
CARTAS AL DIRECTOR

Neumonía necrotizante por
nocardia en pacientes con SIDA

Sr. Director: La nocardiosis pulmonar
(NP) es una enfermedad común en personas
inmunocomprometidas. Se acepta que entre
un 44 % y un 51 % de ellas tienen sus vías
respiratorias colonizadas por nocardias, lo
que indica probable infección'. Sin embargo,
en el SIDA, la NP está menos descrita2'3. Las
razones de esta discrepancia podrían ser: la
coexistencia frecuente de nocardias con pató-
genos más conocidos que enmascaran su pre-
sencia, y el extendido uso de sulfamidas para
tratamiento y prevención de neumonías por
Pwumocysiis carinii (PC), que también son
eficaces para las nocardias3'4. La nocardio-
sis, no es criterio de inmunodeficiencia en
los enfermos VIH positivos2'3. No obstante,
ciertos datos experimentales y la mala evolu-
ción de la NP en una amplia serie de estos
enfermos, han sido mencionados para modi-
ficar ese criterio3.

Presentamos un caso de NP diagnosticado
en la autopsia de un niño con SIDA.

Varón de 8 años de edad, diagnosticado de
hemofilia a los 6 meses. En junio de 1987 se
descubrió serología positiva para VIH. A
partir de entonces presentó múltiples proce-
sos infecciosos (abscesos por Staphylococcus
aureus, herpes simple y candidiasis orales,
retinitis por citomegalovirus, tuberculosis
pulmonar y neumonía por PC) y neutrope-
nias repetidas. En marzo de 1990, había in-
gresado por proceso febril y fue diagnostica-
do de neumonía. Durante su estancia presen-
tó un panadizo en un dedo. Los cultivos del
pus del panadizo, esputos y sangre fueron
negativos para bacterias, micobacterias y PC.
En noviembre de ese año reingresó por nue-
vo cuadro febril y disnea. En la analítica de
sangre había anemia, neutropenia de 0,46
X 103 di y plaquetopenia. La radiografía de
tórax mostraba infiltrados pulmonares bila-
terales. Con la sospecha de neumonía por
PC, se inicia tratamiento con pentamidina y
corticosteroides; a pesar de lo cual la disnea
se acentúa y en unas horas fallece.

En la autopsia, ambos pulmones estaban
consolidados, con amplias áreas de exudados
fibrinosos alveolares, necrosis de tabiques y
discreto infiltrado de neutrófilos periféricos.
Con tinciones de ZiehI-Neelsen modificado,
y técnicas de plata con incubación prolonga-
da, se pusieron de manifiesto numerosos mi-
croorganismos filamentosos, ramificados sin
formar granulos, identificados como nocar-
dias (fig. 1). Se observaron además infiltra-
dos focales intersticiales de células plasmáti-
cas con quistes de PC y amplias áreas de
edema alveolar. El estudio no incluyó crá-
neo.

Las nocardias son bacterias difíciles de ais-
lar en los líquidos y fluidos habituales''4 '5
por ello, y debido a las implicaciones tera-
péuticas que su diagnóstico conlleva, se ha
propuesto en los enfermos inmunocompro-
metidos, el uso precoz de técnicas invasivas4.
La identificación en tejidos de bacilos débil-
mente ácido-alcohol resistentes, con las ca-
racterísticas ya descritas, se acepta como cri-
terio suficiente para el diagnóstico de nocar-
diosis4' 5. Es importante recordar que, debi-
do al procesamiento de las muestras, el
carácter ácido-alcohol resistente puede per-

Fig. 1. Detalle de nocardias en el exudado alveolar. (ZiehI-Neelsen modifi-
cado, x 1.250).

derse en algunas áreas histológicas5. La le-
sión característica de la NP es la supuración
y formación de abscesos, pero en nuestro
caso predominaron las áreas de necrosis con-
fluentes y el exudado fíbrinoso intraalveolar,
probablemente debido a la intensa neutrope-
nia del enfermo.

La coexistencia de nocardias y PC es bien
conocida3. En este caso el PC fue un hallazgo
aislado y ocasional, por lo que creemos no ha
tenido un papel relevante en el carácter difu-
so de las lesiones. En relación con este hallaz-
go es interesante comentar el antecedente de
neumonía por PC, pues tanto éste como las
nocardias son sensibles a las sulfamidas, si
bien en el caso de las nocardias el tratamien-
to debe de ser mantenido durante al menos 6
meses3'4'6.
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Linfangioleiomiomatosis pulmonar.
Problemas de diagnóstico
diferencial

Sr. Director; Hemos leído con interés la
nota clínica de Rubio Baríes et al', en la que
describen dos casos de linfangioleiomioma-
tosis (LAM) y señalan la importancia de la
tomografía axial computarizada (TAC) en el
diagnóstico de esta enfermedad. Coincidien-
do totalmente con los comentarios de los
autores de este trabajo acerca del papel im-
portante que juega la TAC en el diagnóstico
de esta neumopatia, que casi siempre requie-
re biopsia pulmonar abierta para su confir-
mación, presentamos un caso de LAM aso-
ciada con angiomiolipomas renales y leio-
miomas uterinos múltiples y queremos signi-
ficar la importancia del diagnóstico diferen-
cial, de forma muy particular, con dos proce-
sos que guardan con la LAM características
clínicas, de dependencia hormonal e incluso
histológicas muy similares: la esclerosis tube-
rosa (ET) y el leiomioma benigno metastati-
zante (LBM)2.

Se trataba de una mujer de 39 años de
edad, sin hábitos tóxicos, que presentaba
como único antecedente patológico de inte-
rés la existencia de un episodio de neumoto-
rax espontáneo un mes antes de su ingreso en
nuestro Servicio. Cuando fue vista en consul-

81 205



ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGÍA. VOL. 28, NÚM. 4, 1992

ta refería disnea de moderados esfuerzos,
progresiva, de dos años de evolución, acom-
pañada de tos persistente con expectoración
escasa y hemoptisis ocasional de pequeña
cuantía. La exploración física era normal.
Hemograma, bioquímica, estudios de coagu-
lación y orina: normal. Test de tuberculina:
negativo. Baciloscopia y cultivo de Lówens-
tein del esputo: negativos. ECG: bloqueo in-
completo de la rama derecha del haz de His.
La radiografía de tórax mostraba un patrón
intersticial difuso bilateral de predominio
basal, con áreas de panalización. Gasometría
basal: p0¡ 60,8 mmHg, pCO¡ 30,4 mmHg,
saturación 0¡ 90,9 %, resto normal. La ex-
ploración funcional pulmonar reflejaba un
defecto ventilatorio obstructivo severo, con
atrapamiento aéreo, aumento de los volúme-
nes pulmonares, disminución de la capaci-
dad de transferencia del CO, aumento del
gradiente alveolo-arterial de 0¡ y cicloergo-
metría de baja potencia, sugestiva de eleva-
ción de la resistencia arteriolar pulmonar. Se
realizó TAC torácica de alta resolución que
evidenció un parénquima pulmonar con
múltiples cavidades aéreas de diferente ta-
maño y pared fina. La TAC abdominal mos-
traba lesiones renales bilaterales compatibles
con angiomiolipomas. La TAC cerebral fue
normal y el estudio ultrasónico pélvico reve-
ló leiomiomas uterinos múltiples y un quiste
ovárico derecho. Después de biopsia trans-
bronquial inespecífica se realizó biopsia pul-
monar abierta, siendo el estudio histopatoló-
gico de la muestra concluyeme de LAM. Se
inició tratamiento con progesterona y tamo-
xifen, continuando en el momento actual con
progesterona tras haberse practicado histe-
rectomia y salpingo-ooforectomía bilateral
ante la existencia de clínica ginecológica im-
portante y considerando su patología de
base.

Para algunos autores, la LAM puede tra-
tarse de una forma frustrada de la ET3. El
diagnóstico diferencial a veces no es fácil, ya
que la epilepsia y el retraso mental, tan ca-
racterísticos de la ET, aparecen con menor
frecuencia en las formas clínicas con partici-
pación pulmonar y cuando aparecen dichas
manifestaciones pulmonares son indistingui-
bles clínicamente de las producidas por la
LAM. Por otra parte, la presencia renal de
angiomiolipomas múltiples y bilaterales son
característicos de la ET4; en nuestro caso
guardaban estas características.

La falta de componente hereditario y de
lesiones intracraneales u otros signos/sínto-
mas propios de la ET (adenomas sebáceos,
epilepsia, retraso mental, lesiones oculares),
así como lo infrecuente de la afectación pul-
monar (0,1-1 %) en esta enfermedad sistémi-
ca5, nos permitió descartarla.

Al presentar la paciente miomas uterinos,
el diagnóstico diferencial con LBM era obli-
gado. En esta enfermedad, el neumotorax
espontáneo es raro, las alteraciones en la fun-
ción pulmonar son menos severas, siendo
también menos característico el patrón ra-
diológico intersticial, sobre todo la panaliza-
ción, exige la presencia de mioma uterino y
la respuesta al tratamiento mediante ovariec-
tomía es más favorable. De cualquier mane-
ra, en aquellos casos en que se diagnostica la
LAM en las fases iniciales, cuando las mani-
festaciones clínico-radiológicas y funcionales
son menos llamativas, será el análisis anato-

mopatológico el estudio definitorio, siendo
característica de la LAM la presencia de no-
dulos de músculo liso en relación directa con
vasos sanguíneos y linfáticos, en los límites
de las lesiones enfisematosas, mientras que
en el LBM aparecen dispersos de modo alea-
torio, sin clara definición perilinfática.

En conclusión, nos parece de interés in-
cluir el estudio abdominopélvico en los casos
de LAM, a fin de descartar con mayor certe-
za la existencia de LBM, si consideramos
además que la actitud terapéutica futura en
ambos casos puede ser muy distinta valoran-
do la posibilidad de inclusión en protocolos
de transplante pulmonar los casos terminales
de LAM6, ya que ningún tratamiento de otro
tipo ha conseguido prolongar la superviven-
cia de estos pacientes.
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Un caso raro de neumonía
nosocomial producida por Neisseria
meningitidis

Sr. Director; La neumonía por Neisseria
meningitidis se ha considerado desde siem-
pre como complicación metastásica de la
bacteriemia por este germen'. Más adelante
se ha demostrado una puerta de entrada por
vía aérea, por inhalación y microaspiracio-
nes, en las llamadas neumonías primarias2.
Desde la pandemia de gripe de 1917, cuando
se describieron los primeros casos documen-
tados de esta enfermedad3, poco más se ha
escrito del papel de N. meningitidis como
germen patógeno del tracto respiratorio por
lo que se ha considerado a N. meningitidis
como patógeno raro en la afectación pulmo-
nar, además su clínica es indistinguible res-

pecto a la de otros gérmenes más comunes4 y
su respuesta a los antibióticos de uso habi-
tual es buena'. Estas circunstancias han dado
lugar a la escasa utilización de medios de
cultivo específicos para este germen con
muestras procedentes del tracto respiratorio.

A raíz de un caso registrado por nosotros
en febrero de 19905 se incorporaron al proto-
colo de investigación microbiológica los me-
dios de cultivo específicos para esta bacteria
(Tayer-Martin); sin resultados hasta el caso
que presentamos. Revisando la literatura, he-
mos encontrado otro caso similar descrito
por Rose et al6, por lo que creemos que éste
es uno de los primeros casos descritos de
neumonía nosocomial por este germen.

Se trata de una enferma de 62 años obesa,
alérgica a penicilina, que ingresa en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos con síntomas de
infección respiratoria de dos días de evolu-
ción, con grave insuficiencia respiratoria e
importante trabajo respiratorio. Radiológica-
mente, se apreciaba consolidación alveolar
en lóbulo inferior izquierdo y língula. Analí-
ticamente, se objetivó importante leucocito-
sis y desviación izquierda y una grave hipo-
xemia. Una de las principales sospechas
diagnósticas fue que se tratara de neumonía
por Legioneila pneumophila, siendo tratada
con ventilación mecánica y con eritromicina
(1 g/6 horas), tobramicina (100 mg/12 horas)
y rifampicina (400 mg/día). Con posteriori-
dad, pero dentro de las primeras 24 horas, se
realiza fibrobroncoscopia con cepillo telesco-
pado, lavado broncoalveolar y aspirado
bronquial, siendo sus resultados, así como
las serologías seriadas, negativos. Mejora len-
tamente, manteniéndose afebril tras 10 días
de evolución, iniciando el destete permitien-
do su extubación definitiva el día 22. Es
dada de alta de nuestro Servicio 30 días des-
pués de su ingreso, tras haber desaparecido
la imagen radiológica de condensación y sus-
pendiéndose el tratamiento antibiótico. Tres
días más tarde, estando ingresada en el Servi-
cio de Neumologia, comienza nuevamente
con fiebre asi como con tos productiva, rea-
pareciendo consolidación en lóbulo inferior
izquierdo. Se realiza fibrobroncoscopia, sin
antibioticoterapia previa, observándose im-
portantes signos inflamatorios en ambos
bronquios, con abundante exudado purulen-
to sobre todo en el bronquio izquierdo con la
realización de cepillado con el catéter teles-
copado creciendo ;> 100.000 ufc/ml de N.
meningitidis resistente a colimicina-polimi-
xina, trimetroprin-sulfametoxazol y vanco-
micina y aspirado bronquial con abundantes
colonias de pseudomonas y escasas colonias
de N. meningitidis. No se practicó lavado
broncoalveolar por la situación respiratoria
límite. Dado el gran crecimiento de colonias
de este germen en el cepillado telescopado, se
considera al meningococo como agente pató-
geno de esta neumonía, aún aplicando los
criterios más rigurosos7. A pesar del trata-
miento empírico previo a los hallazgos mi-
crobiológicos con amikacina (500 mg/12 ho-
ras) y tienamicina (1 g/6 horas), a los que era
teóricamente sensible, la enferma sufre insu-
ficiencia respiratoria grave con abundantísi-
mas secreciones bronquiales, acidosis respi-
ratoria y fiebre obligando a reingreso en
UCI, aplicando nuevamente ventilación asis-
tida, siendo dada de alta de la unidad 25 días
más tarde, tras una evolución paralela al in-
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