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Invasión tumoral del trayecto de
biopsia en los tumores costales
malignos. Estudio de cinco piezas
de resección en bloque

Sr. Director: Hemos leído con interés el exce-
lente trabajo de J. Martínez et al' titulado
tumores costales, donde los autores nos pre-
sentan su experiencia en el diagnóstico y tra-
tamiento de estas lesiones.

Coincidimos con ellos sobre la controver-
sia establecida acerca del diagnóstico histoló-
gico preoperatorio, opinando por nuestra
parte, que éste debería ser generalmente esta-
blecido después de que los estudios clinico-
radiológicos y de extensión tumoral, que de

una forma protocolizada se efectúan en este
tipo de tumores, fueran analizados y no
aportaran un diagnóstico etiológico.

Con esta opinión y participando, efectiva-
mente, de la posibilidad de diseminación du-
rante el proceso biópsico previo, hemos exa-
minado anatomopatológicamente todas las
piezas de resección en bloque por tumores
malignos primarios de la pared torácica a los
que se les hubo efectuado un diagnóstico
histológico preoperatorio por un método de
biopsia, buscando la afectación tumoral del
trayecto de la biopsia.

Cinco casos fueron analizados encontran-
do tres condrosarcomas, un liposarcoma y un
sarcoma de Ewing. En todos ellos el diagnós-
tico previo se estableció por biopsia abierta
con anestesia local. Todos fueron tratados
mediante resección en bloque de pared que
incluye: plano costal, muscular, subcutáneo y
piel con márgenes oncológicos de seguridad.
El defecto fue recubierto mediante prótesis
heterólogas e injerto pediculado músculo cu-
táneo de gran dorsal.

Solamente en el caso de una paciente con
un condrosarcoma costal se pudo comprobar
que en el seno del tejido de granulación exis-
tían nidos de células malignas de estirpe con-
dromatosa (fig. 1). Cuatro años después de la
intervención, la paciente se encuentra bien y
libre de enfermedad.

Dado que la invasión tumoral es claramen-
te posible, después de un proceso biópsico
preoperatorio creemos que este trayecto se
debe de incluir siempre en la pieza de resec-
ción quirúrgica y que el tratamiento quirúr-
gico más idóneo en los tumores malignos
primarios de pared torácica es la resección
en bloque de pared torácica con márgenes
oncológicos de seguridad.
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Fascitis eosinofílica con afectación
pleuropulmonar

Sr. Director: La fascitis eosinofílica (FE) o
síndrome de Shulman cursa con inflamación
y posterior fibrosis de la fascia, tejido celular
subcutáneo y dermis profunda, preferente-
mente en extremidades, siendo su substrato
morfológico el hallazgo de fascitis. Caracte-
rísticamente se asocia con VSG elevada, hi-
pergammaglobulinemia y eosinofilia periféri-
ca y suele responder de forma espectacular a
esteroides'. La afectación visceral es infre-
cuente, estando descrita, aunque no bien do-
cumentada la pulmonar2-4 y no existiendo
ningún caso publicado con afectación pleu-
ral.

Presentamos un varón de 38 años que refe-
ría disnea de esfuerzo, dolor pleurítico en
hemitórax izquierdo, artralgias en manos y
mialgias en antebrazos y muslos con aumen-
to de volumen e induración del tercio distal
de antebrazos. Analítica general: VSG 45
mm/h y 814 eosinófilos/mm (11%). ANA,
FR, células LE, C3, C4, seroaglutinaciones,
proteinograma e inmunoglobulinas: norma-
les. Rx tórax: Patrón intersticial incipiente
en bases, derrame pleural izquierdo. Dismi-
nución de la DLCO en las PFR. Se realizó
toracocentesis obteniéndose líquido pleural
en escasa cantidad (30 ce) que correspondió
a un exudado de predominio neutrofílico con
ligera eosinofilia, sin otros hallazgos. El lava-
do broncoalveolar no mostró alteraciones y
la biopsia transbronquial evidenció discreta
fibrosis septal. En la biopsia cutánea de ante-
brazo se objetivó en el tejido celular subcutá-
neo profundo y fascia la existencia de infil-
trados perivasculares e intersticiales consti-
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