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Neumotorax traumdtico
por acupuntura

Sr. Director: El neumotdrax secundario
como complicacion del tratamiento con acu-
puntura es una entidad relativamente nueva,
descrita hace unos 20 afios por Goldberg (ci-
tado por Carette et all).

Se presenta el caso de un paciente de 78
afios, con antecedentes personales de “pleuri-
tis seca” a los 23 afios, fumador, sin sintoma-
tologia respiratoria habitual, que acudié al
servicio de urgencias de nuestro hospital por
presentar dolor tordcico izquierdo de carac-
teristicas pleuriticas, disnea intensa y disfo-
nia. Como antecedente inmediato refirié que
habia acudido a una sesién de acupuntura
para tratamiento de una fistula perianal, en
el curso de la cual se le introdujeron sendas
agujas en el tercer espacio intercostal, bilate-
ralmente, a 4 cm del borde esternal, momen-
to en el cual comenzo a notar intenso dolor.

La exploracion fisica mostraba hébito asté-
nico y signos de neumotorax izquierdo, que
se confirmaron en el estudio radiolédgico del
térax (fig. 1).

Se instaurd drenaje toracico cerrado de
fino calibre en el quinto espacio intercostal
izquierdo, linea axilar anterior, y en contro-
les posteriores se objetivé la reexpansion pul-
monar completa, por lo que pasados 8 dias
pudo retirarse ¢l drenaje.

En la revisién bibliogréfica realizada con
una base de datos informatizada se han en-
contrado descritos mas de 50 casos'-S. Sin
embargo, hemos encontrado un unico caso
publicado en Espafa®.

En la mayor parte de los casos se trataba
de mujeres que recurrian a la acupuntura
para el tratamiento de algias no controlables
con analgésicos, aunque en alguna ocasion se
trataba de patologia respiratoria, principal-
mente asma bronquial, que presentaba em-
peoramiento importante por el neumotdrax!,

Se han descrito casos de neumotérax bila-
teral simultdneo, lo cual también podria ha-
ber ocurrido en el caso que presentamos,
dado el cardcter bilateral de la puncién.

Es dudosa la calificacion de esta patologia
como “iatrégena” dada por algunos auto-
res?4, puesto que, como sefialan Santos Gon-
zalez et al®, en ocasiones es originada por
una practica realizada por personal no cuali-
ficado, por lo que preferimos englobarla den-
tro de los neumotérax traumadticos. Por razo-
nes obvias, pensamos que no se debe consi-
derar este tipo etiologico como “espontdneo”
como hacen Nakamura et al’.

Esta forma etioldgica de neumotoérax no
presenta connotaciones terapéuticas especia-
les respecto a otras formas, resolviéndose ha-
bitualmente con drenaje torécico cerrado.

L.J. Cerezal Garrido y A. Diez Herranz*
Seccion de Cirugia Toracica.

*Servicio de Neumologia.

Hospital Universitario de Valladolid.

ADDENDA:

Con posterioridad al envio de nuestra car-
ta ha sido publicado en Espafia un nuevo
caso de neumotorax secuente a acupuntura
(Arch Bronconeumol 1994; 30:57-58), por lo
que ¢l caso que nosotros publicamos no es el
segundo del que tenemos conocimiento, sino
el tercero.
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Asma e hipertiroidismo

Sr. Director: Se ha descrito que el hiperti-
roidismo puede asociarse con deterioro en el
control del asma y que al tratarlo se puede
controlar mejor al paciente asmatico!, y se
han comunicado casos de retirada total de la
medicacion antiasmatica2. Se describe el
caso de una paciente de 50 afnos de edad. que
habia sido diagnosticada de asma bronquial
4 afios antes, que tenia alergia a penicilina y
eritromicina, en tratamiento psiquidtrico por
sindrome depresivo. Desde hace aproxima-
damente un afio refiere sintomas diarios as-
maticos con frecuentes accesos de disnea si-
bilante, a pesar de estar en tratamiento con
teofilina, beta-2-adrenérgicos, corticoides topi-
cos y sistémico en tandas. Ingresé en la Sec-
cién de Neumologia del Hospital Arnau de
Vilanova procedente de urgencias por AGA,
iniciandose tratamiento con eufilina en per-
fusién, nebulizaciones de beta-2-adrenérgi-
cos, bromuro de ipatropium y corticoides
por via intravenosa a dosis altas. En la explo-
racion destacaba abundantes roncus y sibi-
lantes en ambos campos pulmonares, tonos
cardiacos ritmicos sin soplos mi extratonos a
120 por minuto. La radiografia de térax mos-
traba signos de hiperinsuflacion. No habia
imdgenes parenquimatosas de evolucion agu-
da. ECG: taquicardia sinusal a 120 por mi-
nuto. Analitica: hemograma y bioquimica
normal. Gasometria arterial: PO,, 56: PCO,.
48: PH, 7.37. La espirometria mostraba seve-
ro patrén obstructivo. A pesar del tratamien-
to no se objetivo mejoria franca de su proce-
so respiratorio. La paciente nos relata que
desde hace aproximadamente un ano presen-
ta episodios repetidos de diarreas y temblor
junto a gran nerviosismo y ansiedad que ella
habia relacionado con su cuadro nervioso.
Dados estos sintomas se pidio estudio tiroi-
deo: TSH < 0,03 (VN, 0,26-4): T4 libre, 96,2
(VN, 10.3-25.8). Anti-TSH (Ti) 40,6 mv/ml
(VN < 10). Gammagrafia tiroidea: tiroides
aumentado de tamaifio a expensas de ambos
lobulos con distribucién del trazador unifor-
me. Se inicid tratamiento con metimazol, y
se observo una clara mejoria clinica, tanto de
los sintomas asmaticos como de su hiperti-
roidismo. Se han sugerido varios mecanis-
mos que relacionan el asma y el hipertiroi-
dismo: a) alteracién de la respuesta beta-
adrenérgica, posiblemente por accién de la
tiroxina a nivel de los receptores del musculo
liso®: b) alteracion de la reactividad bron-
quial inespecifica*; ¢) aumento del metabo-
lismo de la hidrocortisonas, v d) alteracion
del metabolismo del dcido araquiddnico con
potenciacion de los efectos de las prostaglan-
dinas por una disminucién de su distribu-
cion®. Es importante destacar que nuestra
paciente estuvo aproximadamente un afio
con mal control del asma y probablemente
ya con su hipertiroidismo, y que sus sinto-
mas se clasificaron como problemas nervio-
sos, fundamentalmente porque en general,
no se piensa en esta asociacién y si en cam-
bio en los conocidos problemas psicoldgicos
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que afectan a los pacientes asmaticos. Pensa-
mos que en toda asma dificil de controlar se
deberia descartar esta asociacidén, realizando
una historia clinica dirigida e insistente, so-
bre todo porque, en general, los pacientes
dan muchisima mds importancia a sus sinto-
mas asmaticos y minimizan el resto, como
sucedid con nuestra paciente.

M. Vila Justribo, M. Cuadrat Ricart
: y B. Teixidé Fo
Seccion de Neumologia.

Hospital Arnau de Vilanova. Lérida.
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Estudio del efecto de los corticoides sobre
los mecanismos que controlan la infiltracion eosinofilica
de la mucosa respiratoria

C. PICADO VALLES

Hospital Clinic i Provincial. Barcelona.
Beca Merrell-Dow 1991

Objetivos: 1) Investigar si las células epiteliales de la mucosa
respiratoria controlan y regulan la supervivencia y actividad de
los eosinéfilos mediante la sintesis y liberacion de citocinas.
2) Investigar el efecto de los corticoides sobre la interaccién entre
las células epiteliales de la mucosa respiratoria y los eosinéfilos.

Aunque los mecanismos responsables de la infiltracion eosi-
nofilica de la mucosa respiratoria de los pacientes afectados de
rinitis alérgica y asma bronquial no han sido totalmente identifi-
cados, algunos estudios sugieren la posibilidad de que las células
epiteliales desempefien un importante papel en este proceso
inflamatorio. El objetivo del proyecto fue investigar st las célu-
las epiteliales de la mucosa respiratoria regulan la supervivencia
de los eosindfilos e investigar el efecto de los corticoides sobre la
interaccion entre las células epiteliales y los eosinéfilos. Se culti-
varon células epiteliales de mucosa nasal normal y pSlipos nasa-
les a confluencia in vitro y se generé medio condicionado por las
células epiteliales (MCE). Se aislaron poblaciones puras de eosi-
nofilos de sangre periférica y se incubaron con MCE. La super-
vivencia de los eosinofilos se determiné en los dias 0, 2,4, 6y 8
mediante el calculo del indice de supervivencia. El MCE ocasio-
no6 un aumento significativo de la supervivencia de los eosinéfi-
los y la dexametasona inhibid la supervivencia de los eosindfilos
inducida por el MCE tanto de mucosa nasal normal como de
polipos nasales. El andlisis del ARNm con reaccion en cadena
de la polimerasa (PCR) en las células epiteliales cultivadas y el
analisis del MCE mediante ELISA, demostraron que estas célu-
las segregan IL-1 beta, IL-6, IL-8, GM-CSF y TNF-alfa. El
estudio con anticuerpos monoclonales anticitocina puso de ma-
nifiesto que los anticuerpos anti-GM-CSF y anti-TNF-alfa inhi-
bian la supervivencia de los eosinofilos inducida por el MCE.
Estos resultados sugieren que las células epiteliales regulan la
supervivencia de los eosindfilos mediante la secrecién de las
citocinas GM-CSF y TNF-alfa y que la dexametasona inhibe la
supervivencia de los eosindéfilos inducida por el MCE.
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Estudio de la etiopatogenia de las neumopatias difusas
no infecciosas en pacientes receptores de trasplante
de médula d6sea mediante hibridacién in situ

J. BARBERA MIR

Hospital Clinic i Provincial. Barcelona.
Beca SEPAR Boehringer’90

Objetivos: El proyecto de investigacion tenia por objetivo
principal profundizar en el estudio de los mecanismos etiopato-
génicos de las complicaciones pulmonares que presentan los
pacientes sometidos a un trasplante de médula 6sea, utilizando
técnicas de hibridacion de ADN. La evaluacidn preliminar de la
serie necrépsica de nuestro centro nos permitié comprobar que
la lesién histoldgica pulmonar mds frecuente en los pacientes
que fallecian tras el trasplante era el dafio alveolar difuso
(DAD). Por ello, el objetivo inicial se concreto en el estudio de
la posible implicacion de infecciones virales no reconocidas en
la patogénesis del DAD, tal y como se sefialaba en el informe
preliminar remitido en octubre de 1992. Investigar si una infec-
cién no reconocida por citomegalovirus (CMV) o por virus
herpes simple (HSV) podria estar implicada en la patogénesis
del dafio alveolar difuso tras el trasplante de médula o6sea
(TMO).

Diseito: Estudio retrospectivo sobre material histoldgico pul-
monar obtenido mediante necropsia, controlado con casos en
los que se¢ habia establecido el diagndstico histologico de infec-
cion por CMV o por HSV.

Ambito del estudio: Hospital universitario, centro de referen-
cia para el trasplante de médula osea.

Material de estudio: Muestras de tejido pulmonar de 15 pa-
cientes que fallecieron tras el TMO, con caracteristicas histolo-
gicas de dafo alveolar difuso (DAD), en las que no se pudo
establecer ningun otro diagndstico especifico en el examen his-
tolégico convencional.

Procedimientos: Hibridacion in situ, utilizando sondas de
ADN especificas para el genoma de CMV y de HSV. Inmuno-
histoquimica, con los anticuerpos monoclonales CCHW, para
antigenos precoces de CMV, y VR3 para antigenos especificos
de HSV tipo 1.

Resultados: La técnica de hibridacion in situ con la sonda de
CMYV fue positiva en 3 casos que habian recibido un TMO
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