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El síndrome de Hamman-Rich
no corresponde a una neumonía
intersticial usual

Sr. Director: En la nota clínica publicada
en esta Revista por V. Estrada Pérez et al' se
describen 2 casos de fibrosis pulmonar idio-
pática de rápida evolución fatal en un perío-
do inferior a 60 días. Su anatomía patológica
es compatible con neumonía intersticial de
tipo usual o habitual, uno de ellos con pul-
món en panal, y son etiquetados de síndrome
de Hamman-Rich (SHR).

En 1944 Hamman y Rich2 presentaron
4 pacientes con enfermedad pulmonar de
rápida evolución que en la autopsia se carac-
terizaban por extensa fibrosis intersticial pul-
monar.

Posteriormente es clásica la clasificación
de las neumonía intersticiales original de
Liebow3, que las agrupaba en 5 catego-
rías: neumonía intersticial usual o habi-
(NIU), neumonía intersticial descamativa
(NID). neumonía intersticial con bronquioli-
tis obliterante (NIBO), neumonía intersticial
linfoide (MIL) y neumonía 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 síndro-
me de Hamman-Rich con la neumonía in-
tersticial usual de rápida evolución; pero ya
desde mediados de la década de los ochenta
Katzenstein4' ^ introduce el concepto de neu-
monía intersticial aguda (NÍA), con lo que
separa ambos procesos y propone una nueva
clasificación para las neumonías intersti-
ciales.

La NÍA sería la nueva denominación del
SHR. Es una entidad que se expresa anato-
mopatológicamente como daño alveolar di-
fuso (DAD) ya sea en fase aguda o en su
posterior fase de organización; se presenta
clínicamente como un distrés respiratorio del
adulto y radiográficamente con infiltrados
alveolares difusos.

La distinción anatomopatológica consiste
en que mientras la NÍA cursa con prolifera-
ción de fibroblastos y escaso colágeno, en la
NIU el depósito es a base de colágeno madu-
ro, acompañado de zonas de pulmón en pa-
nal con escasos fibroblastos.

La nueva clasificación propuesta por esta
autora abarca 6 tipos: neumonía intersticial
aguda, neumonía intersticial usual, neumo-
nía intersticial descamativa, bronquiolitis
respiratoria, neumonía intersticial crónica
inespecífica y miscelánea que agrupa a la
neumonía intersticial linfoide, neumonía in-
tersticial de células gigantes y la neumonía
intersticial granulomatosa.

Recientemente Oíson et aló publican una
serie más amplia de 29 casos de SHR y revi-
san 3 de los 4 primigenios descritos por
Hamman y Rich confirmando la identidad
de la NÍA y el SHR; además en ninguno de
los casos supervivientes, seguidos hasta
10 años, encuentran evolución desde la NÍA
hasta la NIU (fibrosis pulmonar idiopática).

En resumen podemos concluir que el SHR
se identifica actualmente con la NÍA, se ex-
presa clínicamente como distrés respiratorio

y anatomopatológicamente 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
neumonías intersticiales usuales, una de ellas
en fase de panalización y no a lo que actual-
mente se entiende por síndrome de Ham-
man-Rich; también pensamos que la distin-
ción enfermedad-sindrome no es pertinente
al caso.
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Embolismo pulmonar séptico
secundario a un foco de osteítis
peridental

Sr. Director: En los últimos tiempos, la
incidencia de embolismo pulmonar séptico
ha aumentado significativamente, debido a
la aparición de infecciones en el territorio
venoso o valvular cardíaco de pacientes adic-
tos a drogas por vía parenteral. La mayoría
de las series publicadas'-3 señalan la endocar-
ditis tricúspide como el origen más frecuen-

te, si bien cualquier foco de trombosis sépti-
ca puede dar lugar al desarrollo de embolis-
mo pulmonar4. Presentamos el caso de un
paciente con embolismo pulmonar séptico
cuyo origen inusual fue un foco de osteítis
peridental varios meses después de un fle-
món dentario.

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

Varón de 36 años, fumador de 20 cigarri-
llos/día, sin otros hábitos tóxicos, que acudió
a urgencias por presentar desde hacía 2 se-
manas fiebre persistente de 38,5-39 'C,
acompañada de tos irritativa y dolor torácico
derecho de características pleuríticas. Entre
sus antecedentes laborales figuraba la cons-
trucción de tuberías con utilización de asbes-
to desde hacía 15 años. Como antecedentes
patológicos sólo se señalaba la aparición,
2 meses antes, de un flemón dentario en re-
gión maxilar inferior derecha. La explora-
ción física fue anodina, y en el estudio analí-
tico destacaba una VSG de 92 mm y 20.300
leucocitos con neutrofilia. En la radiografía
de tórax se apreciaban imágenes nodulares
múltiples bilaterales que fueron confirmadas
mediante la TAC torácica, y se comprobó
además que algunas de ellas presentaban ca-
vitación (fig. 1). Se practicó una fibrobron-
coscopia que fue normal. La citología del
aspirado bronquial y el recuento celular en el
lavado broncoalveolar tampoco mostraron
anomalías. Los estudios bacteriológicos (in-
munofluorescencia directa para Legionella
en esputo, ZiehI-Lowenstein seriados de
esputo, hemocultivos, serología para virus,
Mycoplasma, Legionella, Chiamydia, Coxie-
lla y Rickettsia, y anticuerpos HIV) resulta-
ron negativos, al igual que la intradermo-
rreacción de Mantoux (PPD 2 UI). Se realizó
un ecocardiograma que descartó patología
valvular cardiaca y una radiografía de los
senos paranasales que no mostró hallazgos
patológicos.

Ante la posibilidad clínica y radiológica de
que se tratase de un embolismo pulmonar
séptico, se inició tratamiento antibiótico em-
pírico con vancomicina y cefotaxima. El pa-
ciente presentó una evolución satisfactoria,
quedando apirético a las 48 horas y obser-
vándose gradualmente la resolución clínica y
radiológica del proceso. Dada la negatividad
en el estudio de búsqueda del origen séptico
en los lugares más habituales, se realizó una
ortopantomografía que mostró un foco de
osteítis peridental en molares inferiores dere-
chos. Valorado por el Servicio de Cirugía
Maxilofacial se procedió a su desbridamien-
to quirúrgico; el paciente desde entonces per-
maneció asintomático y sin secuelas.
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La existencia de complicaciones pulmona-
res sépticas tras el desarrollo de un foco de
osteomielitis constituye un hecho excepcio-
nal, y la mayoría de casos recogidos en la
literatura corresponden a niños con afecta-
ción de huesos largos por osteomielitis hema-
tógena5-6. Se ha considerado de interés la
comunicación del caso que nos ocupa no sólo
por su rareza, sino por el hecho de haberse
visto precedido de una circunstancia tan fre-
cuente como es la aparición de un flemón
dentario, capaz por sí solo de justificar la
existencia de abscesos pulmonares piógenos.

La desaparición aparente de cualquier signo
de infección en tejidos blandos paradentales
en este paciente no hizo sospechar inicial-
mente que éste pudiera ser el foco primario y
únicamente al final del estudio, tras haber
descartado otros orígenes más frecuentes, se
investigó la existencia de un posible foco de
osteomielitis secundaria al proceso dental su-
frido por el enfermo. La aparición de osteí-
tis peridental (foco de infección ósea en al-
véolo peridental) tras un flemón dentario
puede pasar desapercibida si no se tiene un
alto índice de sospecha y se utilizan técnicas
de imagen adecuadas.
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Neumonía extrahospitalaria
por Neissería meningitídis
en un adulto sano

Sr. Director: La neumonía por Neissería
meningitídis (NM) es un cuadro clínico reco-
nocido desde hace más de 60 años y se consi-
dera habitualmente como una complicación
metastásica de la bacteriemia por dicho ger-
men. La clínica es superponible a la del resto
de neumonías, con tos, dolor torácico y esca-
lofríos, existiendo el antecedente de infec-
ción respiratoria en la mitad de los casos1'2.

La mayoría de los cuadros descritos corres-
ponde a niños y adultos jóvenes, por lo que
creemos interesante comunicar un nuevo
caso de presentación en un adulto previa-
mente sano.

Se trataba de una mujer de 66 años, sin
antecedentes personales de interés, que in-
gresó de urgencias por dolor en hemitórax
izquierdo, expectoración hemoptoica y febrí-
cula de 11 días de evolución. En el examen
físico, la paciente se encontraba consciente y
orientada con TA: 130/80 mmHg y tempera-
tura axilar de 37,8 "C. No se observaron sig-
nos de focalidad neurológica. La ausculta-
ción pulmonar reveló una disminución del
murmullo vesicular en bases de ambos cam-
pos pulmonares. Pruebas complementarias.
En la radiografía de tórax se observó conden-
sación parenquimatosa en segmento poste-
rior de lóbulo superior derecho e imágenes
sugestivas de múltiples adenopatías biliares
de predominio derecho. Hemograma, bio-
química plasmática y urinaria con sedimen-
to, dentro de la normalidad. Ante la sospe-
cha de tuberculosis o neoplasia y la negativi-
dad de las baciloscopias seriadas, se practicó
fibrobroncoscopia (FB) objetivándose única-
mente signos inflamatorios agudos. Se toma-
ron muestras mediante cepillo protegido, as-
pirado bronquial, se realizó lavado broncoal-
veolar (BAL), y se aisló en todas ellas NM
como germen único, no aglutinable por los
antisueros A, B y C. La paciente había recibi-
do tratamiento antibiótico con claritromici-
na desde su ingreso, con buena respuesta
clínica; tras aislar el germen se asoció ceftria-
xona (2 g/24 h, por vía intramuscular) duran-
te un período de 10 días. En una TAC toráci-
ca de control se constató la resolución com-
pleta de las alteraciones radiológicas y la
paciente fue dada de alta a los 15 días de su
ingreso.

Neisseria meningitídis no es un patógeno
habitual del tracto respiratorio inferior y sólo
excepcionalmente es responsable de procesos
neumónicos. Los casos descritos correspon-
den por lo general a neumonías en la comu-
nidad, siendo excepcional su origen nosoco-
mial3' 4. Los serogrupos generalmente impli-
cados son el Y2 y el W135, aunque en
ocasiones no son identificables con los anti-
sueros disponibles, como en los casos comu-
nicados por Rodríguez et al5 y Tejada et al3,
este último finalmente catalogado como sub-
tipo P[9. Ya que en nuestra paciente la infec-
ción meningocócica se desarrolló en ausencia
de signos clínicos de meningitis o síndrome
de Waterhouse-Friderichsen, y no hubo ante-
cedente de infección previa del tracto respi-
ratorio superior, pensamos que nuestro caso
corresponde a una neumonía meningocócica
primaria, cumpliendo los criterios más rigu-
rosos.

El espectro clínico de la infección por Neis-
seria meningitisis es amplio. La gravedad del
proceso oscila entre cuadros fulminantes y
otros paucisintomáticos al inicio; por ello,
formas sutiles de presentación pueden con-
ducir al retraso en la instauración del trata-
miento2. El diagnóstico de neumonía por
Neisseria meningitidis es arriesgado y si se
basa exclusivamente en el cultivo de esputo,
debido a la presencia de dicho germen en
nasofaringe. El hemocultivo no suele ser ren-
table dada la existencia inusual de bacterie-
mia en este tipo de infección meningocócica,
a excepción de los casos en pacientes inmu-
nodeprimidos. Sin embargo, se ha descrito
un caso asociado a hipogammaglobulinemia
común variable6, en el que la infección pu-
diera estar facilitada al quedar impedida la

activación del complemento por la vía clási-
ca. Los mejores resultados se obtienen con
técnicas más agresivas como la FB con cepi-
llo protegido, aspirado bronquial y BAL, tal
como se hizo con nuestra paciente.

Por último, queremos destacar el inusual
patrón de afectación radiológica de este caso,
que motivó la realización de procedimientos
diagnósticos invasivos, haciendo posible la
determinación del agente causal.
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Metástasis endobronquiales
de tumores sarcomatosos

Sr. Director: La incidencia de infiltración
neoplásica de una pared bronquial en los
pacientes con carcinoma metastásico de pul-
món es alta, si consideramos los casos secun-
darios a extensión directa a partir de un tu-
mor parenquimatoso o un ganglio linfático
comprometido, o la afectación difusa de la
mucosa por una carcinomatosis linfangítica.
Sin embargo, la afección metastásica prima-
ria endobronquial presenta una incidencia
inferior al 5 %'.

Las neoplasias extratorácicas que más fre-
cuentemente producen estas metástasis son
las mamarias, colorrectales, renales y los me-
lanomas malignos2. Ocasionalmente también
se han descrito en otros tumores, tales como
los uterinos, prostáticos o gástricos. Los sar-
comas producen frecuentemente metástasis
pulmonares, pero es raro que causen metás-
tasis endobronquiales primarias, y resulta
inusual encontrar su descripción en la litera-
tura médica.

Se presentan 2 casos de tumores sarcoma-
tosos (un sarcoma sinovia! y un sarcoma
pleomórfico de partes blandas) con afecta-
ción metastásica endobronquial primaria.

Caso 1. Varón de 32 años, no fumador,
que presentaba cuadro de tos no productiva,
fiebre y dolor torácico, junto con dolor de
características mecánicas localizado en mu-
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