
CARTAS AL DIRECTOR

dance. Clin Pharmacol Ther 1981;
29:111-123.

5. Manler DA, Weinberg DH, Wells CK,
Feinstein AR. The measurement of
dyspnea. Contents, interobserver agree-
ment and physiologic correlates of two
new clinical indexes. Chest 1984; 85:751-
758.

6. Stoller JK, Ferranti R, Feinstein AR.
Further specification and evaluation of a
new clinical Índex for dyspnea. Am Rev
RespirDis 1986; 134:1.129-1.134.

7. Snedecor GW, Cochran WG. Shortcut
and nonparametric methods. En: Statisti-
cal methods. 7111 ed. Ames, lowa, The
lowa State Univ Press 1980.

Metástasis subcutánea como
primera manifestación de un
adenocarcinoma pulmonar

Sr. Director: Dentro de las neoplasias pul-
monares, el adenocarcinoma muestra una
elevada tendencia a metastatizar, con espe-
cial predilección por cerebro, hígado, glándu-
la suprarrenal, riñon, ganglios periféricos y
hueso1-4; de forma excepcional puede hacerlo
en otras localizaciones.

Presentamos un caso de adenocarcinoma
pulmonar que debutó precozmente con una
metástasis subcutánea, como único hallazgo
objetivo de enfermedad metastásica.

Caso clínico: Varón de 70 años, fumador
de 20 cigarrillos/día, con antecedentes perso-
nales de brucellosis y fiebre tifoidea y que
ingresa por dolor continuo en epigastrio, tos
con expectoración abundante y síndrome ge-
neral tóxico de 3 semanas de duración. A la
exploración física: importante pérdida de
masa muscular; Ta axilar 38 "C; a. cardiopul-
monar: crepitantes básales izquierdos; abdo-
men: tumoración redondeada de 2 cm de
diámetro, de localización subcutánea a nivel
de epigastrio, de consistencia dura y doloro-
sa, no visceromegalias; no adenopatías peri-
féricas; tacto rectal negativo; exploración
neurológica sin signos de focalidad.

Pruebas complementarias: Leucocitos
10,8x109/! con fórmula normal, Hcto
28,6%, Hb 9,1 g/dl, VCM 85 fl, plaquetas
400x109/!, actividad de protrombina
75,8%, VSG 88 mm a 1.a hora. Glucosa,
urea, creatinina, colesterol, ácido úrico, bili-
rrubina, GOT, GPT, gammaGT, fosfatasas
alcalina y acida, amilasa e iones en sangre
normales. Proteínas totales 5,8 g/1 (Albúmina
36,4 %, a;, 8,8 %, a;, 18,1 %, p 11,9 %, gam-
ma 24,8 %). Rx tórax: infiltrado cavilado, en
lóbulo superior izquierdo. Baciloscopia (3) y
cultivo de esputos: negativos. Hemocultivos
(3): negativos. Broncoscopia: estrechamiento
del bronquio apical posterior izquierdo, con
estudio citológico y biopsia bronquial negati-
vos para células malignas. TAC torácica:
masa sólida heterogénea, de contornos espi-
culados, con zona de neumonitis y condensa-
ción parenquimatosa a nivel de lóbulo supe-
rior izquierdo. Ecografía abdominal normal.
Ante la negatividad inicial de la citología
bronquial, realizamos gastroscopia informa-
da como úlcera en cara anterior de antro
(anatomía patológica de benignidad), así
como punción aspiración con aguja fina y
biopsia con Tru-Cut del nodulo subcutáneo,

cuyo estudio morfológico fue compatible con
metástasis de adenocarcinoma. Tras este ha-
llazgo, practicamos punción-aspiración de la
masa del lóbulo superior izquierdo que puso
de manifiesto un adenocarcinoma poco dife-
renciado. El paciente recibió tratamiento sin-
tomático, falleciendo a los 32 días de su in-
greso. No se autorizó la necropsia.

El adenocarcinoma de pulmón representa
aproximadamente el 25 % de todas las neo-
plasias pulmonares y metastatiza en una eta-
pa temprana de la enfermedad en el 50 % de
casos', bien como única manifestación o
como localización múltiple5-7, pudiendo pa-
sar inadvertida la sintomatología del tumor
primario2.

Las metástasis cutáneas secundarias a neo-
formaciones pulmonares son poco frecuen-
tes, sobre todo como una de las primeras
manifestaciones clínicas. Mientras que algu-
nos autores5"7 las encuentran en el 2 a 4,4 %
de los tumores, Fraser et al4 sólo describen
lesiones cutáneas (acantosis nigricans, escle-
rodermia, ictiosis) como parte del síndrome
paraneoplásico, pero no metástasis subcutá-
neas. Brady et al6 en una extensa revisión
sobre 1.806 pacientes con cáncer pulmonar
sólo encontraron metástasis cutáneas en 56
casos (únicamente el 0,6 % correspondían a
adenocarcinomas), con predilección por la
pared torácica y abdominal5-7. El pronóstico
en estos enfermos es malo, falleciendo en los
6 primeros meses del diagnóstico8.

Por este motivo, el interés de esta comuni-
cación creemos radica, por un lado en la
presentación de un adenocarcinoma pulmo-
nar que debutó precozmente con una metás-
tasis subcutánea y por otro lo inusual que
este tipo de metástasis sea la única manifes-
tación de una neoplasia pulmonar, disemina-
da.
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Hidatidosis hepática y empiema
izquierdo

Sr. Director: La aparición de empiema se-
cundario a infección subdiafragmática es un
hecho raro' y su origen en sobreinfección
hidatídica, excepcional1'2 más si es de locali-
zación izquierda3'4 pues, aunque se ha des-
crito hidatídosis transdiafragmática con ori-
gen esplénico y renal5'6, lo habitual es que el
quiste originario asiente en lóbulo derecho
hepático.

El caso que nos mueve a esta cana es el de
una paciente de 71 años que, tras haber sido
tratada por empieza izquierdo 10 semanas
antes, ingresó en nuestro hospital por fiebre
y dolor pleuritico del mismo lado. La radio-
grafía mostraba pinzamiento costofrénico iz-
quierdo invariable con el decúbito, además
de condensación inhomogénea de segmentos
básales y calcificación subfrénica. No había
antedecentes de contacto con perros pero la
HAI equinoco resultó de 1/6.400. El resto de
estudios analíticos resultó anodino, mostran-
do la ecografía y TAC una estructura quistica
yuxtaesplénica. Con antibióticos quedó asin-
tomática denegando la cirugía y reingresan-
do 6 semanas después por expectoración de
fragmentos sólidos cuya histología demostra-
ba tratarse de restos hidatídicos; a pesar de
ello no se observaron cambios radiológicos
pleuropulmonares, ni aparición de nivel hi-
droaéreo en el lecho quístico. En la interven-
ción se confirmó la presencia de un quiste
hidatídico infectado, dependiente del lóbulo
izquierdo hepático, adherido a estómago,
bazo y diafragma, fistulizando a través de
éste y observándose, además, numerosas ve-
sículas hijas. El abordaje fue exclusivamente
abdominal procediéndose a quiste-periquis-
tectomia, esplenectomia y limpieza con sali-
no hipertónico, no apreciándose neumotorax
tras la exposición y manipulación del orificio
diafragmático. Un año después la paciente se
encuentra asintomática, con mínimas altera-
ciones radiológicas y con HAI 1/400.

La rareza de la hidatidosis subdiafragmáti-
ca izquierda hace que no se plantee tal posi-
bilidad diagnóstica ante la presencia de in-
fección pleural, aún como en nuestro caso,
con ausencia de neumonía adyacente y evi-
dencia radiológica de calcificación subfréni-
ca que muy probablemente hubiera sugerido
el diagnóstico si su localización fuera dere-
cha.

La rotura de un quiste hidatídico puede
producirse por traumatismo o como conse-
cuencia del crecimiento del mismo o su in-
fección3' 7. En los hepáticos, la infección sue-
le producirse por vía canalicular ascenden-
te2' 3 y además de la muerte del parásito3-4 y
la probable desnaturalización de sus produc-
tos antigénicos, provoca una reacción peri-
quística que engloba a menudo la porción
diafragmática vecina hasta su destrucción y
fistulización a tórax; las habituales adheren-
cias pleurales provocadas en la zona explican
el frecuente paso directo del proceso al pa-
rénquima pulmonar hasta terminar abrién-
dose al árbol bronquial.
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