
que esta posee un mecanismo valvular que impide el reflujo de su

contenido y puede ser vaciada con facilidad4. Con las técnicas aquı́

descritas, nuestro objetivo principal es proponer ideas para

mejorar la calidad de vida de aquellos pacientes con derrame

pleural maligno en instituciones con escasos recursos cuya misión

es la de brindar seguridad al paciente con acciones sencillas,

económicas y de fácil implementación, con un sentido ético,

humano y de calidad.
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Carcinoma de células acinares de pulmón

Acinar Cell Carcinoma of the Lung

Sr. Director:

Se trata de un varón de 55 años, consumidor de 2 paquetes de

cigarrillos al dı́a y 100g de alcohol al dı́a, con antecedentes de

hipertensión arterial, isquemia arterial crónica de grado IV en

extremidades inferiores, bronquitis crónica, polineuropatı́a enólica

y carencial, y 2 ingresos para estudio de sı́ndrome constitucional.

En el primero de ellos, en mayo de 2005, se realizaron

fibrogastroscopia, fibrocolonoscopia, ecografı́a abdominal y tomo-

grafı́a computarizada (TC) toracoabdominal, y se halló un nódulo

indeterminado de 1cm en lı́ngula. El segundo ingreso por este

motivo fue en diciembre de 2006, en el que se realizó una nueva TC

que puso de manifiesto un área de consolidación en la lı́ngula, de

morfologı́a pseudonodular, con broncograma aéreo en su interior,

de 2 cm. Ambos ingresos se atribuyeron al trastorno por depen-

dencia alcohólica. Para el control de la lesión pulmonar fue

derivado a consultas de neumologı́a, donde se indicó la realización

de un PET y pruebas funcionales respiratorias, que el paciente no se

llegó a realizar por motivos personales. Acude por disnea

progresiva de 10 dı́as, sin incremento de la tos habitual ni fiebre.

A su llegada a Urgencias se encontraba normotenso, afebril, con

estigmas de enolismo crónico, tonos cardı́acos arrı́tmicos a

100 lpm, hipofonesis global en hemitórax izquierdo, hipocondrio

derecho doloroso, hepatomegalia de 3 traveses de dedo y

nistagmus horizontal bilateral. El electrocardiograma mostraba

fibrilación auricular a 126 lpm, eje del QRS a 01 y bloqueo de rama

izquierda del haz de His. A nivel analı́tico se observó VCM elevado y

parámetros de actividad inflamatoria. En la radiografı́a de tórax se

objetivó una masa parahiliar izquierda con pérdida de volumen del

pulmón izquierdo. Se realizó una TC torácica, en la que se visualizó

una masa de aproximadamente 3 cm en lóbulo superior izquierdo,

con engrosamientos peribroncovasculares en hilio pulmonar

ipsilateral y adenopatı́as de tamaño significativo en mediastino e

hilio pulmonar contralateral, siendo estos hallazgos altamente

sugestivos de neoplasia pulmonar con afectación mediastı́nica

ipsilateral y contralateral, ası́ como derrame pleural izquierdo con

engrosamientos nodulares hipercaptantes en pleura de seno

costofrénico izquierdo, que podrı́an sugerir implantes tumorales
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Figura 1. Arriba, procedimiento de toracocentesis terapéutica con ayuda de la

succión de pared. Abajo, angio-CAT fenestrado en su tercio distal con un bisturı́ y

conectado a la tuberı́a de succión por medio de una jeringa de 3ml.
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(fig. 1). Una toracocentesis diagnóstica proporcionó lı́quido

compatible con exudado, según los criterios de Light. Para

completar el estudio se realizó una broncoscopia, que en árbol

bronquial izquierdo puso de manifiesto extensas lesiones que

tapizaban todo el árbol bronquial, sugestivas de infiltración, y que a

nivel de la lı́ngula lo ocluı́an por completo, muy friables; mientras

que en árbol bronquial derecho se observaban iguales lesiones, de

forma difusa, desde el bronquio principal. Tanto el resultado de la

biopsia de bronquio principal izquierdo como de la citologı́a del

lı́quido pleural, fueron positivos para carcinoma de células acinares

(tumor de Fechner). En el comité de tumores torácicos, el paciente

fue considerado tributario únicamente de medidas sintomáticas y

paliativas. Progresivamente, fue presentando aumento de la disnea.

Una radiografı́a de tórax mostró un pulmón blanco izquierdo

secundario a atelectasia y derrame pleural. Se llevó a cabo una

toracocentesis evacuadora, aunque no hubo reexpansión posterior.

El paciente fue trasladado a un centro de cuidados paliativos, donde

fue éxitus semanas más tarde.

Existen tumores histológicamente idénticos a neoplasias de

glándulas salivales que surgen ocasionalmente en el árbol

traqueobronquial y el pulmón. Los más frecuentemente hallados

son el carcinoma adenoide quı́stico y el carcinoma mucoepider-

moide, seguidos por el tumor mixto. El oncocitoma y el carcinoma

de células acinares son extremadamente raros. Todos ellos

representan menos del 1% de los tumores primarios de pulmón.

Aunque tı́picamente son de crecimiento lento, frecuentemente

invaden tejido adyacente y pueden metastatizar, a menudo tras

varios años1,2. El carcinoma de células acinares (CCA), descrito por

primera vez por Fechner et al en 1972, se presenta principalmente

en la glándula parótida, aunque ocasionalmente puede proceder

de otros orı́genes, como glándulas salivales menores de mucosa

anteronasal, senos paranasales, laringe, mandı́bula, pecho, ganglio

linfático o pulmón1,2. Procede de las células pluripotenciales de

glándulas mucosas y serosas de la submucosa del árbol traqueo-

bronquial (análogas a glándulas salivales mayores y menores)3.

Por lo que respecta al diagnóstico de CCA pulmonar requiere

hallazgos histológicos, pues no es suficiente establecerlo en base a

la clı́nica o la radiologı́a. En la radiografı́a simple o en la TC suele

observarse un nódulo bien delimitado, por lo que puede ser

confundido con una lesión benigna3. Tras el diagnóstico de CCA es

muy importante descartar que exista un origen primario en una

glándula salival (parótida, sobre todo), pues se caracteriza por un

curso indolente y con posibilidad de metastatizar tras una

prolongada latencia1. Además, hay que tener en cuenta que el

pulmón, seguido del hueso, es el principal lugar de diseminación

hematógena del CCA de glándula salival3,4. En el diagnóstico

definitivo son importantes la histologı́a, inmunohistoquı́mica y

microscopı́a electrónica. Por lo que respecta a la histologı́a, son

caracterı́sticas las hojas de acinos de grandes células poliédricas,

con núcleo uniforme redondeado y abundante citoplasma granu-

lar. En cuanto a la inmunohistoquı́mica, existen una serie de

patrones de inmunorreactividad que orientan al diagnóstico. El

diagnóstico diferencial debe establecerse principalmente con

otras lesiones endobronquiales en las que las células neoplásicas

tienen un citoplasma granular, como son el carcinoide oncocı́tico,

el tumor bronquial de células granulares y el carcinoma de células

renales metastásico. También debe establecerse con el adenocar-

cinoma primario de pulmón con cambio de células claras,

el tumor benigno de células claras (azúcar) de pulmón y el

oncocitoma bronquial1,2,3,5. En cuanto a pronóstico, se han

descrito como factores adversos la presencia de actividad

mitótica, la invasión perineural y las metástasis ganglionares2,6.

Ası́ pues, hay que tener en cuenta que existe una potencial

malignidad, motivo por el cual la OMS cambió el término tumor

por el de carcinoma en 1991, en base a la capacidad que tiene de

recurrir localmente y de metastatizar1,6. Entre los casos descritos,
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Figura 1. TC torácica (2008): masa de aproximadamente 3 cm en LSI. Engrosamientos peribroncovasculares en hilio pulmonar ipsilateral. Adenopatı́as de tamaño

significativo en mediastino e hilio pulmonar contralateral. Derrame pleural izquierdo con engrosamientos nodulares hipercaptantes en pleura de seno costofrénico izquierdo.
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parece que éste serı́a el primero de muerte reportada. Los casos

publicados anteriormente habı́an sido tratados mediante resec-

ción traqueal o pulmonar junto con estadiaje de ganglios

linfáticos, cuyos resultados parecen ser buenos. Sin embargo, el

papel de la radioterapia y quimioterapia como terapia inicial o

adyuvante para un estadio de enfermedad más avanzado es

desconocido1,3,5,6.
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