[0212-7199 (2008) 25: 5; pp 234-236]
ANALES DE MEDICINA INTERNA
Copyright © 2008 ARAN EDICIONES, S.L.

AN. MED. INTERNA (Madrid)
Vol.25,N.° 5, pp. 234-236, 2008

POMBO’

RESUMEN

Se decribe el caso de un paciente con sindrome de Good (timoma e
hipogammaglobulinemia), que estando oligosintomdtico, se le realizd
una tomografia computerizada de térax de control en la que se evidencid
un engrosamiento circunferencial de la pared traqueobronquial. Una
broncoscopia demostré datos de una traqueobronquitis con dreas necroti-
cas y vesiculo-ampollosas, siendo los hallazgos histopatoldgicos y de
inmunohistoquimica compatibles con una infeccioén por el virus del her-
pes simple. La respuesta terapéutica al aciclovir oral fue satisfactoria.
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ABSTRACT

We describe an oligosymptomatic patient with Good syndrome (thy-
moma and hypogammaglobulinemia) in who a follow-up chest computed
tomography showed circumferential tracheobronchial wall thickening.
Bronchoscopy demonstrated tracheobronchitis with necrotic, vesicular
and blister areas. The histopathological and immunohistochemical find-
ings were compatible with herpes simplex virus infection. The therapeu-
tical response to oral acyclovir was satisfactory.
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INTRODUCCION

El sindrome de Good (timoma e hipogammglobulinemia) es
una causa rara de inmunodeficiencia en adultos (1-3). Las
caracteristicas clinicas y las complicaciones de este sindrome se
relacionan fundamentalmente con las derivadas de una elevada
susceptibilidad a infecciones bacterianas, viricas y flingicas (1-
3). Hasta el momento no se han descrito casos de afectacion del
arbol traqueobronquial por virus de herpes simple (VHS) en
este tipo de pacientes (3). Presentamos el caso de un paciente
diagnosticado de sindrome de Good en el que en un estudio
radiolégico de control, y estando oligosintomatico, se encontrd
un engrosamiento difuso de la traquea y ambos bronquios prin-
cipales. Una broncoscopia permitié confirmar estos hallazgos y
realizar el diagndstico etioldgico de traqueobronquitis por el
VHS. Describimos este caso debido a que en €l se suman varias
circunstancias que lo hacen excepcional.

CASO APORTADO

Paciente varén de 60 afios diagnosticado de sindrome de Good tres
afios antes. Se realiz6 en ese momento timectomia, siendo el resultado
anatomopatoldgico segtn la clasificacion de la OMS (4) de timoma tipo
AB. Debido a que esta reseccion no fue completa recibié posteriormen-
te radioterapia (dosis acumulada 50 Gy). El paciente habia sido fuma-
dor de mds de 20 paquetes-afios y bebedor de unos 60 g/dia hasta ese
momento. Habia sido hospitalizado en muiltiples ocasiones en otros
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centros hospitalarios por infecciones respiratorias, algunas de ellas neu-
monicas, y diagnosticado de colitis por citomegalovirus, aplasia medu-
lar y otras complicaciones relacionadas con los cuadros previos. Reci-
bia tratamiento con dosis profildcticas de trimetropin-cotrimoxazol,
broncodilatadores, omeprazol y administracién i.v. mensual de inmu-
noglobulinas polivalentes. En una TC tordcica de seguimiento se evi-
denci6 un engrosamiento circunferencial de la pared de la traquea, fun-
damentalmente a nivel de su mitad caudal, y de ambos bronquios
principales, y que producia en algtin nivel una marcada estenosis de la
luz (Figs. 1). En ese momento no habfa presentado fiebre o lesiones
cutdneas, aunque si referfa un incremento leve de su tos, expectoracion
y disnea habituales. La exploracién fisica fue normal. En la analitica
sanguinea presentaba una anemia y leucopenia muy discretas, una VSG
de 32 mm y una proteina C reactiva de 0,5 mg/dl. El resto de pardme-
tros bioquimicos y de hematimetria estaban dentro de los limites nor-
males. Los niveles de inmunoglobulinas eran bajos, con una IgG de 308
mg/dl, IgA <7 mg/dl y una IgM < 4 mg/dl. Se realizé una fibrobron-
coscopia con sedacion consciente con midazolam i.v. en la que se obje-
tivé un engrosamiento difuso de toda la mucosa traqueal y de ambos
bronquios principales de apariencia inflamatoria con areas de aspecto
necrético y vesiculoampollosas (Fig. 2). No se evidenciaron lesiones a
nivel faringeo o laringeo. Se realizaron biopsias a varios niveles, en las
que la mucosa traqueobronquial presentaba una ulceracion de la super-
ficie constituida por un material fibrinonecrético, por debajo de la cual
existia un tejido de granulacién con inflamacion mixta. Con técnicas de
inmunohistoquimica para herpesvirus I y II se observé una intensa
expresion nuclear en las células escamosas de las zonas descritas, sien-
do negativas las realizadas para citomegalovirus. El paciente recibié
tratamiento oral con aciclovir (400 mg 5 veces/dia) durante 10 dfas, con
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Fig. 1. Cortes de TC tordcica que muestran un engrosamiento circunferencial de la pared traqueobronquial (a, b y c), con una marcada este-
nosis de la luz en algunos de los cortes (b) y desaparicion de dichos hallazgos tras tratamiento con aciclovir (d, e y 1).

Fig. 2. Imdgenes broncoscdpicas en las que se observa una mucosa traqueobronquial de aspecto inflamatorio con dreas vesiculoampollosas
(a, by 0y la mejoria de estas lesiones tras tratamiento con aciclovir (d, e y f).
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excelente tolerancia. En una TC (Fig. 1) y una fibrobroncoscopia (Fig.
2) realizadas cuatro semanas después de finalizar el tratamiento las
lesiones descritas inicialmente se habian resuelto. Las biopsias que se
llevaron a cabo en los mismos niveles revelaron una mucosa normal.

DISCUSION

El sindrome de Good es una rara entidad de etiologia desco-
nocida que se caracteriza por la asociacién de timoma e inmuno-
deficiencia debida fundamentalmente a un déficit en el nimero
de linfocitos B periféricos, hipogammglobulinemia y alteracio-
nes en la inmunidad celular (1-3). También, y al igual que en
nuestro caso se han descrito otras complicaciones como aplasia
medular, anemia, leucopenia y miastenia gravis (1). Los timo-
mas suelen ser benignos y encapsulados, aunque las alteraciones
inmunoldgicas no suelen revertir tras su extirpacion quirtrgica.
Cuando ésta no es posible, o la reseccion es incompleta, estd
indicada la radioterapia (2). Caracteristicamente los pacientes
presentan una elevada susceptibilidad a infecciones por bacte-
rias, hongos y virus (1-3). Estas suelen ser infecciones sinopul-
monares recurrentes, mucocutineas, oftalmicas, encefalicas,
gastrointestinales y del tracto urinario. Los gérmenes implicados
con mads frecuencia suelen ser bacterias como Haemophilus
influenzae, Klebsiella y Pseudomona spp, Giardia lamblia, Sal-
monella spp, Campylobacter jejuni, virus como citomegalovirus
o VHS, hongos como Candida albicans y Pneumocistis jirove-
cii, y excepcionalmente protozoos como Babesia (1-3,5). Tras
consultar la base de datos Medline (National Lybrary of Medici-
ne) utilizando las palabras clave “Good syndrome, thymoma,
hypogammaglobulinemia, immunodeficiency and infection”,
tnicamente hemos encontrado 4 casos de afectacion herpética,
recogidos ya por Tarr y cols. (3) en su exhaustiva revisién. En
ninguno de ellos se describia una afectacién del arbol traqueo-
bronquial, por lo que el presente caso puede ser el primero
reportado de una traqueobronquitis por VHS en un paciente con
sindrome de Good. La traqueobronquitis herpética ha sido des-
crita en pacientes con otros tipos de inmunodepresion, grandes
quemados, pacientes con graves enfermedades crénicas, pacien-
tes criticos ventilados mecdnicamente y excepcionalmente en
pacientes previamente sanos (6-8). Su patogenia no se conoce
con claridad, aunque existe evidencia que el virus puede intro-
ducirse en la via respiratoria mediante la intubacién traqueal en
pacientes ventilados (7). También se piensa que podria producir-
se por una reactivacion de una infeccion herpética preexistente a
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