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Fig. 2. Nueva radiografia tordcica practicada 48 horas después de la
anterior, en la que puede objetivarse la desaparicién del infiltrado en el
pulmén derecho.

monia aspirativa se tratd a la paciente con penici-
lina G sbédica. A las 48 horas de su ingreso la
auscultacién respiratoria era normal y una nueva
radiografia de térax (fig. 2) fue estrictamente nor-
mal. El estudio analitico practicado asi como el
ECG y ecocardiograma fueron también normales.

La aparicién de un EPN ha sido fundamental-
mente descrita en pacientes epilépticos en el curso
de crisis convulsivas y también a consecuencia de
traumatismos craneales, accidentes cerebro-vascu-
lares, tumores o situaciones que cursan con au-
mento de la presién endocraneal’”’. Su incidencia
es dificil de determinar ya que Gnicamente se han
descrito casos aislados o pequeflas series de pa-
cientes. Probablemente, si no se sospecha su apari-
¢ién, en muchas ocasiones pase desapercibida de-
bido a la escasa sintomatologia o porque se
confunda con una aspiracién, tal y como ocurrié
en nuestro caso®. S6lo en ocasiones excepcionales
se desarrolla, en el curso de pocas horas, un edema
pulmonar grave con hipoxemia marcada, insufi-
ciencia respiratoria aguda y muerte del paciente*.

Se ha sugerido que la patogenia de esta entidad
guardaria relacién con una descarga alfa-adrenér-
gica masiva mediada centralmente que produciria
una vasoconstriccion generalizada y aumento de
presiones sistémicas y pulmonares con redistribu-
cién de volumen hacia el pulmén; ello daria lugar,
no sélo a edema por aumento de la presién hidros-
tatica, sino que ademas causaria una lesién endo-
telial con alteracién de la permeabilidad que seria
responsable de la persistencia del edema y de la
alta concéntracién proteica que se encuentra en las
secreciones obtenidas de pacientes con EPN’. La
distribucién del edema pulmonar podria ser difusa
o menos frecuentemente reducida a un 16bulo o un
pulmén, como era el caso de nuestra paciente!’.

El tratamiento debe ser exclusivamente de so-
porte, intentando evitar en caso de que la ventila-
ciéon mecénica fuera necesaria, presiones espirato-
rias pulmonares positivas que podrian aumentar la
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presion intracraneal y por consiguiente el edema
pulmonar. En algunos casos podrian estar indica-
dor el uso de diuréticos, alfa-bloqueantes o corti-
coides para reducir la presion intracraneal y las re-
sistencias periféricas®?.

A pesar de que el EPN no sea una entidad muy
frecuente, especialmente si su localizacién es uni-
lateral, las actitudes diagnésticas y terapéuticas in-
necesarias que se pueden derivar de un diagnostico
incorrecto asi como la gravedad clinica de algunos
casos, deben orientar al clinico a tener presente
esta entidad en situaciones en las que existe una
agresion del sistema nervioso central.
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Mycoplasma pneumoniaey tetraciclinas
en el sindrome de Stevens-Johnson

Sr. Director: Entre las diversas complicaciones
que presenta la enfermedad infecciosa pulmo-
nar por Mycoplasma pneumoniae, una de las mds
infrecuentes es el eritema multiforme (EM)!, afec-
cién dérmica caracterizada por presencia de exan-
temas maculopapulosos de distribucién generali-
zada aunque con predileccién por la cara, manos y
pies. En los casos graves ocurre una extensa inva-
sién de las mucosas bucal, respiratoria superior y
de genitales externos, conociéndose en este caso
como sindrome de Stevens-Johnson (SSJ)2. En Es-
pafia, la asociacion entre infeccién por M. pneumo-
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Fig. 2. Lesiones ampollosas en pies.

niae y SSJ ha sido reportada en 5 casos®S. Pren-
sentamos un nuevo caso de SSJ en cuya etiologia
hay presumiblemente intervencion de M. preumo-
niae.

Se trata de un paciente varén de 33 afos de
edad, que desde 10 dias antes del ingreso, presen-
taba un cuadro respiratorio agudo consistente en
tos, expectoracion hemoptoica poco intensa, dis-
nea de esfuerzo grado III (BMRC), astenia, fiebre
de 37,5° y cefalea occipital. A su ingreso, en la ex-
ploracién fisica destacaba Unicamente la ausculta-
cién de estertores himedos en ambas bases pul-
monares, siendo el resto de la exploracién normal.
En las exploraciones complementarias destacaban
una leucocitosis de 12.000 cel/mm? (C 10, S 60, L
25,M 4,E 1) y una VSG de 80 a la primera hora.
Glucemia 132 mg/100 ml; el resto normal. Los
urocultivos y hemocultivos realizados fueron esté-
riles. Radiografia de térax: infiltrados bilaterales
de distribucién segmentaria predominantes en 16-
bulo inferior derecho. Fibrobroncoscopia y aspi-
rado selectivo de zonas afectadas radiolégica-
mente, sin hallazgos relevantes. Posteriormente se
realiz6 serologia para adenovirus, parainfluenza 1,
2, 3, sincitial respiratoio, fiebre A y B, fiebre Q,
psitacosis y legionella que fue negativa en todos los
casos. Hubo un titulo de fijacion de complemento
para M. pneumoniae de 1:256.

262

El paciente fue puesto en tratamiento con 1
g/dia de tetraciclina oral, presentando brusca-
mente 3 dias después un cuadro consistente en as-
tenia, mal estado general, fiebre de hasta 38,5° y
un exantema ampolloso localizado en palmas de
manos y plantas de pies, asi como lesiones ampo-
llosas en mucosa bucal, lingual, labial y ano (figs. 1
y2).

Ante este cuadro se suprimi6 la medicacién re-
mitiendo las lesiones progresivamente pero persis-
tiendo tres semanas después lesiones descamativas
en las zonas previamente afectadas.

Los criterios diagndsticos de SSJ®7 consisten en:
1) Lesiones cutaneas de EEM. 2) Lesiones vesicu-
lares o ampollosas de la piel y de dos o0 méds muco-
sas. 3) Importante afectaciéon del estado general
(fiebre, astenia y sintomas respiratorios). Nuestro
caso presenta criterios suficientes para ser englo-
bado dentro de los SSJ.

El factor etiolégico més constantemente encon-
trado en el SSJ es una reaccién de hipersensibili-
dad a farmacos®. Entre los farmacos implicados se
encuentran las tetraciclinas®. Es un tema de con-
troversia la asociacién entre la infeccion por M.
pneumoniae y la toma de antibidticos como deter-
minantes de la aparicién dei SSJ. En un reciente
articulo® se postula que el papel desempeiiado por
el farmaco es dificil de precisar aunque se inclinan
a considerar como un hecho determinante la infec-
cién por M. pneumoniae. En nuestro caso, la se-
cuencia de hechos sugiere que el cuadro deberia
haber sido causado por la administracién de tetra-
ciclinas, aunque teniendo en cuenta el periodo de
latencia entre la presencia de clinica de infeccién
por M. pneumoniae y la aparicién de SSJ, no se
puede descartar la participacién del citado mi-
croorganismo en el SSJ, ya que dicho periodo se
encuentra dentro de los limites descritos entre co-
mienzo de la enfermedad y presentacién del SSJ*.
Es interesante constatar que las tetraciclinas estan
indicadas como fidrmacos de eleccién en el trata-
miento de la infeccién respiratoria por M. pneu-
moniae; y dado el hecho de la posibilidad de parti-
cipacién de tetracilina sola o como favorecedora
de la presentacién del SSJ podria ser recomenda-
ble la utilizacién de otros farmacos igualmente efi-
caces en el tratamiento de la infeccién por M.
pneumoniae (v.g. eritromicina) en los casos sospe-
chosos de asociacién entre M. pneumoniae y SSJ.

A. Sebastidn Arino, S. Carrizo Sierra
y M.A. Serrano Arcos
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Granulomatosis broncocéntrica.
Un caso secundario a aspergillosis
broncopulmonar alérgica

Sr. Director: La granulomatosis broncocéntrica
(GBC) es una entidad fundamentalmente anato-
mopatolégica, descrita por Liebow y caracterizada
por la existencia de una lesién granulomatosa ne-
crotizante, de localizacién exclusivamente pulmo-
nar, que afecta a las paredes de los bronquios y
bronquiolos, sin implicacién primaria vascular’.
Han sido descritos muy pocos casos en lus que se
asocia a la presencia de aspergillosis pulmonar
alérgica’’. En la presente comunicacién, aporta-
mos un nuevo caso de granulomatosis broncocén-
trica, secundaria a aspegillosis pulmonar alérgica e
impactacién mucoide bronquial (IMB).

Se trata de un varén de 19 afnos de edad, con
crisis de disnea sibilante desde su infancia. Referia
cinco episodios etiquetados de neumonia en los
ultimos afios. Acudié por dolor sordo en hemit6-
rax derecho, sin otra sintomatologia acompaifiante
y la exploracién fisica fue anodina. La analitica se
encontraba dentro de valores normales, salvo la
presencia de leucocitosis con 10 % de eosindfilos,
siendo la VSG 5/40 mm. La radiografia de térax
(fig. 1) mostraba imégenes de infiltracién paren-
quimatosa en los segmentos 1 y 6 derechos. La ex-
ploracién funcional respiratoria y la gasometria
arterial estaban en limites normales. En la fibro-
broncoscopia se observé la obstruccién total del
segmento 1 derecho por una masa gelatinosa de
color marrén que no se pudo broncoaspirar. La
muestra obtenida estaba formada por un material
casi acelular. Los test cutdneos dieron reacciones
de tipo I frente a polvo comin y su dcaro dermato-
fagoides. Frente a Aspergillus fumigatusy niger se
obtuvieron reacciones duales tipo I y Ill. La IgE
total fue 860 U/ml y los RAST frente a dermato-
fagoides y aspergillus positivos. Se detectaron pre-
cipitinas séricas frente a aspergillus. El resto de las
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e

Fig. 1. Radiografia posteroanterior de térax: imdgenes infiltrativas en
I6bulo superior e inferior derecho, seg t
aprecia borrosidad hiliar en dicho hemitérax.

1 y 6 respectiv

Fig. 2. Fotomicrografia mostrando un, granuloma broncocéntrico que
ha destruido parcialmente la pared del bronquiolo. En ‘el interior de la
luz se observan restos celulares necréticos (HE X 20).

inmunoglobulinas fueron normales y no se detec-
taron anticuerpos antitejido. El estudio de la in-
munidad celular in vivo mostré una depresién de
las reacciones de recuerdo y de la reaccion frente a
neoantigeno. El estudio de las poblaciones linfoci-
tarias estaba dentro de limites normales, asimismo
fue normal el andlisis funcional linfocitario de am-
bas poblaciones. Las imagenes radiogréficas per-
sistieron, aunque variando espontidneamente, dis-
minuyendo las lesiones del 16bulo superior y
acentudndose las del segmento 6. Se practicé una
hiliomediastinoscopia en la que se observé un te-
jido pulmonar indurado que al corte producia un
material pseudocaseoso. El estudio histolégico de
las muestras de biopsia pulmonar mostr6 un pa-
rénquima afectado por lesiones de tipo granulo-
matoso, centradas por bronquiolos con mayor
o menor destruccion de sus paredes. Junto a
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