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bronquiolos cuya mucosa se encontraba parcial-
mente sustituida por acimulos de histiocitos epite-
lioides dispuestos en empalizadas alrededor de la
luz (fig. 2) con material necrético en su interior, en
otras areas habia una total destruccién de la mu-
cosa y de las paredes bronquiolares que habian
sido sustituidas por la reaccién granulomatosa ne-
crotizante quedando siempre respetada la rama de
la arteria pulmonar que acompaia siempre al bro-
quiolo. Los granulomas estaban constituidos por
los citados histiocitos epiteloides, restos nucleares
picndticos, eosindfilos, células plasmaticas, linfoci-
tos y ocasionales células multinucleadas gigantes,
no observindose material caseoso. En algunos gra-
nulomas se observé la presencia de hifas de hon-
gos que con la técnica de Groccott resultaron ser
aspergillus, dato corroborado posteriormente por
su crecimiento en cultivo. Con la administracién
de 0,5 mg de prednisona/kg/dia durante 6 meses,
remitié la sintomatologia clinica normalizandose,
asimismo, las imagenes radiograficas.

La patogenia de la GBC no estd bien aclarada,
pues si bien parece tratarse de una reaccion inmu-
nolégica a nivel local ante la presencia de un
antigeno, parece muy importante la obstruccién
bronquial mantenida por acimulos de restos celu-
lares, especialmente si se trata de eosinéfilos, dado
que el requerimiento esencial para la formacién de
GBC, es una inflamacién mantenida de dicha pa-
red®®. Es importante separar, los casos en los que
el antigeno es conocido, de los que no lo son, por
lo que Churg!® propone denominar a las primeras
«reaccion granulomatosa broncocéntrica», de-
jando para las segundas la denominacién de GBC
propiamente dicha. Esta separacion es importante,
sobre todo a la hora de enfocar el tratamiento,
dado que en la reaccién granulomatosa bronco-
céntrica debe ser la de la enfermedad de base,
siendo en el caso que nos ocupa la ABPA. Esto
evitaria en muchos casos la exéresis, tal y como se
hizo en casi un 50 % de los casos recogidos en la
literatura, ya que el tratamiento esteroideo consi-
gue obtener una remision completa de las lesiones.
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Derrame pleural como tnica
manifestacion de hepatitis B

Sr. Director: Desde que en 1971 Gross y Ger-
ding! describieran por primera vez la asociacion
entre derrame pleural y hepatitis virica, se han pu-
blicado hasta la fecha 21 casos en toda la literatura
médical"’. En la presente carta comunicamos un
nuevo caso, con la peculiaridad de ser el derrame
pleural la Ginica manifestacion clinica de la hepato-
patia de nuestro paciente.

Varén de 17 afios de edad, camarero de profe-
si6én y fumador de 10 cigarrillos al dia durante los
ultimos dos afios, sin otros antecedentes persona-
les, familiares o epidemioldgicos de interés. Dos
dias antes de su ingreso comenzé con dolor pleuri-
tico en costado izquierdo, no presentando sinto-
matologia digestiva o respiratoria alguna y ne-
gando fiebre o cuadro constitucional. En la explo-
racion fisica no habia datos de interés, salvo una
abolicién de murmullo vesicular en el tercio infe-
rior del hemitérax izquierdo con aumento de la
matidez a la percusion. La bilirrubina total era de
0,6 mg/100 ml, GGT 116 mU/ml, GOT 283
mU/ml, GPT 276 mU/ml y FA 136 mU/mli,
siendo el resto de los pardmetros bioquimicos
computarizados en el SMAC, normales. El protei-
nograma era normal y ANA, ANOES, alfa-feto-
proteina e inmunocomplejos circulantes indetecta-
bles. El mantoux con 5 U PPD fue positivo y el
HBsAg en suero tenia titulos elevados (mdas de
2.000 cpm por RIA). Las baciloscopias repetidas
en esputo fueron siempre negativas con Lowens-
tein asimismo negativas a las 8 semanas de cultivo.
En el estudio serolégico realizado no se pudo de-
mostrar infeccién reciente por gérmenes neumo-
tropos. En la radiografia de térax se apreciaba
derrame pleural izquierdo que ocupaba aproxima-
damente la mitad del hemitérax izquierdo, movili-
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Figura 1

zandose en los decibitos sin objetivarse patologia
parenquimatosa subyacente.

A su ingreso se practic6 toracocentesis, eva-
cudndose 400 cc de liquido ambarino con caracte-
risticas de exudado, resultando estériles los culti-
vos para gérmenes aerobios, anaerobios, hongos y
micobacterias.

El estudio citolégico mostré hallazgos inespe-
cificos y la biopsia pleural fue compatible con una
reacciéon mesotelial e infiltracién linfocitaria ines-
pecifica, sin que se apreciaran granulomas y siendo
el cultivo para micobacterias negativo. La determi-
nacién de HBs Ag en el liquido fue positiva alcan-
zando cifras superiores a las halladas en el suero.

El paciente nunca desarroll6 ictericia, permane-
ciendo asintomadtico y con buen estado general tras
la toracocentesis, a pesar de que las transaminasas
fueron aumentando durante su ingreso hasta al-
canzar valores superiores a las 700 mU/ml para la
GPT y 400 mU/ml para la GOT. Un mes después
de su alta, las cifras de transaminasas hepdticas se
habian normalizado y en el control radiolégico no
se apreciaba derrame pleural. Cuatro afios des-
pués, el paciente se encuentra totalmente asinto-
midtico sin alteraciones analiticas ni radioldgicas
aunque persiste en estado de portador HBs Ag en
fase de alta replicacion viral (HBe Ag positivo y
Anti-HBe negativo).

El derrame pleural es la Unica manifestacién
pulmonar que ha sido atribuida a la hepatitis viral.
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Aunque esta complicacion fue descrita por pri-
mera vez hace ya 15 afios!, ha sido comunicada en
muy raras ocasiones, no poniéndose todos los au-
tores de acuerdo en sefialar su incidencia real. Asi,
Katsilabros et al?, encuentran un 0,16 % de hepa-
titis virica con derrame pleural, frecuencia similar
a la constatada por Leverdant et al® con un 0,1 %.
Sin embargo, en un estudio prospectivo de 156 pa-
cientes, Sposito et al'! refieren la presencia de, al
menos, una pequeiia cantidad de liquido pleural,
hasta en el 70 % de los casos. Las caracteristicas
retrospectivas de la mayoria de los estudios, el he-
cho de que el derrame pueda aparecer en cual-
quier momento de la evolucién clinica resolvién-
dose sin secuelas, habitualmente, antes que la
hepatitis, junto con la evidencia de que, en muchos
casos, tiene un curso asintomatico, hace dificil es-
tablecer la incidencia real de esta asociacion.

Estos pacientes no tienen lesiones parenquima-
tosas pulmonares y las caracteristicas del liquido
corresponden a un exudado con predominio de cé-
lulas mononucleares. La localizacién del derrame
pleural suele ser derecha, si bien, se han publicado
dos niiios con afectacién bilateral®, y un solo caso
de afectacién izquierda®. En nuestro paciente el
derrame era izquierdo, lo que constituye otra de
sus peculiaridades.

En 9 de los 21 casos descritos, el agente causal
fue el virus de la hepatitis B, habiéndose descrito
un solo caso con IgM anti virus A%, Nuestro pa-
ciente tenia una hepatitis viral aguda tipo B (HBs
Ag positivo a alto titulo) con la peculiaridad de ser
asintomatica y anictérica, presentando derrame
pleural como dnica manifestacion clinica.

El HBs Ag ha sido detectado en, practicamente,
todos los fluidos corporales y se ha liegado a obje-
tivar su presencia en un derrame pleural metaneu-
monico de un portador asintomdtico con funcién
hepatica normal. Por todo ello, la presencia del
HBs Ag en el liquido pleural no es prueba abso-
luta de que éste no haya sido ocasionado por otra
patologia subyacente. En nuestro caso, la existen-
cia de un mantoux positivo sin conocer la antigiie-
dad del mismo, hizo de la tuberculosis la primera
causa a descartar. Asimismo, se descartaron razo-
nablemente otras etiologias como neoplasias pul-
monares primitivas o metastasicas, neumonia o co-
nectivopatias.

La patogenia del derrame pleural en la hepatitis
aguda no esté totalmente aclarada en la actualidad.
La teorfa méas aceptada sugiere un mecanismo in-
munolégico mediado por inmunocomplejos circu-
lantes*5819 cuyo depésito en la pleura provocaria
un aumento de la permeabilidad de la serosa a las
proteinas séricas. La asociacién del derrame pleu-
ral a otras manifestaciones extrahepaticas en la
mayoria de los casos descritos, iria a favor de esta
teorfa si bien, nuestro paciente no presentd otra
sintomatologia acompafiando al derrame pleural.
También se ha propuesto, como mecanismo pato-
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génico, la accién citopdtica directa del virus sobre
la serosa, aunque esta posibilidad parece mas re-
mota.

Por dltimo, sefalar que esta complicacién no
parece indicar peor pronostico a pesar de que, en
nuestro caso, el paciente se mantiene como porta-
dor crénico de virus B en fase de alta replicacién
viral.

F. Rodriguez de Castro, J.M. Pascasio Acevedo,
R. Vidal Lourés y E. Delgado Pérez

Servicio de Neumologia. Hospital Ramén y Cajal.
Madrid.

BIBLIOGRAFIA

1. Gross PA, Gerding DN. Pleural effusion associated with
viral hepatitis. Gastroenterology 1971; 60:898-902.

2. Katsilabros L, Triandafilloy G, Kontoyianis P, Katsilabros
N. Pleural effusion and hepatitis. Gastroenterology 1972,
63:718.

3. Light RW, MacGregor MI, Luchsinger PC, Ball WC.
Pleural effusions: the diagnostic separation of transudates and
exudates. Ann Intern Med 1972; 77:507-513.

4. Owen RL, Shapiro H. Pleural effusion, rash and anergy in
icteric hepatitis. N Engl J] Med 1974; 291:963.

5. Forster W, Cueni B, Schimid M. Pleuraerguss: Ein
Symptom akuter und chronischer Hepatitis. Schweiz Med Wschr
1975; 105:1714-1716.

6. Cocchi P, Silenzi M. Pleural effusion in HBs Ag-positive
hepatitis. J Pediatr 1976; 89:329-330.

7. Merril WD, Farris JR, Rounds O. Hepatitis antigen in
pleural effusion. Ann Intern Med 1977; 87:120.

8. Laverdant C, Vergeau B, Molinie C, Essioux H, Daly JP,
Denee JM. Epanchements pleuraux au cours des hepatites vira-
les. Med Chir Dig 1982; 11:321-323.

9. Garay J, Hauman L, Fernandez M. Hepatitis virica y de-
rrame pleural exudativo. Gastroenterol Hepatol 1978; 1:180-
182.

10. Podzamczer Palter D, Calzada J, Blavia R. Derrame
pleural exudativo asociado hepatitis virica aguda. Presentacién
de dos casos y revision de la literatura. Atencién Primaria 1984;
1:241-243.

11. Sposito M, Petroni VA, Valeri L. Importanza diagnostica
dei piccoli versamenti pleurici nella virus hepatite. Epatologia
1966; 12:228-231.

Granulomatosis pulmonar de cuerpo
extrano en un drogadicto

Sr. Director: Desde hace tiempo es bien cono-
cido que los sujetos adictos a drogas por via paren-
teral (ADVP) estan predispuestos a sufrir diversas
complicaciones pulmonares agudas como son el
edema pulmonar no cardiogénico’, las neumonias®
y los embolismos pulmonares sépticos’. La granu-
lomatosis pulmonar de cuerpo extrafio (GPCE) es
una complicacién crénica derivada también del
abuso de drogas i.v., que consiste en la formacién
de granulomas de cuerpo extraiio en el interior de
los vasos e intersticio pulmonar. No hemos encon-
trado ningln caso de GPCE publicado en nuestro
pais por lo que nos parece de interés la presenta-
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cién de un sujeto ADVP en el que se dio dicha
complicacion.

Se trata de un varén de 25 aifios, fumador im-
portante, que ingresé por un cuadro de 4 meses de
evolucién consistente en disnea de esfuerzo, tos y
expectoracién que habia sido ocasionalmente he-
moptoica. Referia haberse inyectado regularmente
desde hacia 6 afios 1 g/dia de heroina y desde
hacia 3 afos, de forma irregular, una sustancia de
consistencia dura y de dificil disolucién que €I de-
nominaba «pasta de heroina». En la auscultacién
pulmonar existian roncus y sibilancias disemina-
das, siendo el resto de la exploracién fisica normal.
La gasometria arterial inicial era la siguiente: pO,
56 mmHg, pCO, 39 mmHg y pH 7,41; el resto de
datos analiticos de peticion rutinaria y la Rx de t6-
rax fueron normales. Al dia siguiente de su ingreso
se practic6 fibrobroncoscopia y biopsia transbron-
quial en la cual se observaron microgranulomas de
cuerpo extrafio y trombos fibronosos. Mediante vi-
siébn con luz polarizada el material extrafio fue
identificado en parte como talco, existiendo no
obstante otra parte cuya composiciéon no pudo ser
determinada. Posteriormente se realizaron pruebas
funcionales respiratorias, que fueron normales, y
gammagrafia pulmonar de perfusién que mostré
multiples defectos no segmentarios en ambos pul-
monaes. Tras 25 dias de hospitalizacién fue dado
de alta completamente asintomético.

Desde la primera descripcion de esta entidad en
1950* han aparecido en la literatura nuevos casos
esporadicos de GPCE®®, los cuales habian ocu-
rrido en ADVP que se habian inyectado, tras tritu-
rarlos y disolverlos, comprimidos destinados a uso
por via oral. Dado que la mayoria de estos compri-
midos contienen diversas substancias de relleno in-
solubles, sobre todo talco y celulosa microcrista-
lina, el desarrollo de una GPCE no es de extraiiar
en esta situacién. No hemos encontrado ningiin
caso de GPCE no asociado a este hébito. Es l6gico
suponer que, en este caso, la heroina y/o la «pasta
de heroina» estaban adulteradas con talco y otras
sustancias capaces de producir una reaccién gra-
nulomatosa de cuerpo extrafio. Curiosamente la
Rx de térax y la exploracién funcional respiratoria
fueron normales en este paciente, siendo lo comiin
observar un patrén micronodular difuso en la Rx
de térax y un descenso de la capacidad de difusién
de monéxido de carbono en la exploracién funcio-
nal respiratoria’. La hipoxemia inicial posible-
mente fuese debida a una alteracién del cociente
V/Q por pérdida de lecho capilar. En favor de
esta posibilidad estan las alteraciones gammagrafi-
cas, compatibles con multiples microembolismos
pulmonares. El diagnéstico de certeza de la GPCE
requiere siempre una muestra biépsica pulmonar,
aunque algunos autores han sugerido que el lavado
broncoalveolar podria ser suficiente si se visualizan
en él particulas de talco o similar®. En cuanto al
tratamiento, se han comunicado algunos resulta-
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