
revisado 49 enfermos con FBM de los cuales
sólo un caso presentó una neumonitis aso-
ciada; nos parece de interés su comunicación
y discutir brevemente la importancia de la
afección pulmonar como valor predictivo
respecto a la evolución.

Varón de 52 años, procedente del medio
rural, en contacto habitual con perros, sin
hábitos tóxicos ni antecedentes patológicos
de interés, que ingresa en nuestro servicio
por la aparición de un exantema precedido
por un cuadro febril de tres días, acom-
pañado de cefalea, artromialgias y tos con
expectoración mucosa, sin disnea ni dolor to-
rácico. En la exploración física destacaba un
exantema máculopapuloso en tronco y extre-
midades afectando a palmas y plantas, sin le-
sión de «puerta de entrada», y se ausculta-
ban crepitantes en base pulmonar izquierda.
Exploraciones complementarias: leucocitos
9000/mm3 (48 S, 35 C, 11 L, 4 M), hemo-
globina, plaquetas e ionograma normales.
GOT 118 U/l, GPT 218 U/l, fosfatasa alca-
lina 664 U/l y LDH 573 U/l. Gasometría
arterial sin alteraciones. Los hemocultivos3 y
serología de virus resultaron negativos. Ra-
diografía de tórax: condensación segmenta-
ria en lóbulo inferior izquierdo sin derrame
pleural. Con la sospecha diagnóstica de FBM
y neumonitis asociada se inició tratamiento
con doxicilina oral a dosis de 100 mg cada
12 horas, con mejoría clínica progresiva y re-
solución radiológica a partir del sexto día. La
inmunofluorescencia indirecta a R. conorii

fue positiva a título de 1/320 a partir de la
segunda semana.

El curso de la FBM es habitualmente be-
nigno, sin embargo en ocasiones, la afección
visceral: neurológica, renal, cardiocirculato-
ria o respiratoria, da lugar a formas de ex-
traordinaria gravedad y casos mortales5. La
afección pulmonar es una complicación
señalada en formas clínicas graves y de pro-
nóstico desfavorable4 6' 7. Se han descrito
condensaciones neumónicas, infiltrados pul-
monares, pleuritis y casos de distress respira-
torio8.

Con nuestro caso aportamos una compli-
cación infrecuente de la FBM, que presentó
una evolución clínica favorable, posible-
mente debida a la instauración de un trata-
miento precoz como ha sido descrito por
otros autores4 ó. Por ello creemos que es im-
portante en nuestro medio, ante la sospecha
diagnóstica, y sin esperar a la confirmación
serológica, siempre tardía, aplicar un trata-
miento antibiótico adecuado.
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Amiloidosis bronquial localizada

Sr. Director: La amiloidosis (A) del apa-
rato respiratorio inferior es una enfermedad
rara y ha sido largo tiempo poco conocida.
Existen diferentes clasificaciones' \ siendo la
forma traqueobronquial la más frecuente (al-
rededor de 50 casos publicados en la litera-
tura)4 5. Presentamos un caso de A bron-
quial localizada diagnosticada recientemente
en nuestro hospital.

Varón de 60 años de edad, no fumador,
que ingresa por cuadro de una semana de
evolución de fiebre de 38 "C, dolor en cos-
tado izquierdo y espalda de características
pleuríticas, tos con expectoración amarillenta
y disnea de esfuerzo. En la Rx de tórax se
objetiva imagen de aumento de densidad re-
trocardiaco izquierdo, compatible con atelec-
tasia del lóbulo inferior. Dos años y medio
antes había sido visto en nuestro centro por
cuadro clínico similar al reseñado. La Rx de
tórax de entonces mostraba un aumento de

densidad no homogéneo en base izquierda
que se interpretó como neumonía en evolu-
ción, siendo tratado con antibióticos, con lo
que mejoró clínicamente, refiriendo perma-
necer asintomático desde entonces hasta días
antes de su actual ingreso. Los exámenes de
laboratorio, incluyendo hemograma, bioqu-
ímica general, coagulación, orina, esputos se-
riados (citología, BAAR y cultivo), Man-
toux, proteinograma e immunoelectroforesis,
fueron normales. ECG normal. La gasome-
tría arterial basal era normal y las pruebas
funcionales respiratorias mostraron una insu-
ficiencia ventilatoria restrictiva moderada.
Fibrobroncoscopia: Masa endobronquial
mamelonada recubierta por mucosa de as-
pecto normal, que ocluye la entrada del
bronquio lobar inferior izquierdo, sin hallaz-
gos a otro nivel. Citología de BAS y cepi-
llado: negativas para malignidad. Biopsias de
la masa: fragmentos de mucosa bronquial
sin evidencia de infiltración tumoral; a nivel
del corion se observa el depósito de un mate-
rial eosinófilo homogéneo que se tiñe débil-
mente con el PAS y que es positivo para
amiloide con las técnicas de rojo congo y tio-
flavina (Fig. 1). TAC torácico-abdominal:
Colapso del lóbulo inferior izquierdo, sin
otras alteraciones. Colonoscopia y biopsia
rectal, normales. Con el diagnóstico de A
bronquial localizada y tras tratamiento inicial
con antibióticos y otras medidas generales, el
paciente fue dado de alta siguiendo controles
periódicos en nuestra consulta.

Frente a la A sistémica (A sistémica fami-
liar, A asociada a discrasia inmunocitaria, A
sistémica reactiva) y los depósitos amiloides
localizados, existen A limitadas a un órgano
dentro de las que se incluye la A broncopul-
monar''. La A broncopulmonar puede subdi-
vidirse en cuatro formas: intersticial y vascu-
lar focal, septal difusa, paren,quimatosa
nodular y traqueobronquial nodular2. La A
traqueobronquial suele diagnosticarse en la
quinta década de la vida (rango 16-76 años)
y es más frecuente en varones. Las principa-
les manifestaciones clínicas son tos, disnea,
hemoptisis e infecciones recidivantes si existe
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pósito de treinta cosos en la provincia de Figura l
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estenosis manifiesta5. La Rx de tórax es va-
riable desde la normalidad a la existencia de
un estrechamiento de la tráquea o bronquio
con infiltrados recurrentes secundarios, o la
presencia de atelectasias6. El diagnóstico
suele realizarse por medio de la broncosco-
pia y biopsia endoscópica, en razón de las
afinidades tintoriales de la substancia ami-
loide. El tratamiento de la A traqueobron-
quial ha sido sujeto de controversia. Expe-
riencias recientes aportan buenos resultados
en el tratamiento con láser YAG de la A tra-
queobronquial cuando las lesiones asientan
en tráquea, bronquios principales o bron-
quios lobares, con escasas complicacio-
nes4'7-8. En nuestro caso decidimos mante-
ner, de momento, una actitud expectante,
dado el buen estado clínico del enfermo y las
escasas complicaciones locales que ha pre-
sentado.
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Derrame pleural recidivante
como primera manifestación de
un hemangiopericitoma torácico

Sr. Director: Presentamos un caso de he-
mangiopericitoma torácico (HP), manifes-
tado por derrame pleural recidivante que du-

Fig. 1 . TAC torácica.

Se aprecia la extensión

a partes blandas,

pericardio y pleura

contralaleral.

rante un período de dos años, evolucionó a
fibrotórax con un crecimiento masivo del tu-
mor hacia la pared torácica.

Varón de 58 años, sin antecedentes pato-
lógicos de interés, que en noviembre de 1984
comienza con cuadro de dolor en hemitórax
izquierdo, febrícula y disnea, hallándose un
derrame pleural izquierdo que tras las explo-
raciones practicadas, quedó sin filiar. Vuelve
a ingresar en agosto de 1986 por disnea pro-
gresiva, deformación de la morfología torá-
cica y aparición de una masa dolorosa en pa-
red anterior de hemitórax izquierdo. La
radiografía de tórax mostraba un fibrotórax
izquierdo. La TAC (fig. 1) mostraba impor-
tante engrosamiento pleural izquierdo y del

pericardio y una masa que afloraba a la pa-
red costal hasta el pectoral mayor, con afec-
tación de la pleura derecha. Se biopsió dicha
tumoración de partes blandas, cuyo resul-
tado histológico fue de tumoración sólida e
infiltrante, con patrón vascular de morfo-
logía típica en «asta de ciervo», con células
endoteliales aplanadas sobre una fina mem-
brana basal, por fuera de la cual se disponen
grupos o células separadas por escaso es-
troma hialino o mixoide. Estos elementos ce-
lulares tienen límites imprecisos, citoplasma
anfófilo y núcleos redondeados ovales con
escaso pleomorfismo y cuyo índice mitótico
es de 1-2/10 campos de gran aumento en
seco. No existe necrosis ni hemorragia. Con
la técnica de reticulina se manifiestan las fi-
bras que rodean individualmente a las células
tumorales. La presente tumoración, por los
parámetros histológicos' \ no es plenamente
catalogable como maligna, si bien, su com-
portamiento biológico lo es, siendo todo ello
compatible con hemangiopericitoma de la
cavidad torácica.

El HP es un tumor de tejidos blandos poco
frecuente', que suele manifestarse como una
masa indolora, de crecimiento lento. Los lu-
gares de aparición más frecuentes' 2 4 son las
extremidades inferiores, pelvis y retroperito-
neo. Histológicamente2 se han establecido
tres tipos de tumor según el grado de fíbrosis
y de diferenciación celular5. En ausencia de
un estudio ultraestructural3 es difícil de dis-
tinguir de otras neoplasias ricamente vascu-
larizadas como el histiocitoma fibroso ma-

ligno, el sarcoma sinovial, el condrosarcoma
mesenquimatoso, el fibroxantoma maligno y
el liposarcoma mixoide2.

A destacar nuestro caso su localización ex-
cepcional pleuropulmonar, que llevó a esta-
blecer el diagnóstico diferencial con el me-
sotelioma pleural, si bien, por su distribución
arquitectónica, la falta de exposición al as-
besto, el tiempo de evolución y la buena res-
puesta al tratamiento, hacen del HP el diag-
nóstico de elección, a falta del estudio
ultraestructural.

El pronóstico de estos tumores es incierto,
existiendo HP benignos y HP malignos, apo-
yando su naturaleza maligna, el incremento
de la celularidad, la actividad mitótica pro-
minente y la existencia de focos de necrosis o
de hemorragia.

Como tratamiento de elección se acepta la
cirugía, siempre que sea abordable, y la ra-
dioterapia6 como tratamiento paliativo o en
aquellos casos que sean irresecables o de es-
cisión incompleta del tumor, con respuesta
dosis dependiente. Actualmente se considera
la quimioterapia7 en aquellos tumores con
imposibilidad de usar los tratamientos ante-
riores o con metástasis a distancia.
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