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Granulomatosis broncocéntrica.
un caso secundario a aspergillosis

broncopulmonar alérgica

Si. Director: La granulomatosis broncocéntrica
(GBC) es una entidad fundamentalmente anato-
mopatológica, descrita por Liebow y caracterizada
por la existencia de una lesión granulomatosa ne-
crotizante, de localización exclusivamente pulmo-
nar, que afecta a las paredes de los bronquios y
bronquiolos, sin implicación primaria vascular'.
Han sido descritos muy pocos casos en los que se
asocia a la presencia de aspergillosis pulmonar
alérgica2"7. En la presente comunicación, aporta-
mos un nuevo caso de granulomatosis broncocén-
trica, secundaria a aspegillosis pulmonar alérgica e
impactación mucoide bronquial (IMB).

Se trata de un varón de 19 años de edad, con
crisis de disnea sibilante desde su infancia. Refería
cinco episodios etiquetados de neumonía en los
últimos años. Acudió por dolor sordo en hemitó-
rax derecho, sin otra sintomatología acompañante
y la exploración física fue anodina. La analítica se
encontraba dentro de valores normales, salvo la
presencia de leucocitosis con 10 % de eosinófilos,
siendo la VSG 5/40 mm. La radiografía de tórax
(fig. 1) mostraba imágenes de infiltración paren-
quimatosa en los segmentos 1 y 6 derechos. La ex-
ploración funcional respiratoria y la gasometría
arterial estaban en límites normales. En la fíbro-
broncoscopia se observó la obstrucción total del
segmento 1 derecho por una masa gelatinosa de
color marrón que no se pudo broncoaspirar. La
muestra obtenida estaba formada por un material
casi acelular. Los test cutáneos dieron reacciones
de tipo I frente a polvo común y su acaro dermato-
fagoides. Frente a Aspergillus fumigatus y nigerse
obtuvieron reacciones duales tipo I y III. La IgE
total fue 860 U/ml y los RAST frente a dermato-
fagoides y aspergillus positivos. Se detectaron pre-
cipitinas séricas frente a aspergillus. El resto de las

inmunoglobulinas fueron normales y no se detec-
taron anticuerpos antitejido. El estudio de la in-
munidad celular in vivo mostró una depresión de
las reacciones de recuerdo y de la reacción frente a
neoantígeno. El estudio de las poblaciones linfoci-
tarias estaba dentro de límites normales, asimismo
fue normal el análisis funcional linfocitario de am-
bas poblaciones. Las imágenes radiográficas per-
sistieron, aunque variando espontáneamente, dis-
minuyendo las lesiones del lóbulo superior y
acentuándose las del segmento 6. Se practicó una
hiliomediastinoscopia en la que se observó un te-
jido pulmonar indurado que al corte producía un
material pseudocaseoso. El estudio histológico de
las muestras de biopsia pulmonar mostró un pa-
rénquima afectado por lesiones de tipo granulo-
matoso, centradas por bronquiolos con mayor
o menor destrucción de sus paredes. Junto a
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bronquiolos cuya mucosa se encontraba parcial-
mente sustituida por acumules de histiocitos epite-
lioides dispuestos en empalizadas alrededor de la
luz (fig. 2) con material necrótico en su interior, en
otras áreas había una total destrucción de la mu-
cosa y de las paredes bronquiolares que habían
sido sustituidas por la reacción granulomatosa ne-
crotizante quedando siempre respetada la rama de
la arteria pulmonar que acompaña siempre al bro-
quiolo. Los granulomas estaban constituidos por
los citados histiocitos epiteloides, restos nucleares
picnóticos, eosinófilos, células plasmáticas, linfoci-
tos y ocasionales células multinucleadas gigantes,
no observándose material caseoso. En algunos gra-
nulomas se observó la presencia de hifas de hon-
gos que con la técnica de Groccott resultaron ser
aspergillüs, dato corroborado posteriormente por
su crecimiento en cultivo. Con la administración
de 0,5 mg de prednisona/kg/día durante 6 meses,
remitió la sintomatología clínica normalizándose,
asimismo, las imágenes radiográficas.

La patogenia de la GBC no está bien aclarada,
pues si bien parece tratarse de una reacción inmu-
nológica a nivel local ante la presencia de un
antígeno, parece muy importante la obstrucción
bronquial mantenida por acumules de restos celu-
lares, especialmente si se trata de eosinófilos, dado
que el requerimiento esencial para la formación de
GBC, es una inflamación mantenida de dicha pa-
red8'9. Es importante separar, los casos en los que
el antígeno es conocido, de los que no lo son, por
lo que Churg10 propone denominar a las primeras
«reacción granulomatosa broncocéntrica», de-
jando para las segundas la denominación de GBC
propiamente dicha. Esta separación es importante,
sobre todo a la hora de enfocar el tratamiento,
dado que en la reacción granulomatosa bronco-
céntrica debe ser la de la enfermedad de base,
siendo en el caso que nos ocupa la ABPA. Esto
evitaría en muchos casos la exéresis, tal y como se
hizo en casi un 50 % de los casos recogidos en la
literatura, ya que el tratamiento esteroideo consi-
gue obtener una remisión completa de las lesiones.

F. Perales Marín, E. Benlloch García,
M. Jordá Cuevas y V. Marco Martínez

Servicio de Neumología y Servicio de Anatomía Patológica.
Hospital La Fe. Valencia.
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Derrame pleural como única
manifestación de hepatitis B

Sr. Director: Desde que en 1971 Gross y Ger-
ding1 describieran por primera vez la asociación
entre derrame pleural y hepatitis vírica, se han pu-
blicado hasta la fecha 21 casos en toda la literatura
médica''10. En la presente carta comunicamos un
nuevo caso, con la peculiaridad de ser el derrame
pleural la única manifestación clínica de la hepato-
patía de nuestro paciente.

Varón de 17 años de edad, camarero de profe-
sión y fumador de 10 cigarrillos al día durante los
últimos dos años, sin otros antecedentes persona-
les, familiares o epidemiológicos de interés. Dos
días antes de su ingreso comenzó con dolor pleurí-
tico en costado izquierdo, no presentando sinto-
matología digestiva o respiratoria alguna y ne-
gando fiebre o cuadro constitucional. En la explo-
ración física no había datos de interés, salvo una
abolición de murmullo vesicular en el tercio infe-
rior del hemitórax izquierdo con aumento de la
matidez a la percusión. La bilirrubina total era de
0,6 mg/100 mi, GGT 116 mU/ml, GOT 283
mU/ml, GPT 276 mU/ml y FA 136 mU/ml,
siendo el resto de los parámetros bioquímicos
computarizados en el SMAC, normales. El protei-
nograma era normal y ANA, ANOES, alfa-feto-
proteína e inmunocomplejos circulantes indetecta-
bles. El mantoux con 5 U PPD fue positivo y el
HBsAg en suero tenía títulos elevados (más de
2.000 cpm por RÍA). Las baciloscopias repetidas
en esputo fueron siempre negativas con Lówens-
tein asimismo negativas a las 8 semanas de cultivo.
En el estudio serológico realizado no se pudo de-
mostrar infección reciente por gérmenes neumo-
tropos. En la radiografía de tórax se apreciaba
derrame pleural izquierdo que ocupaba aproxima-
damente la mitad del hemitórax izquierdo, movili-
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