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energía y técnica de administración, hay
otros que también aumentan la susceptibili-
dad a padecerla, como son la quimioterapia
concomitante, la presencia de infección o co-
lapso subyacente y la retirada de esferoi-
des2-3. La presentación de áreas de neumoni-
tis difusa y más específicamente en el pul-
món contralateral al irradiado se describe ya
por diversos autores desde hace años, pero
sin ofrecer una explicación adecuada al fenó-
meno, barajándose defectos de técnica, sus-
ceptibilidad genética, pero sugiriendo algu-
nos ya un mecanismo mediado inmunológi-
camente, tal como una neumonitis por hiper-
sensibilidad4'5. En trabajos más recientes se
ha observado, tanto en el pulmón afectado
radiológicamente como en el contralateral,
incrementos en la captación de galio así
como en la celularidad total y porcentaje de
linfocitos en el líquido de lavado broncoal-
veolar6. Ello apoyaría a la hipersensibilidad
como mecanismo patogénico.
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Fístula arteriovenosa pulmonar
asociada a valvulopatía mitral

Si. Director: Las fístulas arterio-venosas
pulmonares (FAVP) consisten en cortocircui-
tos anómalos entre arteria y vena pulmonar.
Su sintomatología, inespecífíca, aparece en el
50 % de los pacientes y consiste en cianosis,
disnea de esfuerzo, hipocratismo digital y
hemoptisis'. Presentamos un caso de FAVP
cuyo diagnóstico pasó desapercibido debido
a la presencia concomitante de enfermedad
valvular reumática, y destacamos la utilidad
de la tornografía computarizada (TAC) diná-
mica con contraste en su diagnóstico.

Mujer de 69 años con antecedentes de hi-
pertensión arterial, valvulopatía mitral reu-
mática en arritmia completa por fibrilación
auricular (ACxFA) y episodios repetidos de
taquiarritmias e insuficiencia cardíaca. In-
gresa por incremento progresivo de su disnea
en los últimos 6 meses, ortopnea y ACxFA
con respuesta ventricular rápida. La explora-
ción física mostró intensa cianosis central,
ingurgitación yugular y hepatomegalia de 5

Fig. 1. Imagen de
TAC torácica a nivel
de hilios pulmonares,
en la que se aprecia
una formación arraci-
mada (señalada con
flecha) en la región
posterior del lóbulo
inferior del pulmón
derecho, en la zona de
confluencia de las ve-
nas pulmonares.

Fig. 2. Tras la inyec-
ción de un bolus de
contraste, la lesión al-
canza una elevada
densidad de contraste
en la fase arterial, pre-
via a la llegada de con-
traste a la aorta.

centímetros, tonos cardíacos arrítmicos a
150 por minuto, con soplo sistólico de insufi-
ciencia mitral. En la analítica destacaba la
existencia de poliglobulia (hematocrito
63,9 %, hemoglobina 22,6 g/dl) y de una acu-
sada hipoxemia arterial (Pa0¡ 35 mmHg y
Sa0¡ 74,2 %) que apenas mejoraba tras oxi-
genoterapia. La radiografía de tórax mostra-
ba signos de crecimiento auricular izquierdo
e hipertensión venocapilar, así como una
masa de contorno lobulado y densidad hete-
rogénea en lóbulo inferior derecho. En la
TAC (fig. 1) pudo apreciarse una formación
arracimada en la parte posterior de lóbulo
inferior derecho, adyacente a la porción me-
dial del hilio, que por su morfología y situa-
ción sugería una lesión de estirpe vascular.
En las imágenes seriadas obtenidas tras la
inyección endovenosa de contraste (fig. 2),
la lesión alcanzó una elevada densidad en la
fase arterial, previa a la visualización de con-
traste en la aorta, siendo diagnosticada de
FAVP (fig. 2). La evolución posterior fue
desfavorable, persistiendo la taquiarritmia e
inestabilidad hemodinámica a pesar de las
medidas terapéuticas instauradas. La pacien-
te falleció sin poder abordar el tratamiento
de la FAVP.

La mayoría de las FAVP son únicas y se
localizan preferentemente en lóbulo inferior
y región subpleural2. Habitualmente son con-
génitas y forman parte de la enfermedad de
Rendu-Osler-Weber. Se han descrito tam-
bién FAVP adquiridas, secundarias a carci-
noma tiroideo metastásico, cirrosis hepática,
traumatismo pulmonar penetrante2, etc y
otras asociadas a cardiopatias, tanto congéni-
tas (comunicación interventricular, comuni-
cación interauricular) como adquiridas (este-

nosis aórtica supravalvular y aterosclerosis
aórtica severa)3.

En esta paciente, la FAVP se asoció a una
valvulopatía mitral severa, que pudo favore-
cer su desarrollo por el aumento de presión
pulmonar secundario, siendo esta asociación
infrecuente aunque referenciada en la litera-
tura4. Por otra parte, la existencia de la le-
sión valvular enmascaró durante cierto tiem-
po las manifestaciones atribuibles a la
FAVP, ya que inicialmente ambas pueden
presentar síntomas semejantes, fundamental-
mente disnea de esfuerzo. En el momento del
ingreso, la acusada cianosis y la hipoxemia y
taquicardia refractarias sugirieron la existen-
cia de una patología asociada, condicionante
de un hiperaflujo pulmonar y una deficiente
oxigenación por cortocircuito derecha-iz-
quierda.

Radiológicamente, las FAVP se presentan
como nodulos pulmonares bien definidos,
pudiendo en ocasiones identificarse estructu-
ras vasculares. La TAC dinámica tras inyec-
ción de contraste permite asegurar la natura-
leza vascular del nodulo, así como su depen-
dencia del árbol pulmonar o sistémico: si la
lesión se opacifica en fase con la arteria o
vena pulmonar, como ocurrió en este caso, el
flujo procede de la circulación pulmonar; si
coincide con o sigue a la opacificación de
aorta, se asume que el flujo vascular es pri-
mariamente sistémico5-6. No obstante, el es-
tudio arteriográfico sigue siendo necesario en
la valoración preterapéutica de estos pacien-
tes4.
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Enfermedad de Hodgkin
mediastínica diagnosticada por
punctón-aspiración a través del
fibrobroncoscopio

Sr. Director: La disponibilidad de agujas
de aspiración utilizables a través del fibro-
broncoscopio para punción-aspiración con
aguja fina (PAAF) transbronquial y transtra-
queal (con aguja de Wang)1 ha potenciado las
posibilidades diagnósticas de la broncosco-
pia, permitiendo: a) la obtención de material
citológico y/o de pequeños fragmentos tisula-
res (minibiopsias) a partir de lesiones sub-
mucosas, periféricas y mediastínicas (fuera
del alcance de la pinza de biopsia) y b) el
estadiaje de neoplasias primarias broncopul-
monares mediante la punción de grupos gan-
glionares adyacentes al árbol traqueobron-
quial2"4. El desarrollo de la técnica de PAAF
transbronquial y transtraqueal se ha centra-
do, por tanto, en su interés como procedi-
miento útil en el manejo de neoplasias pri-
marias broncopulmonares, con olvido, salvo
casos aislados, de sus posibilidades en el
diagnóstico de lesiones exclusiva o predomi-
nantemente medistinicas5 y, en otros, de pro-
cesos linfoproliferativos. De hecho, en la re-
visión de la literatura sobre PAAF transbron-
quial hemos encontrado sólo cuatro casos de
linfoma, uno de ellos en un paciente con
enfermedad ya conocida, y ninguno de enfer-
medad de Hodgkin4'6'7.

Presentamos un caso de enfermedad de
Hodgkin diagnosticada mediante PAAF
transbronquial, que ilustra la utilidad de la
técnica en este campo.

Se trataba de un varón de 27 años, sin
antecedentes personales o familiares de inte-
rés, que consultó por febrícula de 6 meses de
evolución, con ocasionales episodios de su-
doración nocturna. No se palpaban adenopa-
tías y presentaba una hepatomegalia de dos
traveses de dedo. El resto de la exploración
era normal. En la analítica destacaba, única-
mente, una leucocitosis de 28.500/mm3 con
63,8 % de osinófilos.

Fi|i. 1. Arriba: núcleo polilobulado con gran nucléolo
eosinofilo irregular. Abajo: célula multinucleada con
numerosos macronucleolos muy eosinófilos. (Papani-
coiau, X 1.000).

Las placas de tórax revelaron ensancha-
miento mediastinico superior de contomo
redondeado, probablemente secundario a
adenopatías, con infiltrado parenquimatoso
periférico mal definido en campo medio pul-
monar derecho. En la TAC torácica se obser-
varon adenopatías a nivel retroesternal, re-
trocava y paratraqueal derecho, así como
condensación basal derecha y broncograma
aéreo.

Se realizó biopsia transbronquial con guía
radiológica del infiltrado periférico, obser-
vándose abundantes eosinófilos, sin otras al-
teraciones significativas. En el mismo acto se
llevó a cabo PAAF transtraqueal de una ade-
nopatía paratraqueal derecha con agujas de
22 y 18 G (Mill-Rose Laboratories, Mentor,
Ohio). Las extensiones citológicas se dejaron
secar al aire para posterior tinción con Papa-
nicoiau tras rehidratación8. También se lava-
ron las agujas con suero fisiológico para ul-
tracentrifugación. La punción con aguja de
18 G brindó la posibilidad de recoger una
minibiopsia que se procesó de la manera
convencional para inclusión en parafina.

En este caso, el mejor material se observa
en los cristales preparados a partir del lavado
con suero fisiológico de la aguja de 18 G,
donde pueden reconocerse numerosas células
uni- o multinucleadas, de núcleo grande,

muy irregular, con nucléolo eosinofilo pro-
minente, sobre un fondo celular mixto cons-
tituido por linfocitos, polimorfonucleares,
eosinófilos e histiocitos. El diagnóstico cito-
lógico no resultó difícil y se vio ayudado por
la presencia, en la minibiopsia, de células
"momificadas" y células de Reed-Sternberg
clásicas. Una biopsia posterior por mediasti-
noscopia permitió clasificar el proceso como
de tipo "celularidad mixta".

El problema que plantea este caso es el de
hasta qué punto es suficiente el material ob-
tenido por PAAF en procesos linfoprolifera-
tivos. En nuestro caso se practicó una biop-
sia ganglionar mediante mediastinoscopio
por encontrarnos todavía en una fase previa
de estudio de rentabilidad de la técnica y
para la correcta tipificación, dado el diagnós-
tico citológico de la enfermedad de Hodgkin,
del proceso. Pensamos, no obstante, que la
PAAF transbronquial o transtraqueal puede
permitir no solo el diagnóstico, sino también
la tipificación de linfomas no Hodgkin con la
ayuda de técnicas de inmunohistoquímica y
citometría6.

En este sentido, el abordaje endobronquial
de la patología mediastínica evitaría inter-
venciones quirúrgicas con anestesia general
en muchos casos y con menos riesgos y com-
plicaciones que utilizando PAAF percutánea
bajo control ecográfico o radiológico.
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