358 Cartas al Director / Arch Bronconeumol. 2009;45(7):356-360

Bibliografia

—_

. Tetrault JM, Crothers K, Moore BA, Mehra R, Concato ], Fiellin DA. Effects of
marijuana smoking on pulmonary function and respiratory complications: a
systematic review. Arch Intern Med. 2007;167:221.

2. Tashkin DP, Shapiro BJ, Lee YE, Harper CE. Subacute effects of heavy
marihuana smoking on pulmonary function in healthy men. N Engl ] Med. 1976;
294:125.

3. Tashkin DP, Coulson AH, Clark VA, Simmons M, Bourque LB, Duann S, et al.
Respiratory symptoms and lung function in habitual heavy smokers of
marijuana alone, smokers of marijuana and tobacco, smokers of tobacco alone,
and nonsmokers. Am Rev Respir Dis. 1987;135:209.

4. Gong Jr H, Fligiel S, Tashkin DP, Barbers RG. Tracheobronchial changes in
habitual, heavy smokers of marijuana with and without tobacco. Am Rev Respir
Dis. 1987;136:142.

. Wu TC, Taskin DP, Djahed B, Rose JE. Pulmonary hazards of smoking marijuana
as compared with tobacco. N Engl ] Med. 1988;318:347.

w

doi:10.1016/j.arbres.2008.09.010

6. Mehra R, Moore BA, Crothers K, Tetrault ], Fiellin DA. The association between
marijuana smoking and lung cancer: a systematic review. Arch Intern Med.
2006;166:1359-67.

Rosa Irigaray Canals®*, Enrique Villar Redondo® y Maria
Antonia Campins Verger®

9Servicio de Neumologia, Clinica Rotger, Palma de Mallorca, Baleares,
Espatia

bServicio de Medicina Interna, Clinica Rotger, Palma de Mallorca,
Baleares, Espafia

*Autor para correspondencia.
Correo electronico: rosairigaray@yahoo.es (R. Irigaray Canals).

Sindrome de fuga aérea por enfermedad del injerto contra
huésped

Air Leak Syndrome Due to Graft Versus Host Disease

Sr. Director:

La enfermedad del injerto contra huésped (EICH) crbnica es
una complicacion tardia grave del trasplante alogénico de médula
6sea (TAMO), que ocurre en un 60-80%! de los pacientes
trasplantados. La bronquiolitis obliterante (BO) es una manifes-
tacion pulmonar de la EICH, siendo muy infrecuente la aparicion
de sindrome de fuga aérea'? (SFA). Presentamos el caso de una
paciente con SFA como primera manifestacion de una neumopatia
asociada a EICH.

Paciente de 30 afios que ingresd en nuestra unidad por disnea,
enfisema subcutineo y neumomediastino. A la paciente se le
habia diagnosticado 2 afios antes un sindrome mielodisplasico
tipo AREB1 y hemoglobinuria paroxistica nocturna, tratada al
principio mediante implante de células madre procedente de
cordon umbilical, que fracasd, y un segundo TAMO, con recupe-
racion completa y sin efectos secundarios. Un afio después, recay6
y evolucioné a leucemia aguda mieloblastica, por lo que necesitd
un nuevo trasplante de células madre de sangre de cordon. El
tratamiento inmunodepresor crénico se efectud con ciclosporina y
prednisona.

Durante el ingreso presentd un cuadro de enfisema subcutaneo
y neumomediastino espontaneo de predominio cervical y hemi-
térax superior, sin signos de ocupacion pleuropulmonar ni
alteraciones mediastinicas visibles en la radiografia de tbrax. La
tomografia computarizada de alta resolucion mostré importante
enfisema subcutaneo y neumomediastino sin neumotoérax ni
lesiones traqueobronquiales, asi como miltiples bronquiectasias

‘-‘ =

con notable engrosamiento de las paredes bronquiales y patron
alveolointersticial con presencia de nédulos centrolobulillares en
brotes de arbol (tree-in-bud), sugestivo de afectacién pulmonar
por EICH (fig. 1). Se realizaron fibrobroncoscopia flexible y biopsia
transbronquial, que no mostraron alteraciones. En el aspirado
bronquial se aislo Pseudomonas aeruginosa, que fue tratada. La
paciente presenté mejoria clinica evidente y resolucion tanto del
enfisema subcutaneo como del neumomediastino.

Al mes del alta se realizé una espirometria forzada que mostr6
un deterioro respecto a las pruebas previas: capacidad vital
forzada del 72% (previa: 102%); volumen espiratorio forzado en el
primer segundo (FEV;) del 41% (previo: 107%); FEV,/capacidad
vital forzada del 54% (previo: 89%); flujo maximo mesoespiratorio
del 12% (previo: 121%); volumen residual del 178% (previo: 75%), y
capacidad de difusién del monodxido de carbono del 48% (previa:
70%). Esta alteracion obstructiva grave con atrapamiento aéreo de
rapida instauracion en una paciente con los antecedentes
descritos es indicativa del diagndstico de BO por EICH segiin
criterios internacionales.

El enfisema subcutdneo y neumomediastino espontaneo se han
relacionado con el asma, la adiccién a drogas por via inhalada,
neumotérax oculto y maniobras de Valsalva forzadas®. EIl TAMO
supone un riesgo para los receptores debido a reacciones inmuni-
tarias cruzadas originadas por el injerto y con caracter sistémico. La
EICH aparece en patroén bimodal, en fases tempranas y tardias™*®. La
BO relacionada con la EICH es infrecuente? y el diagnéstico es
clinico, segiin los siguientes criterios: a) obstruccién cronica del flujo
aéreo inexplicable, (FEV;<80% en ausencia de infeccion respirato-
ria); b) curvas flujo-volumen indicativas de enfermedad de pequefias
vias, y ¢) volumen residual mayor del 115% del previsto*. Tanto las
imagenes radiologicas como la biopsia pulmonar son inespecificas.
El tratamiento se realiza con corticoides y la evolucion generalmente
es desfavorable. La mortalidad global es del 50-55%.

Figura 1. Tomografia computarizada que muestra importante enfisema subcutdneo y neumomediastino sin neumotérax asociado, asi como mdltiples bronquiectasias con
marcado engrosamiento de las paredes bronquiales y patrén alveolointersticial en vidrio deslustrado y parcheado.
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La incidencia real del SFA es desconocida. Se ha descrito como
la presencia de gas extraalveolar e incluye neumotérax, neumo-
mediastino, neumopericardio, enfisema subcutdneo y enfisema
intersticial. La patogenia suele ser la rotura alveolar que provoca
enfisema intersticial y que posteriormente diseca a través de las
estructuras hiliares broncovasculares hacia el mediastino (efecto
Macklin®). La ruptura sucede tanto en presencia de una presion
intraalveolar aumentada (obstruccién bronquial con tos o vomitos)
como por un dafio en las paredes alveolares (causas infecciosas,
como la aspergilosis invasiva, o no infecciosas, como el enfisema
pulmonar o BO). La aparicion de este SFA se relaciona con un mal
prondstico vital por la BO y una asociacién con aspergilosis
invasiva, lo que aconseja una actitud quir(irgica expectante y
generalmente el tratamiento conservador suele ser suficiente.
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Enfermedad de Kikuchi-Fujimoto: una localizacion atipica

Kikuchi-Fujimoto Disease in an Atypical Site

Sr. Director:

La enfermedad de Kikuchi-Fujimoto o linfadenitis histiocitica
necrosante es una enfermedad infrecuente que generalmente
se asocia a linfadenopatias cervicales y fiebre. Presentamos
un caso de dicha enfermedad en una localizacién atipica,
como es el mediastino anterior, asociada a nédulos pulmonares
multiples.

Mujer de 27 afios de edad, a quien se valord en el Servicio de
Medicina Interna por fiebre diaria de 3 meses de evolucion, de
predominio vespertino, sudaciéon nocturna y lesiones maculopa-
pulares no pruriginosas. La exploracion fisica era normal, sin que
se apreciaran adenopatias cervicales ni supraclaviculares. La
analitica no presentaba alteraciones. Se realiz6 aglutinacion tifica
y de Brucella, que fueron negativas, al igual que los anticuerpos
contra el virus de Epstein-Barr, las pruebas reumaticas e
inmunolégicas y el Mantoux. En la tomografia computarizada
toracoabdominal se objetivaron nédulos subpleurales de distri-

Figura 1. Tomografia axial computarizada.

bucion periférica y pequefio tamafio, el mayor de 9mm de
diametro, en el pulmén derecho, discretas adenopatias paratra-
queales e hiliares bilaterales, y una adenopatia subcarinal (fig. 1).
La fibrobroncoscopia fue normal. Se efectuaron biopsias trans-
bronquiales, bronquiales, lavado broncoalveolar para citologia y
microbiologia, sin hallazgos concluyentes. Se decidi6 efectuar una
mediastinoscopia, en la que se observd un conglomerado
ganglionar en la region 4R, del que se tomaron biopsias para
microbiologia y anatomia patologica. La microbiologia fue
negativa y el informe de anatomia patolégica sefald linfadenitis
reactiva con necrosis aneutrofilica, indicativa de enfermedad de
Kikuchi. Al mes de la cirugia la paciente se encontraba afebril y
asintomatica.

La enfermedad de Kikuchi-Fujimoto, linfadenitis necrosante
aneutrofilica o linfadenitis histiocitica necrosante es una enfer-
medad autolimitada de curso benigno. Afecta con mayor frecuen-
cia a mujeres jovenes, generalmente menores de 30 afios, de
origen asiatico. Aunque la etiologia es desconocida, se ha
relacionado con virus como el parvovirus B19, virus de la
inmunodeficiencia humana, de Epstein-Barr, citomegalovirus y
herpes tipo 6. Otros microorganismos relacionados son Toxoplasma,
Yersinia y Brucella. Algunos autores seflalan como causa de la
enfermedad una respuesta inmunologica exagerada a distintos
agentes’.

Su forma mas frecuente de presentacion son las adenopatias
cervicales, que se observan en un 70-90% de los casos,
generalmente unilaterales. Otra localizacion menos habitual es
la glandula parétida. La fiebre es otro de los sintomas mas
frecuentes, presentandose en un 30-50% de los casos. Otros
sintomas que pueden acompaiiar a esta enfermedad son la fatiga,
la sudacion nocturna (como nuestra paciente), la pérdida de peso,
las alteraciones gastrointestinales o diversas alteraciones cutaneas
como exantemas?>,

El diagnostico de esta enfermedad es complejo, ya que no hay
datos de laboratorio ni pruebas de imagen concluyentes, aunque
sirven para excluir otras enfermedades. El diagnostico s6lo puede
realizarse mediante biopsia de las adenopatias, pues la aspiracion
con aguja fina no aporta informacién suficiente®.

Desde el punto de vista anatomopatoldgico hay 3 fases de la
enfermedad: la proliferativa, donde se observa un aumento de
células mononucleares; la necrosante, donde ademas de la
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