CARTAS AL DIRECTOR

El sindrome de Hamman-Rich
no corresponde a una neumonia
intersticial usual

Sr. Director: En la nota clinica publicada
en esta Revista por V. Estrada Pérez et al' se
describen 2 casos de fibrosis pulmonar idio-
pdtica de rdpida evolucién fatal en un perio-
do inferior a 60 dias. Su anatomia patoldgica
es compatible con neumonia intersticial de
tipo usual o habitual, uno de ellos con pul-
mon en panal, y son etiquetados de sindrome
de Hamman-Rich (SHR).

En 1944 Hamman y Rich? presentaron
4 pacientes con enfermedad pulmonar de
rdpida evolucidn que en la autopsia se carac-
terizaban por extensa fibrosis intersticial pul-
monar.

Posteriormente es cldsica la clasificacién
de las neumonia intersticiales original de
Liebow3, que las agrupaba en 5 catego-
rias: neumonia intersticial usual o habi-
(NIU), neumonia intersticial descamativa
(NID), neumonia intersticial con bronquioli-
tis obliterante (NIBQO), neumonia intersticial
linfoide (NIL) y neumonia intersticial de cé-
lulas gigantes (NIG).

Hasta recientemente y debido a la fibrosis
intersticial pulmonar existente en ambas en-
tidades, se ha tendido a identificar el sindro-
me de Hamman-Rich con la neumonia in-
tersticial usual de rédpida evolucién; pero ya
desde mediados de la década de los ochenta
Katzenstein? 3 introduce el concepto de neu-
monia intersticial aguda (NIA), con lo que
separa ambos procesos y propone una nueva
clasificacion para las neumonias intersti-
ciales.

La NIA seria la nueva denominacion del
SHR. Es una entidad que se expresa anato-
mopatologicamente como dano alveolar di-
fuso (DAD) va sea en fase aguda o en su
posterior fase de¢ organizacién; se presenta
clinicamente como un distrés respiratorio del
adulto y radiogrédficamente con infiltrados
alveolares difusos.

La distincion anatomopatologica consiste
en que mientras la NIA cursa con prolifera-
cién de fibroblastos y escaso coldgeno, en la
NIU el depésito es a base de coldgeno madu-
ro, acompanado de zonas de pulmodn en pa-
nal con escasos fibroblastos.

La nueva clasificacion propuesta por esta
autora abarca 6 tipos: neumonia intersticial
aguda, neumonia intersticial usual, neumo-
nia intersticial descamativa, bronquiolitis
respiratoria, neumonia intersticial cronica

inespecifica y misceldnea que agrupa a la-

neumonia intersticial linfoide, neumonia in-
tersticial de células gigantes y la neumonia
intersticial granulomatosa.

Recientemente Olson et al® publican una
serie mas amplia de 29 casos de SHR y revi-
san 3 de los 4 primigenios descritos por
Hamman y Rich confirmando la identidad
de la NIA y el SHR; ademas en ninguno de
los casos supervivientes, seguidos hasta
10 afios, encuentran evolucion desde la NIA
hasta la NIU (fibrosis pulmonar idiopatica).

En resumen podemos concluir que ¢l SHR
se identifica actualmente con la NIA, se ex-
presa clinicamente como distrés respiratorio
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y anatomopatologicamente como DAD y es
una entidad aparte de la NIU.

Por todo ello, creemos que los casos pre
sentados por V. Estrada et al corresponden a
neumonias intersticiales usuales, una de ellas
en fase de panalizacion y no a lo que actual-
mente se entiende por sindrome de Ham-
man-Rich; también pensamos que la distin-
cion enfermedad-sindrome no es pertinente
al caso.
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Embolismo pulmonar séptico
secundario a un foco de osteitis
peridental

Sr. Director: En los ultimos tiempos, la
incidencia de embolismo pulmonar séptico
ha aumentado significativamente, debido a
la aparicién de infecciones en el territorio
venoso o valvular cardiaco de pacientes adic-
tos a drogas por via parenteral. La mayoria
de las series publicadas'-3 sefialan la endocar-
ditis tricispide como el origen mds frecuen-

Fig. 1. TAC toricica. Se
observan condensaciones
bilaterales cavitadas, al-
gunas de ellas en contac-
to con la pleura visceral.

te, si bien cualquier foco de trombosis sépti-
ca puede dar lugar al desarrollo de embolis-
mo pulmonar. Presentamos e! caso de un
paciente con embolismo pulmonar séptico
cuyo origen inusual fue un foco de osteitis
peridental varios meses después de un fle-
mon dentario.

Varén de 36 anos, fumador de 20 cigarri-
llos/dia, sin otros habitos toxicos, que acudid
a urgencias por presentar desde hacia 2 se-
manas fiebre persistente de 38,5-39°C,
acompafiada de tos irritativa y dolor toracico
derecho de caracteristicas pleuriticas. Entre
sus antecedentes laborales figuraba la cons-
truccion de tuberias con utilizacion de asbes-
to desde hacia 15 afios. Como antecedentes
patoldgicos solo se sehalaba la aparicion,
2 meses antes, de un flemén dentario en re-
giéon maxilar inferior derecha. La explora-
cidn fisica fue anodina, y en el estudio anali-
tico destacaba una VSG de 92 mm y 20.300
leucocitos con neutrofilia. En la radiografia
de térax se apreciaban imagenes nodulares
multiples bilaterales que fueton confirmadas
mediante la TAC tordcica, y se comprobo
ademads que algunas de ellas presentaban ca-
vitacion (fig. 1). Se practico una fibrobron-
coscopia que fue normal. La citologia del
aspirado bronquial y el recuento celular en el
lavado broncoalveolar tampoco mostraron
anomalias. Los estudios bacterioldgicos (in-
munofluorescencia directa para Legionella
en esputo, Ziehl-Lowenstein seriados de
esputo, hemocultivos, serologia para virus,
Mycoplasma, Legionella, Chlamydia, Coxie-
lla y Rickettsia, y anticuerpos HIV) resulta-
ron negativos, al igual que la intradermo-
rreaccidn de Mantoux (PPD 2 Ul). Se realizé
un ecocardiograma que descartd patologia
valvular cardiaca y una radiografia de los
senos paranasales que no mostré hallazgos
patoldgicos.

Ante 1a posibilidad clinica y radiolégica de
que se tratase de un embolismo pulmonar
séptico, se iniciod tratamiento antibidtico em-
pirico con vancomicina y cefotaxima. El pa-
ciente presentd una evolucion satisfactoria,
quedando apirético a las 48 horas y obser-
vandose gradualmente la resolucion clinica y
radioldgica del proceso. Dada la negatividad
en el estudio de busqueda del origen séptico
en los lugares mds habituales, se realizé una
ortopantomografia que mostré un foco de
osteitis peridental en molares inferiores dere-
chos. Valorado por el Servicio de Cirugia
Maxilofacial se procedié a su desbridamien-
to quirirgico; el paciente desde entonces per-
manecio asintomatico y sin secuelas.

82



