calcificados
en ambos vértices pulmonares, sensacién de
dudosa consolidacién pulmonar en campo
pulmonar superior izquierdo, y derrame pleu-
ral izquierdo libre ocupando senocostofréni-
co. Hematimetria: normal con una VSG de
103 mm. Bioquimica: leve alteracién del per-
fil hepético de caricter mixto. Gases basales:
hipoxemia leve (pO, 68,5). Baciloscopia se-
riada de esputo y orina (en cuatro muestras):
negativo. Serologia VIH 1-2: negativa. Man-
toux 2 U: 15 mm. La toracocentesis diagnés-
tica mostrd un liquido pleural de aspecto
amarillento tipo exudado linfocitario con
ADA en rango normal (23 U/I); siendo su ba-
ciloscopia, cultivo y citologia negativas. Fon-
do de ojo: normal. Eco abdominal: colelitia-
sis. En la broncoscopia practicada por
sospecha de tuberculosis miliar y ante la ne-
gatividad de los hallazgos microbioldgicos en
esputo, existia afectacion de la mucosa bron-
quial a nivel de la entrada del BLSI por lesio-
nes nodulares granulomatosas de 5-6 mm de
didmetro aisladas que se iban agrupando y
extendiendo de forma difusa a medida que
avanzamos en el drbol bronquial distal.

Lesiones similares a las descritas pero ais-
ladas fueron detectadas en la entrada del B6
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izquierdo, BPI y entrada del BLMD. La biop-
sia de las lesiones del BLSI demostr6 la infil-
tracién de la mucosa por un adenocarcinoma
de tipo bronquioloalveolar no mucinoso con
extensa invasién microvascular, sin encontrar
la presencia de granulomas o bacilos dcido-
alcohol-resistentes en ninguna de las multi-
ples muestras histologicas exhaustivamente
estudiadas. La citologia del broncoaspirado
fue compatible con células malignas de ade-
nocarcinoma. El cultivo esténdar, la bacilos-
copia y el cultivo en medio de Lowenstein
fueron negativos. También fue cultivado un
fragmento de biopsia bronquial sin detectarse
crecimiento de micobacterias.

La peculiaridad del caso estriba en la for-
ma de presentacion radiolégica tan poco ha-
bitual de esta neoplasia, aunque ya descrita
por otros autores', junto a la afectacién endo-
bronquial macroscépica que hacen sospechar
la diseminacién intraluminal del tumor como
describen Donovan et al’, quizd desde una
consolidacién periférica neoplasica iniciada
en el 16bulo superior izquierdo. La disemina-
cion por via intrabronquial y hematdgena
puede coincidir en la historia natural de este
caso a la vista de la imagen endoscépica, apa-
riencia histolégica y del patrén radiolégico
micronodular miliar difuso. La habitual loca-
lizacién periférica de estos tumores por su
particular histogénesis hace que el diagndsti-
co de imagen endoscépico sea habitualmente
negativo, consiguiéndose sélo obtener mues-
tras para procesamiento citolégico que resulta
positivo hasta en un 88% de los casos segin
diversos autores'¢. La asociacién de derra-
me pleural en el carcinoma broncoalveo-
lar como en el presente caso se ha estimado
en torno al 5-30%>*. El pronéstico en las for-
mas localizadas (estadio I TNM) de esta va-
riedad de tumor es bueno, con un 55% de su-
pervivencia a los 5 afios tras la reseccién
pulmonar como encuentra en su estudio Har-
pole et al® sobre una serie de 205 pacientes
con CBA; en contrapunto a esta situacion las

_ formas diseminadas tienen una pobre tasa de
supervivencia, no existiendo actualmente nin-
gin régimen terapéutico que prolongue satis-
factoriamente la misma. El paciente falleci6 a
los 6 meses del diagnéstico por insuficiencia
respiratoria progresiva.

Creemos que la diversidad expresiva de
este tumor como en el caso aqui presentado
puede mimetizar por completo cuadros clini-
corradiolégicos de frecuente incidencia en
nuestro medio, debiendo tener una alta sospe-
cha para diagnosticar el mismo aun en formas
de presentacién radioldgica poco frecuentes y
evitar la confusién en nuestra clinica diaria.
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Mediastinitis aguda como primera
manifestacion de una tuberculosis
esofagica

Sr. Director: La afectacion esofdgica por
Mycobacterium tuberculosis es una entidad
infrecuente'? que habitualmente se produce
por extension directa de la infeccién tubercu-
losa desde estructuras adyacentes, fundamen-
talmente adenopatias mediastinicas afectadas
y, con menor frecuencia, por diseminacién
hemat6gena o por la deglucién de esputos in-
fectados. Este tiltimo mecanismo es mds pro-
bable en aquellos pacientes con infeccién ex-
tensa, aunque se considera necesaria la
preexistencia de una patologia esofdgica que
provoque una disminucién de la resistencia
de la mucosa, como la esofagitis por reflujo,
para que los bacilos logren implantarse'. He-
mos considerado interesante, dada la rareza
del cuadro, presentar el caso de un varén de
26 afios de edad no inmunodeprimido que fue
diagnosticado mediante cultivo y estudio his-
tol6gico de tuberculosis esofagica tras pre-

Fig. 1. Esofagograma ba-
ritado mostrando una le-
sion redondeada extralu-
minal en el tercio distal
del esofago.

sentar un cuadro de mediastinitis aguda supu-
rada. Fue remitido para estudio tras haber
sido diagnosticado su hermano de tubercu-
losis pulmonar primaria. Presentaba leve
disfagia a sélidos sin tos, fiebre, anorexia
o pérdida de peso. No se observaron signos
patolégicos en la exploracién fisica ni en la
radiografia de térax, aunque la intradermor-
reaccién con PPD fue positiva. El paciente no
acept6 la endoscopia digestiva. Dos semanas
mas tarde, acudié a urgencias por fiebre de
7 dias de evolucién y toracalgia anterior des-
de hacia 2 dias. El paciente presentaba mal
estado general, fiebre y postracién con celuli-
tis cervical y supraclavicular izquierda. En la
radiografia de térax se apreciaba ensancha-
miento mediastinico y mediante TC toracica
se pudo confirmar la presencia de aire en me-
diastino y regién cervical. El TEGD no obje-
tivé perforacion de la via digestiva y con el
diagnostico de mediastinitis aguda fue inter-
venido quirdrgicamente, realizdndose amplio
desbridamiento del mediastino por toracoto-
mia derecha y del compartimiento cervical
por cervicotomia izquierda. Los cultivos de
cavidad pleural, mediastino y compartimiento
cervical fueron positivos para flora mixta
anaerobia y aerobia grampositiva. El curso
postoperatorio no presenté complicaciones y
el paciente fue dado de alta a los 15 dias de la
intervencién. Durante el seguimiento, se
pudo constatar la correcta evolucién clinica
del paciente si bien persistia una discreta dis-
fagia durante las comidas. Estudiado median-
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