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RESUMEN. Introduccién: Actualmente, el trasplante de precursores
hematopoyéticos es el tratamiento en neoplasias hematolégicas. La en-
fermedad injerto contra huésped es una complicacién de la introduccién
de dichas células. Las afecciones pulmonares son frecuentes, dentro de
ellas se encuentra el sindrome de fuga aérea tordcica. Caso clinico: Varén
de 22 afios quien padece leucemia mielobldstica aguda, postrasplante de
productores alogénicos de elementos sanguineos, que ingresé por neu-
motérax espontaneo recidivante. Se descartan procesos infecciosos y se
toman biopsias, con reportes compatibles a enfermedad de injerto contra
huésped. El tratamiento fue mediante sonda endopleural y pleurodesis
bilateral, arrojando adecuada resolucién del cuadro posterior a esta dltima.
Conclusion: El sindrome de fuga aérea tordcica es una complicacién en
el pulmén, no infecciosa, tardia y rara de la introduccién de precursores
hematopoyéticos, caracterizada por neumotérax espontaneo que se asocia
con un mal pronéstico.
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ABSTRACT. Introduction: Currently, hematopoietic stem cell transplant
(HSCT) is a treatment for hematological neoplasms. Graft-versus-host
disease (GVHD) is a complication of HSCT, pulmonary involvements
are frequent, among them is thoracic air leak syndrome (SFAT). Clinical
case: 22-year-old male with acute myeloblastic leukemia (AML),
post allogeneic HSCT (HPT). In those who are admitted for recurrent
spontaneous pneumothorax, infectious processes are ruled out and
biopsies are taken with reports compatible with GVHD. Treatment was by
endopleural catheter and bilateral pleurodesis, with adequate resolution
of the condition after the latter. Conclusion: SFAT is a rare and late
non-infectious lung complication of HPT, characterized by spontaneous
pneumothorax. Which is associated with a poor forecast.

Keywords: Thoracic air leak syndrome, graft versus host disease,
allogeneic bone marrow transplantation, anti-Ro52.

INTRODUCCION

Actualmente, el trasplante de precursores hematopoyéticos
(TPH) es el tratamiento de eleccién para muchos trastornos
graves, congénitos o adquiridos, del sistema hematopoyé-
tico.! Las complicaciones pulmonares tienen alta morbi-
mortalidad en pacientes pos-TPH alogénico, pues suelen
presentarse en un 30-60%.>* Dentro de las complicacio-
nes en los pulmones, el neumotérax es una presentacion
rara y la mayorfa de los enfermos tienen antecedente de
enfermedad crénica de injerto contra huésped (EICH).**
El sindrome de fuga aérea (SFAT) es una de las patologias
asociadas a EICH, cominmente causado por alguna ruptura
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alveolar, la cual conduce a enfisema intersticial de esos
pulmones, que se desplaza hacia el centro a lo largo de las
vainas broncovasculares en direccion al hilio pulmonar, el
mediastino o la cavidad pleural.'

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 22 afos con diagndstico de leucemia
mielobldstica aguda (LMA), tratamiento via quimioterapia
esquema 7 + 3 y consolidaciones con dosis altas Ara-C
(HDAC). Recaida en un afio con reinduccién esquema
GEMIA (mitoxantrona, Ara Cy etopésido), se realiza TPH
alogénico de donador relacionado con un mismatch. Profi-
laxis para EICH utilizando metrotexato y tacrolimus. EICH
crénica en piel, higado, mucosas y bronquiolitis obliterante
neumonia organizada (BONO) manejada usando esteroides
inhalados por neumologia.

Cuatro anos posterior a TPH alogénico, acude por dolor
stbito en hemitérax izquierdo y disnea. A la exploracion
fisica del térax simétrico, evidencia disminucién a la ample-
xion y amplexacion en hemitérax a la izquierda, ausencia
de ruidos respiratorios en zona apical ipsilateral; radiogra-
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fia de térax revelando colapso pulmonar izquierdo 30%
aproximadamente (Figura 1A). Por su izquierda se coloca
catéter de pequeno calibre al interior de la pleura y oxi-
geno suplementario. Los estudios de laboratorio arrojaron
biometria hematica normal, transaminasas elevadas por
antecedente de EICH hepdtico y reactantes de fase aguda
negativos. Tomografia simple de térax con patrén en vidrio
despulido y neumotérax izquierdo (Figura 1B).

Una semana mds tarde, se realiz6 broncoscopia con
fines de andlisis de liquido bronquial y tejido pulmonar, el
cual report6 tincion de bacilos dcido-alcohol resistentes
(BAAR), Gram, hidréxido de potasio (KOH), reaccién en
cadena de la polimerasa (PCR) por virus respiratorios y
micobacterias tuberculosis, negativos en liquido bron-
quioloalveolar; ademas, anticuerpos antinucleares (ANA)
HEp-2 por inmunoespecificidad positivos para anti-Ro52
con 184 (+++). El estudio histopatolégico reporté datos
compatibles con proceso neuménico agudo de organi-
zacion, asociado a cambios reactivos epiteliales de tipo
inflamatorio; lavado bronquioloalveolar conformado por
fondo proteindceo amorfo acompanado de escasas célu-
las epiteliales, las cuales presentaban cambios reactivos

Figura 1: A) Neumotérax izquierdo. B) Tomografia con patrén en vidrio despulido. C) Reexpansion completa de pulmén izquierdo. D) Neumotérax apical
izquierdo recidivante. E) Resolucion de neumotorax.



Montero-Urefia RE et al. Sindrome de fuga aérea tordcica posterior a trasplante alogénico de médula dsea

120

Neumol Cir Torax. 2021; 80 (2): 118-121

..

. '1,, - "’\.-_.
N L
..}“‘ s a‘d!.d‘ \,_ ﬁ/ ./

de tipo reparativo y aisladas células inflamatorias mixtas
(Figura 2). Cinco dias después, se tomé radiografia con
reexpansion completa de pulmén izquierdo, por lo que
se retir6 sonda endopleural (Figura 1C).

Un mes mas adelante, reingresé por presentar de ma-
nera stbita dolor tordcico derecho. A la exploracion fisica,
hemitérax derecho sin presencia de murmullo vesicular,
hemitérax izquierdo con murmullo vesicular disminuido,
se coloca catéter endopleural derecho de calibre reduci-
do. Biometria hematica normal, reactantes de fase aguda
negativos. Ocho dias posterior al ingreso, radiografia de
torax con reexpansion pulmonar derecha; sin embargo, a
la izquierda es visible pequefio neumotérax apical recidi-
vante (Figura 1D), toracoscopia izquierda con bulectomia
de l6bulo superior, biopsia de I6bulo inferior y pleurodesis
quimica con talco. Reporte de histopatologia: hallazgos
histopatolégicos son morfolégicamente compatibles con
proceso inflamatorio crénico del pulmén; por lo cual la
afeccion de ese pulmén en un contexto de EICH no puede
ser descartada, ademds, se realiza inmunohistoquimica (Fi-
gura 2); liquido pleural conformado por fondo proteindceo
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Figura 2:

Estudio histopatolégico e
inmunohistoquimico tefiidos con
hematoxilina-eosina. Producto de
cufia de lobulo inferior izquierdo con
datos histopatolégicos compatibles
con proliferacion de linfocitos pre-B,

B maduros y células T, asociadas a
cambios reactivos de tipo regenerativo
a nivel de parénquima pulmonar.

amorfo y eritrocitos con autolisis. Luego de quince dias
de su ingreso, se obtiene radiografia de térax mostrando
neumotérax apical recidivante derecho, se aplica pleuro-
desis quimica derecha a través de sonda endopleural. La
siguiente semana se retiran ambas sondas pleurales y se
toma control radiogréfico sin recidiva de dicho colapso
pulmonar (Figura 1E).

DISCUSION

El presente reporte muestra la presencia de SFAT en
paciente pos-TPH en forma bilateral con manifestacion
espontdnea de neumotérax. El SFAT pos-TPH tiene repor-
tada en la literatura una incidencia acumulada global de
3.1%.° Comlnmente, se presenta en un rango de tiempo
entre 202-507 dias pos-TPH;*” en este caso, se presento el
primer evento a los 1,458 dias postrasplante. El factor de
riesgo mas comdn asociado es EICH, se han descrito otros,
a saber: género masculino, edad, Pneumocystis jirovecii,
bacterias con cdpsula, hongos, virus de la varicela zéster
(VZV), citomegalovirus (CMV) y otros virus respiratorios;®
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por este motivo se realizaron PCR buscando virus respira-
torios, cultivos utilizando KOH, BAAR y Gram de liquido
bronquioloalveolar, donde se reportaron negativos. Se
tom6 panel inmunoldgico de anticuerpos antinucleares
(ANA), cuyos resultados se reportaron positivos para anti-
Ro52, mismos que se asocian a enfermedades del tejido
conectivo (ETC). En ocasiones, la EICH tiene caracteristicas
que asemejan trastornos autoinmunitarios como esclero-
dermia, sindrome de Sjogren, entre otros. Se ha descrito
un espectro de manifestaciones pulmonares que ocurren
en enfermos quienes padecen ETC bien definida después
de TPH alogénico similar a ETC idiopdtica, se desconoce
su incidencia y por lo regular suele pasarse por alto. Se
han propuesto mecanismos fisiopatoldgicos por los cuales
se desencadenan estas manifestaciones autoinmunes,
por ejemplo predisposicion genética, deficiencia timica,
expresion de reconstitucion anormal de células B/T o la
transferencia de clones patégenos relacionados con el
donante.” Para aquellos quienes han padecido SFAT, el
prondstico suele ser pobre, con supervivencia de uno a
tres afos: de 45% y 15%, respectivamente.” Durante su
estancia hospitalaria, el paciente resolvi6 su padecimiento
mediante colocacion de catéter pleural de pequeno calibre
y pleurodesis quimica bilateral.

CONCLUSIONES

EI SFAT es una complicacién pulmonar no infecciosa, tardia
y rara del TPH, el cual se caracteriza principalmente por
neumotdrax espontaneo en algunos casos recidivante; se
deben de excluir otros procesos principalmente infeccio-
sos, al igual que otras complicaciones mds comunes de
los pulmones, relacionadas con EICH, como la BO. Suele
asociarse a un mal prondstico.
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