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Neumonía lipoide aguda.
Presentación de un nuevo caso

Sr. Director: Se han publicado reciente-
mente en nuestro país los dos primeros casos
de neumonía lipoidea aguda en "comedores
de fuego"'. Presentamos un nuevo caso y
aportamos el estudio con tomografía compu-
tarizada (TC).

Varón de 22 años que durante un entrena-
miento como "comedor de fuego" aspiró
parafína líquida. A las 7 h presentó tos con
expectoración hemoptoica, dolor de caracte-
rísticas pleuríticas en ambos hombros, difi-
cultad respiratoria y escalofríos. Acudió al
servicio de urgencias donde se consideró el
diagnóstico de neumonía lipoide y se inició
tratamiento antibiótico con amoxicilina y cla-
vulánico por vía oral. Se practicó una TC to-
rácica a los 4 días de la aspiración que mos-
traba ocupación del espacio alveolar de
ambos lóbulos inferiores y del lóbulo medio
(fig. 1). Se indicó fibrobroncoscopia y el la-
vado broncoalveolar (BAL) practicado en el
lóbulo medio puso de manifiesto la existencia
de macrófagos con material lipídico intracito-
plasmático (tinción oil red O positiva). Fue
dado de alta el día 10 del ingreso.

La neumonía lipoide exógena puede mani-
festarse de forma aguda tras la aspiración ma-
siva de parafína líquida en exhibiciones como
"comedores de fuego"'. La parafina es un
aceite mineral que provoca una reacción in-
flamatoria con tendencia a la formación de li-
pogranulomas2. El antecedente reciente de as-
piración, en el contexto clínico adecuado,
sugiere el diagnóstico. La TC torácica ayuda
a confirmar el diagnóstico si se detectan infil-
trados pulmonares de densidad grasa3, aun-
que las imágenes indicativas de neumonía li-
poide aparecen relativamente tarde, durante
la fase de resolución clínica.

Sin embargo, se han descrito áreas de con-
solidación con bajo coeficiente de atenuación
en el carcinoma bronquioloalveolar, en la
neumonitis postobstructiva y en la neumonía
organizada4'5. Por todo ello creemos que el
diagnóstico de certeza exige la confirmación
histológica. No siendo imprescindible la ob-
tención de tejido pulmonar por biopsia ya que
la citología del lavado broncoalveolar (BAL)
suele demostrar la existencia de macrófagos

con lípidos intracitoplasmáticos en el espacio
alveolar6. La evolución clínica del paciente
fue favorable, al igual que en los casos des-
critos en la literatura'.
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Carcinoma bronquioloalveolar:
presentación atípica como patrón
miliar y afectación endobronquial

Sr. Director: El carcinoma bronquioloal-
veolar (CBA) es un tumor pulmonar primario
considerado actualmente según la clasifica-
ción de la OMS dentro del grupo de los ade-
nocarcinomas, y que se presenta según las di-
versas series con una frecuencia estimada del
1 al 9% de todos los tumores pulmonares'.

Las posibles formas de presentación radio-
lógicas varían desde la nodular periférica ais-
lada a las formas difusas. La expresión clíni-
ca radiológica como patrón micronodular
miliar no es frecuente, así como la afectación
de la vía aérea principal, estimada en un 3%
de los casos2. A continuación mostramos un
caso con esta doble infrecuente presentación.

Paciente de 68 años; ex fumador sin crite-
rios de EPOC; sin antecedentes de interés ex-
cepto pleuresía de posible etiología específica
en su juventud. Acude por presentar desde 2
meses antes de su ingreso disnea de esfuerzo
progresiva que se hace de reposo en los últi-
mos días. Se asocian al cuadro anterior tos
productiva blanquecina de escasa cuantía;
anorexia, febrícula sin termometrar y leve
pérdida ponderal no cuantificada sin dolor to-
rácico o hemoptisis. La exploración física era
normal destacando una hipoventilación en
hemitórax izquierdo con semiología de derra-
me en su base. Las exploraciones comple-
mentarias practicadas fueron radiología de tó-
rax: patrón intersticial micronodular bilateral
(miliar) (fig. 1) con granulomas calcificados
en ambos vértices pulmonares, sensación de
dudosa consolidación pulmonar en campo
pulmonar superior izquierdo, y derrame pleu-
ral izquierdo libre ocupando senocostofréni-
co. Hematimetría: normal con una VSG de
103 mm. Bioquímica: leve alteración del per-
fil hepático de carácter mixto. Gases básales:
hipoxemia leve (pO, 68,5). Baciloscopia se-
riada de esputo y orina (en cuatro muestras):
negativo. Serología VIH 1-2: negativa. Man-
toux 2 U: 15 mm. La toracocentesis diagnós-
tica mostró un líquido pleural de aspecto
amarillento tipo exudado linfocitario con
ADA en rango normal (23 U/l); siendo su ba-
ciloscopia, cultivo y citología negativas. Fon-
do de ojo: normal. Eco abdominal: colelitia-
sis. En la broncoscopia practicada por
sospecha de tuberculosis miliar y ante la ne-
gatividad de los hallazgos microbiológicos en
esputo, existía afectación de la mucosa bron-
quial a nivel de la entrada del BLSI por lesio-
nes nodulares granulomatosas de 5-6 mm de
diámetro aisladas que se iban agrupando y
extendiendo de forma difusa a medida que
avanzamos en e] árbol bronquial distal.

Lesiones similares a las descritas pero ais-
ladas fueron detectadas en la entrada del B6
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izquierdo, BPI y entrada del BLMD. La biop-
sia de las lesiones del BLSI demostró la infil-
tración de la mucosa por un adenocarcinoma
de tipo bronquioloalveolar no mucinoso con
extensa invasión microvascular, sin encontrar
la presencia de granulomas o bacilos ácido-
alcohol-resistentes en ninguna de las múlti-
ples muestras histológicas exhaustivamente
estudiadas. La citología del broncoaspirado
fue compatible con células malignas de ade-
nocarcinoma. El cultivo estándar, la bacilos-
copia y el cultivo en medio de Lowenstein
fueron negativos. También fue cultivado un
fragmento de biopsia bronquial sin detectarse
crecimiento de micobacterias.

La peculiaridad del caso estriba en la for-
ma de presentación radiológica tan poco ha-
bitual de esta neoplasia, aunque ya descrita
por otros autores', junto a la afectación endo-
bronquial macroscópica que hacen sospechar
la diseminación intraluminal del tumor como
describen Donovan et al3, quizá desde una
consolidación periférica neoplásica iniciada
en el lóbulo superior izquierdo. La disemina-
ción por vía intrabronquial y hematógena
puede coincidir en la historia natural de este
caso a la vista de la imagen endoscópica, apa-
riencia histológica y del patrón radiológico
micronodular miliar difuso. La habitual loca-
lización periférica de estos tumores por su
particular histogénesis hace que el diagnósti-
co de imagen endoscópico sea habitualmente
negativo, consiguiéndose sólo obtener mues-
tras para procesamiento citológico que resulta
positivo hasta en un 88% de los casos según
diversos autores'-4. La asociación de derra-
me pleural en el carcinoma broncoalveo-
lar como en el presente caso se ha estimado
en tomo al 5-30%2'4. El pronóstico en las for-
mas localizadas (estadio I TNM) de esta va-
riedad de tumor es bueno, con un 55% de su-
pervivencia a los 5 años tras la resección
pulmonar como encuentra en su estudio Har-
pole et al5 sobre una serie de 205 pacientes
con CBA; en contrapunto a esta situación las
formas diseminadas tienen una pobre tasa de
supervivencia, no existiendo actualmente nin-
gún régimen terapéutico que prolongue satis-
factoriamente la misma. El paciente falleció a
los 6 meses del diagnóstico por insuficiencia
respiratoria progresiva.

Creemos que la diversidad expresiva de
este tumor como en el caso aquí presentado
puede mimetizar por completo cuadros clini-
corradiológicos de frecuente incidencia en
nuestro medio, debiendo tener una alta sospe-
cha para diagnosticar el mismo aun en formas
de presentación radiológica poco frecuentes y
evitar la confusión en nuestra clínica diaria.
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Mediastínitís aguda como primera
manifestación de una tuberculosis
esofágica

Sr. Director: La afectación esofágica por
Mycobacterium tuberculosis es una entidad
infrecuente'-2 que habitualmente se produce
por extensión directa de la infección tubercu-
losa desde estructuras adyacentes, fundamen-
talmente adenopatías mediastínicas afectadas
y, con menor frecuencia, por diseminación
hematógena o por la deglución de esputos in-
fectados. Este último mecanismo es más pro-
bable en aquellos pacientes con infección ex-
tensa, aunque se considera necesaria la
preexistencia de una patología esofágica que
provoque una disminución de la resistencia
de la mucosa, como la esofagitis por reflujo,
para que los bacilos logren implantarse'. He-
mos considerado interesante, dada la rareza
del cuadro, presentar el caso de un varón de
26 años de edad no inmunodeprimido que fue
diagnosticado mediante cultivo y estudio his-
tológico de tuberculosis esofágica tras pre-

sentar un cuadro de mediastinitis aguda supu-
rada. Fue remitido para estudio tras haber
sido diagnosticado su hermano de tubercu-
losis pulmonar primaria. Presentaba leve
disfagia a sólidos sin tos, fiebre, anorexia
o pérdida de peso. No se observaron signos
patológicos en la exploración física ni en la
radiografía de tórax, aunque la intradermor-
reacción con PPD fue positiva. El paciente no
aceptó la endoscopia digestiva. Dos semanas
más tarde, acudió a urgencias por fiebre de
7 días de evolución y toracalgia anterior des-
de hacía 2 días. El paciente presentaba mal
estado general, fiebre y postración con celuli-
tis cervical y supraclavicular izquierda. En la
radiografía de tórax se apreciaba ensancha-
miento mediastínico y mediante TC torácica
se pudo confirmar la presencia de aire en me-
diastino y región cervical. El TEGD no obje-
tivó perforación de la vía digestiva y con el
diagnóstico de mediastinitis aguda fue inter-
venido quirúrgicamente, realizándose amplio
desbridamiento del mediastino por toracoto-
mía derecha y del compartimiento cervical
por cervicotomía izquierda. Los cultivos de
cavidad pleural, mediastino y compartimiento
cervical fueron positivos para flora mixta
anaerobia y aerobia grampositiva. El curso
postoperatorio no presentó complicaciones y
el paciente fue dado de alta a los 15 días de la
intervención. Durante el seguimiento, se
pudo constatar la correcta evolución clínica
del paciente si bien persistía una discreta dis-
fagia durante las comidas. Estudiado median-
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