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presentado. Todos los tipos histológicos de
carcinoma broncogénico han sido descritos
en estos pacientes4. El papel etiológico del
tabaco está demostrado, asociándose a otros
factores como el secuestro de agentes cance-
rígenos en las zonas hullosas por hipoperfu-
sión pulmonar3.

Los hallazgos radiológicos del cáncer de
pulmón en la enfermedad hullosa los pode-
mos dividir en tres grupos:

1. Nodulo pulmonar situado dentro de la
bulla, con lo cual habrá que hacer el diagnós-
tico diferencial con un micetoma, o bien si-
tuado adyacente a la bulla.

2. Engrosamiento irregular de la pared de
una bulla de forma focal o difusa.

3. Signos indirectos como rectificación de
la pared de una bulla, aumento o disminu-
ción rápida de una bulla, retención líquida
prolongada o neumotorax espontáneo5.

El diagnóstico es difícil de establecer por
los examenes complementarios (citologías de
esputo y broncofibroscopia).

La PAAF puede, como ocurrió en nuestro
caso, aportar el diagnóstico, aunque a menu-
do la toracotomía es la que hará el diagnósti-
co definitivo.

Toda masa o infiltrado pulmonar en un
paciente con enfermedad hullosa severa hay
que considerarlo como sospechoso de malig-
nidad, incluso en pacientes jóvenes, estando
indicada una minuciosa investigación radio-
lógica para lograr descubrir precozmente la
lesión tumoral, recomendando, en estos pa-
cientes, un control radiológico anual2.
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Resistencias iniciales
a los principales fármacos
antituberculosos en pacientes
con infección VIH
y tuberculosis pulmonar

Sr. Director:
Posiblemente y en nuestro medio, la tu-

berculosis pulmonar (TP) sea una de las in-
fecciones más frecuentes asociadas con infec-
ción por VIH. Aunque el tratamiento de la
tuberculosis ha demostrado su eficacia con

TABLA I
Resistencia primaria a los principales

fármacos antituberculosos

Resistencias globales 14/199 (7 %)

Pacientes VIH Pacientes no-VIH

Número
H/M

37
32/5

162
129/33

Resistencias
globales 5/37(13,5) 9/162(5,5%)

Riesgo relativo = 2,62
IC 95% (0.71-9,4) p=0,17

esquemas clásicos en dichos pacientes, en los
últimos tiempos estamos detectando malas
evoluciones en dicha terapia en pacientes
con VIH y tratamiento controlado, que pue-
de ser atribuibles a múltiples causas. Una de
ellas podría ser, como destacan algunos auto-
res i ' 2 , el aumento de resistencias a drogas
antituberculosas en pacientes VIH positivos.

Con este fin hemos analizado las resisten-
cias iniciales (RI) a fármacos antituberculo-
sis en 199 pacientes con diagnóstico de TP
(visión y/o cultivo para M. Tuberculosis posi-
tivo) de los cuales 37 eran pacientes con
VIH-TP con edad media de 35,6 años (25-68
años) y 162 no-VIH con edad de 32,7 años
(19-70 años).

Se estudiaron las RI por el método de
proporciones de Canetti, utilizando concen-
tración crítica para cada una de las drogas
(RAMP, SM, EMB) y cuatro concentraciones
para INH. Para PZA se usó tubo a pH 5.5
con tubo testigo a igual pH.

Analizamos diferencias (VIH, no-VIH) ex-
presada en odds ratio e intervalo de confian-
za. Los resultados globales vienen expresados
en la tabla I.

De los 199 pacientes estudiados, se obtu-
vieron RI en 14 (7 %), cifra muy semejante a
la descrita en otras series3. Separados por
grupos en relación a infección por VIH, se
obtuvo en cinco pacientes con VIH RP, lo
que supone un 13,5% frente a un 5,5% en
pacientes no-VIH (RR=2 ,62 IC95 % 0,74-
9,4). Se encontró RI a más de un fármaco en
cuatro de los cinco pacientes VIH (RAMP/-
INH/SM en dos casos; 1NH/SM en un caso;
RAMP/SM en un caso); en un caso SM única
a SM. Tipo de RI en pacientes VIH, RAMP
8 %, INH 8 %, SM 10 %. No obtuvimos RI a
EMB, ni PZA en ningún caso.

Las causas de un posible aumento de RI en
pacientes con VIH son desconocidas y po-
drían ser múltiples: incidir sobre grupos ce-
rrados con contactos estrechos (prisiones,
hospitalización por otras causas, etc.), trans-
misión de bacilos resistentes a población dia-
na inmunodeprimida, uso de otras drogas
distintas en caso índice que disminuyen la
eficacia de fármacos antituberculosos, uso de
técnicas que favorecen transmisión (esputo
inducido, terapia con aerosol de pentamidi-
na. broncoscopia)'.

Aunque nuestros resultados no avalan la
hipótesis de diferencias significativas en el
nivel de RI en pacientes con VIH, observa-
mos en nuestra población un nivel del 13%
de RI y en cuatro de los cinco enfermos, ésta
era a más de una droga.

Los resultados de tratamiento de 6 meses
con cuatro/tres drogas han demostrado su
eficacia en distintos trabajos y desde hace
tiempo nuestro esquema en TP inicial viene
siendo con tres drogas4. Sin embargo, y a raíz
de detectar casos de mala evolución en pa-
cientes VIH no tratados previamente, cree-
mos que podría ser de nuevo necesario adop-
tar mayores estudios de RI en este grupo,
introduciendo en el esquema inicial la cuarta
droga (EMB) y solicitar el test de sensibili-
dad, manteniendo aquélla hasta los resulta-
dos, como sugieren algunos autores5.
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Afectación respiratoria
en la mononucleosis infecciosa

Sr. Director:
La mononucleosis infecciosa es una vira-

sis benigna que aparece en adolescentes y
que de modo clásico cursa con fiebre, farin-
goamigdalitis, adenopatias cervicales y esple-
nomegalia. En menor proporción, aparecen
hepatitis anictérica (30 %), exantema macu-
lopapular (15 %), meningo-encefalitis linfoci-
taria (10%), nefritis intersticial (10%), peri-
carditis y miocarditis (6 %)'.

Las complicaciones respiratorias son muy
infrecuentes y acontecen en forma de adeno-
patias biliares y mediastínicas, neumonía y
derrame pleural'. Presentamos un caso de
mononucleosis infecciosa que se acompañó
de afectación ganglionar hiliar pulmonar en
el inicio de la enfermedad.

Varón de 20 años de edad, sin anteceden-
tes patológicos de interés. Acudió a nuestro
centro por fiebre, astenia y odinofagia de dos
semanas de evolución. En la exploración físi-
ca se observó un paciente febril (T.a axilar
39 "C), con faringoamigdalilis pultácea, nu-
merosas adenopatias blandas y dolorosas en
territorios láterocervical y retroauricular, es-
plenomegalia blanda y dolorosa de 7 cm bajo
reborde costal y hepatomegalia de 5 cm de
características similares. En la Rx de tórax
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