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ficiencia respiratoria. Rx tórax: patrón mixto intersticial y al-
veolar bilateral (fig. 1). Gasometría: Pa0¡ 58 mmHg y
PCO¡ 39 mmHg con Fi0¡ 0,21. Hemograma normal. VSG
17. Fosfatasas alcalinas 287 U/l y LDH 502 U/l, siendo el
resto de la analítica anodina. El cateterismo cardíaco con ca-
téter de Swan-Ganz arrojó valores hemodinámicos norma-
les. La fibrobroncoscopia no objetivó lesiones endobron-
quiales. No pudo realizarse biopsia transbronquial dada la
insuficiencia respiratoria de la enferma por lo que se prac-
ticó LBA en lóbulo medio, cuyo estudio citológico demostró
abundantes células malignas con morfología de adenocarci-
noma. Las muestras de broncoaspirados (BAS) y esputos se-
riados postbroncoscopia fueron negativos. La biopsia pul-
monar postmortem confirmó el diagnóstico de carcinoma
bronquioloalveolar.

Esta forma de neoplasia pulmonar se localiza en la perife-
ria del pulmón, lo que no permite su visualización ni acceso
directo por medio de fibrobroncoscopia. Puede establecerse
el diagnóstico a través de la biopsia transbronquial o del es-
tudio citológico del (BAS) y esputos seriados' o práctica-
mente en el 100 % de casos por punción pulmonar aspira-
tiva transparietal2'3. Desgraciadamente, la presencia
frecuente de insuficiencia respiratoria4 contraindica las téc-
nicas más invasivas, dado el riesgo de neumotorax. Sin em-
bargo, el LBA por su escasa morbilidad5 y por implicar al
menos un millón de alveolos6, representa una técnica diag-
nóstica eficaz e incruenta en una enfermedad difusa, como
queda reflejado en nuestro caso y en algunas referencias bi-
bliográficas7".
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Tuberculosis endobronquial.
Una forma de aparición

paradójicamente en aumento

Sr. Director: La afectación endobronquial por la tubercu-
losis (TBC), frecuente en la era preantibiótica, se había con-
vertido en una rareza gracias al rápido control de los enfer-

Figura 1

mos bacilíferos que proporciona la quimioterapia.
Últimamente, sin embargo, se publican casos cada vez más
frecuentes, cuyo origen parece estar en otro mecanismo que
la masiva y continua suelta de bacilos al árbol bronquial
como en el pasado'. Estamos observando así casos, todavía
aislados, en los que la alteración endobronquial constituye el
rasgo fundamental o único de la enfermedad2'5, con signos y
síntomas que sugieren fuertemente enfermedad neoplásica,
como en el caso que pasamos a describir:

Varón de 40 años, fumador, sin conocido contacto tuber-
culoso, que ingresa por expectoración hemoptoica de 24 h
de evolución, tras 6 meses de tos y expectoración marrón-
verdosa; no refería fiebre ni síndrome tóxico a excepción de
discreta astenia. El mantoux, nunca antes realizado, fue de
15 mm. La Rx de tórax mostraba colapso-consolidación de
LSD con imagen de adenopatía de las ácigos (fig. 1). Aun-
que la baciloscopia fue positiva, se realizó broncoscopia para
descartar neoplasia endobronquial coexistente. En tráquea
distal se observaba imagen de compresión extrínseca sobre
su pared lateral derecha. El espolón inferior del bronquio
LSD se encontraba ensanchando, con placas blanquecinas
de aspecto nacarado; todos los segmentarios de bronquio
LSD mostraban estenosis con mamelones rojizos que impe-
dían el paso del fibroscopio. Las biopsias mostraron hallaz-
gos muy sugestivos de tuberculosis, mientras el BAS y los
esputos postfibroscopia contenían bacilos en ausencia de cé-
lulas tumorales. Con tratamiento triple, la evolución fue
muy satisfactoria.
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Además de la bronquitis de aspecto banal que acompaña
a las lesiones altamente bacilíferas y que suele pasar desa-
percibida por su escasa repercusión clínica, se han descrito6

otros dos tipos de afectación endobronquial por TBC. Uno
secundario a la afectación ganglionar vecina, con o sin fistu-
lización, que se ha denominado TBC gangliobronquial; el
otro (al que en nuestra opinión debería limitarse el término
TBC endobronquial) en forma de lesiones proliferativo-ne-
cróticas que pueden presentar gran contenido bacilar aún en
ausencia de enfermedad paranquimatosa evidente. Estos dos
últimos son los que mayor personalidad clínica tienen y clá-
sicamente se describían en la TBC primaria de la infancia,
relacionándoselas con las vías de diseminación linfática típi-
cas de la misma.

En los últimos años, junto al desplazamiento hacia la edad
adulta de la primoinfección, se ha constatado la aparición en
el adulto de éstas y otras formas «atípicas» de TBC7. Aun-
que no siempre se ha demostrado que estos casos son pri-
moinfecciones, resulta muy tentador asumir que puesto que
las redes linfáticas de adultos y niños han de ser las mismas,
y que la diseminación linfática ha de seguir siendo el rasgo
patogénico fundamental de la primoinfección en el adulto, la
TBC endobronquial del adulto resulta de la proliferación
.bacilar en los linfáticos submucosos y su posterior penetra-
ción transmural hasta la luz.

En nuestro caso, la falta de historia tuberculínica anula la
posibilidad de establecer el diagnóstico de TBC primaria
con extensión linfática submucosa (y ganglionar) abierta a la
luz, pero la falta de antecedentes y los hallazgos radiológico-
endoscópicos así lo sugieren.

De todo lo expuesto se desprende que, en nuestra opi-
nión, como en la de otros autores4, la TBC endobronquial es
hoy fundamentalmente una complicación de la extensión
linfática de la primoinfección; la mayor rareza de su presen-
tación hasta ahora en nuestro medio, entre adultos, respon-
dería precisamente a la alta incidencia tuberculosa responsa-
ble de la temprana edad de la mayoría de los virajes
tuberculínicos y por tanto de las primoinfecciones. Por ello
su observación en adultos ha de ser creciente a medida que
se controlan las fuentes de infección. Su frecuente curso afe-
bril, y su supuesta predilección por varones3, obligan a con-
siderarla cada vez más en el diagnóstico diferencial de aque-
llos casos en que, a pesar de todo, el carcinoma
broncogénico aparezca como primera posibilidad.
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Hipereosinofilia sanguínea asociada
a carcinoma de pulmón

Sr. Director: La eosinofilia sanguínea secundaria a neo-
plasias es un proceso conocido pero infrecuente y que habi-
tualmente indica enfermedad diseminada y mal pronóstico.
Ha sido descrita predominantemente en carcinomas de epi-
telio mucosecretor, más frecuente bronquial, y en menor
número de sarcomas, leucemias y linfomas, sobre todo en-
fermedad de Hodgkin'. Se presenta un caso de marcada eo-
sinofilia sanguínea acompañando a un carcinoma bronquial.

Enfermo de 60 años con antecedentes de bronquitis cró-
nica. Desde dos meses antes de su ingreso presenta hemopti-
sis y síndrome general, apareciendo en la radiografía de tó-
rax un aumento de densidad en base pulmonar derecha con
derrame pleural. A la exploración destaca disminución de
murmullo vesicular en base derecha y hepatomegalia de tres
traveses. En analítica: leucocitos 35.4000/mm3 con 45 % de
eosinófilos. Broncoscopia tumoración que obstruye el bron-
quio del segmento 10 con citología positiva para carcinoma
indiferenciado en el lavado bronquial y en el líquido pleural.
Gammagrafías ósea y hepática con imágenes sugestivas de
metástasis. No recibió tratamiento.

El papel del eosinófilo en los procesos malignos es poco
conocido, y mientras se ha descrito que su presencia en el
tejido tumoral puede implicar un mejor pronóstico, su apari-
ción en sangre periférica es sinónimo de enfermedad metas-
tásica diseminada". En una revisión de más de 2.000 tumo-
res malignos2, sólo se encontró eosinofilia en un 0,6 % de
los enfermos, predominando en tumores pulmonares3'7,
aunque habitualmente menos marcada que en nuestro caso.

La patogenia de la eosinofilia plasmática paraneoplásica,
se ha relacionado con la producción de sustancias eosinofi-
lotácticas por las células tumorales. En casos de carcinomas
anaplásicos pulmonares de célula grande, se ha aislado en el
extracto tumoral y en el plasma, un factor eosinofilotáctico
peptídico, indistinguible del factor quimiotáctico de eosinó-
filos de la anafilaxia3'4. Por otra parte, también se ha descrito
que la disminución de la masa tumoral por tratamiento dis-
minuye el grado de eosinofilia sanguínea3. No hay evidencia
directa de que la eosinofilia en sí misma contribuya al peor
pronóstico, excepto en casos muy excepcionales de fibrosis
endomiocárdica'
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