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Neumotórax espontáneo
en pacientes con metástasis
pulmonares no sometidos
a tratamiento quimioterápico

Sr. Director: El neumotórax espontáneo
(NE) constituye una rara complicación en las
neoplasias pulmonares, tanto primarias como
metastásicas. Los mecanismos que se han im-
plicado en su etiopatogenia son múltiples, ge-
neralmente en relación con el tratamiento
quimioterápico adyuvante1-3. Presentamos dos
casos de NE en pacientes con metástasis pul-
monares sin relación con la quimioterapia.

Caso clínico 1. Varón de 62 años con enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica, al que hacía un
año se le había diagnosticado de sarcoma osteogéni-
co de miembro inferior izquierdo, que se trató me-
diante amputación supracondílea, sin recibir radio-
terapia ni quimioterapia adyuvantes. Consultó en el
servicio de urgencias por cuadro de disnea y dolor
en el hemitórax derecho. La radiología de tórax evi-
denció una imagen de hidroneumotórax en dicha
zona, junto con imágenes nodulares pulmonares in-
dicativas de metástasis. Se trató mediante la coloca-
ción de un drenaje torácico derecho conectado a as-
piración continua. Ante la presencia de una fuga
persistente, se indicó la realización de una toracoto-
mía, hallando el pulmón y la pleura con múltiples
implantes metastásicos, y observándose que la pér-
dida aérea procedía del lóbulo superior derecho en
el seno de una metástasis periférica necrosada. El
paciente evolucionó desfavorablemente y falleció al
decimosegundo día postoperatorio.

Caso clínico 2. Varón de 22 años de edad diag-
nosticado hacía un año de tumor testicular no semi-
nomatoso, siendo tratado con quimioterapia y pre-
sentando buena respuesta inicial. A los 6 meses se
objetivó recidiva tumoral con metástasis pulmonares
que no respondieron a los nuevos ciclos de quimio-
terapia. A los 4 meses del último ciclo quimioterápi-
co, y ante la estabilización de las metástasis pulmo-
nares, se indicó la realización de toracotomía para
exéresis de las lesiones metastásicas. En la cirugía se
hallaron múltiples implantes tumorales en la pleura
y el pulmón, junto con múltiples bullas apicales,
considerándose irresecable. A los 15 días de la inter-
vención, el paciente reingresó por cuadro de neumo-
tórax que fue tratado con drenaje torácico. La evolu-
ción fue favorable, aunque presentó recidiva del
mismo a los 20 días, que precisó nueva colocación
de un drenaje pleural, siendo la evolución favorable.
A los 5 meses del último neumotórax no se ha vuel-
to a presentar ningún  nuevo episodio de NE.

La incidencia del NE asociado a metástasis
pulmonares oscila entre el 1 y el 7%4, presen-
tándose la mayoría de las veces en tumores
quimiosensibles1. Rosen et al4 fueron los pri-
meros autores que indicaron la existencia de
un riesgo aumentado de NE tras la inducción
de una quimioterapia efectiva, desarrollándo-
se éste entre el primer y octavo días desde su
aplicación. Los mecanismos fisiopatológicos
causantes de los neumotórax en las enferme-
dades pulmonares malignas son desconoci-
dos, aunque se han descrito múltiples teorías,
tanto para los casos asociados a la quimiote-
rapia como para los que no han llevado dicho
tratamiento1,4 (tabla I). De todas estas teorías
fisiopatológicas, la más aceptada actualmente
es la debida al efecto de la quimioterapia,
pues la introducción de esta terapéutica ha
duplicado la presencia de neumotórax en es-
tos pacientes.

Clínicamente estos neumotórax pueden ser
bien tolerados y aparecer como un hallazgo
radiológico casual. Este hecho hace que algu-
nos autores como Smevik y Klepp1 crean que
el incremento de la incidencia de los NE en
los pacientes con quimioterapia es aparente,
como consecuencia de los controles más fre-
cuentes a los que se someten a este subgrupo
de pacientes. Incluso hay autores que creen
que el neumotórax en una neoplasia es un he-
cho fortuito, y que se trata de dos procesos
independientes que ocurren de forma inciden-
tal en pacientes con alto riesgo de enfisema
con formación de bullas y de metástasis pul-
monar. Hoy día no se puede discernir si la
aparición del neumotórax es debida a la toxi-
cidad pulmonar derivada de la quimiotera-
pia y/o radioterapia, o si bien es una relación
casual.

Nuestros dos casos presentan neumotórax
asociados a enfermedad tumoral sin relación
con la quimioterapia. El primero presenta una
etiología relacionada claramente con la neo-
plasia, en la que la necrosis de una metástasis
pulmonar produjo una fístula broncopleural
que causó el NE. En el segundo no podemos
precisar el mecanismo, aunque el antecedente
de bullas halladas en la cirugía previa induce
a pensar que sea por rotura bullosa, ya sea
con o sin relación con el tumor.

En el tratamiento, generalmente es sufi-
ciente la colocación de un drenaje pleural2,3,
aunque si persiste la fístula broncopleural,
como en nuestro primer caso, puede ser pre-
cisa la realización de un talcaje pleural o in-
cluso la resección de las lesiones tumorales
que causan el neumotórax5.

En conclusión, podemos decir que los NE
en los pulmones tumorales pueden ser por

etiologías distintas a la quimiorradioterapia, y
que en ocasiones pueden no tener ninguna re-
lación con la neoplasia.
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Tumor de Askin de la pared
torácica con metástasis precoz

Sr. Director: El tumor de Askin es una
rara neoplasia de la pared torácica que fue
descrita por Askin et al1 en 1979. Pertenece 
a un grupo de tumores neuroectodérmicos
primitivos periféricos (pPNET) que incluye
desde el sarcoma de Ewing hasta el neuroepi-
telioma2. Es típica de la infancia y adolescen-
cia. Su principal característica clínica es el
dolor. La evaluación de la extensión del 
tumor se realiza mediante tomografía compu-
tarizada (TC). Aunque se han publicado pro-
longadas supervivencias tras resección qui-
rúrgica y quimioterapia adyuvante (QTA)3, a
menudo el pronóstico es infausto. Presenta-
mos un nuevo caso de tumor de Askin con
metástasis pleural precoz.

Varón de 35 años de edad que consultó por dolor
en la pared torácica posterior de varios meses de
evolución. En la exploración clínica se puso de ma-
nifiesto la existencia de una masa en la zona paraes-
capular interna, dura a la palpación. La radiografía
de tórax y la TC (fig. 1) evidenciaron una tumora-
ción de aproximadamente 10 cm, dependiente de la
pared torácica y sin aparente afectación pulmonar.
Los arcos costales en esa área se veían erosionados.
No existía derrame pleural asociado. Una punción
con aguja fina de la masa no aportó resultados con-
cluyentes, por lo que se procedió a la resección
completa en bloque de la tumoración con márgenes
de 3 cm, incluyendo segmentos de dos arcos costa-
les y pleura parietal, así como resección atípica del
parénquima pulmonar adherido a la tumoración. La
evolución postoperatoria fue satisfactoria. Al mes
de la resección el paciente presentó un episodio de
neumotórax homolateral, que precisó resolución
quirúrgica. Durante esta intervención se localizó un
nódulo subpleural en la pared torácica, que no exis-
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TABLA I
Mecanismos fisiopatológicos 

implicados en la aparición del
neumotórax espontáneo en los pacientes

con metástasis pulmonares

Sin quimioterapia
1. Progresión tumoral que crea una fístula

broncopleural
2. Tumor que provoca obstrucción

bronquial distal con dilatación y rotura
alveolar, provocando un mecanismo
valvular

3. Embolización tumoral con la
subsiguiente infartación pulmonar,
necrosis y rotura aérea

4. Factores ajenos al cáncer (riesgo
normal de la población al neumotórax
espontáneo)

Con quimioterapia
1. Rápida rotura de los nódulos

quimiosensibles periféricos o
subpleurales, con la subsiguiente
fístula broncopleural

2. Agrandamiento de la cavitación por un
tumor rápidamente necrosado

3. Combinación de la lisis inducida por la
quimioterapia y el defecto de los
procesos de reparación

4. Incremento de la presión intratorácica
que sigue a la quimioterapia
emetógena



tía anteriormente, a distancia respecto de la masa
resecada, y que fue informado como metastásico
del tumor primario. Tras el tratamiento quirúrgico
el paciente recibió quimioterapia adyuvante. Las
TC de control objetivan recidiva a distancia en la
pared torácica, con varias masas subpleurales y en
las partes blandas. Al año de la primera interven-
ción el paciente se encuentra asintomático.

Macroscópicamente, se trataba de una tumoración
bien delimitada, localizada en la pared torácica, que
infiltraba el músculo esquelético, arco costal, pleural
parietal y parénquima pulmonar adyacente. Los bor-
des de resección se encontraban libres de tumor. Mi-
croscópicamente, consistía en una tumoración sólida
muy celular, con amplias zonas de necrosis y patrón
de crecimiento difuso. Estaba constituida por células
pequeñas rodeadas de gran núcleo, dispuestas en sá-
banas con áreas de patrón trabecular. Se identificaron
múltiples rosetas de centro fibrilar tipo Homer-
Wright y un índice mitótico elevado. El estudio in-
munohistoquímico fue positivo para marcadores de
CD99 con patrón de membrana, enolasa con patrón
nuclear y citoplasmático, S100 de carácter focal nu-
clear y sinaptofisina en citoplasma. Con todos estos
hallazgos, el diagnóstico fue de pPNET de pared to-
rácica (tumor de Askin).

La clínica asociada se basa en el dolor to-
rácico y en la deformidad de la pared. Se ha
descrito la asociación con otras neoplasias de
tipo hematológica, como la enfermedad de
Hodgkin4. La valoración preoperatoria se
fundamenta en las técnicas de imagen. La TC
helicoidal aportó una correcta valoración de
la extensión de la enfermedad.

El tratamiento más extendido en estos ca-
sos consiste en la resección radical de la tu-
moración, acompañada de QTA, añadiendo
en casos definidos la radioterapia postopera-
toria. Se han descrito recidivas tras la cirugía
que han sido tratadas con repetidas reseccio-
nes del tumor recidivante, con las que se han
conseguido supervivencias prolongadas3.

El diagnóstico definitivo de estos tumores
se realiza mediante el estudio anatomopato-
lógico de la pieza quirúrgica. El término de
pPNET es el preferido actualmente para des-
cribir una familia de tumores que se caracteri-
zan por una translocación cromosómica espe-
cífica, t(11;22) (q24;p12), y que presentan en
grado variable características de diferen-
ciación neuroectodérmicas2. La característica
básica definitoria es la evidencia de diferen-
ciación neuroectodérmica. La presencia de ro-
setas de Homer-Wright y las determinaciones
inmunohistoquímicas de marcadores específi-
cos (neuroenolasa, CD99) orientarán hacia
esta estirpe de tumores. La localización de la
lesión conducirá al diagnóstico de tumor de

Askin. El diagnóstico diferencial debe reali-
zarse con otras neoplasias malignas de la pa-
red torácica (condrosarcoma, sarcoma de
Ewing, osteosarcoma, fibrohistocitoma malig-
no, plasmacitoma solitario y  neuroblastoma)5.

El seguimiento se realiza mediante TC se-
riados. El mal pronóstico de estos pacientes
viene determinado por la aparición de metás-
tasis6. La resección completa tumoral, la aso-
ciación de quimioterapia neoadyuvante en
pacientes con diagnóstico preoperatorio por
PAAF, o la asociación de quimio y radiotera-
pia postoperatorias, pueden conseguir super-
vivencias prolongadas3.
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Tuberculosis en cavum: 
a propósito de un caso

Sr. Director: La tuberculosis de cavum es
una entidad rara o infraestimada, suele ser un
hallazgo incidental en las afecciones de ca-
vum y representa aproximadamente el 8% de
las tuberculosis nasofaríngeas1. Comunica-
mos un nuevo caso.

Mujer de 32 años de edad que acudió a consul-
tas de otorrinolaringología por rinolalia y respira-
ción nasal de 3 meses de evolución. Entre sus ante-
cedentes personales refería atopia de contacto
controlada por dermotología, amigdalectomizada
en la infancia y diagnosticada en el centro de salud
hacía 4 meses de mononucleosis. No refería hábi-
tos tóxicos. En la exploración física la paciente es-
taba afebril, con una presión arterial de 120/60
mmHg, y eupneica a 16 respiraciones/min. No se
palpaban adenopatías cervicales. La auscultación
cardiopulmonar era normal. La exploración otorri-
nolaringológica por rinoscopia no aportó datos de
interés. En la analítica sanguínea destacaba una
VSG de 30; el resto era normal. En tomografía
axial computarizada de senos paranasales y cavum
se objetivaba un engrosamiento de adenoides, bo-
rramiento del relieve mucoso del cavum y engrosa-
miento del mismo de forma bilateral y simétrica,
con prominencia hacia la grasa parafaríngea sin in-
filtrarla, y sin destrucción ósea; pequeña adenopa-
tía de 1 cm en la región submandibular derecha. Se
realizó fibrobroncoscopia en la que se objetivó una
pequeña neoformación colgante, lisa, que ocupaba
el lado izquierdo del cavum. Se practicó biopsia del
cavum, en la que destacaron numerosas formacio-
nes granulomatosas con necrosis central y, en algu-
nas, presencia de células gigantes multinucleadas y
abundantes elementos epitelioides; todo ello com-
patible con inflamación crónica granulomatosa ne-
crosante. Se realizó técnica especial de Ziehl, evi-
denciándose positividad para bacilos ácido-alcohol
resistentes de forma aislada. Con el diagnóstico de
tuberculosis en cavum fue remitida a consultas de
neumología para valoración; la paciente se encon-
traba asintomática desde el punto de vista respira-
torio. La radiología de tórax era normal. El Man-
toux con 2 UT de tuberculina RT23 fue de 25 mm.
Se solicitaron tres baciloscopias en esputo, con tin-
ción de Ziehl negativa en los tres casos, y cultivos
de Lowenstein que fueron positivos para Mycobac-
terium tuberculosis. La serología del virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH) fue negativa. Se
instauró tratamiento con tres fármacos antitubercu-
losos (2 RHZ/4 RH), con buena evolución clínica y
negatividad de los cultivos de esputo.

La tuberculosis en cavum generalmente es
un diagnóstico incidental; esta localización es
rara o está infraestimada, como se refleja en
la revisión en MEDLINE, con un total de 9
citas bibliográficas. Se han comunicado casos
aislados2-4 en la población normal y un caso
en un niño con déficit inmunitario congénito5.
Sobre todo existen publicaciones france-
sas, en España únicamente hay un caso publi-
cado6. La serie más amplia es la del instituto
Gustave-Roussy1 entre los años 1961 y 1978,
con tres casos de tuberculosis en cavum de un
total de 37 tuberculosis de la nasofaringe su-
perior. La tuberculosis de cavum ocurre en
dos tercios de los casos como proceso prima-
rio1, es decir, aislada de una infección del
tracto respiratorio superior, más que como se-
cundario a infección pulmonar. En el caso
que presentamos se trataría de una infección
primaria. Las lesiones tienen macroscópica-
mente un carácter maligno en el 70% de los
casos1; en dos tercios de los pacientes con tu-
berculosis en cavum se palpaban linfadenopa-
tías cervicales, y las cadenas más frecuente-
mente afectadas son el triángulo posterior, la
yugular superior y la supraclavicular. Clíni-
camente puede cursar con epistaxis, obstruc-
ción nasal, rinorrea, otalgia y/o otorrea. Es
más frecuente en adultos jóvenes4, con predo-
minio en mujeres en relación 5:1; sin embar-
go, para algunos autores no existe un claro
predominio por el sexo femenino. Para con-
seguir un diagnóstico orientativo se debe exa-
minar el cavum por rinoscopia posterior4. La
radiografía de tórax suele ser normal en los
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Fig. 1. Tomografía com-
putarizada torácica, don-
de se aprecia una tumora-
ción de la pared torácica
que afecta partes blandas
y óseas.


