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con normalidad de cavidades cardfacas y val-
vulas en la ecografia-Doppler transtoricica.
No presentaba sintomatologia respiratoria, ni
alteraciones en la exploracién fisica o analiti-
ca. En la radiografia de térax existian varias
imégenes nodulares de alrededor de 2 cm de
didmetro, parahiliares de contorno lobulado y
bordes bien definidos sin calcificaciones.
Una TAC tordcica y una resonancia magnéti-
ca nuclear (RMN) confirmaban una lesién tu-
bular serpiginosa parahiliar derecha cuyos
coeficientes no se modificaban tras la admi-
nistracién de contraste. La arteriografia con
substraccion digital intravenosa (DIVA) de ar-
terias pulmonares (fig. 1) confirmé el diagnos-
tico de venas varicosas pulmonares derechas.

Las varices pulmonares son una rara ano-
malfa que pueden observarse en la radiografia
de térax como una o mds opacidades redondas
u ovaladas homogéneas, bien delimitadas, si-
tuadas en el tercio medio' de cualquiera de los
pulmones, con preferencia por el pulmén de-
recho? y sin calcificacion. Los pacientes habi-
tualmente estdn asintomadticos, pero hay casos
de enfermos que experimentan hemoptisis
crénica y aun hemorragia fatal después de la
rotura espontdnea de la variz en el espacio
pleural o en el bronquio: Aunque la TAC esta-
blece la naturaleza vascular de la lesién®, ge-
neralmente se requiere una angiografia para
conseguir el diagnéstico definitivo*. Cuando
se administra contraste intravenoso, la opaci-
ficacion de las varices se observa sélo en la
fase venosa, mientras que si se trata de una
fistula arteriovenosa se puede apreciar durante
la fase arterial’. El método diagnéstico de
eleccion es la angiografia pulmonar y los cri-
terios angiograficos® necesarios para el diag-
néstico son los siguientes: a) la fase arterial
debe ser normal, sin shunting; b) las varices
se rellenan en la fase venosa y en el mismo
grado que las venas pulmonares normales; c)
las varices drenan directamente en la auricula
izquierda; d) el llenado de la variz es mds len-
to en comparacion con las otras venas debido
a la gran capacidad, y ¢) la apariencia varico-
sa y curso tortuoso afecta sélo a la porcién
proximal de la vena.
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Fig. 1. Arteriografia
pulmonar. En la fase
venosa. se observan
muiltiples dilataciones
varicosas dependientes
principalmente de con-
fluente venoso inferior
derecho, sin visualizar-
se en ninglin momento
un componente fistulo-
so arteriovenoso.

El diagnéstico diferencial incluye todos los
procesos que pueden presentarse como nédu-
los pulmonares: carcinoma broncogénico, lin-
fadenopatias, fistula arteriovenosa, enferme-
dad granulomatosa y quistes. La naturaleza
vascular de la lesion se detecta tanto por la
TAC como por la RMN y el diagnéstico dife-
rencial ha de hacerse, sobre todo, con las fis-
tulas arteriovenosas.

Se han descrito varias complicaciones,
como embolizacién sistémica secundaria a la
trombosis de la variz, rotura de la variz en el
espacio pleural o en el bronquio y toracoto-
mia diagnéstica innecesaria®. El tratamiento
es habitualmente innecesario, si no hay he-
moptisis o alguna de las complicaciones ante-
riormente citadas. En el presente caso las le-
siones nodulares han permanecido estables al
menos durante 2 afios y la paciente continda
asintomdtica. No obstante, es necesario un
control periédico de dichas lesiones mediante
radiografia de térax.

En resumen, aportamos un caso de varices
venosas pulmonares congénitas, que creemos
que hay que incluir en la larga lista del diag-
ndstico diferencial de los ndédulos pulmona-
res, ya que el prondstico es benigno y no
requiere tratamiento salvo que existan com-
plicaciones. La arteriografia pulmonar es el
método diagndstico mds fiable, puesto que se
diferencia claramente de otras anomalfas del
tracto vascular como fistulas arteriovenosas y
puede evitar la realizacién de una toracoto-
mia diagndstica.
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EPOC reagudizada por
Escherichia coli. Terapia
antibidtica en las reagudizaciones.
;Debemos ampliar la normativa?

Sr. Director: Se ha definido la reagudiza-
cién en la EPOC cuando existe un aumento
de la disnea, incremento de la produccién de
esputo y de su purulencia'. Se estima que el
50% de las reagudizaciones serian por causa
infecciosa siendo los gérmenes aislados mds
frecuentemente Streptococcus prneumoniae,
H. influenzae, B. catarrhalis y virus®. Pre-
sentamos un caso de reagudizacién de enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica por E.
coli (EC) con bacteriemia, lo que motiva una
seriec de dudas y preguntas sobre el trata-
miento antibidtico en la exacerbacién de la
EPOC.

Paciente de 81 afios, ex fumador de 20 ci-
garrillos/dia desde hace 10 afios. Intervenido
de la vesicula con eventracién abdominal re-
sidual y neumonia hace 2 afios. Presentaba
criterios de bronquitis crénica, con EPOC se-
vera y una o dos reagudizaciones por afio que
motivaron su ingreso con insuficiencia respi-
ratoria hipercdpnica. Realizaba una vida acti-
va para su edad con disnea a moderados es-
fuerzos (pO, basal de 72, FEV, 970 [49%]).
Estando previamente bien presentd escalo-
frios y fiebre de hasta 39 ° con un aumento de
tos y expectoracion habitual siendo ésta ama-
rillo-verdosa y disnea de reposo. En la explo-
racion fisica destacé una ligera cianosis pe-
rioral, taquipnea y algiin roncus diseminado a
la auscultacién pulmonar. En las pruebas
complementarias se obtiene un hemograma
con leucocitos 8.900 / pl (S: 88, L: 6, M: 4,
C: 2), VSG 18, el resto de los valores tanto
del hemograma como de la bioquimica y ana-
lisis de orina eran normales. Tres urocultivos
con resultado negativo, ECG: ritmico a 78
Ipm. Radiografia de térax: lesiones fibrosas
residuales basales y casquete apical derecho,
con signos de hiperinsuflacion y sin imdge-
nes de condensacion. Gasometria de ingreso
(FiO, 0,21): pH 7,36; pO, 43; pCO, 55,9,
CO,H- 31,9). La gasometria al alta fue (FiO,
0,21): pH 7.43; pO, 72, pCO, 47,6; COH-
30,1. Se obtuvo en los tres hemocultivos el
crecimiento de EC, siendo sensible a la ma-
yoria de los antibiéticos habituales. Tras los
hemogramas positivos se repitieron dos uro-
cultivos que fueron negativos. Al ingresar el
paciente se pauté empiricamente cefuroxima
(750 mg/8 h i.v.) con buena evolucién tanto
clinica como gasométrica.

El EC es un bacilo gramnegativo, patdge-
no no habitual, que produce muiltiples infec-
ciones en el ser humano y que se asocia con
neumonia adquirida en la comunidad (NAC)
con EPOC en un pequefio porcentaje’, y que
hasta donde nosotros sabemos (MEDLINE
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1990-1997) no ha sido implicado en las rea-
gudizaciones de la EPOC. La puerta de en-
trada mds frecuente es la urinaria aunque se
describen también la via digestiva, pudiendo
Illegar al pulmén desde la faringe, siendo el
pulmonar un foco bacteriémico poco fre-
cuente’. Recientemente ha sido publicada® la
normativa sobre el diagnéstico y tratamiento
de la NAC y, dado que probablemente los
mismos gérmenes que producen las neumo-
nfas sean los que producen las exacerbacio-
nes®, nos preguntamos: ;es necesario el trata-
miento antibiético en la EPOC?, ;tendriamos
que ser mds exhaustivos en la buisqueda de
otros factores de riesgo en la EPOC reagudi-
zada?, ;deberiamos clasificar segin la grave-
dad las reagudizaciones y tratarlas en conse-
cuencia?, ;deberfamos incluir técnicas de
diagnéstico microbioldgico en las normati-
vas sobre diagnéstico de la EPOC? Aunque
el tratamiento antibidtico en las reagudiza-
ciones ha sido debatido, parece que existe
una cierta eficacia en la crisis de reagudiza-
cién, sin ningtin efecto preventivo'>™*, Si de
por si el padecer EPOC es ya un factor de
riesgo, creemos que si se deben tener en
cuenta los riesgos afiadidos de etiologia no
habitual, como senilidad, sospecha de aspira-
cién, comorbilidad, multiingresos y pacien-
tes con bronquiectasias, sospecha de gram-
negativos, asi como la gravedad de la
reagudizacién que ha sido dividida en tres
estadios que la clasifican, no precisando tra-
tamiento antibidtico el estadio I, pero si el 11
y el ITI'. Si aceptamos que los gérmenes de
las reagudizaciones son los mismos que en
las neumonias en EPOC, ;por qué se desa-
consejan las técnicas microbiolégicas en
nuestra normativa de diagndstico de la
EPOC?’, lo que s se incluye en la normativa
sobre NAC® y en otros algoritmos?, ya que
para la eleccién empirica del antibidtico qui-
z4 no sea necesario, pero si serfa un dato re-
levante caso de mala evolucién. Creemos
que se necesitan mds estudios aleatorios para
determinar un mejor conocimiento y clasifi-
cacién de la exacerbacién del EPOC y sus
factores de riesgo, asi como por qué y quién
deben ser tratados con antibidticos para in-
cluirlo en la normativa®.
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Infeccion de las vias aéreas
bajas por Neisseria meningitidis
y Streptococcus pneumoniae

en un paciente con sida

Sr. Director: La infeccién respiratoria por
Neisseria meningitidis es infrecuente y en pa-
cientes positivos para el virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH) ha sido muy poco
comunicada'?, por lo que consideramos de
interés describir el caso de un paciente con
sida que presentd una coinfeccion de las vias
aéreas bajas por N. meningitidis y Streptococ-
cus pneumoniae.

Paciente de 61 afos con infeccién por el
VIH grupo C-3, en profilaxis secundaria con
sulfadiacina y pirimetamina y tratamiento an-
tirretroviral combinado con inhibidores de la
proteasa. Ingres6 por un cuadro afebril de 15
dfas de evolucién con tos, expectoracién mu-
copurulenta y dificultad respiratoria. La aus-
cultacién reveld roncus en ambos campos
pulmonares y crepitantes bibasales. De los
andlisis practicados destacan: 3.780 leucoci-
tos/mm?, con 25 linfocitos CD,/mm® (4%) y
258 CDgy/mm?* (41%). La radiografia del térax
fue normal. Se realizaron un cepillado bron-
quial y un lavado broncoalveolar, y se re-
cuperaron en ambas muestras S. preumoniae
y N. meningitidis en un nimero superior a
100.000 UFC/ml. El cultivo para micobacte-
rias, hongos y virus, asi como la tincién para

Pneumocystis carinii, resulté negativo. N.
meningitidis fue sensible a penicilina y cefo-
taxima, mientras que S. preumoniae presenté
resistencia moderada a la penicilina (concen-
tracién minima inhibitoria) [CMI] de 1 pg/ml)
y fue sensible a cefotaxima. El paciente se
traté con cefotaxima, con resolucién de los
sintomas respiratorios en 3 dias. No presentd
fiebre, exantema cutdneo, ni alteraciones ra-
dioldgicas en ningiin momento evolutivo.

En los pacientes VIH positivos, si bien son
frecuentes las neumonias bacterianas produ-
cidas por microorganismos capsulados, como
S. pneumoniae y H. influenzae’, sélo se han
descrito algunos casos ocasionales de infec-
cién respiratoria meningocécica'?. La infec-
cién respiratoria por N. meningitidis puede
variar desde un cuadro de neumonia franca
hasta cuadros subagudos seudotuberculo-
sos*>. Por otro lado, la neumonia por N. me-
ningitidis es clinicamente indistinguible de la
producida por otros microorganismos y no
suele producir petequias ni signos menin-
geos*. En nuestro caso se constataron signos
y sintomas de infeccién respiratoria aguda
con estudio radiolégico normal, definiéndose
el cuadro como una infeccién aguda de las
vias aéreas bajas no neumonica.

El diagnéstico microbiolégico resulta difi-
cil debido a la existencia de portadores asin-
tométicos del meningococo en la nasofaringe,
escaso rendimiento del hemocultivo® y a la
dificultad del aislamiento por sobrecreci-
miento de bacterias componentes de la flora
normal. Son necesarias técnicas broncoscopi-
cas protegidas y cultivos cuantitativos para
poder diferenciar entre colonizacién o infec-
cion respiratoria. Por otra parte, se ha descri-
to que hasta en un 40% N. meningitidis puede
recuperarse en cultivo mixto con algin otro
patégeno respiratorio y, de éstos S. preumo-
nige se ha citado como el mas frecuente
(20%)°. En nuestro caso, los dos microorga-
nismos se identificaron facilmente en placas
de agar sangre, ya que el cultivo fue abun-
dante en ambos. Se ha planteado que los se-
rotipos de N. meningitidis que originan infec-
cién respiratoria pueden ser diferentes a las
cepas prevalentes causantes de sepsis y me-
ningitis en una poblacién. Los serotipos B, Y
y W -135 se citan como los mds frecuentes en
este tipo de enfermedad™®. Nuestro aislado
fue serotipificado en el Centro Nacional de
Majadahonda, correspondiendo al serogrupo
B serotipo NT: P1.9, un subtipo no aislado
entre cepas de infeccién meningea y sistémi-
ca recuperado en los tltimos 4 afios en nues-
tro centro (tabla I).

TABLA I
Serotipos de 38 cepas de N. meningitidis serogrupo “B” aislados en el liquido
cefalorraquideo y/o la sangre en el Hospital Son Dureta (Palma de Mallorca)

Serotipos
4: PL.15 4: P14 14 1:Pl6 Otros*
1993 2 1 - 1 2
1994 5 1 1 - 3
1995 6 1 - - 3
1996 4 - 1 1 3
Total 17 3 2 2 11
*Dos cepas NT (no tipificables) y aislamientos dnicos de los serotipos siguientes: 1, 1: P1.13, 14: P1.1, 15:
P1.7,2a,2a: P1.2,4: P1.14,4: P1.7y NT: P1.7.
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