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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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Fig. 1. TC-AR: espacios
quísticos de pared fina
con el parénquima cir-
cundante normal, .sin
hdileycomb, y adenopa-
tías hiliares.
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wenslein. La gammagraffa pulmonar con ga-
lio-67 demostró positividad di lusa en ambos
campos pulmonares. Exploración funcional
respiratoria (EFR): FVC 3.030 mi ( 1 1 1 % ) .
FRV, 2.470 mi (106%). HEV,/FVC 82%.
TLC 4.480 mi (97%r). RV 1.220 mi (73%).
RV/TLC 27%, DLCO 56% y DLCO/VA
58%. Rl test hroneodilatador fue negativo. La
TC-AR demostró múlt iples adenopatfas axi-
lares. mediastínicas anteriores, pretraqueales.
paratraqueales derechas e izquierdas, biliares
bilaterales, subcarinales y paracsofágicas. y
en el parénquima pulmonar, patrón de vidrio
esmerilado l^rtiuiid-^luss) y opacidades no-
dulares siguiendo la trama broncovascular.
Las concentraciones séricas de la enzima
conversiva de la angiotensina (ECA) fueron
de 66 U/I (normal < 55 U/l). La exéresis y la
biopsia del ganglio cervical presentaron linfa-
denitis granulomatosa. compatible con sar-
coidosis. En los meses siguientes, la paciente
se quejó de artralgias y de aumento del tama-
ño de las adenopatias supraclaviculares. y se
constató empeoramiento significativo de la
difusión (DLCO 45% y DLCO/VA 40% ), por
lo que se inic ió tratamiento con corticoides
orales consiguiendo remisión parcial de los
síntomas. Tras 6 meses de tratamiento, la TC-
AR confirmó la mejoría con disminución del
.i;TOHH(7-^/«.s'.s y de adenopatias, siendo llama-
tiva la aparición de espacios aéreos quíslicos
de pared fina. La mejoría clínica subjetiva y
la estabilidad de los parámetro de la EFR per-
mitieron reducir la dosis de corticoides pro-
gresivamente a lo largo de un año. Tras 4 me-
ses de corticoterapia a dosis mínimas, la
paciente notó aumento de las adenopatfas su-
praclaviculares y axilares derechas, jun to con
astenia importante y aumento de su disnea de
esfuerzo. Las concentraciones de ECA sérica
siguieron elevadas ( 7 1 U/l) y se constataba
un empeoramiento de los parámetros de difu-
sión (DLCO 36% y KCO 31%). En la TC-
AR, se apreció un incremento del tamaño de
los espacios quísticos y de adenopatias en las
mismas cadenas ganglionares sin honexcainh

(fig. 1).

La radiografía de la sarcoidosis es varia-
ble. teniendo significado pronóstico: adeno-
pdtías hiliares aisladas o con infiltrados pul-
monares. infiltrados sin adenopatias o signos
de fihrosis. La TC-AR ha demostrado ser su-
perior a la radiografía del tórax en el diagnós-
tico. en demostrar el modelo de afectación y
su extensión pulmonar y en la detección tem-
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prana de fibrosisv4. Los hallazgos de la TC-
AR con más frecuencia observados en los pa-
cientes con sarcoidosis activa son opacidades
nodulares que se sitúan a lo largo del lecho
hroneovascular y que representan la coales-
cencia de granulomas sarcoideos2. Estas dis-
t intas alteraciones observadas se han clasifi-
cado en reversibles o irreversibles2 4. En las
primeras se incluyen nodulos, consolidacio-
nes alveolares, engrosamientos subpleurales
y groiinil-iflass, y las segundas consisten en
opacidades lineales asociadas a distorsión de
la arquitectura, distorsión de las cisuras con
líneas septales y no septales irregulares situa-
das en el lecho broncovascular, bronquiecta-
sias de tracción y quistes del espacio aéreo o
linne\f<iinh que reflejan fibrosis y aparecen
en los pacientes con sareoidosis de larga evo-
lución. En nuestro caso, la ausencia de deses-
tructuración de la arquitectura del parénqui-
ma y de otros signos de fibrosis descarta la
presencia de honeycomh''. único patrón
radiológico en e] que se han descrito espa-
cios aéreos quísticos en los pacientes con
sarcoidosis. Lesiones quísticas pulmonares
aparecen en la fibrosis pulmonar idiopática.
histiocitosis X. linfangioleiomiomatosis y
neumonía linfocítica intersticial; también en
el enfisema e infecciones pulmonares apare-
cen bul las y pneumatoceles y se ha descrito
enfermedad quística pulmonar en los pa-
cientes con síndrome de Sjógren o esclerosis
tuberosa''. El interés de este caso se centra
en la evolución radiográfica, desde un esta-
dio I I con desaparición de las lesiones defi-
nidas como reversibles por TC-AR, hacia la
aparición de lesiones quísticas. unas con pa-
red delgada bien definida y otras sin pared.
distribuidas por ambos pulmones con el pa-
rénquima circundante normal y en ausencia
de luiiie\comh. es decir, de fibrosis pulmo-
nar irreversible.
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Hernia pulmonar cervical

Sr. Director: La hernia pulmonar se defi-
ne como la protrusión del tejido pulmonar.
cubierto por pleura parietal y visceral, a tra-
vés de una abertura anormal en la pared torá-
cica, cervical o diafragmáliea'. Se han descri-
to menos de 300 casos en toda la bibliografía
consultada2. Es más frecuente en los varones
en una proporción 3/1 y se presenta en los pa-
cientes menores de 15 o mayores de 45 años
de edad'. Se clasifican en atención a su loca-
lización (cervicales, torácicas o diafragmáti-
cas) o a su causa (el 18%^ congénitas, o ad-
quiridas: el 52%' traumáticas, el 29%
espontáneas y el 1% patológicas, y diferidas
en el tiempo)' '. En prácticamente toda la bi-
bliografía consultada existe un claro predo-
minio de las hernias torácicas (65%) respecto
a las cervicales (35%;)'' \ Se presenta un caso
de reciente observación.

Mujer de 40 años de edad, que refería des-
de hacía 6 meses molestias ocasionales, que
describía como tensión en la región cervical
derecha, que aumentaba con la deglución. La
paciente acudió al servicio de ORL de este
hospital por dichas molestias, presentando a
la palpación una formación globulosa por de-
lante del tercio inferior del borde libre del
músculo eslernocleidomasloideo ligeramente
dolorosa al tacto y no adherida a planos. La
laringoscopia indirecta no demostró altera-
ciones reseñables. Desde este servicio le fue-
ron practicados un tránsito esofágico y una
endoscopia alta, resultando ambos normales,
por lo que se solicitó una tomografía compu-
tarizada (TC) cervical ( f ig . I ) . En ésta se
apreció, en la unión cervicotorácica, una co-
lección aérea situada posteriormente y a la
derecha de la tráquea, en contacto con la pa-
red derecha del esófago. No se apreció comu-
nicación de la misma con la luz traqueal ni
esofágica. Tras la administración del contras-
te oral no exist ió acumulación alguna en la
imagen descrita. En atención a esta explora-
ción. el diagnóstico fue de hernia pulmonar
cervical. Se decidió tratamiento conservador
(analgésicos y t ranqui l izantes) , con el que ce-
dieron los síntomas.

El 60% de las hernias pulmonares congéni-
tas se localizan en la región cervical, con más
frecuencia en el lado derecho. Las producidas
en la edad pediátrica tienden a resolverse con


