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La microlitiasis alveolar pulmonar es una afec-
ción pulmonar infrecuente que se caracteriza 
por nódulos microscópicos compuestos por fos-
fato cálcico en las luces alveolares.1 El origen 

de la microlitiasis alveolar pulmonar hasta hace unos años 
era desconocido, pero se tenía conocimiento de un patrón 
familiar autosómico recesivo.2 Presentamos el caso de un 
paciente pediátrico con microlitiasis alveolar, así como la 
revisión de la bibliografía de los casos en México.

CASO CLÍNICO

Un lactante de dos años y diez meses, masculino, naci-
do por cesárea a las 36 semanas de gestación debido a 
sufrimiento fetal agudo y sin datos de asfixia perinatal. 
Habita en medio rural con exposición al humo de leña. 
Desarrollo psicomotor normal, padeció varicela al año 
de edad. Inició su padecimiento actual a los tres meses 
de edad con tos en accesos, seca, sin disnea ni cianosis, 
de predominio matutino, relacionado con rinorrea hialina 
escasa y fiebre no cuantificada, cuadro que mejoró con 
tratamiento sintomático y antibióticos con recidivas cada 
15 a 30 días. A los 18 meses sufrió exacerbación de los 
datos mencionados y se agregó vómito de contenido gás-

trico. Acudió con un médico particular quien sospechó, 
tras una radiografía de tórax, tuberculosis, por lo cual 
inició tratamiento antifímico durante tres meses. Acudió 
al Instituto por persistencia de los síntomas. A su ingreso 
se encontraron: tiro intercostal bajo ocasional y en la 
radiografía de tórax (figura 1) patrón intersticial bilateral 
difuso de tipo reticulonodular; se decidió continuar con 
tratamiento antifímico como prueba terapéutica con ba-
ciloscopias y PPD negativos.

Figura 1. Radiografía de tórax anteroposterior al ingreso. Imagen 
sugerente de afección intersticial bilateral, difusa, simétrica, con 
patrón reticulonodular. Sin adenopatía hiliar.

Siete meses después ingresó con datos de dificultad 
respiratoria y diagnóstico de neumonía adquirida en la 
comunidad. Se le realizó nueva radiografía de tórax con 
los mismos hallazgos, además de un nódulo puntiforme de 
aspecto cálcico, la TAC de tórax (figura 2) mostró patrón 
micronodular difuso bilateral y simétrico. Además, en el 
lóbulo superior derecho se observó imagen sugestiva de 
fibrosis y destrucción del parénquima pulmonar, por lo 
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Figura 2. TAC de tórax de alta resolución con patrón micronodular, 
difuso, bilateral y simétrico, con imágenes nodulares confluentes en 
la proyección del segmento posterior del lóbulo superior derecho 
que sugieren fibrosis y destrucción del parénquima pulmonar.

Microlitiasis alveolar pulmonar

Figura 3. Fotografía macroscópica. Izquierda: aspecto externo; 
derecha: aspecto al corte.

que se decidió una toma de biopsia pulmonar por escisión; 
durante la cirugía se observó induración en el parénqui-
ma del lóbulo superior derecho sugestiva de destrucción 
pulmonar crónica, por lo cual se le practicó lobectomía 
superior derecha. Macroscópicamente, el espécimen era 
cónico con vértice superior, superficie opaca, fibrosa, de 
aspecto nodular (figura 3), marrón violáceo. Al corte era 
de consistencia arenosa con zonas amarillo ocre y marrón 
grisáceo. Los cortes histológicos mostraron abundantes 
depósitos de calcificaciones concéntricas laminares in-
traalveolares (figuras 4 y 5), que se extendían focalmente 
en el intersticio, positivas con la tinción de von Kossa. En 
el resto del parénquima se observó proliferación linfoide 
bronquial y bronquiolar con obliteración luminal y for-
mación de centros germinales (figura 6); en otras zonas 
se observaron macrófagos lipoidizados. El diagnóstico 
histológico fue microlitiasis alveolar pulmonar con bron-
quiolitis folicular.

DISCUSIÓN

La microlitiasis alveolar pulmonar es una enfermedad 
pulmonar poco frecuente, se distingue por la acumulación 
en los espacios alveolares de nódulos microscópicos en 
forma de concreciones laminares y compuestos por fosfato 
cálcico. La describió, en 1856, Friedrich y la denominó: 
corpora amylacea o cuerpos laminares concéntricos en el 

Figura 4. Microfotografía a gran aumento en la que se aprecian 
abundantes litos intralveolares.

parénquima pulmonar. El termino microlitiasis alveolar 
pulmonar lo acuñó Puhr, en 1933.3 En la última revisión, 
Mariotta y colaboradores encontraron 576 casos. La en-
fermedad es más común en países europeos como Turquía, 
Bulgaria y Francia, entre otros.4 En México se han informa-
do once casos, sólo uno de ellos en un paciente pediátrico, 
el resto corresponde a población adulta; el primer caso 
descrito en México fue en 1982 por Orea, y en sólo dos de 
los once casos informados hubo patrón familiar.5-7

Clínicamente, los pacientes pueden ser desde asinto-
máticos hasta cursar con insuficiencia respiratoria, los 
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síntomas principales que acompañan a esta enfermedad 
son tos y disnea; aunque cuando la afectación es extensa y 
difusa pueden manifestarse como síntomas de insuficiencia 
respiratoria e, incluso, cardiopatía pulmonar.8-10 En niños, 
los síntomas son poco comunes; sin embargo, la tos es 
el síntoma principal. Se han descrito algunos casos en 
los cuales también hay hemoptisis, así como neumonitis 
intersticial linfoide, aunque la mayoría de los pacientes se 
ha diagnosticado debido al tamizaje realizado a familias 
en las cuales se conoce el antecedente de microlitiasis 
alveolar pulmonar.11-12

Figura 6. Microfotografía en la que se aprecia la luz del bronquiolo 
obstruida debido a folículos linfoides.

Hasta hace algunos años, el origen de la microlitiasis 
alveolar pulmonar era desconocido y únicamente estaba 
bien establecido un patrón familiar de tipo autosómico 
recesivo. Los estudios moleculares describen una mutación 
en el gen SCL34A2 localizado en el cromosoma 4p15. Este 
gen codifica un transportador de fosfato dependiente de 
sodio, el cual se encuentra afectado también en la micro-
litiasis testicular.2,13 Otra alteración descrita y relacionada 
con depósitos de calcio y microlitiasis alveolar pulmonar 
es la nefrocalcinosis.14

Las radiografías de tórax muestran generalmente 
infiltrado bilateral con micronódulos de calcosferitas 
habitualmente menores de 1 mm de diámetro, conocido 
como patrón en “tormenta de arena”.1,10 El diagnóstico 
diferencial por imagen en niños es principalmente con 
tuberculosis miliar, neumonía por varicela, infecciones 
fúngicas pulmonares, hemosiderosis pulmonar alveolar, 
pneumoconiosis, proteinosis alveolar y metástasis.11

Los pulmones varían de consistencia de arenosos a 
duros debido a las calcosferitas, lo que hace difícil rea-
lizar el corte y ocasionalmente se requiere descalcificar. 
Histológicamente, los alvéolos están ocupados por cal-
cosferitas, que son concreciones laminares con aspecto 
de capas de cebolla, están compuestas por fosfato cálcico, 
miden entre 250 y 750 μm; las paredes alveolares pueden 
ser normales o mostrar diversos grados de fibrosis.10,15 El 
diagnóstico diferencial histológico debe realizarse con 
otros cuerpos intralveolares o calcificaciones pulmonares 
como son: cuerpos amiláceos, cuerpos azules, cuerpos de 
Schaumann, calcificaciones y osificaciones distróficas, así 
como calcificaciones metastásicas.16

En México se han informado hasta la fecha once casos,5 
de los cuales encontramos información de diez casos. El 
primero fue reportado por Orea y colaboradores y se trató 
de un paciente masculino de 56 años de edad, valorado 
en el Instituto Nacional de Cardiología. Cursó con disnea 
de grandes esfuerzos que evolucionó hasta disnea de mí-
nimos esfuerzos; en la radiografía de tórax tenía imagen 
micronodular muy fina. El diagnóstico se realizó mediante 
lavado bronquial y biopsia transbronquial.6

Los otros dos casos los reportaron Argüelles y col. y su 
importancia estriba en que se trató de dos hermanos, de 
38 y 36 años de edad, hombre y mujer, respectivamente. 
El primero sufría esporádicamente tos y se valoró por 
traumatismo en hemitórax, las placas mostraron múltiples 
opacidades micronodulares de tinte cálcico, distribuidas 

Figura 5. Microfotografía de un microlito, se observan las lamina-
ciones concéntricas. En el recuadro tinción de von Kossa.
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uniformemente en ambos campos pulmonares, el diag-
nóstico se hizo mediante biopsia pulmonar. La mujer era 
asintomática pero con estudios de imagen similares a los 
de su hermano.7

Vargas y col. tienen el mérito del seguimiento de siete 
casos, dos hombres y cinco mujeres, con edades entre 3 y 
53 años, que fueron atendidos en el transcurso de 15 años 
en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias. 
Dos de estos casos fallecieron por insuficiencia respira-
toria grave en su primer año de control; los cinco casos 
restantes padecieron hipoxemia crónica, y dos de ellos 
poliglobulia. Seis casos se diagnosticaron mediante biop-
sia pulmonar a cielo abierto y un caso mediante biopsia 
transbronquial.17

Nosotros concluimos que esta enfermedad es poco 
común en nuestro medio, como lo demuestran los escasos 
reportes en la bibliografía. Es importante saber que puede 
afectar a pacientes pediátricos, como nuestro caso, y que 
puede confundirse por hallazgos de imagen con tuber-
culosis, la cual es más común en nuestro medio; por lo 
que ante tuberculosis de difícil diagnóstico, es necesario 
realizar un lavado y una biopsia transbronquial adecuados 
para descartar microlitiasis alveolar pulmonar.
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