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MDP (fíg. 1). Observándose un acumulo del traza-
dor en escápula derecha así como captación difusa
en todo el espacio pleural derecho con algún foco
localizado a nivel costal; asimismo presentaba
otros focos de captación en calota craneal, colum-
na vertebral, parrilla costal izquierda, pelvis y fé-
mur derecho. A los 6 días del ingreso la paciente
presentó un dolor abdominal difuso, continuo,
acompañado de náuseas, siendo la exploración ab-
dominal y radiológica normales. Al día siguiente
presentó un episodio de vómitos alimentarios in-
coercibles, presentando una broncoaspiración ma-
siva y consiguiente parada cardio-respiratoria que
no se logró remontar. El estudio necrópsico mos-
tró un condrosarcoma grado III primario de escá-
pula derecha de 7 cm de diámetro. Presentaba me-
tástasis masivas a nivel de pleura derecha, en
parénquima pulmonar y a nivel de varios cuerpos
vertebrales. Asimismo se observó una zona de ne-
crosis isquémica en asa ileal eventrada en la anti-
gua cicatriz de laparotomía de unos 5 cm de lon-
gitud.

En nuestro caso, llama la atención, en primer lu-
gar, la localización primaria escapular del tumor,
presente sólo en 9 de 280 casos (3,5 %) de la serie
de Pritchard et al' y la afectación pleural masiva,

que condicionaba la forma de debut clínico como
derrame pleural exudativo. Cabe señalar que en la
serie de Light6, los sarcomas en general (inclu-
yendo el melanoma) fueron sólo responsables de
un 2 % de los derrames pleurales malignos. De
ello se deduce que la localización pleural es relati-
vamente infrecuente en el condrosarcoma, aunque
hay que sospecharla en presencia de imágenes
óseas patológicas acompañantes. Asimismo, la
afectación pulmonar y ósea generalizada como
forma de presentación inicial es infrecuente, en
nuestro caso está probablemente relacionada con
el alto grado de malignidad histológica del tumor.
La gammagrafía con Te 99m MDF mostró una
gran captación en la zona pleural derecha y partes
blandas vecinas, hecho poco frecuente con un tra-
zador selectivo para tejido óseo y que corroboraba
la sospecha de extensión pleural del condrosar-
coma escapular. Dicha afectación se correlacio-
naba con los hallazgos necrópsicos. Creemos que
la gammagrafía isotópica con Te 99m MDF, si
bien es una técnica poco específica respecto al tipo
histológico de dicha tumoración, puede ser im-
prescindible para la localización y grado de exten-
sión de las metástasis.
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Hipertiroidismo: una causa de asma
de manejo difícil

Sr. Director: Es poco conocido que el hiperti-
roidismo (HT) es un factor agravante del asma
bronquial (AB)1'3. Recientemente hemos atendido
a dos mujeres, de 49 y 68 años con AB de larga
evolución que, sin causa aparente, empeoraron de
su proceso respiratorio requiriendo repetidos in-
gresos hospitalatios en distintos centros por crisis
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severas de broncoespasmo resistentes a la terapéu-
tica habitual. El diagnóstico de tirotoxicosis no se
estableció hasta 11 y 24 meses después, respectiva-
mente, de iniciada la sintomatología hipertiroidea
y en ambos casos la corrección del HT condujo a
una rápida mejoría del AB.

La literatura recoge un reducido número de pa-
cientes con AB, generalmente de larga evolución,
cuyo curso empeora notablemente con el desarro-
llo de HT. Como ocurrió en nuestros casos, el
diagnóstico de HT en el contexto de un AB severo
suele demorarse dado que con frecuencia los sín-
tomas tirotóxicos se atribuyen a sobredosificación
de broncodilatadores2. Sin embargo, es importante
descartar HT ante todo AB severo con mala res-
puesta al tratamiento4 puesto que la normalización
de la función tiroidea conduce a una dramática
mejoría del AB en todos los casos publicados.

En una reciente editorial, Picado5 analiza la pro-
blemática del asma de difícil manejo, ya sea por las
características del paciente («asmático difícil») o
por las de la propia enfermedad («asma resistente
a la terapéutica», «asma con agudizaciones graves
súbitas»). Convendría recordar que el HT es una
causa fácilmente corregible de AB de difícil ma-
nejo, debiendo sospecharse ante asmáticos con
personalidad lábil, con mala respuesta al trata-
miento o con agravamiento inexplicado de su en-
fermedad.
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Hidatídosis pulmonar: forma inusual
de presentación

Sr. Director: La hidatisosis humana es una an-
tropozoonosis ampliamente extendida y nuestro
país aún figura en los últimos mapas mundiales
como zona hiperendémica'. En adultos, la locali-
zación pulmonar es después de la hepática la más
frecuente2 y habitualmente no plantea problemas
diagnósticos. Recientemente hemos tenido ocasión
de estudiar un paciente con hidatidosis pulmonar

múltiple bilateral que por su forma de presenta-
ción y evolución nos parece de interés su comuni-
cación.

Varón de 42 años, agricultor, sin hábitos tóxicos
ni antecedentes patológicos de interés, que acudió
al Servicio de Urgencias de nuestro centro por un
traumatismo craneoencefálico leve, detectándose
de forma casual la presencia en la radiografía de
tórax de nodulos pulmonares múltiples (fig. 1).

El paciente se encontraba asintomático y la ex-
ploración física fue normal, por lo que decidió con-
tinuar su estudio por consulta ambulatoria. A los
40 días continuaba asintomático y la exploración
física detallada tampoco en esta ocasión aportó
datos de interés. En el estudio analítico: hemo-
grama y fórmula leucocitaria, VSG, proteino-
grama, calcemia y pruebas de función hepática re-
sultaron normales. El estudio de marcadores
tumorales (alfa-fetoproteína, CEA, HCG...) re-
sultó normal o negativo. Mantoux (—). Serología
de hidatidosis (hemaglutinación indirecta e inmu-
noelectroforesis) negativa en dos ocasiones. La ra-
diografía de tórax PA y L mostró un crecimiento
importante de los nodulos pulmonares (fig. 2). La

320 70

   

   


