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Discusión

El diagnóstico de NCO se sugiere usualmente por 
los hallazgos en la radiografía de tórax y se confi rma 
por biopsia transbronquial, o por biopsia de pulmón 
a cielo abierto. Los hallazgos en la TACAR se clasi-
fi can en diferentes patrones a saber: patrón nodular, 
patrón broncocéntrico, patrón linear y en banda, 
patrón perilobular, fi brótico progresivo y patrón con 
lesiones focales (1). 

En un estudio realizado por Cordier et al., la NCO se 
clasifi có dentro de tres patrones, siendo el de “lesiones 
focales” uno de ellos (2). La localización habitual de las 
lesiones en ese estudio fue en lóbulos superiores y la 
cavitación ocasional sugiere la posibilidad de evaluar 
si son estériles post- infecciosas, o si son abscesos 
estériles post-infarto. El patrón focal también se puede 
presentar como múltiples opacidades que semejan 
masas (3-5), el cual fue el hallazgo más frecuente en 
otro estudio en el que la mayoría de lesiones se ubica-
ban en la periferia (6). En la serie de Akira et al., en 
la que la NCO se manifestaba como múltiples nódulos 
alargados o masas, la característica más prominente 
fue la de márgenes espiculados e irregulares (7). El 
patrón cavitado de la NCO se puede encontrar tanto 
en su expresión idiopática, como en la inducida por 
bleomicina, la cual se puede presentar con nódulos 
pseudometastásicos y con cavitación ocasional (8). 
También se reconocen las asociaciones de NCO con 
crioglobulinemia esencial mixta (12) y con linfoma 
(13).

El estudio de Epler et al. describen las primeras le-
siones cavitadas en el contexto de NCO, en dos de 
sus 50 pacientes (9). Desde el año de su publicación, 
las series más grandes de casos con hallazgos, ya sea 

como nódulos solitarios, o como múltiples cavitados, 
incluyen las ya descritas por Akira et al. y por Cordier 
et al. En razón a sus series de casos, Cordier sugiere, 
en una editorial de 1995, la inclusión de la NCO como 
causa de cavitaciones pulmonares (11).

Los principales diagnósticos diferenciales de infi ltrados 
cavitarios incluyen abscesos piógenos por una gran 
variedad de organismos bacterianos, tuberculosis 
pulmonar y enfermedades parasitarias del pulmón. 
Además de las patologías infecciosas, las cavitaciones 
pulmonares también se han documentado en pacien-
tes con patologías malignas (primarias o secundarias), 
en enfermedades del colágeno, en la granulomatosis 
de Wegener y menos frecuentemente en otras vas-
culitis. Raramente en linfoma, en sarcoidosis y en 
quistes 10).

Las presentaciones clínicas de la NCO pueden ex-
presar todas las características manifestadas por la 
paciente del caso que se reporta. Tos, disnea, fi ebre y 
leucocitosis son hallazgos en un 50 % de los pacientes 
durante la fase aguda, mientras el dolor pleurítico 
ocurre solamente en uno de cada cuatro pacientes 
(14). De acuerdo con la experiencia del grupo tra-
tante, la presentación en niños y en adolescentes de 
esta patología es extremadamente rara, existiendo 
algunos reportes en la literatura (15). Este es, hasta 
el momento, el único caso reportado de NCO aguda 
idiopática, en edad adolescente y con manifestación 
de múltiples masas cavitadas.

Es importante resaltar que como manifestación inicial 
radiológica y clínica, la paciente de este caso cursó 
con la posibilidad diagnóstica de daño pulmonar 
agudo (APA) /Síndrome de Difi cultad Respiratoria 
Aguda en el Adulto (SDRA). Como bien lo manifi estan 

TABLA 3. Causas de las lesiones simétricas de los ganglios basales en niños adolescentes de instauración aguda (27)

Suplencia vascular
1. Síndrome Hemolítico Urémico (microtrombosis de los ganglios basales, tálamo, hipocampo)
2. Encefalitis (usualmente viral)

Compromiso suplencia nutricional
1. Hipoxia, (parorespiratorio,postahogamiento, intoxicación por barbitúricos)
2. Hipoglicemia.
3. Mielinolisis póntica

Envenenamiento agudo Monóxido de carbono (afecta globus pallidus)

Otras 1. Cianuro
2. Metanol
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En la paciente de este caso se reconocen las posi-
bilidades de anoxia anóxica por un bajo contenido 
sanguíneo de O2, o de anoxia isquémica por el 
estado de “bajo fl ujo” que llevó a la necesidad inicial 
de soporte inotrópico, como las causales de las lesio-
nes en ganglios de la base. En este caso particular, 
la simetría de las lesiones y su instauración aguda 
limitó los diagnósticos a una serie de entidades bien 
defi nidas. Es importante resaltar que en las IRM 
cerebrales de pacientes adultos con posterior encefa-
lopatía hipóxico- isquémica, se encuentran múltiples 
lesiones hiperintensas parieto-occipitales bilaterales, 
que indican necrosis laminar cortical progresiva y 
que incluso llegan, en la fase crónica, a un patrón de 
hiperintensidad de la sustancia blanca bilateral (28). En 
comparación, los hallazgos de encefalopatía hipóxico-
isquémica en los pacientes de edad adolescente- adulta 
pueden ser similares a los de los adultos, pero en ellos 
se debe evaluar el compromiso ganglio- basal, mucho 

TABLA 4. Lesiones de los ganglios basales en adultos; etiología 
según modo de presentación (27)

SINTOMATOLOGÍA ETIOLOGÍA

Abrupta Infarto

Rápidamente progresiva

Toxicidad por monóxido y CO2
Trombosis Venosa
Infección
Intoxicación
Desórdenes Metabólicos
Enfermedades Degenerativas

Lentamente progresiva Tumor

TABLA 5. Lesiones en ganglios basales en adultos; etiologías 
según localización (27)

Globus pallidus
Toxicidad por CO, 
Manganeso
Enfermedad de Hallervorden-Spatz

Tálamo

Encefalopatía de Wernike
Isquemia arterial
Trombosis venosa
Enfermedad de Creutzfeld-Jacob 
(nvCJD)

Striatum
Enfermedad de Creutzfeld-Jacob 
(esporádica)
Hipoxia

Putamen Intoxicación por metanol
Atrofi a Múltiple Sistémica

Marvin et al., la bronquiolitis obliterante con neumo-
nía organizada (BOOP), es mejor reconocida como 
un síndrome subagudo (16), produciendo síntomas 
durante varios meses y con frecuencia precedidos 
de una infección del tracto respiratorio superior (9). 
Menos común, BOOP cursa como un cuadro agudo, 
fulminante, que resulta en falla respiratoria y que re-
quiere de ventilación mecánica (17-21). Las formas 
agudas son idiopáticas, o asociadas a enfermedades 
del tejido conectivo, o a toxicidad por drogas (22-25). 
Los estudios imaginológicos demuestran infi ltrados en 
parches, con áreas de consolidación inespecífi cas. A 
pesar de que en la literatura se describen solamente 
alrededor de veinte casos, los tratamientos del BOOP 
idiopático agudo parecen ser inferiores a los de la 
presentación subaguda y es menos probable realizar el 
retiro de corticosteroides, como sucede en el caso de 
la forma subaguda de BOOP (16). En el contexto de 
IPA/SDRA, el papel del lavado broncoalveolar indica 
un predominio de neutrófi los y un menor porcentaje 
de linfocitos y de eosinófi los (26). El BOOP agudo, 
a causa de las bajas tasas de reporte, los resultados 
de tratamiento son poco claros. La mortalidad pue-
de ser alta, hasta de un 70%, sobre todo cuando se 
acompaña de enfermedad del tejido conectivo (19, 
23). En un reporte de Schwarz et al., tres de cinco 
pacientes con BOOP agudo idiopático sobrevivieron 
después de haber recibido corticosteroides dentro de 
la primera semana posterior a la biopsia pulmonar, 
tratamiento que fue diferido hasta dos semanas en 
los no sobrevivientes (23). Otros estudios confi rman 
que el diagnóstico temprano y el inicio concomitante 
de corticosteroides, mejora la sobrevida (20, 21). En 
el paciente de este caso, el inicio temprano de cor-
ticosteroides dio evidencia de una resolución clínica 
y radiológica completa, en concordancia con los 
hallazgos de la literatura.

Respecto de los hallazgos neurológicos de la paciente, 
se debe destacar que durante la infancia y a causa de 
los altos requerimentos energéticos, que demandan 
una irrigación aumentada y altas concentraciones de 
elementos traza (hierro, cobre, manganeso), los gan-
glios basales son susceptibles de daño y sus lesiones 
se traducen en incremento en la irritabilidad, letargia, 
distonía, convulsiones y cambios conductuales. Por 
su edad (16 años), los diagnósticos diferenciales se 
enmarcaron en las patologías de instauración aguda, 
dentro del grupo etáreo de adolescentes-adultos. En 
las tablas 3-6 se resumen las posibilidades de acuerdo 
a su instauración:



NEUMONIA CRIPTOGÉNICA ORGANIZADA CAVITADA Y ANORMALIDADES DE LOS GANGLIOS BASALES: 
PRESENTACION DE UN CASO

122 rev. fac. med

mayor en esta población y que hace pensar, como en 
esta paciente, en una amplia gama de diagnósticos, 
que de no enmarcarse en el contexto y en el grupo 
etáreo, pueden conllevar a diagnósticos erróneos y a 
estudios innecesarios. 

En conclusión, la NCO es una entidad con diversas 
manifestaciones clínicas y radiológicas, con bajas tasas 
de reporte en su presentación aguda, así como en la 
forma cavitada. Por la revisión de la literatura y por el 
caso que se expone, se considera que en el diagnós-
tico diferencial de enfermedad cavitada pulmonar, se 
debe incluir la NCO. En cuanto a las anormalidades 
de los ganglios de la base, los pacientes que las sufren 
se deben enmarcar en un tiempo de evolución y en 
un grupo etáreo específi co, para dar una adecuada 
aproximación diagnóstica. 
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