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tologia del BAS fue inespecifica. El estudio tomografico
A-P no aportaba ningin otro dato de interés y la bronco-
grafia no logré el relleno de 16bulo medio ni segmento 8 por
las estenosis descritas; sin embargo, en el curso de su reali-
zacion se observaba radioscépicamente un claro signo de
cola de cometa, que pudo radiografiarse de modo aceptable
en una exposicién (fig. 1). El resto del estudio mostraba
pérdida de volumen de I6bulo y LID, sin bronquiectasias
evidentes.

Comentarios: La hipétesis mds aceptada para explicar el
origen de la AR es la que pretende justificar el plegamiento
helicoidal parenquimatoso en virtud de la paulatina retrac-
cién de una placa pleural previa*®.

En general, la técnica que mayor rentabilidad diagndstica
proporciona es el estudio tomografico buscando el plano de
corte del hipotético trayecto broncovascular, para evidenciar
el signo de la cola de cometa'®. En nuestro caso, esto sélo se
consigui6, como ya se ha descrito en otro lugar?, con la ra-
diografia hiperpenetrada. La broncografia, aunque no:de-
mostré dicho signo por falta de relleno bronquial de las por-
ciones afectadas, sirvié para evidenciar otros signos de
colapso, proporcionando ademds un aspecto envolvente de
los bronquios subsegmentarios de los bronquis 6, 9 y 3 alre-
dedor de la imagen nodular, muy sugestivo de enrollamiento
parenquimatoso (fig. 1).

En definitiva, ante una lesién nodular que se acompaia de
engrosamiento pleural adyacente y signos de pérdida de vo-
lumen hay que tener siempre en cuenta la atelectasia re-
donda como posibilidad diagnéstica, aunque su localizacién
en principio no lo sugiera. Como consecuencia, deberdn
agotarse todas las posibilidades de diagndstico radioldgico
antes de pasar a estudios invasivos, muchas veces peligrosos
en estos pacientes que frecuentemente se encuentran en una
situacién funcional delicada por las lesiones residuales y
broncopatia acompaiientes.
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Noédulos pulmonares cavitados
debidos a neumonia
por Legionella pneumophila

Sr. Director: Con cierta frecuencia se le plantea al clinico
la necesidad de enfrentarse con problemas infecciosos gra-
ves en pacientes inmunodeprimidos en los que resultan tras-
cendentales las primeras decisiones diagndsticas y terapéuti-
cas, a veces invasivas, como en el caso que aportamos.

Mujer de 36 afios de edad sin antecedentes de interés,
diagnosticada 3 meses antes de enfermedad de Crohn y en
tratamiento con corticoides y salazopirina.

Ingresé en nuestro centro por un cuadro de fiebre (39°) y
varias deposiciones diarreicas al dia, con emisién de sangre
roja. A su ingreso fue sometida a tratamiento con fluidotera-
pia, dieta absoluta y 6-metil-prednisolona (20 mg iv/8 h)
con lo que la evolucién de su proceso diarreico fue lenta-
mente favorable, desapareciendo la fiebre en pocos dias. A
los 18 dias de su ingreso reaparecié fiebre de hasta 40°, con
tos no productiva y molestias faringeas intensas, sin empeo-
ramiento de su proceso digestivo. La exploracién fisica no
aport6 datos de interés salvo lesiones candididsicas en cavi-
dad orofaringea. Las cifras de leucocitos oscilaron entre
4.900 y 9.100/mm?, con desviacién izquierda. Hto.: 35 %.
VSG: 118 ala 1.2 h.

Repetidos hemocultivos fueron negativos. Los datos aus-
cultatorios no aportaron datos de interés.

En la Rx de térax, que a su ingreso era normal, se obser-
varon 3 formaciones nodulares de tamafio variable (entre 65
mm y 10 mm de didmetro) y localizaciéon: 2 en LSD y otra
en LII. La tomografia de térax convencional corroboré su
existencia, la buena definicién periférica y la presuncion de
broncograma aéreo. El control radiol6gico previo a la pun-
cién aspirativa transtordcica (PAT), realizada 2 dias des-
pues, reveld que los 2 nodulos situados en el LSD habian
confluido adquiriendo aspecto neumoénico. El nédulo del
LII habia perdido su buena definicién (fig. 1).

En el cultivo del material obtenido mediante PAT (con
aguja de Franzeen de 0,6 mm) se identifico Legionella
pneumophila serogrupo I, sin crecimiento de otros gérmenes
aerobios, anaerobios, hongos ni BK. Se instaur6 tratamiento
con eritromicina iv a dosis de 4 g/dia, con lo que remiti6 la
fiebre dos dias después. Este tratamiento se mantuvo du-
rante 21 dias.

El estudio evolutivo mostrd cavitacién central de paredes
gruesas en la lesién del LSD, resolviéndose favorablemente
la situada en el LII.

Como consecuencia de la PAT se produjo neumotdrax in-
completo derecho que requirié drenaje.

La serologia de legionella (IFI), con intervalo de 20 dias
entre las 2 muestras, no mostrd seroconversién (1/64). Un
mes mds tarde, ante la persistencia de la cavitacién en LSD y
de tos frecuente con expectoracién mucopurulenta, se re-
alizé fibrobroncoscopia, en la que se constaté mucosa de as-
pecto normal con orificios permeables. En los cultivos del
aspirado creci6 Streptoccus viridans y Candida albicans.

La investigacion de BK y los estudios citolégicos resulta-
ron negativos. La paciente ha seguido control ambulatorio
posteriormente encontrdndose asintomdtica de su proceso
respiratorio, y la Rx de térax realizada 4 meses después del
inicio del cuadro respiratorio muestra 2 cavidades insufladas
de pared delgada, sin signos exudativos, siendo normales el
resto de las caracteristicas radiolégicas.

Legionella pneumophila es un agente causal frecuente de
procesos neumonicos en pacientes con inmunodeficiencia de
las células mediadoras'. En nuestra paciente estd justificada
la inmunodepresion por su enfermedad de base (enferme-
dad de Crohn) y, fundamentalmente, por el tratamiento es-
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Fig. 1. a) Tomografia de térax. Se observan las dos formaciones nodu-
lares en LSD, bien definidos en su periferia y con broncograma. b) PA
+dad 1i

de térax 5 meses mds tarde. Existen dos cav corresp tes a
los 2 nédulos del LSD, con pared fina y neta.

teroideo mantenido mds de 3 meses. Hay que destacar que
en el momento del diagndstico, no se registraron otros casos
de legionellosis en el hospital.

Generalmente, la neumonia por legionella se presenta ra-
diolégicamente con infiltrados alveolares difusos y confluen-
tes?. Las formas multinodulares estdan descritas® pero no son
la presentacién habitual; asimismo es infrecuente la apari-
cién de cavitacion®.

La PAT se realizé en las primeras 48 horas del inicio del
cuadro clinico, obteniéndose gracias a ella la confirmacién
diagnéstica de Legionella pneumophila. No se demostro se-
roconversion mediante IFI y, a pesar de la posibilidad de se-
roconversién tardia (hasta 6 semanas), no se hizo segui-
miento posterior, ya que estaba perfectamente aclarado el
diagnéstico y habia buena evolucién clinica.

Con motivo de nuestra comunicacién, nos parece opor-
tuno insistir, en que ante procesos infecciosos pulmonares
agudos, en pacientes inmunodeprimidos, con imagen ra-
dioldgica de nédulos pulmonares cavitados o no, debe des-
cartarse a Legionella pneumophila como posible agente
etiolégico, incluso aun cuando no exista inicialmente sero-
conversién mediante IFI.

La gravedad y la necesidad de actuacién terapéutica ade-
cuada, de forma precoz, justifica la utilizacién de métodos
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invasivos de diagndstico. La PAT?, en las lesiones nodulares
periféricas, se constituye en método de eleccién aunque no
exento de riesgo.
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Lavado broncoalveolar
en la bronquiolitis obliterante
con neumonia organizativa

Sr. Director: Hemos leido con gran interés el articulo de
Plaza et al', en el que describen un caso de bronquiolitis
obliterante con neumonia organizativa, y quisiéramos pun-
tualizar algunos aspectos respecto al andlisis celular del la-
vado broncoalveolar (LAB). Como muy bien afirman los
autores, en la bronquiolitis obliterante sin neumonia organi-
zativa, el andlisis citolégico del LBA se caracteriza por au-
mento del porcentaje de neutréfilos?. Hasta la actualidad,
apenas se ha publicado estudios sobre las caracteristicas del
LBA en la bronquiolitis con neumonia organizativa, aunque
recientemente King et al’, han observado la presencia de lin-
focitosis con neutrofilia en el LBA de 8 pacientes con dicha
enfermedad.

Llama la atencién, que Plaza et al!, afirman que el LBA
del caso que describen (macréfagos, 60 %; linfocitos, 25 %;
neutréfilos, 14 %; eosindfilos, 1 %), es poco expresivo. A
pesar de que diversos motivos técnicos pueden condicionar
variaciones en el recuento de linfocitos del LBA (empleo de
citocentrifuga o de filtros de nitrocelulosa, dificultad de dife-
renciar en ocasiones macréfagos de linfocitos de gran ta-
maiio) y de que se ha especulado que pueden existir fluctua-
ciones en individuos sanos, se acepta como limite superior
de los mismos un 14 % del total celular*’. Concretamente,
en nuestro laboratorio, el limite superior de linfocitos en los
individuos sin patologia pulmonar es 12 %S$. Por otra parte,
el porcentaje de neutrdfilos en individuos sin patologia pul-
monar, es igual o inferior al 1 % en no fumadores, e igual o
inferior al 3 % en fumadores®. Por tanto, creemos que el
LBA del caso descrito por Plaza et al, se caracteriza por lin-
focitosis y neutrofilia muy evidente, lo cual concuerda con
los hallazgos del King et al® en los pacientes con bronquioli-
tis obliterante y neumonia organizativa.
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