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Infeccion por Mycobacterium avium en paciente
con SIDA

Sr. Director:

El Mycobacterium aviumintracelulare (MAC) es un microrga
nismo ubicuo de distribucion geogréfica universal. Se puede ais-
lar de multiples fuentes. Su puerta de entrada es €l tracto respira-
torio y sobre todo gastrointestinal. La infeccion diseminada por
MAC era un hallazgo excepcional antes de la aparicion del
SIDA. En pacientes con SIDA €l Unico factor de riesgo reconoci-
do es el grado de inmunodepresién (1,2). Aunque se han descrito
formas localizadas en multiples niveles del organismo, afecta
sobre todo €l aparato digestivo siendo rara la afectacién pulmo-
nar (3). El tratamiento recomendado esta basado en combinacio-
nes de claritromicinay etambutol.

Con lallegada de los tratameintos antirretrovirales de ata efi-
cacia ha disminuido claramente su incidencia a tiempo que se ha
modificado su espectro clinico (4). Describimos el caso de un
paciente VIH con infeccion por MAC localizada en pulmén y
mediastino.

Varon de 32 afios interno en un centro penitenciario. VIH
conocido desde hace seis meses. NO ADVP. Heterosexual pro-
miscuo. Inicio tratamiento antiretroviral tres semanas antes con
D4t/ 3TC, indinavir y cotrmoxazol profilactico siendo en ese
momento su carga viral 100.000 copias y sus cd4d 24
celulas/microlitro. Ingresa en nuestro servicio por objetivarse en
una radiografia un infiltrado intersticial bilateral y adenopatias
hiliares. Referia tos con escasa espectoracion desde hacia dias sin
disnea, dolor toracico o hemoptisis. No present6 fiebre hasta el
dia anterior a ingreso siendo en ese momento la temperatura de
39°. Exploracion: buen estado general, consciente y orientado.

Cabezay cuello, no Muguet, no adenopatias. Torax: crepitan-
tes en bases y auscultacion cardiaca normal. Abdomen y extremi-
dades sin hallazagos.

Exploraciones complementarias: T° 36,5. HB: 10,1 mg/dl
Hto: 32,5. VCM 86 fl. Plaquetas 429.000/Microalitro. Leucocitos
9.230 x 1000/microlitro (7940 neutrofilos, 470 linfocitos, 540
monocitos, 160 eosindfilos). Glucosa 87 mg/dl. LDH 343 Ul/I.
GOT 3 Ul/I. GPT 33 Ul/I. GGT 48 Ul/I. A 187 UI/L. Bilirrubina
total 0,87 mg/dl. Proteinas totales 7,4 Gr/dl. Albumina 2,84
Gr/dl, Creatinina 1,13 m/dl, Calcio 1,13 m/dl. Fésforo 4,3 mg/dl,
urico 6,4 mgl/dl. Colesterol 143 mg/100. Triglicéridos 148
mg/100. Actividad de protrornbina 71 %, APTT 39,9 %. Gaso-
metria arterial basal: ph 7,47, pO2 77 mmHg, pCO 22,1 mmHg,
bicarbonato 15,5 Mmol/l SAT 96,5 %. Serologia a lues, toxopas-
ma IgG y hepatitis C negativa. AgHbs -, AcHBc +, AcHBc +
Radiografia de torax: infiltado intersticial bilateral y adenopatias
hiliares. TAC toracoabdominal: bloque adenopético en localiza-
cion paratraqueal derecha que se extiende hasta la atura del
cayado adrtico. Adenopatias paraadrticas izquierdas y en hilio
pulmonar derecho. Patron intersticial en forma de vidrio deslus-
trado en disposicion parcheada con afectacion predominantement
te de pulmém derecho, hiado, par creast bazo, viabiliar, suprsre-
nal y rifiones normales. No adenopatias intraabdominales. 3AAR
de esputo seriados. Broncoscopia: aspecto macroscopico normal.
Cultivo del lavado broncoalveolar negativo para bacterias, mico-
bacterias y hongos. Tincién para Pneumocistis carinii, citologia
para celulas malignas. Biopsia transbronquial: moderada fibrosis
septal. Puncion transcarial: inflamacion granulomatosa. Medias-
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tinoscopia con biopsia ganglionar: adenitis granulomatosa casei-
ficante. En la muestra de ganglio mediastinico se informa creci-
miento de MAC instaurandose en ese momento tratamiento con
claritromicinay etambutol.

Tras la introduccion del tratamiento antiretroviral de alta efi-
cacia en e mangjo del SIDA, la infeccion por MAC ha visto
modificado su espectro clinico en pacientes VIH. Se han descrito
cuadros de linfadenitis focales (cervical es, torécicas o abdomina-
les), fiebre elevaday leucocitosis en las primeras semanastras la
introduccion del tratamiento antiretroviral. Estos cuadro serian
consecuencia de la recuperacion de la capacidad de respuesta
imflamatoria ante una infeccion preexistente pero subclinica por
MAC en individuos muy deteriorados inmunol égicamente (4).

En resumen, tras la introduccion del tratamiento antiretroviral
de alta eficacia, ha cambiado la frecuencia y forma de presenta-
cion de las complicaciones infecciosas o no de la infeccién por
VIH. Asi ante un paciente VIH con sintomatologia pulmonar,
patrén intersticial y adenopatias hiliares que ha comenzado
recientemente con tratamiento antiretroviral, deberiamos descar-
tar lainfeccion por MAC.
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Hemoptisis amenazante en el aneurisma de aorta.
A prop0sito de un caso con supervivencia
prolongada

Sr. Director:

La hemoptisis amenazante representa menos del 5% de todos
los casos de hemoptisis. Sin embargo, por su atamortalidad obli-
ga a adoptar medidas diagnosticas (broncoscopia) y terapéuticas
urgentes (embolizacion de las arterias bronquiales o reseccion
quirdrgica), con €l fin de controlar el sangrado activo. Las causas
mas frecuentes son latuberculosis, las bronquiectasiasy el cancer
de pulmén (1). El aneurisma de aorta es una causa poco comun
de hemoptisis amenazante, que se acomparfia de una el evada mor-
talidad cuando no se diagnostica e indica un tratamiento quirdrgi-
co precoz, siguiendo un protocolo de actuacion diferente a otros
pacientes con hemoptisis amenazante (2).

Debido a su rarezay ala supervivencia excepciona mente pro-
longada, presentamos el caso de un anciano con hemoptisis ame-
nazante por un aneurisma de aorta que sigue vivo después de 18
meses, junto aunarevision de laliteratura.

Setrata de un varén de 76 afios que ingresa en nuestro servicio
en noviembre de 1999, por hemoptisis amenazante (>200 ml en
menos de 12 horas). Entre los antecedentes destacaban hiperten-
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Fig. 1. Resonancia magnética vascular de térax y abdomen. Notese
la existencia de un aneurisma de aorta que se extiende desde la
salida de la arteria subclavia izquierda hasta la bifurcacién aértica.

sion arterial en tratamiento (nifedipino y enalapril) y hemoptisis
masiva en mayo de 1998 relacionada con un aneurisma de aorta.
Entonces, la broncoscopia mostré restos heméticos difusos, este-
nosis del BLII por un codgulo y signos de compresion extrinseca
en latraguea, mientras que en la TC se evidenci6 un aneurisma de
aorta con trombosis mural y un infiltrado alveolar en L11, sugesti-
vo de hemorragia a dicho nivel. Debido a la extension del aneu-
risma se desestimé la opcién quirdrgica. El paciente mejord con
tratamiento conservador.

Laradiografia de térax pone de manifiesto una dilatacién de
la aortatorécica. El electrocardiograma es normal. En los andli -
sisde sangre y orina destaca hematocrito 34%, €l resto de deter-
minaciones con autoanticuerpos y complemento son normales.
En el esputo: Ziehl-Léwenstein y citologias negativos. IRM vas -
cular: aorta toracica descendente aneurismética y parcialmente
trombosada (78 mm de didmetro maximo), que se extiende desde
lasalida de la arteria subclaviaizquierda hasta la bifurcacion adr-
tica(Fig. 1).

Con tratamiento conservador (reposo, control de la presion
arterial, codeina y acido aminocaproico) desaparece la hemopti-
sisy se procede a ata hospitalaria doce dias después.

El aneurisma de aorta es una rara causa de hemoptisis amena-
zante que habitualmente, en ausencia de un tratamiento quirurgi-
Co precoz, tiene un prondstico fatal a corto plazo, como conse-
cuencia de una fistula aortobronquial que en el 90% de los casos
drena en el &rbol bronquia izquierdo y ocasiona la muerte por
asfixia. En este sentido, Pérez del Llano, y cols. (3) comunican el
caso de un varén de 74 afios con hemoptisis recurrente de 20 dias
de evolucién, que faleci6 17 dias después por hemoptisis masi-
va, en e que como en el paciente actual, se habia rechazado €l
tratamiento quirdrgico. Por e contrario, Julia Serda, y cols. (4)
presentan tres casos de fistulas aortobronquiales que se manifes-
taron como hemoptisis masivay fueron tratados quirdrgicamente.
Ferretti, y cols. (5) han comunicado recientemente el caso de un
varén de 82 afios con hemoptisis recidivante de 12 meses de evo-
luciéon por una fistula aortobronquial, aunque a diferencia del
paciente actual, habia sido intervenido por traumatismo de aorta
varios afios antes. De hecho, se ha sefialado que aunque el 87%
de las fistul as aortobronquial es se deben a aneurismas, el 75% de
los casos son secundarios a reparaciones de anomalias congéni-
tas, como la coartacién adrtica (2).

Aunque las exploraciones radiolégicas no invasoras (TC,
IRM) pueden sugerir la existencia de una fistula aortobronquial,
la aortografia es la exploraciéon de referencia. Sin embargo, a

menudo es dificil documentarla porque s6lo excepcionalmente se
observaen las primeras y, cuando esta obstruida por coagulos de
sangre, no es evidente en la segunda. En este sentido, 1a TC pue-
de mostrar larelacién del aneurisma con las estructuras adyacen-
tes asi como una consolidacion pulmonar contiglia ala aortao la
presencia de coagulos de sangre dentro del arbol bronquial. La
demostracién de un tracto continuo entre laaortay € arbol bron-
quia sélo ha sido documentada recientemente por ElImadbouh, y
cols. (6) en una fistula aortotraqueal postquirdrgica. En la
broncoscopia, € orificio de la fistula aparecié como una altera-
cién inespecifica de lamucosa traqueal .

Aparte de la fistula aortobronquial, otro mecanismo de
hemoptisis es la compresion del pulmoén por € aneurisma, que
puede provocar una erosion de pequefios vasos o un colapso
bronquial con infeccion posterior del parénquima pulmonar sub-
yacente (3).

En definitiva, a pesar de no realizar una aortografia, lahemop-
tisismasivay consolidacion pulmonar basal izquierda junto alos
datos de broncoscopiay TC permiten sospechar, segin nuestra
opinién, la existencia de una fistula aortobronquial en €l caso ac-
tual, lo que hace excepcional la supervivencia documentada, pro-
bablemente por la obstruccion intermitente de dicha fistula por
coagulos.
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Diagnostico simultaneo de leucemia linfocitica
crénicay policitemia veraen un paciente

Sr. Director:

La coexistencia en un mismo paciente de una enfermedad lin-
foproliferativay otra mieloproliferativa, es un hecho raroy pocas
vecesrecogido en laliteratura (1). Laleucemialinfocitica crénica
(LLC) se asocia con relativa frecuencia a tumores solidos, pero
raramente coincide con otras neoplasias hematol 6gicas. Concre-
tamente, resulta ciertamente inusual el diagndstico simultaneo de
policitemiavera (PV) y LLC en un mismo paciente (2-4), habién-
dose descrito asi mismo de forma excepciona la aparicion de
LLCend curso deunaPV.

Describimos €l caso de un var6n de 84 afios, con antecedentes
de hipertension arterial esencial e intervenciones quirdrgicas
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