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®.

J.I. de Granda Orive y T. Peiia Miguel
Servicio de Neumologia.
Hospital Militar de Burgos.
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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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Concluimos que N. meningitidis puede
producir infeccién respiratoria ocasional en
pacientes VIH positivos de dificil diagnéstico
por su presentacion clinica variable y asocia-
cion frecuente a otros microorganismos.
Coincidimos con Stephens et al® en la impor-
tancia de evaluar la incidencia de la infeccién
meningocdcica en el paciente VIH positivo,
con el fin de determinar el posible riesgo in-
crementado en este grupo de poblacién frente
al enfermo VIH negativo.
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Hemangioma esclerosante

de pulmén: discordancia
citohistolégica e implicaciones
clinicas

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 caracteristicas, nos permite debatir
sobre la utilidad de la puncién-aspiracién con
aguja fina (PAAF).

Mujer de 29 afios sin antecedentes de inte-
rés, excepto ser fumadora de 10 paquetes-afio,
que acudid a nuestra consulta por hallazgo ca-
sual de un nédulo pulmonar solitario (NPS)
en la radiografia del térax. Clinicamente, la
paciente se encontraba asintomdtica y la ex-
ploracién fisica no demostraba trastornos lla-
mativos. Los estudios analiticos: hemograma,
bioquimica y coagulacién, eran normales. Las
citologias y las baciloscopias del esputo prac-
ticadas fueron negativas. En la radiografia
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Fig. 1. Parénquima
pulmonar rechazado y
comprimido (*) por
tumoracién bien deli-
mitada, con patrén de
crecimiento papilifero
y solido, con' cristales
de colesterina (hema-
toxilina-eosina; X 40).

posteroanterior y lateral del térax, asf como en
la tomografia computarizada (TC) toracica se
visualizaba un nédulo pulmonar de 1,5 cm de
didmetro no calcificado en el campo medio
del hemitérax izquierdo, sin adenopatias me-
diastinicas ni hiliares u otros hallazgos en el
parénquima pulmonar. Se practicé PAAF bajo
control TC, cuyo estudio citolégico revel6 cé-
lulas papilares con atipias y cuerpos de psa-
moma, que orientaba hacia posible metistasis
de un tumor primario tiroideo u ovdrico. Se
realizaron ecografia y gammagrafia tiroidea,
ecograffa y TC pélvicas y mamografia sin de-
tectarse anormalidades en ninguna de dichas
exploraciones. Al no evidenciarse origen tu-
moral extratoricico, se decidi la extirpacién
del nédulo. MacroscOpicamente era bien deli-
mitado, de color pardo-blanquecino y consis-
tencia blanda. El examen microscépico puso
en evidencia una tumoracién con patrén de
crecimiento papilifero y sélido, aunque con
zonas de esclerosis y hemorragia en relacién
con dep6sitos de cristales de colesterina y
acumulacién de material hemosiderinico (fig.
1). Las células tumorales proliferantes ofreci-
an un aspecto epitelial sin ostensibles atipias y
con ocasionales figuras de mitosis. El diag-
néstico anatomopatolégico 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 presentacién varia entre los 16
y los 78 afios, y la mayoria de los pacientes
se encuentran asintomdticos, descubriéndose
la alteracién en una radiografia del térax de
rutina. Radiolégicamente, se manifiesta como
unt NPS bien definido y homogéneo, habitual-
mente menor de 5 cm de didmetro y sin clara
predileccién por ningin 16bulo, mientras que
en la TC toridcica suelen presentarse como
nédulos subpleurales con dreas de alta densi-
dad en zonas correspondientes con patrén an-
giomatoso o escleroso, y con calcificacion
ocasional. Su comportamiento es general-
mente benigno, pese a ello en alguna ocasién
se han descrito metéstasis en los ganglios lin-
faticos regionales.

Histopatologicamente, la neoformacién
puede tener varios aspectos o patrones de cre-
cimiento: angiomatoso, sélido, papilar y es-
clerético. Aunque todos éstos pueden coexis-
tir en un mismo tumor, suele predominar uno
de ellos?.

Con respecto al diagndstico, diversos estu-
dios han demostrado la utilidad del examen
citol6gico del material obtenido por medio de
(PAAF)?. En el anilisis de dicha muestra de-
ben considerarse primordialmente como diag-
néstico diferencial los tumores malignos pri-
marios: carcinoma bronquioloalveolar, carci-
noide, adenocarcinoma papilar y los metasta-
sicos. El interés de nuestro caso radica en la
discrepancia entre la citologia y la histologia,
lo que nos orient6 hacia la sospecha prelimi-
nar de metastasis de probable origen tiroideo,
con las implicaciones clinico-terapéuticas tan
diferentes que ello condicionaba. En otras
ocasiones también se apreci6 esta discordan-
cia, siendo el estudio citolégico inicial de la
muestra obtenida por medio de PAAF inter-
pretado como indicativo de malignidad*®.
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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