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besides considering positive bacterial culture result it will also be

important to identify microbial factors that contribute to virulence

in order to initiate a highly-focused personalized therapy.
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Presentación radiológica atípica de un
adenocarcinoma de  pulmón

An Atypical Radiological Presentation of Lung Adenocarcinoma

Estimado Director:

El  adenocarcinoma de pulmón tiene presentaciones clíni-

cas y radiológicas atípicas ocasionalmente. Presentamos un caso

clínico radiológicamente peculiar, y  realizamos una revisión de las

novedades diagnósticas y  terapéuticas que creemos son de interés

para el neumólogo clínico.

A continuación se  presenta el caso de un paciente natural de

Ecuador, de 49 años de edad, sin antecedentes personales de

interés, no fumador y  sin contactos conocidos con pacientes afectos

de tuberculosis. Consultó por un cuadro de tos crónica produc-

tiva de 10 meses de evolución, con esputos mucopurulentos y

ocasionalmente hemoptoicos, además de intensa hiporexia y pér-

dida de 3 kg de peso. En la  radiografía de tórax se apreciaban

infiltrados pulmonares bilaterales con algunas imágenes pseudon-

odulares mal  definidas, de predominio en los lóbulos superiores.

Ingresó en régimen de aislamiento respiratorio con sospecha ini-

cial de tuberculosis, siendo las baciloscopias de esputo negativas.

Tras comprobar en la TAC de tórax la existencia de múltiples opaci-

dades nodulares pulmonares bilaterales (fig. 1A y C), la mayoría

de ellas cavitadas, se realizó broncoscopia que  no mostró hal-

lazgos patológicos en la revisión bilateral exhaustiva. Se llevó a

cabo un estudio citológico de las muestras de lavado broncoalve-

olar, diagnosticándose de adenocarcinoma de pulmón con patrón

micropapilar. La deleción del exón 19 fue positiva, mientras que

el resto de las mutaciones estudiadas fueron negativas (L858R,

T790M, G719A/C/S, exón 20, S768I y L861Q, ALK y ROS1). El paciente

comenzó tratamiento con gefitinib, con buena respuesta clinicor-

radiológica a los 4 meses (fig. 1 B y D).

El adenocarcinoma es el tipo  histológico más  frecuente de cáncer

de pulmón. En  2011 se publicó una nueva y necesaria clasifi-

cación de adenocarcinoma atendiendo a  patrones distintos, con

un pronóstico y manejo diferentes, tras un consenso en el cual

participaron neumólogos, cirujanos torácicos, oncólogos, patólo-

gos, biólogos moleculares y radiólogos1. En los años sucesivos se

han ido introduciendo algunos cambios en esta clasificación, aten-

diendo a rasgos genéticos y de biología molecular. En la  última

revisión de la clasificación del adenocarcinoma pulmonar realizada

en 2015 se  distinguen 2 grupos: lesiones preinvasivas (hiperplasia

adenomatosa atípica y adenocarcinoma in situ) y lesiones inva-

sivas (adenocarcinoma mínimamente invasivo y adenocarcinoma

invasivo)2,3.

El espectro de manifestaciones radiológicas del  adenocarcinoma

de pulmón es muy  variable, desde lesiones subsólidas o sólidas a

consolidaciones y masas que generalmente muestran una adecuada
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Figura 1. Cortes de tomografía axial computarizada antes (A  y C)  y 4 meses después de iniciar el tratamiento (B y D).

correlación con la histología y el pronóstico, de ahí la  importancia

del papel del radiólogo. Para la detección y la caracterización de los

nódulos pulmonares ha sido determinante el uso de la TAC multide-

tector de alta resolución en  lugar de la TAC helicoidal convencional

(con una colimación más  grosera)4.

El  adenocarcinoma invasivo representa el 70% de los adeno-

carcinomas de pulmón resecados y  se define por la presencia de

un componente invasivo mayor de 5 mm.  Histológicamente suelen

ser heterogéneos, con patrones mixtos (acinar, papilar, micropa-

pilar, lepídico y  sólido), y reciben el nombre del componente que

predomina. Algunos subtipos están asociados con un pronóstico

específico. Por ejemplo, el  adenocarcinoma con componente lep-

ídico predominante tiene mejor pronóstico. Por el contrario, la

presencia de componente micropapilar empeora la supervivencia.

Por ello, el adenocarcinoma con patrón micropapilar ha suscitado

últimamente mucho interés, sobre todo debido a  su elevada capaci-

dad de recurrencia y  metástasis. Es más  común en  varones y no

fumadores, y  asocia con mayor frecuencia que otros subtipos his-

tológicos invasión linfática y  pleural, y  adenopatías metastásicas.

Los hallazgos radiológicos típicos en los adenocarcinomas inva-

sivos son lesiones nodulares sólidas o mixtas (con componente

sólido y  parte en vidrio deslustrado), siendo menos frecuentes los

nódulos puramente en vidrio deslustrado. Además, es bastante rel-

evante cuantificar el tamaño de la parte sólida, de manera que si

es mayor de 9 mm tiene una especificidad del  100% para hacer un

diagnóstico de adenocarcinoma invasivo, mientras que un tamaño

de 3-5 mm  lo hace menos probable. Este concepto parece que está

ganando importancia y  en  futuras clasificaciones se tendrá más

en cuenta el tamaño de la  parte sólida que el tamaño global del

nódulo como criterio para estadificar el T del TNM5,6. Otra cuestión

a tener en cuenta para diferenciar lesiones preinvasivas de inva-

sivas es el diámetro transversal mayor del nódulo en  ventana de

pulmón4,6.

En cuanto al tratamiento, recientes avances están permitiendo

un enfoque más  específico. Estos progresos vienen de la mano de un

grupo de fármacos cuya diana terapéutica es el receptor del factor

de crecimiento epidérmico o EGFR (por sus siglas en inglés) y  que se

denominan genéricamente inhibidores de la tirosina cinasa, tales

como erlotinib y gefitinib para la primera línea de tratamiento, o

afatinib para la  segunda línea cuando la primera falla o hay recaí-

das. Actualmente se sabe que una buena respuesta a estos fármacos

se da con mayor probabilidad en aquellos pacientes que tienen

una mutación activadora en el gen EGFR (deleción del exón 19  o

sustitución del L858R)7.

Nuestro caso ofrece peculiaridades al  tratarse de una pre-

sentación radiológica infrecuente. Por ello, consideramos que el

adenocarcinoma de pulmón ha de incluirse en el diagnóstico difer-

encial de este patrón radiológico.
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Deterioro clínico por Exophiala dermatitidis en
un paciente con fibrosis quística

Clinical Deterioration Due to  Exophiala Dermatitidis in a

Patient with Cystic Fibrosis

Estimado Director:

En los últimos años se ha descrito un incremento de los ais-

lamientos respiratorios de Exophiala dermatitidis en pacientes con

fibrosis quística (FQ). Presentamos un caso de FQ con infección

bronquial crónica por E. dermatitidis.

Se trata de una paciente de 21 años con diagnóstico de FQ

desde los 3 meses de edad con genotipo F508del/3849+1G>A.

En la tomografía computarizada de tórax se identificaban múlti-

ples bronquiectasias cilíndricas, quísticas y arrosariadas en ambos

pulmones. En la  espirometría mostraba una obstrucción pul-

monar moderada-grave con un volumen espiratorio forzado en el

primer segundo (FEV1) de 1.680 ml (53% del predicho). Presentaba

insuficiencia pancreática e infección bronquial intermitente por

Staphylococcus aureus sensible a  meticilina, Pseudomonas aerug-

inosa y Achromobacter xylosoxidans. La paciente había sufrido

descenso de la función pulmonar, y  en la microbiología de esputo en

los últimos años únicamente se aislaba E. dermatitidis.  Ante el dete-

rioro clínico y la ausencia de crecimiento bacteriano se realizó una

broncoscopia con broncoaspirado (BAS) y lavado broncoalveolar

(LBA). La siembra se realizó de forma cuantitativa en medios selec-

tivos, en agar Sabouraud y  en agar sangre, los cuales se incubaron

durante 5 días. Para la identificación de los distintos patógenos se

utilizó espectrometría de masas MALDI-TOF. Tanto en el LBA como

en el BAS, creció E. dermatitidis,  y  se testó sensibilidad antibiótica

con anfotericina B y  voriconazol mediante el método de Etest
®

,

obteniéndose unos valores de CMI  de 0,1 y  0,023, respectivamente.

Se inició tratamiento con voriconazol vía oral 300 mg/12 h,  pero

por efectos adversos (alucinaciones y alteración del perfil hep-

ático) se bajó la dosis hasta la máxima tolerable a  100 mg/12 h.

Durante el seguimiento ha presentado importante mejoría clínica y

descenso de las exacerbaciones, aunque ha persistido el aislamiento

del hongo.

En pacientes FQ la prevalencia de la levadura E. dermatitidis varía

entre el 2 al 15%1.  Esto puede ser debido a la falta de estandarización

de los procedimientos de detección en  las  muestras de esputo.

E. dermatitidis es un hongo oportunista de crecimiento lento, no

es ubicuo, por lo que no suele ser un contaminante frecuente en los

laboratorios de microbiología. Especialmente se aísla en pacientes

con FQ por lo que el aislamiento en un paciente no-FQ ha de llevar

a sospecharla2.

Fue descrito por primera vez en 19903, y  desde entonces se

han ido publicando algunos casos. En 2010 se describió el primer

caso de esputo pigmentado cuyos flecos negros se atribuyeron a  las

hifas del hongo4.  En 2017, Grenouillet et al. publicaron 2 casos de

pacientes con bronquiectasias persistentes y colonización crónica

por E. dermatitidis, que llevó al diagnóstico de FQ2.

Para el diagnóstico definitivo de este hongo, es imprescindible

realizar cultivos de la  muestra en agar Sabouraud, incubando a

temperatura ambiente o a  30 ◦C, y obtener repetidos aislamien-

tos. Los  cultivos deben observarse durante 3-4 semanas, aunque

normalmente se detectan colonias en  menos de 7 días5. Las  colo-

nias son pequeñas al principio, y con el tiempo aumentan de

tamaño y adquieren un color negro oliváceo intenso o marrón

oscuro característico (fig. 1). Sin embargo, el aislamiento en oca-

siones es complicado, y el uso de medios de cultivo apropiados

como agar eritritol-cloranfenicol (ECA) puede aumentar su tasa

de recuperación6.  Las técnicas moleculares (LAMP o hibridación

reversa) pueden ser alternativas potentes a los medios de cultivos,

aumentando su porcentaje de detección en muestras de esputo6.

En  pacientes con FQ el aislamiento de E. dermatitidis de forma

crónica o intermitente, generalmente se presenta sin ninguna

repercusión clínica, aunque hay casos como el de una niña  con

FQ que presentó síntomas de disnea debido a  una neumonía

por E. dermatitidis7. Así mismo, existen 2 estudios prospectivos

sobre una cohorte sueca de 98 pacientes con FQ de más  de 12

años de edad, en donde E. dermatitidis o niveles séricos eleva-

dos de IgG contra E. dermatitidis se asociaron con insuficiencia

pancreática, colonización más  frecuente por micobacterias no

tuberculosas, aumento de los marcadores inflamatorios, requer-

imientos de tratamiento antibiótico vía intravenosa con mayor

frecuencia y FEV1 más  bajo8.  Aunque el impacto clínico de este

patógeno es  aún una cuestión pendiente de investigación, su pres-

encia en las  vías respiratorias debe ser objeto de vigilancia ya  que

Figura 1. Colonias de Exophiala dermatitidis en placa de agar Sabouraud con cloran-

fenicol.
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