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TABLA 1

Cateterismo dcho.: datos hemodinamicos
PAD: 17 mm Hg ' (6)
PAP: 110/50 x: 75 mmHg (25/8)
PCP: 15 mm Hg (8-14)
PAS: 110/80 x: 90 mmHg (130/80)
RVS: 1390 d.s. cm™ (1200)
RVP: 1143 d.s. cm™® (€ 250)
IC: 2,4 1/min y m?

sion pulmonar (HTP) fatal a lo largo de un
periodo de menos de seis meses, sin que hubiera
evidencia radioldgica de fibrosis pulmonar.

Se trataba de una mujer de 38 afios, que desde
los 32 venia presentando intenso fenémeno de
Raynaud en manos, junto a engrosamiento ¢ hi-
perpigmentacién de la piel del tronco y extremi-
dades. En los ultimos dos meses aparecieron dis-
nea progresiva y tos seca, por lo que ingres6 para
estudio en agosto de 1985. Destacaban en el exa-
men evidentes signos cutineos de ESP (cara,
tronco y extremidades) y de fracaso ventricular
derecho (ingurgitacién yugular, hepatomegalia
con reflujo de Plersch positivo y edemas en las
piernas). P.A. 120/80 mmHg. Salvo hipoxemia
con hipocapnia y ANA positivos a titulo 1/320
con patrén moteado, todas las determinaciones
analiticas fueron normales o negativas, incluyendo
Ac antiDNA y antiENA. En la Rx de térax se
observé cardiomegalia, sin signos de fracaso ven-
tricular izquierdo ni de fibrosis pulmonar. La es-
pirometria demostré restriccion (FVC: 63 %,
FEV,: 65 %), y la capacidad de difusién fue del
64 % (DLCO-SB). En el ECG se apreciaron cre-
cimiento de AD y sobrecarga sistélica de VD. El
ecocardiograma durante su evolucién permitié
apreciar derrame pericardico de cuantia variable,
sin signos de taponamiento, vilvula mitral nor-
mal, ligera hipocontractilidad del VI y dilatacién,
muy importante, finalmente, del VD. El trata-
miento con nifedipina, prazosin y oxigeno soélo
consiguié mejorar el Raynaud. La disnea, por el
contrario, aumenté progresivamente, obligando a
repetidos ingresos de la paciente, que siempre
mantuvo una PA normal o baja, asi como una
funciéon renal y un urinandlisis normales. En
enero de 1986 la disnea era intolerable. Se efec-
tué un cateterismo derecho con Swan-Ganz, figu-
rando los hallazgos hemodindmicos en la tabla I.
La administracién sucesiva de nifedipina y nitro-
prusiato no redujo la PAP, apareciendo, sin em-
bargo, hipotensién sistémica importante. Final-
mente, la presién sistélica pulmonar alcanzé una
cifra de 125 mmHg y la paciente fallecié en insu-
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ficiencia respiratoria hipoxémica. No se autorizd
la necropsia.

Young et al, describieron en 1978, un subgrupo
de 3 pacientes con ESP y fracaso respiratorio ra-
pidamente progresivo e HTP severa y mortal, sin
evidencia histoldgica de fibrosis pulmonar, pero si
hiperplasia de la intima y la media de las arterias
pulmonares de mediano y pequefio calibre, con
obliteracién de la luz de éstas ultimas’®. Posterior-
mente, Salerni et al, informaron sobre alteracio-
nes clinicopatoldgicas similares en un grupo de 10
pacientes con sindrome CREST®. Ambos autores
resaltan que los cambios histoldgicos de los vasos
pulmonares son idénticos a los observados en los
vasos digitales y renales de los pacientes con ESP.
Ninguno de los enfermos descritos por estos auto-
res present6 presiones pulmonares tan altas como
las que se observaron en el caso que aportamos,
que creemos constituye un demostrativo ejemplo
de una variedad de afeccién pulmonar en la ESP,
que por su similitud con la mejor conocida «crisis
renal esclerodérmica» proponemos denominar
«crisis pulmonar esclerodérmica». Como en nues-
tro caso, el tratamiento de la HTP con vasodilata-
dores suele ser decepcionante’, al contrario de lo
observado en la crisis renal, donde el captopril
puede jugar un brillante papel®.

S. Pérez Cortés, A. Barrera Becerra,
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Nédulos pulmonares muiiltiples
como manifestacion radiolégica inusual
de la tuberculosis pulmonar

Sr. Director: La tuberculosis pulmonar es de
un gran polimorfismo en cuanto a sus manifesta-
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CARTAS AL DIRECTOR

Figura 1

Figura 2

ciones clinicas y radiolégicas. Describimos un
caso de presentacién excepcional, con nédulos
pulmonares multiples en la radiologia de térax, si-
mulando enfermedad pulmonar metastasica!, que
no requirié métodos cruentos para su diagnéstico.
Se trataba de una joven de 16 aiios cuya enfer-
medad actual se inicia 8 dias antes de su ingreso
con un cuadro de dolor de caracteristicas pleuriti-
cas izquierdo afebril, TA de 130-70, 14 RPM con
exploracién fisica anodina. Hematocrito: 34 %;
6.100 leucocitos con férmula normal; VSG 13
mm en la 1.2 h; SMA-12 y resto analitica norma-
les. Gasometria espirometria y test de difusion:
normales. Radiologia de térax: al ingreso (figs. 1
y 2) se apreciaron multiples nodulos pulmonares
bien definidos de 2 a 5 cm de didmetro sin lesio-
nes satélites acompariantes, adenopatias ni afecta-
cién pleural. Tomograficamente se comprobd la
ausencia de calcificacién y la cavitacién de alguno
de dichos nédulos. Se recogieron esputos para su
estudio bacteriolégico y citolégico, siendo al 5.°
dia del ingreso, 3 de ellos positivos para la tincién
de Zhiel-Neelsen. Se inicié tratamiento tubercu-
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lostatico triple con etambutol, rifampicina e iso-
niacidas. El cultivo de Lowenstein a los 30 dias
fue positivo. Se realiza seguimiento clinico-radio-
loégico comprobidndose la completa desaparicion
de las lesiones pulmonares a los 6 meses.

La existencia de un patrén radiolégico de né-
dulos pulmonares miuiltiples diseminados orienta
fuertemente el diagnostico hacia una enfermedad
neopldstica con diseminacién hematolégica me-
tastasica. Si se descartan los abscesos sépticos en
el curso de una bacteriemia, nos quedaria una pe-
queiia proporciéon de patrones nodulares multi-
ples de otras etiologias?, entre los cuales habitual-
mente no se incluye la tuberculosis.

La tuberculosis pulmonar es una enfermedad
de alta incidencia en nuestro medio. Durante el
afio 1985, ingresaron en nuestro departamento 93
pacientes con este proceso’, lo cual supone 24 ca-
sos nuevos ingresados al afio por 100.000 habi-
tantes y el 4 % de los ingresos en esta drea mé-
dica. La forma de presentacién descrita en este
caso, no se observé en ninguno de estos pacien-
tes. Segun diversos autores entre el 34-45 % de
las tuberculosis pulmonares se presentan de forma
«inusual»*?, tratdndose alrededor de un 4 % de
tuberculomas miltiples*. En una revisién de 100
casos consecutivos de Miller y MacGregor®, no se
encontré ninguno de esta forma de presentacion.

La tuberculosis nodular suele presentarse como
nédulo solitario’. Cuando lo hace en forma de
nédulos pulmonares miltiples se presentan habi-
tualmente en nimero de 2 a 4, localizados en un
solo l6bulo, por lo general en los superiores y
hasta en un 80 % de los casos con lesiones satéli-
tes caracteristicas acompafantes’®. Asimismo es
frecuente la cavitacién. Se han descrito casos con
afectacion mds generalizada aunque persistiendo
la predileccién por los I6bulos superiores®”®.

El diagnéstico de tuberculosis requiere su con-
firmacién bacteriolégica y/o citoloégica. En las
formas de presentacién nodular, el diagndstico
bacterioldgico es muy infrecuente, principalmente
por la persistente negatividad del esputo, pero
también, porque la apariencia de enfermedad
neoplastica parece justificar la exploracién
cruenta (biopsia transbronquial o toracotomia) sin
agotar antes otros procedimientos. Creemos,
pues, que dada la alta incidencia de tuberculosis y
su polimorfismo clinico-radiolégico se debe de te-
ner en cuenta su posibilidad en el diagndstico de
toda patologia pulmonar de etiologia no clara por
atipica que sea su presentacioén, incluyendo los
nédulos pulmonares miltiples, agotando a tal fin
los procedimientos no cruentos habituales.

J. Balmaseda de Silveira, J.R. Varela Romero*,
J.M. Souto Crespo y J.D. Pedreira Andrade
Servicios de Medicina Interna y Radiodiagnéstico®.
Hospital Juan Canalejo. La Coruiia.
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Neumonia por fiebre Q y pancreatitis
aguda como manifestacion
extrapulmonar

Sr. Director: La fiebre Q es una zoonosis de
distribucion universal, descrita por primera vez en
1935, en 9 trabajadores de mataderos australia-
nos'. Estd producida por una ricketsia, la Coxie-
lla burnertti. La frecuencia de afectaciéon pulmonar
es extraordinariamente variable, del 30 al 80 %,
segiin las diferentes series>3.

En la presente carta comunicamos un paciente
portador de neumonia por fiebre Q, que en la
evolucién desarrollé una pancreatitis aguda, ma-
nifestacién no frecuentemente descrita.

Se trata de un paciente de 29 anos de edad, sin
antecedentes personales de interés, profesor de
EGB y residente en medio rural. Ingresa en nues-
tro servicio por cuadro de 6 dias de evolucion de
tos seca, malestar general, artromialgias y fiebre
de hasta 40°. El paciente habia sido diagnosticado
de neumonia en I6bulo inferior izquierdo y reci-
bido tratamiento con penicilina G procaina, sin
evolucionar favorablemente. En la exploracién
fisica Ginicamente destacaba la presencia de ester-
tores crepitantes en el tercio inferior de hemitérax
izquierdo. La analitica mostraba una VSG de 62
mm 1.2 h, sin leucocitosis y con férmula diferen-
cial normal. En los datos bioquimicos se recogia
una LDH 1.050 mU/ml, GOT, 150 mU/mi,
GPT 100 mU/ml y los estudios bacterioldgicos
de rutina fueron negativos. En la radiografia de
térax se apreciaba una imagen de condensacion,
de limites difusos y con broncograma aéreo, loca-
lizada en el segmento 6 del LII (fig. 1).

Se inici6é tratamiento con eritromicina, presen-
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Fig. 1. Imagen de infiltado alveolar en LIL

tando el paciente a las pocas horas de su ingreso,
dolor abdominal difuso, con sensacién nauseosa y
vOomitos, objetivindose una amilasa plasmadtica de
2.536 mU/ml y practicindose un estudio ecogra-
fico, que demostré un edema difuso de pancreas.

El paciente continué tratamiento con eritromi-
cina, sueroterapia y aspiracién nasogdstrica, mejo-
rando el cuadro clinico y normalizdndose los da-
tos bioquimicos en 7 dias. Las determinaciones
serologicas en fase aguda y de convalecencia,
mostraron una seroconversion para fiebre Q con
titulos de 1/8 y 1/1.024, respectivamente.

En la mayoria de los casos, la fiebre Q es una
enfermedad benigna, que cura espontdneamente y
que se resuelve en el curso de 1 a 3 semanas. Sin
embargo, la fiebre Q se complica a veces por le-
siones extrapulmonares, persistencia de los sinto-
mas o recaida*. Entre las lesiones extrapulmona-
res, se han descrito manifestaciones vasculares
(arteritis, tromboflebitis), cardiacas (endocarditis,
miocarditis, pericarditis), oculares (iritis y uveitis),
neuroldgicas (neuropatia, meningitis) y otras
como otitis, epididimitis, malformaciones congé-
nitas y aborto®”’. Dentro de las manifestaciones
gastrointestinales, la afectacion hepética es la mas
frecuente, pudiendo ser leve o acompaiiarse de
un aumento notable de las transaminasas, ictericia
y muerte. La pancreatitis aguda, manifestacion
extrapulmonar de otras neumonias atipicas (My-
coplasma pneumoniae, psitacosis) no aparece des-
crita dentro de las manifestaciones de la fiebre Q8.

La demostracién de seroconversiéon en el titulo
de A.c. por técnica de fijacién del complemento
frente al A.g. en fase Il y el estudio ultrasonogra-
fico, nos han permitido detectar esta rara mani-
festacion de la infeccion por Coxiella burnetti®.
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