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1990-1997) no ha sido implicado en las rea-
gudizaciones de la EPOC. La puerta de en-
trada más frecuente es la urinaria aunque se
describen también la vía digestiva, pudiendo
llegar al pulmón desde la faringe, siendo el
pulmonar un foco bacteriémico poco fre-
cuente4. Recientemente ha sido publicada5 la
normativa sobre el diagnóstico y tratamiento
de la NAC y, dado que probablemente los
mismos gérmenes que producen las neumo-
nías sean los que producen las exacerbacio-
nes6, nos preguntamos: ¿es necesario el trata-
miento antibiótico en la EPOC?, ¿tendríamos
que ser más exhaustivos en la búsqueda de
otros factores de riesgo en la EPOC reagudi-
zada?, ¿deberíamos clasificar según la grave-
dad las reagudizaciones y tratarlas en conse-
cuencia?, ¿deberíamos incluir técnicas de
diagnóstico microbiológico en las normati-
vas sobre diagnóstico de la EPOC? Aunque
el tratamiento antibiótico en las reagudiza-
ciones ha sido debatido, parece que existe
una cierta eficacia en la crisis de reagudiza-
ción, sin ningún efecto preventivo' 2•7C). Si de
por sí el padecer EPOC es ya un factor de
riesgo, creemos que sí se deben tener en
cuenta los riesgos añadidos de etiología no
habitual, como senilidad, sospecha de aspira-
ción, comorbilidad, multiingresos y pacien-
tes con bronquiectasias, sospecha de gram-
negativos, así como la gravedad de la
reagudización que ha sido dividida en tres
estadios que la clasifican, no precisando tra-
tamiento antibiótico el estadio I, pero sí el II
y el III'. Si aceptamos que los gérmenes de
las reagudizaciones son los mismos que en
las neumonías en EPOC, ¿por qué se desa-
consejan las técnicas microbiológicas en
nuestra normativa de diagnóstico de la
EPOC?9, lo que sí se incluye en la normativa
sobre NAC5 y en otros algoritmos2, ya que
para la elección empírica del antibiótico qui-
zá no sea necesario, pero sí sería un dato re-
levante caso de mala evolución. Creemos
que se necesitan más estudios aleatorios para
determinar un mejor conocimiento y clasifi-
cación de la exacerbación del EPOC y sus
factores de riesgo, así como por qué y quién
deben ser tratados con antibióticos para in-
cluirlo en la normativa''.
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Infección de las vías aéreas
bajas por Neisseria meningitidis
y Streptococcus pneumoniae
en un paciente con sida

Sr. Director: La infección 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''2, por lo que consideramos de
interés describir el caso de un paciente con
sida que presentó una coinfección de las vías
aéreas bajas por N. meningitidis y Streptococ-
cus pneumoniae.

Paciente de 61 años con infección por el
VIH grupo C-3, en profilaxis secundaria con
sulfadiacina y pirimetamina y tratamiento an-
tirretroviral combinado con inhibidores de la
proteasa. Ingresó por un cuadro afebril de 15
días de evolución con tos, expectoración mu-
copurulenta y dificultad respiratoria. La aus-
cultación reveló roncus en ambos campos
pulmonares y crepitantes bibasales. De los
análisis practicados destacan: 3.780 leucoci-
tos/mm3, con 25 linfocitos CD4/IT11T13 (4%) y
258 CDg/mm3 (41%). La radiografía del tórax
fue normal. Se realizaron un cepillado bron-
quial y un lavado broncoalveolar, y se re-
cuperaron en ambas muestras S. pneumoniae
y N. meningitidis en un número superior a
100.000 UFC/ml. El cultivo para micobacte-
rias, hongos y virus, así como la tinción para

Pneumocystis carinii, resultó negativo. N.
meningitidis fue sensible a penicilina y cefo-
taxima, mientras que S. pneumoniae presentó
resistencia moderada a la penicilina (concen-
tración mínima inhibitoria) [CMI] de 1 ug/ml)
y fue sensible a cefotaxima. El paciente se
trató con cefotaxima, con resolución de los
síntomas respiratorios en 3 días. No presentó
fiebre, exantema cutáneo, ni alteraciones ra-
diológicas en ningún momento evolutivo.

En los pacientes VIH positivos, si bien son
frecuentes las neumonías bacterianas produ-
cidas por microorganismos capsulados, como
S. pneumoniae y H. influenwe^, sólo se han
descrito algunos casos ocasionales de infec-
ción respiratoria meningocócica' -'. La infec-
ción respiratoria por N. meningitidis puede
variar desde un cuadro de neumonía franca
hasta cuadros subagudos seudotuberculo-
sos4'5. Por otro lado, la neumonía por N. me-
ningitidis es clínicamente indistinguible de la
producida por otros microorganismos y no
suele producir petequias ni signos menín-
geos4. En nuestro caso se constataron signos
y síntomas de infección respiratoria aguda
con estudio radiológico normal, definiéndose
el cuadro como una infección aguda de las
vías aéreas bajas no neumónica.

El diagnóstico microbiológico resulta difí-
cil debido a la existencia de portadores asin-
tomáticos del meningococo en la nasofaringe,
escaso rendimiento del hemocultivo4 y a la
dificultad del aislamiento por sobrecreci-
miento de bacterias componentes de la flora
normal. Son necesarias técnicas broncoscópi-
cas protegidas y cultivos cuantitativos para
poder diferenciar entre colonización o infec-
ción respiratoria. Por otra parte, se ha descri-
to que hasta en un 40% N. meningitidis puede
recuperarse en cultivo mixto con algún otro
patógeno respiratorio y, de éstos 5. pneumo-
niae se ha citado como el más frecuente
(20%)5. En nuestro caso, los dos microorga-
nismos se identificaron fácilmente 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-
ción respiratoria pueden ser diferentes a las
cepas prevalentes causantes de sepsis y me-
ningitis en una población. Los serotipos B, Y
y W -135 se citan como los más frecuentes en
este tipo de enfermedad"'-6. 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 infección meníngea y sistémi-
ca recuperado en los últimos 4 años en nues-
tro centro (tabla I).

TABLA I
Serotipos de 38 cepas de N. meningitidis serogrupo "B" aislados en el líquido
cefalorraquídeo y/o la sangre en el Hospital Son Dureta (Palma de Mallorca)

1993 2 1 1 - 1 2
1994 5 1 2 1 - 3
1995 6 1 - - - 3
1996 4 - - 1 1 3

Total 17 3 3 2 2 11

Serotipos

4:P1.15 4: P1.4 4 14 1: P1.6 Otros*

*Dos cepas NT (no tipifícables) y aislamientos únicos de los serotipos siguientes: 1,
P1.7,2a,2a;P1.2,4;P1.14,4:P1.7yNT:P1.7.

: P1.13. 14; P l . l , 15:
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Concluimos que N. meningitidis puede
producir infección respiratoria ocasional en
pacientes VIH positivos de difícil diagnóstico
por su presentación clínica variable y asocia-
ción frecuente a otros microorganismos.
Coincidimos con Stephens et al6 en la impor-
tancia de evaluar la incidencia de la infección
meningocócica en el paciente VIH positivo,
con el fin de determinar el posible riesgo in-
crementado en este grupo de población frente
al enfermo VIH negativo.
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Hemangioma esclerosante
de pulmón: discordancia
citohistológica e implicaciones
clínicas

Sr. Director: El hemangioma esclerosante
es un tumor poco habitual del que reciente-
mente se ha publicado un caso en su Revista'.
Su histogénesis es incierta, aunque diversos
estudios indican que es de origen epitelial o
mesotelial. Aportamos un nuevo caso que,
por sus características, nos permite debatir
sobre la utilidad de la punción-aspiración con
aguja fina (PAAF).

Mujer de 29 años sin antecedentes de inte-
rés, excepto ser fumadora de 10 paquetes-año,
que acudió a nuestra consulta por hallazgo ca-
sual de un nodulo pulmonar solitario (NPS)
en la radiografía del tórax. Clínicamente, la
paciente se encontraba asintomática y la ex-
ploración física no demostraba trastornos lla-
mativos. Los estudios analíticos: hemograma,
bioquímica y coagulación, eran normales. Las
citologías y las baciloscopias del esputo prac-
ticadas fueron negativas. En la radiografía

posteroanterior y lateral del tórax, así como en
la tomografía computarizada (TC) torácica se
visualizaba un nodulo pulmonar de 1,5 cm de
diámetro no calcificado en el campo medio
del hemitórax izquierdo, sin adenopatías me-
diastínicas ni biliares u otros hallazgos en el
parénquima pulmonar. Se practicó PAAF bajo
control TC, cuyo estudio citológico reveló cé-
lulas papilares con atipias y cuerpos de psa-
moma, que orientaba hacia posible metástasis
de un tumor primario tiroideo u ovárico. Se
realizaron ecografía y gammagrafía tiroidea,
ecografía y TC pélvicas y mamografía sin de-
tectarse anormalidades en ninguna de dichas
exploraciones. Al no evidenciarse origen tu-
moral extratorácico, se decidió la extirpación
del nodulo. Macroscópicamente era bien deli-
mitado, de color pardo-blanquecino y consis-
tencia blanda. El examen microscópico puso
en evidencia una tumoración con patrón de
crecimiento papilífero y sólido, aunque con
zonas de esclerosis y hemorragia en relación
con depósitos de cristales de colesterina y
acumulación de material hemosiderínico (fig.
1). Las células tumorales proliferantes ofrecí-
an un aspecto epitelial sin ostensibles atipias y
con ocasionales figuras de mitosis. El diag-
nóstico anatomopatológico fue de hemangio-
ma esclerosante pulmonar.

El hemangioma esclerosante es un tumor
poco frecuente, descrito por primera vez por
Liebow et al, que tiene una incidencia de
aproximadamente el 80% en el sexo femeni-
no. La edad de presentación varía entre los 16
y los 78 años, y la mayoría de los pacientes
se encuentran asintomáticos, descubriéndose
la alteración en una radiografía del tórax de
rutina. Radiológicamente, se manifiesta como
un NPS bien definido y homogéneo, habitual-
mente menor de 5 cm de diámetro y sin clara
predilección por ningún lóbulo, mientras que
en la TC torácica suelen presentarse como
nodulos subpleurales con áreas de alta densi-
dad en zonas correspondientes con patrón an-
giomatoso o escleroso, y con calcificación
ocasional. Su comportamiento es general-
mente benigno, pese a ello en alguna ocasión
se han descrito metástasis en los ganglios lin-
fáticos regionales.

Histopatológicamente, la neoformación
puede tener varios aspectos o patrones de cre-
cimiento: angiomatoso, sólido, papilar y es-
clerótico. Aunque todos éstos pueden coexis-
tir en un mismo tumor, suele predominar uno
de ellos2.

Con respecto al diagnóstico, diversos estu-
dios han demostrado la utilidad del examen
citológico del material obtenido por medio de
(PAAF)2-3. En el análisis de dicha muestra de-
ben considerarse primordialmente como diag-
nóstico diferencial los tumores malignos pri-
marios: carcinoma bronquioloalveolar, carci-
noide, adenocarcinoma papilar y los metastá-
sicos. El interés de nuestro caso radica en la
discrepancia entre la citología y la histología,
lo que nos orientó hacia la sospecha prelimi-
nar de metástasis de probable origen tiroideo,
con las implicaciones clínico-terapéuticas tan
diferentes que ello condicionaba. En otras
ocasiones también se apreció esta discordan-
cia, siendo el estudio citológico inicial de la
muestra obtenida por medio de PAAF inter-
pretado como indicativo de malignidad46.
Todo ello nos lleva a plantearnos el papel
real de esta técnica en el manejo inicial del
NPS, debido a su ya conocida menor rentabi-
lidad en la enfermedad tumoral benigna.
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