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con normalidad de cavidades cardíacas y vál-
vulas en la ecografía-Doppler transtorácica.
No presentaba sintomatología respiratoria, ni
alteraciones en la exploración física o analíti-
ca. En la radiografía de tórax existían varias
imágenes nodulares de alrededor de 2 cm de
diámetro, parahiliares de contorno lobulado y
bordes bien definidos sin calcificaciones.
Una TAC torácica y una resonancia magnéti-
ca nuclear (RMN) confirmaban una lesión tu-
bular serpiginosa parahiliar derecha cuyos
coeficientes no se modificaban tras la admi-
nistración de contraste. La arteriografía con
substracción digital intravenosa (DIVA) de ar-
terias pulmonares (fig. 1) confirmó el diagnós-
tico de venas varicosas pulmonares derechas.

Las varices pulmonares son una rara ano-
malía que pueden observarse en la radiografía
de tórax como una o más opacidades redondas
u ovaladas homogéneas, bien delimitadas, si-
tuadas en el tercio medio' de cualquiera de los
pulmones, con preferencia por el pulmón de-
recho2 y sin calcificación. Los pacientes habi-
tualmente están asintomáticos, pero hay casos
de enfermos que experimentan hemoptisis
crónica y aun hemorragia fatal después de la
rotura espontánea de la variz en el espacio
pleural o en el bronquio. Aunque la TAC esta-
blece la naturaleza vascular de la lesión3, ge-
neralmente se requiere una angiografía para
conseguir el diagnóstico definitivo4. Cuando
se administra contraste intravenoso, la opaci-
ficación de las varices se observa sólo en la
fase venosa, mientras que si se trata de una
fístula arteriovenosa se puede apreciar durante
la fase arterial5. El método diagnóstico de
elección es la angiografía pulmonar y los cri-
terios angiográficos5 necesarios para el diag-
nóstico 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 aurícula
izquierda; d) el llenado de la variz es más len-
to en comparación con las otras venas debido
a la gran capacidad, y e) la apariencia varico-
sa y curso tortuoso afecta sólo a la porción
proximal de la vena.

El diagnóstico diferencial incluye todos los
procesos que pueden presentarse como nodu-
los pulmonares: carcinoma broncogénico, lin-
fadenopatías, fístula arteriovenosa, enferme-
dad granulomatosa y quistes. La naturaleza
vascular de la lesión se detecta tanto por la
TAC como por la RMN y el diagnóstico dife-
rencial ha de hacerse, sobre todo, con las fís-
tulas arteriovenosas.

Se han descrito varias complicaciones,
como embolización sistémica secundaria a la
trombosis de la variz, rotura de la variz en el
espacio pleural o en el bronquio y toracoto-
mía diagnóstica innecesaria2. 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 años y la paciente continúa
asintomática. No obstante, es necesario un
control periódico de dichas lesiones mediante
radiografía de tórax.

En resumen, aportamos un caso de varices
venosas pulmonares congénitas, que creemos
que hay que incluir en la larga lista del diag-
nóstico diferencial de los nodulos pulmona-
res, ya que el pronóstico es benigno y no
requiere tratamiento salvo que existan com-
plicaciones. La arteriografía pulmonar es el
método diagnóstico más fiable, puesto que se
diferencia claramente de otras anomalías del
tracto vascular como fístulas arteriovenosas y
puede evitar la realización de una toracoto-
mía diagnóstica.

M. Hernández Hazañas,
I. Alfageme Michavila y J. Muñoz Méndez

Sección de Respiratorio.
Hospital Universitario de Valme. Sevilla.

1. Fraser R, Paré JA, Fraser RG, Paré PD. Sy-
nopsis of diseases of trie chest (2.a ed.). Fi-
ladelfia: W.B. Saunders Co., 1994.

2. Man KM, Keeffe EB, Brown CR, Egawa
H, Esquivel C. Pulmonary varices presen-
ting as a solitary lung mass in a patient
with end-stage liver disease. Chest 1994;
106:294-296.

EPOC reagudizada por
Escherichia coli. Terapia
antibiótica en las reagudizaciones.
¿Debemos ampliar la normativa?

Sr. Director: Se ha definido la reagudiza-
ción en la EPOC cuando existe un aumento
de la disnea, incremento de la producción de
esputo y de su purulencia'. Se estima que el
50% de las reagudizaciones serían por causa
infecciosa siendo los gérmenes aislados más
frecuentemente Streptococcus pneumonías,
H. mfluenwe, B. catarrhalis y virus2. Pre-
sentamos un caso de reagudización de enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica por E.
coli (EC) con bacteriemia, lo que motiva una
serie de dudas y preguntas sobre el trata-
miento antibiótico en la exacerbación de la
EPOC.

Paciente de 81 años, ex fumador de 20 ci-
garrillos/día desde hace 10 años. Intervenido
de la vesícula con eventración abdominal re-
sidual y neumonía hace 2 años. Presentaba
criterios de bronquitis crónica, con EPOC se-
vera y una o dos reagudizaciones por año que
motivaron su ingreso con insuficiencia respi-
ratoria hipercápnica. Realizaba una vida acti-
va para su edad con disnea a moderados es-
fuerzos (p0, basal de 72, FEV, 970 [49%]).
Estando previamente bien presentó escalo-
fríos y fiebre de hasta 39 ° con un aumento de
tos y expectoración habitual siendo ésta ama-
rillo-verdosa y disnea de reposo. En la explo-
ración física destacó una ligera cianosis pe-
rioral, taquipnea y algún roncus diseminado a
la auscultación pulmonar. En las pruebas
complementarias se obtiene un hemograma
con leucocitos 8.900 / ^1 (S: 88, L: 6, M: 4,
C: 2), VSG 18, el resto de los valores tanto
del hemograma como de la bioquímica y aná-
lisis de orina eran normales. Tres urocultivos
con resultado negativo, ECG: rítmico a 78
Ipm. Radiografía de tórax: lesiones fibrosas
residuales básales y casquete apical derecho,
con signos de hiperinsuflación y sin imáge-
nes de condensación. Gasometría de ingreso
(FÍO, 0,21): pH 7,36; pO; 43; pCO; 55,9,
CO,H' 31,9). La gasometría al alta fue (FiO^
0,21): pH 7,43; p0¡ 72, pCO, 47,6; CO.Hr

30,1. Se obtuvo en los tres hemocultivos el
crecimiento de EC, siendo sensible a la ma-
yoría de los antibióticos habituales. Tras los
hemogramas positivos se repitieron dos uro-
cultivos que fueron negativos. Al ingresar el
paciente se pautó empíricamente cefuroxima
(750 mg/8 h i.v.) con buena evolución tanto
clínica como gasométrica.

El EC es un bacilo gramnegativo, patóge-
no no habitual, que produce múltiples infec-
ciones en el ser humano y que se asocia con
neumonía adquirida en la comunidad (NAC)
con EPOC en un pequeño porcentaje3, 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 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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