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tuando, quizás, el aspecto vasculítico con forma-
ción de halo inflamatorio perivascular2, que a
nuestro juicio es el origen de las lesiones finales
en el caso de las drogas que pueden producir fi-
brosis pulmonar. De un modo cronopático, en
nuestro criterio, debe ser la afectación vascular la
que inicie el proceso de descamación alveolar y
proliferación neumocitaria, apoyándose esta afir-
mación en dos hechos notables: 1) que la lesión
clínica es fundamentalmente observada en las ba-
ses (el 70 % de la circulación pulmonar en el
hombre es basal), y 2) que parece lógico pensar
que la llegada de cualquier material «nocivo» a
través de los vasos, afecte a éstos y desde aquí
ponga en marcha todo el proceso completo.
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Hemosiderosis pulmonar idiopática
y enfermedad celíaca. Observación

de un caso clínico con ambas entidades

Sr. Director: La hemosiderosis pulmonar idio-
pática (HPI) es todavía esencialmente un diagnós-
tico de exclusión. Se sospecha ante todo cuadro
clínico caracterizado por episodios recurrentes de
hemorragia pulmonar, hemoptisis y anemia ferro-
pénica secundaria*. Se concluye cuando se des-
carta la existencia de trastornos hemodinámicos,
coagulopatías, enfermedad de anticuerpos anti-
membrana basal (HBMA), lupus eritematoso sis-
témico (LES) o vasculitis. La patogénesis de la
HPI es incierta, aunque diversos hechos sugieren
una etiología inmune. Uno de ellos es la coexis-
tencia con enfermedades tipo alveolitis fibrosante
autoinmune2 o enfermedad celíaca (EC)3'7.

Describimos el caso de una mujer joven de 15
años de edad que ingresa en nuestro hospital en
mayo de 1985 para su estudio de anemia, de 5,9
g de Hb, refiriendo expectoración hemoptoica
poco cuantiosa en los 3 últimos meses. No ante-

cedentes patológicos de interés, negando san-
grado a cualquier otro nivel. En la exploración
física se evidenciaba una palidez de piel y muco-
sas con soplo sistólico en base, de baja intensidad,
siendo el resto de la exploración normal. Los es-
tudios analíticos evidenciaban una Hb de 5,9 g,
hto: 23,9 %, 3.660.000; htíes; VCM 65, CHCM
24,7; HCM 16,3, Fe: 20 micg %; reticulocitosis
2 %; leucocitos 5.700 (70 P, 30 1). VSG 10 mm/
h, estudio de coagulación: ac. protrombínica
100 %, fibrinógeno 250 mg %, plaquetas
437.000/mm3, PDF (—); urea, creat, gluc, ac.
úrico, colesterol, Ca, P, biliar, GOT, GPT, Alb y
proteinograma: dentro de la normalidad. Cuanti-
fícación de inmunoglobulinas: normales; comple-
mento (C3 y C4) normales; crioglobulinas (—),
inmunocomplejos circulantes (—); anticuerpos an-
tinucleares por inmunofluorescencia (—); anti-
cuerpos antimúsculo liso y ANA (—); anticuerpos
antimembrana basal (—); anticuerpos anti-reticu-
lina (patrón de I.R 1), positivos. Mantoux (—).
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Precipitinas a leche de vaca (—). Estudio elemen-
tal de orina normal. Baciloscopia de esputo (—).
En la citología se evidencia macrófagos cargados
de pigmento férrico (fig. 1). La RX de tórax se
aprecia discreta fibrosis peribronquial. Electrocar-
diográficamente datos compatibles con Wolf-Par-
kinson White. El ecocardiograma demuestra vál-
vulas y cavidades normales. El estudio funcional
respiratorio evidencia unos volúmenes pulmona-
res en límites bajos de la normalidad con estudio
gasométrico normal. Ecografía y TAC abdomina-
les: normales. La fibrobroncoscopia muestra un
discreto edema zonal de la mucosa, practicándose
biopsia bronquial y transbronquial en las que los
macrófagos están cargados de pigmento férrico,
con técnicas de inmunofluorescencia para IgA,
IgG, IgM, C-3, C-4 y fíbrinógeno (—). El lavado
broncoalveolar está básicamente constituido por
macrófagos alveolares con presencia de Fe. El es-
tudio ultraestructural no revela depósitos de in-
munocomplejos ni fragmentación de la membrana
basal.

Se realiza de esta manera el diagnóstico de
HPI, pero se piensa que debe existir otra causa
asociada de la anemia, motivo por el que ante
este hecho y la asociación con anticuerpos anti-
rreticulina positivos, se practica un estudio diges-
tivo baritado con aparición de un patrón típico de
malabsorción.

Posteriormente, con cápsula de Watson, se
practica biopsia intestinal (fig. 2), en la que se
aprecia una atrofia parcial intensa con acorta-
miento importante de las vellosidades y discreto
aumento de las mitosis a nivel de las criptas. En
el mes de febrero de 1986, y tras la dieta exenta
de gluten, la paciente presenta una Hb normal.
Anticuerpos antí-reticulina (—) y normalidad de
la mucosa intestinal tras una biopsia control (fig.
2), tras 6 meses con dieta exenta de gluten. La
expectoración hemoptoica con la discreta afecta-
ción radiológica pulmonar ha persistido.

La paciente, objeto de nuestra publicación, pre-
senta un cuadro clínico, inmunológico e histoló-
gico totalmente compatible con una HPI, pu-
diendo descartar las otras causas de síndromes
hemorrágicos alveolares descritos por Leather-
man

9
 e incluyendo este caso en el tercer grupo de

hemorragias pulmonares difusas descrito por Tho-
mas e Irwing

10
, en la que la HPI no presenta anti-

cuerpos antimembrana basal (AAMB) ni tam-
poco existen inmunocomplejos. La patogénesis de
la HPI. es incierta, pero algunas observaciones su-
gieren una etiología inmune

9
: 1) las alteraciones

son similares a las descritas en hemorragias alveo-
lares de la enfermedad de AAMB, SLE, y otras
enfermedades inmunes; 2) la respuesta objetivada
con tratamiento inmunosupresor (BYRD-RB,
GARATTI-M); 3) en el 50 % de los casos existe
una elevacón de la IgA; 4) la coexistencia con al-
gunas enfermedades como la celiaquía

3
'
7
. Esta

última asociación ha sido aportada a la literatura
por primera vez en 1971

3
. La enfermedad celíaca

está relacionada con la ingesta de gluten y en ge-
neral se acepta una base genética (elevada inci-
dencia de HLA-DR3, DR7 y A8-A12). El tipo
de respuesta determinada genéticamente podría
estar mediada por un déficit enzimático de la mu-
cosa intestinal, dando lugar a una toxicidad
hística por acumulo del gluten al ser alterada su
digestión (teoría tóxica). Por el contrario un défi-
cit de IgA secretoria, con posterior absorción del
gluten y activación del complemento por la for-
mación de inmunocomplejos con IgM, permitiría
explicar la existencia de enfermedades asociadas
(teoría inmunitaria). Posibles nexos de unión en-
tre ambas entidades, HPI y EC, han podido in-
tuirse cuando se barajó la posibilidad de que un
fenómeno alérgico fuese responsable de la HPI,
ante el hallazgo de anticuerpos precipitantes con-
tra la leche de vaca. Por otra parte, se han encon-
trado precipitinas en el suero contra antígeno
aviar, en su posible asociación con la alveolitis fí-
brosante autoinmune

2
. Un último aspecto a co-

mentar es la existencia de anticuerpos antirreticu-
lina positivo, que para algunos autores son más
específicos pero menos sensibles que los anticuer-
pos antigluten; siendo esta asociación bien cono-
cida con diversas enfermedades (Rizzetto), pero
ocasional su asociación a neumopatías como al-
veolitis fibrosante y alveolitis alérgica extrínseca.

Nuestra observación clínica ofrece la asociación
de una HPI y EC. Tras la dieta exenta de gluten
se normaliza la Hb; los AR se negativizan y la
biopsia intestinal es normal. Por el contrario la
paciente continúa con expectoración hemoptoica
demostrando la actividad de su HPI. Por todo
ello y, a pesar de que sea razonable pensar en
una misma base patogénica (inmunológica), es
destacable el que ambas entidades no sigan una
evolución paralela en su actividad.
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Empiema pleural por Actinomyces
israelii asociado a adenocarcinoma

de colon

Si. Director: La actinomicosis es una rara en-
fermedad producida en la mayoría de los casos,
por el Actinomices israelii

1
'
2
, si bien y de forma

inhabitual, otras especies como Actinomices naes-
lundii, Actinomices odontolyticus, Actinomices
viscosas y Actinomices meyeri se han mostrado
también como patógenos humanos

3
.

El Actinomices israelii es un anaerobio habi-
tual, gram positivo, saprofito de la orofaringe y
flora gastrointestinal en el ser humano, patógeno
en raras ocasiones y bajo determinadas circuns-
tancias. Produce infeccones crónicas, supurativas,
diseminándose por contigüidad o por vía hemató-
gena. En ocasiones, los abscesos formados ema-
nan pus de color amarillento, presentando en su
interior los típicos granos con aspecto de azufre,
invadiendo tejidos de la cara y cuello, pulmón y
región íleocecal. Presentamos un caso de actino-
micosis torácica en una paciente afecta de carci-
noma de colon.

Paciente de 74 años, mujer, entre cuyos antece-
dentes destacan, cólico nefrítico 4 anos antes de
su ingreso, proceso bronconeumónico inespecífico
tres años antes de su ingreso, presentando desde
entonces tos y expectoración blanquecina matu-
tina, así como disnea a medianos esfuerzos. Cinco
meses antes de ingresar, a lo anterior se añade as-
tenia, anorexia y pérdida de peso. Cinco días an-
tes de su ingreso, aumenta la tos y aparece dolor
en flanco y costado derecho que varía con los
movimientos respiratorios. Exploración física al
ingreso: TA 120/70 T

a
: 37 °C pulso 86/min. Pa-

lidez de piel y mucosas. Cabeza y cuello normal.
Auscultación P. abolición del murmullo vesicular
en los 2/3 inferiores del hemitórax derecho. A.C.
normal. Abdomen: destaca la existencia de una
masa dolorosa en vacío derecho.

Analítica: VSG 115-1.° h; leucoc. 12.700
(C.21 S.65 L.11 M.2), hemoglob. 6,2; hcto.
20%; htes. 3.000.000; VCM 62; HCM 19; pla-
quetas: 654.000; prot. tot. 6,3 g (alfa 1:16,7%
resto normal), U.G1. Crea. lonogr. Bil. GOT,
GPT, GGT y F.A. normales; orina normal.

Radiografía de tórax: derrame pleural derecho;
radiografía de abdomen: normal; ECG normal.

Se practica una toracocentesis exploradora,
dando salida a un líquido-denso, amarillo-par-
duzco y con grumos, cuya analítica refleja: LDH
30.600, glucosa 90, pH 4,7, leucoc. 12.900, con
predominio linfocitario (60 %). En el cultivo se
evidencia la existencia de Actinomyces israelii. Se
instaura tratamiento con penicilina a dosis de
20.000.000 ü/día más tubo endotorácico de dre-
naje. La fibrobroncoscopia con broncoaspirado
resulta negativa. Enema opaco y colonoscopia: se
objetiva masa vegetante, excrecente a nivel de co-
lon ascendente. Se practican biopsias de la zona:
adenocarcinoma de ciego medianamente diferen-
ciado con imágenes intercelulares de Actinomy-
ces israelii. Intervenida quirúrgicamente se obje-
tiva una masa en ciego, que se extiende hacia co-
lon, profusamente adherida a retroperitoneo, con
múltiples metástasis hepáticas falleciendo una se-
mana después de la intervención.

El empiema pleural por Actinomyces israelii es
una afección infrecuente pero que puede ocurrir

4
.

En nuestro caso y no teniendo nuestra enferma
alteraciones odontológicas y sí por el contrario,
carcinoma de colon donde se objetiva microscópi-
camente el actinomices, y existiendo invasión re-
troperitoneal, creemos que desde retropetitoneo y
a través del diafragma, es por donde se produce
el acceso a pleura, como ya se ha descrito

2
'
5
'
6
.

El antibiótico de elección es la penicilina
5
'
7
.
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