incidencia familiar y su asociacién con algu-
nas enfermedades de etiologia autoinmune
como hepatitis cronica activa, anemia hemo-
litica autoinmune, cirrosis biliar primaria,
crioglobulinemia mixta, enfermedad de Has-
himoto, purpura trombopénica idiopdtica, en-
fermedades inflamatorias del intestino, mias-
tenia grave y acidosis tubular renal. Debido a
la asociacién de la enfermedad de la Peyronie
con otros procesos como la contractura de
Dupuytren, la fibrosis retroperitoneal, la co-
langitis esclerosante, el estruma de Riedel y
la fascitis plantar, entidades caracterizadas
desde un punto de vista histolégico por una
inflamacién inicial con gran acumulacion ce-
lular que va dejando paso a una proliferacién
fibroblastica definitiva que provoca los sinto-
mas, se ha sugerido®* que podrian formar parte
de un proceso fibrético generalizado. En el
paciente se diagnosticaron simultdneamente
dos patologias fibréticas idiopdticas, como
son la enfermedad de la Peyronie y la FPI por
lo que creemos que es muy probable que
compartan un mecanismo patogénico comuin.
No obstante, seran necesarios mas estudios
para clarificar la relacién existente entre am-
bas entidades.

ML.A. Martinez, D. Ferrando y P.J. Cordero
Servicio de Neumologfa. Hospital
Universitario La Fe. Valencia.
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Tumor de Askin simulando una
lesién benigna

Sr. Director: Hemos leido con especial
interés el articulo “Tumores primitivos de pa-
red tordcica” publicado recientemente en AR-
CHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA (Arch Bron-
coneumol 1996; 32: 384-387). En éste se
propone considerar cualquier tumoracién de
pared tordcica como maligna hasta que se de-
muestre lo contrario y queremos expresar
nuestro acuerdo con dicha proposicién apor-
tando el caso de un nifio de 12 afios de edad
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Fig. 1. TC tordcica que muestra una tumoracién sin infiltracién del plano muscular en la regién in-
fraclavicular izquierda.

diagnosticado de tumor de Askin tras extir-
parle una tumoracién subcutanea que 2 meses
antes habfa sido valorada erréneamente como
una lesién benigna. En ocasiones, pues, una
neoplasia agresiva puede presentarse oculta
bajo un falso aspecto de benignidad. El pa-
ciente acudid a la consulta por presentar en la
region infraclavicular izquierda una tumora-
cién subcutanea de 2 cm de didmetro, blanda,
moévil y bien delimitada. Dos meses después,
la tumoracién habia crecido hasta alcanzar
los 8 cm, apareciendo distension de la piel y
telangiectasias. Se practicé una tomografia
computarizada del térax (TC) en la que se
pudo observar una tumoracion nodular sub-
cutdnea sin infiltracién del plano muscular
que captaba contraste de forma homogénea
(fig. 1). La tumoracién se traté mediante re-
seccién quirdrgica y cierre primario y el diag-
ndstico anatomopatolégico fue de tumor de
Askin. El caso se remitié a oncologia pedia-
trica para complementar el tratamiento qui-
rirgico mediante quimioterapia con ifosfami-
da, epirubicina y vincristina. Tras 3 afios de
seguimiento, el paciente vive sin evidencia de
recurrencia de la enfermedad.

El diagndstico diferencial anatomopatol6-
gico del tumor indiferenciado de células pe-
queiias de la regién toracopulmonar o tumor
de Askin' puede ser dificil ya que su patrén
histolégico es similar al de otras neoplasias,
como el sarcoma de Ewing, el neuroblastoma
o el rabdomiosarcoma embrionario, que for-
man parte del grupo de tumores malignos de
pequefias células redondas. Para el diagnésti-
co histopatoldgico puede ser itil la determi-
nacién de la enolasa neurospecifica, aunque
también puede ser positiva en otros tumores
como el sarcoma de Ewing?. El diagnéstico
se basa en técnicas de inmunohistoquimica
basadas en anticuerpos monoclonales y en el
estudio citogenético: las primeras han permi-
tido postular el origen neuroectodérmico del
tumor de Askin y estudios recientes de cito-
genética demuestran la presencia de translo-
caciones cromosdmicas t(11,22) tanto en el
tumor de Askin (TA) como en el sarcoma de
Ewing, lo que apoya la tesis de un origen co-
mdn para ambas neoplasias®*.

El TA se presenta en nifios y adultos jove-
nes'®. La presentacion clinica suele ser una
masa en la regién tordcica con o sin dolor lo-
cal’, pero puede presentar al inicio tos irritati-
va, disnea, fiebre, dolor pleuritico o un sin-

drome de efecto masa en el mediastino poste-
rior. Se ha destacado que puede existir una
latencia de hasta 6 meses desde el inicio de
sintomas hasta el diagndstico'.

La imagen radiologica del TA es la de una
masa en el térax que puede acompafarse de
derrame o afectacion pleural por el tumor,
adenopatias hiliares o mediastinicas o calcifi-
cacion'. La TC y la resonancia magnética nu-
clear (RMN) son las exploraciones comple-
mentarias mds dtiles para valorar la posible
afectacion pleural y/o pulmonar, asi como la
invasién de la pared toricica; la TC parece
ser mas sensible para la deteccion de metésta-
sis pulmonares®.

La tendencia del tumor de Askin a la reci-
diva local y a la diseminacién metastdsica
(6sea, pulmonar, suprarrenal, hepética)'? de-
terminan que su prondstico sea fatal a corto
plazo, con una supervivencia media de 8 me-
ses en la serie inicial'. El prondstico parece
haber mejorado en los dltimos afios combi-
nando reseccion quirdrgica precoz y lo més
completa posible (teniendo en cuenta las se-
cuelas funcionales) asociada a radioterapia y
a una pauta agresiva de quimioterapia, que en
algunos casos incluye autotrasplante de mé-
dula 6sea’*. Recientemente se ha comunica-
do que la administracién de quimioterapia
previa a la cirugfa puede lograr una conside-
rable reduccién de la masa tumoral, lo que fa-
cilita la reconstruccién de la pared tordcica
tras la reseccién de tumores localmente avan-
zados, al tiempo que se obtiene un aumento
de la probabilidad de supervivencia (el 40% a
los 4 afios)®. Sin embargo, los efectos secun-
darios gastrointestinales y hematolégicos de
la quimioterapia pueden ser considerables y
con frecuencia pueden impedir completar el
tratamiento®. La escasa frecuencia de la en-
fermedad motiva que las series y tratamientos
empleados no sean homogéneos y sus resul-
tados sean poco valorables a pesar de algunos
éxitos comunicados*®. Pese a ello, la supervi-
vencia parece estar relacionada con la exten-
sién del tumor en el momento del diagnéstico
y pacientes con tumores localizados con dié-
metros inferiores a 4 cm en los que ha sido
posible una reseccién completa seguida de
tratamiento complementario con radio y qui-
mioterapia han obtenido supervivencias pro-
longadas como en el caso que se describe’. A
nuestro juicio, el diagnéstico precoz basado
en una actitud agresiva ante las tumoraciones
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de pared toracica supone uno de los aspectos
mas importantes de cara a mejorar en la ac-
tualidad el pronéstico de esta enfermedad.

C. Hoyuela, X. Rodriguez Alsina

y C. Marco

Servicio de Cirugfa General. Hospital Mutua
de Terrassa. Universidad de Barcelona.
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Empiema pleural por
Streptococcus agalactiae en adultos
sanos inmunocompetentes

Sr. Director: El estreptococo betahemoli-
tico del grupo B (Streptococcus agalactiae)
es un conocido agente causal de meningitis y
sepsis neonatales, asi como de infecciones
puerperales. En los tltimos afios ha aumenta-
do la incidencia de infecciones invasivas cau-
sadas por este germen, a expensas principal-
mente de los casos detectados en adultos no
gestantes'. Asf ha llegado a constituir un im-
portante problema de salud en este grupo de
poblacién, particularmente en ancianos, en
pacientes que reciben un tratamiento prolon-
gado con esteroides y en aquellos con enfer-
medades crénicas®. En contrapartida, existen
escasos registros de infecciones por este
agente en individuos adultos sin enfermedad
subyacente (MEDLINE 1987-1996).
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Varén de 50 afios de edad, sin anteceden-
tes de interés, que atendimos recientemente
en nuestro hospital. Referfa un cuadro, de
3 dias de evolucidn, de dolor en hemitérax iz-
quierdo de caracteristicas pleuriticas, junto
con anorexia. En la exploracion fisica presen-
taba fiebre (38,2 °C). En la auscultacién pul-
monar se objetivaba hipofonesis y disminu-
cién de la transmision de las vibraciones
vocales en la base pulmonar izquierda. En la
analitica sanguinea destacaba la existencia de
leucocitosis con neutrofilia. En la gasometria
arterial basal se evidenciaba: pH 7,46; pCO,
36,3 mmHg; pO, 50,7 mmHg. La radiografia
de térax mostraba derrame pleural izquierdo.
Se procedié a la realizacion de toracocentesis
obteniendo un liquido de aspecto serohemati-
co. El andlisis del liquido pleural demostré la
existencia de un exudado con predominio de
mononucleares, encontrando en la citologia
signos indicativos de inflamacion crénica. El
examen microbiolégico del fluido pleural
permitié el aislamiento de Streptococcus aga-
lactiae, sensible a penicilina y cefalospori-
nas; la tincién para bacilos 4cido-alcohol re-
sistentes y el cultivo de Lowenstein fueron
negativos. Otros tests realizados al paciente
no mostraron alteraciones patolégicas. Entre
éstos se incluian: gammagrafia pulmonar, he-
mocultivos, determinaciones de anticuerpos
para estudio de enfermedades autoinmunes,
parametros indicadores de funcién hepética y
serologias virales, incluyendo serologia para
el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH). El paciente fue tratado con cefalospo-
rinas de segunda generacién. Siguié una evo-
lucién favorable, tanto clinica como radiold-
gica, llegando a la resolucién completa del
derrame pleural.

Se entiende por empiema la presencia de
pus en la cavidad pleural y/o el hallazgo de
una alta concentracion de gérmenes en dicho
espacio®. Entre los organismos que han sido
reconocidos como agentes causantes de em-
piema se encuentran: Staphylococcus aureus,
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus in-
[fluenzae, Streptococcus pyogenes, Klebsiella
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, y di-
versas bacterias anaerobias*®. Streptococcus
agalactiae raramente ha sido registrado como
una causa de empiema. En un estudio recien-
te®, en el que se analizé la etiologfa del em-
piema pleural en 197 pacientes, el agente
etiolégico mas frecuentemente hallado fue
Streptococcus pneumoniae. En contrapartida,
no se detecté ningin caso de empiema por
Streptococcus agalactiae. Otras series, en las
que se ha estudiado la incidencia de infeccio-
nes invasivas por este germen, han mostrado
también una baja frecuencia de empiema
pleural por esta especie de estreptococo. Asi,
Jackson et al” estudiaron 219 pacientes (todos
ellos adultos no gestantes) con infeccién por
Streptococcus agalactiae, encontrando la
existencia de empiema pleural en sélo dos
(0,9%). Posteriormente, Giménez et al' reali-
zaron un estudio similar en 51 pacientes (in-
cluyendo neonatos, mujeres en edad puerpe-
ral y adultos no gestantes), aisldndose el

citado germen en el liquido pleural de Unica-
mente 2 pacientes (3,9%).

En la mayorfa de los casos de infecciones
invasivas por Streptococcus agalactiae, se ha
detectado la presencia de factores predispo-
nentes. Entre éstas, se han descrito las si-
guientes: diabetes mellitus, neoplasias, en-
fermedades cardiovasculares, trastornos neu-
rolégicos, insuficiencia renal crénica, cirrosis
hepética, alcoholismo, abuso de drogas por
via parenteral e infeccién por el VIH™®. Por
este motivo, sometimos al paciente a una am-
plia baterfa de pruebas diagndsticas, en bus-
queda de alguna condicién de riesgo. Sin em-
bargo, no se encontré ninguna. Para nuestro
conocimiento es el primer caso de empiema
pleural por Streptococcus agalactiae sin fac-
tor predisponente asociado (no hemos encon-
trado ningtin caso en la revisién bibliografica
realizada, y que previamente hemos citado).

Concluimos que el empiema pleural por
Streptococcus agalactiae no sélo afecta a
adultos con enfermedades subyacentes, sino
también a individuos adultos previamente sa-
nos. Por este motivo deberia ser tenido en
cuenta en el diagnéstico diferencial de em-
piema pleural en este grupo de poblacién.

J. de Miguel Diez, J.M. Gémez Ocaiia*
y J. A. Serrano Iglesias

Servicio de Neumologia.

*Unidad de Medicina Familiar.
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